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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Prokalcytonina jest biatkiem syntetyzowanym w odpowiedzi na zakazenie. Jej wytwarzanie
w tych stanach jest stymulowane przez mediatory reakcji zapalnej oraz toksyny bakteryjne.
Rutynowe oznaczanie stezenia PCT jest przydatne w monitorowaniu skutecznosci terapii
infekcji bakteryjnej.

W artykule przedstawiono najnowsze metaanalizy i doniesienia kliniczne na temat zasto-
sowania oznaczen PCT oraz poréwnanie jej czutoéci i swoistoéci diagnostycznej z innymi
wskaznikami procesu zapalnego i infekcji zaréwno u noworodkdw, jak i u dorostej populacji.
Omdéwiono synteze, wtadciwosci i metabolizm PCT oraz dostepne metody i warunki oznaczania.

Zaprezentowane wiadomosci wskazujg na duzg czuto$¢ i swoisto$¢ oznaczeti PCT, zwlaszcza
w infekcji bakteryjnej oraz, co jest niezmiernie istotne, szybko$¢ oznaczenia i zastosowania juz
niewielkiej objeto$ci prébki. Ocena dynamiki zmian stezeri PCT moze dostarczy¢ informacji nie
tylko o przebiegu zakazenia, ale takze utatwia podjecie decyzji o wprowadzeniu, a nastepnie
o zaprzestaniu antybiotykoterapii.

prokalcytonina « biomarker - sepsa - zakazenie bakteryjne
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Summary

Procalcitonin is a protein synthesized during sepsis and inflammation. In these states, its
production is stimulated by inflammatory mediators and bacterial toxins. Routine determi-
nation of PCT concentration is useful in the rapid detection and monitoring of bacterial and
fungal infections.

The article presents the latest meta-analysis and clinical reports on the use of the PCT and
comparison of its diagnostic sensitivity and specificity with other indicators of inflammation
and infection in both neonates and in the adult population. Synthesis, properties and meta-
bolism of PCT and the available methods and conditions of the determination are discussed.

Presented data indicate a high sensitivity and specificity of PCT determinations, especially
in bacterial infection and, what is very important, short duration of the assay and the use
of a small sample volume. Assess the dynamics of changes in the concentrations of PCT can
provide information not only about the course of infection but also facilitates the decision to
introduce and then to discontinue antibiotic therapy.

procalcitonin - biomarker - sepsis - bacterial infection
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Wykaz skrotow: ~ CRP - biatko C-reaktywne (C-reactive protein), CT - kalcytonina (calcitonin), enzym dipeptylo-

peptydaza IV (dipeptydyl peptidase IV), FDA - Food and Drug Administration, hsCRP - ultra-
czute CRP (high-sensitivity CRP), I/T — wskaznik granulocytarny (neutrophil indices; immature to
total neutrophil), I/T ratio > 0,2, IL — interleukina (interleukin), LPS - lipopolisacharyd, MTC - rak
rdzeniasty tarczycy (medullary thyroid carcinoma), PCT, ProCT - prokalcytonina (procalcitonin),
PMN-E - elastaza granulocytarna, PROM - przedwczesne pekniecie pecherza ptodowego (> 18
godzin) (premature prelabour rupture of membranes), ROC - zaleznos¢ miedzy czutoscia a swo-
istoscig (receiving operating curve), SIRS - zespét ogdlnoustrojowej odpowiedzi zapalnej (systemic
inflammatory response syndrome), TNF — czynnik martwicy nowotworu (tumor necrosis factor),

WBC - catkowita liczba leukocytéw (white blood cells).

Bubowa | POWSTAWANIE PROKALCYTONINY

SYNTEZA PROKALCYTONINY W PRZEBIEGU INFEKCJI

Prokalcytonina (PCT, ProCT) po raz pierwszy zostata opi-
sana jako biatko zwigzane z sepsa w 1993 r. przez Assi-
cota i wsp. [3]. Jest to polipeptyd sktadajacy sie ze 116
aminokwaséw o masie 13 kDa, ktéry moze by¢ wykry-
wany w surowicy podczas infekcji, sepsy i ostrej odpo-
wiedzi zapalnej [22]. Sekwencja aminokwasowa PCT jest
identyczna jak jej prekursora - hormonu kalcytoniny
(CT). Oba biatka wywodzg sie z tego samego genu, ale
ich indukcja jest regulowana odmiennie. Gen CALC-1
znajduje sie na chromosomie 11 [5,23]. Po translacji
z CT-DNA w mRNA pierwszym produktem jest 141-ami-
nokwasowa preprokalcytonina, nastepnie, po translacji
z CT-messenger RNA (mRNA), ProCT jest rozszczepiana
enzymatycznie na mniejsze biatka, peptydy, w koticu
powstaje produkt 32-aminokwasowy CT (kalcytonina).

Obserwuje sie takze synteze innej postaci PCT, zbudowa-
nej ze 114 aminokwaséw, tzw. prokalcytoniny zapalne;j
[23]. Jest ona wynikiem hydrolizy prokalcytoniny przez
enzym dipeptylopeptydaze IV (dipeptydyl peptidase IV).

Fizjologicznie PCT jest posrednim produktem syntezy
kalcytoniny wytwarzanej przez komérki C gruczotu
tarczowego. CT pelni wazna role w regulacji gospo-
darki wapniowo-fosforanowej w metabolizmie ko$ci
i jest gtéwnym markerem raka rdzeniastego tarczycy
(MTC - medullary thyroid carcinoma) [7]. Ekspresja
CTmRNA jest ograniczona do komérek neuroendokryn-
nych. Prohormon ProCT jest syntetyzowany, a nastep-
nie przeksztatcany do znacznie mniejszych, dojrzatych
CT. Uwalnianie wystepuje w postaci potranslacyjnie
przetworzonego hormonu kalcytoniny zamknietego
w pecherzykach Golgiego.

Podczas sepsy i zapalenia zaréwno mediatory proza-
palne (IL-1f, TNF-a), jak i toksyny bakteryjne (LPS - lipo-
polisacharyd, peptydoglikany) indukujg ekspresje genu
CALC-1 i1 CTmRNA w komérkach neuroendokrynnych
wielu narzaddéw: ptuc, jelit, watroby, trzustki, mézgu,
nerek, w adipocytach oraz komérkach krwi obwodowe;j
(monocytach, limfocytach i granulocytach) [27]. Ekspre-
sja moze by¢ ostabiana przez INF-y, ktdry jest wydzielany
podczas infekcji wirusowej. INF-y blokuje aktywnog$é IL-1
i jednocze$nie synteze PCT, wiec podczas infekcji wiru-
sowej jej stezenie jest niewielkie [15,20,30]. Odkrycie to
ttumaczy, dlaczego PCT jest bardzo dobrym wskazni-
kiem do réznicowania miedzy zakazeniem bakteryjnym
i wirusowym. Oznaczanie stezert PCT jest przydatne do
wykrywania i monitorowania przebiegu infekgji o etiolo-
gii bakteryjnej, grzybiczej, pasozytnicze;.

W 2003 . Linscheid i wsp. opisali mechanizmy i miejsce
syntezy PCT w przebiegu infekcji bakteryjnej [20]. Cytokiny
stymuluja monocyty do wydzielania PCT w niewielkich
ilodciach juz ponizej 2 godzin od chwili zadziatania czyn-
nika uszkadzajacego. Ta synteza jest ograniczona, ale petni
istotna role w inicjacji PCT w pozostatych tkankach. Nalezy
zaznaczy¢, ze PCT syntetyzowana u pacjentéw z sepsa nie
jest degradowana do kalcytoniny, gdyz nie obserwuje sie
unich wzrostu jej stezenia. Nie obserwowano ponadto kore-
lacji miedzy PCT i kalcytoning u pacjentéw z sepsa. Brun-
khorst i wsp. wykazali, ze stezenie PCT u os6b dorostych jest
juz oznaczalne w surowicy po 3-4 godzinach od wystapienia
infekcji, maksymalne stezenie nastepuje po okoto 14 godzi-
nach i wzrost ten moze by¢ bardzo duzy, nawet 1000-krotny
[9]. Jest to spowodowane wytwarzaniem PCT przez wiele
komérek w odpowiedzi na infekcje bakteryjna.
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Czas péltrwania, oczyszczania biatka PCT z krazenia
wynosi okoto 24 godzin (1-1% dnia) [22]. U pacjentéw
z ciezkimi zaburzeniami czynnosci nerek stopien eli-
minacji moze by¢ wydtuzony [24]. Przyjmuje sie wiec,
ze wystarczy oznaczanie jeden raz dziennie do oceny
skutecznos$ci antybiotykoterapii czy kontroli progresji
infekcji. Monitorowanie stezei PCT u pacjenta przez 1-2
dni bedzie wskazywaé czy wstepna diagnoza i leczenie sa
prawidlowe. Utrzymywanie sie podwyzszonego stezenia
PCT lub jego wzrost wskazuje na trwajacy proces zapalny,
a znaczacy i ciagly spadek stezenia PCT o 30-50% dzien-
nie stanowi oznake poprawy stanu pacjenta. Miedzyna-
rodowa organizacja FDA (Food and Drug Administration)
w 2012 r. zatwierdzita PCT jako marker diagnostyczny
przydatny w monitorowaniu przebiegu sepsy i oceny
skuteczno$ci leczenia [14]. Oznaczanie PCT pozwala
wiec na skrécenie czasu antybiotykoterapii u pacjen-
téw z sepsa, tym samym minimalizacje kosztéw lecze-
nia [4,28].

W poréwnaniu z innymi biatkami prozapalnymi, takimi
jak: CRP, IL-6, TNF-a PCT charakteryzuje sie szybkim
czasem reakcji, a zwlaszcza w poréwnaniu z klasycz-
nym biatkiem ostrej fazy - CRP, rutynowo oznaczanym
w takich stanach. Ma to ogromne znaczenie dla oceny
stanu klinicznego w przypadkach krytycznych. Takze
czuto$¢ i swoisto$¢ tych dwdch biatek znaczaco sie rézni.
Biatko C-reaktywne jest uwazane za czuly, ale mato swo-
isty wskaznik diagnostyczny i prognostyczny proceséw
zapalnych.

Prokalcytonina charakteryzuje sie wieloma wtasci-
woéciami, ktére czynig ja potencjalnym biomarkerem
w praktyce klinicznej. Ma szeroki biologiczny zakres,
szybki czas reakgji i dlugi czas pSttrwania [12]. Jest biat-
kiem stabilnym, w przeciwieristwie do wiekszosci cytokin,
nie wymaga specjalnych technik pobierania materiatu
i transportu do laboratorium, nie wymaga tez specyficz-
nego przygotowania przedanalitycznego materiatu.

METODY 0ZNACZANIA PROKALCYTONINY

PCT charakteryzuje sie duza stabilnoscig w temperaturze
4-25°C w prébkach przechowywanych w temperaturze
od +4 do +25°C oraz w prébkach zamrozonych. W tempe-
raturze pokojowej, osoczowe stezenie PCT spada prawie
0 12% w ciggu 24 godzin od pobrania i tylko o 6% podczas
przechowywania w lodéwce w temp. +4°C [25].

Krew do oznaczenia PCT jest pobierana najczeéciej
wspdlnie z innymi badaniami rutynowo wykonywa-
nymi w laboratorium, w standardowych warunkach.
Prébki osocza lub surowicy nalezy chtodzié¢ lub mrozié
jedynie w przypadku dtuzszego przechowywania albo
transportu. Nie ma istotnego znaczenia rodzaj uzytego
antykoagulantu oraz czy do badania zostanie uzyta suro-
wica czy osocze, krew zylna czy tetnicza. Niewatpliwie,
kazde laboratorium powinno mie¢ wystandaryzowane
pobieranie prébek, rodzaj materiatu, przechowywanie
i transport krwi do oznaczania PCT.

Do oznaczania prokalcytoniny sg dostepne trzy manu-
alne i pie¢ automatycznych metod. Licencje na ozna-
czanie PCT wedlug swoich systeméw majg firmy:
Roche, Siemens, Biomerieux i Wako. Na rynku jest takze
dostepna metoda pétilo$ciowa (immunochromatogra-
ficzna - Brahms PCT-Q). Biorac pod uwage szybko$é
przebiegu sepsy i jej konsekwencje, istotna jest szybko$¢
oznaczania stezenia PCT i czuto$é metody.

Oznaczenie PCT moze by¢ wykonane szybko. Sredni czas
trwania badania PCT waha sie, w zalezno$ci od testu,
od 19 minut (PCT - KRYPTOR), 20 minut (PCT VIDAS)
do nawet 2,5 godziny (PCT Sensitive LIA). W zalezno-
$ci od metody, materialem do badati moze by¢ surowica
lub osocze (najczesciej heparynizowane), a ilo§¢é mate-
riatu waha sie 20-200 pl. Nie wszystkie testy moga ozna-
czaé bardzo niskie warto$ci stezenia PCT (< 0,1 ng/ml)
z wystarczajaca doktadno$cia. Metody automatyczne
oznaczania PCT majg czuto$¢ analityczng < 0,02 ng/ml.
Metody pétilosciowe sa mniej doktadne. Firma Biome-
rieux w swojej ofercie posiada tzw. serum free, ludzka
surowice oczyszczong weglem drzewnym, dzieki kté-
rej mozliwe jest wykonanie oznaczenia stezenia PCT
w prébce o mniejszej objetosci, tj. miedzy 50 a 200 yL.

ZNACZENIE PCT W DIAGNOSTYCE INFEKCJI U NOWORODKOW

Przebieg infekgji, szczegblnie u noworodkéw ze wzgledu
na niedojrzaty system odporno$ciowy, fizjologiczne nie-
dobory odporno$ci komérkowej i humoralnej, moze by¢
dramatycznie szybki, od infekcji miejscowej do uogdl-
nionej sepsy [38]. Sepsa okresla stan kliniczny, ktérego
przyczyna jest ogdlnoustrojowa reakcja zapalna orga-
nizmu, powstajaca w wyniku zakazenia bakteryjnego,
przede wszystkim pod wptywem uwalnianych toksyn
bakteryjnych oraz fragmentéw stanowigcych sktad-
niki bakterii [17]. Istnieje $cisty zwigzek miedzy steze-
niem PCT a ciezko$cia infekcji, wraz z progresja infekcji
stwierdza sie wzrost warto$ci PCT. Nalezy pamieta¢, ze
w pierwszych dwéch dniach zycia noworodka warto$ci
PCT sa fizjologicznie podwyzszone [18,33,36]. PCT jest
uzytecznym markerem w diagnostyce sepsy o wczesnym
poczatku, u krytycznie chorych noworodkéw [10].

Diagnostyka w tym okresie zycia czesto jest problema-
tyczna i niekompletna, a objawy kliniczne infekcji sg nie-
swoiste [17,38]. Nalezy wzig¢ pod uwage czynniki ryzyka,
np. PROM (premature prelabour rupture of membra-
nes) - przedwczesne pekniecie pecherza ptodowego >
18 godzin, podejrzenie infekcji u matki, wystgpienie
tachykardii ptodu. W takich przypadkach po urodzeniu
istnieje konieczno$¢ pilnej diagnozy i interwencji tera-
peutycznej ze wzgledu na wysokie ryzyko $miertelno-
$ci. Najcze$ciej wykonywane badania bakteriologiczne
to posiew krwi, wymaz z ucha, posiewy moczu, ptynu
mézgowo-rdzeniowego. Nalezy pamietal, ze wynik
posiewu krwi w 40% moze by¢ falszywie ujemny [17],
m.in. w wyniku antybiotykoterapii stosowanej u matki;
gdy wystepuja znaczne ilosci toksyn bakteryjnych,
a same bakterie sg umiejscowione w ogniskach zakaze-
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nia, albo gdy jest zbyt mata ilo§¢ pobranej krwi. Posiew
krwi nie jest uzyteczny do natychmiastowego podje-
cia decyzji ze wzgledu na zbyt powolny wzrost bakterii
(48-72 godziny), niewystarczajacg czuto$¢ (< 60%), ogra-
niczenia wynikajace z wielko$ci prébki oraz jej przygo-
towywania lub zanieczyszczenia.

Inne badania - liczba leukocytéw (WBC > 20 tys./mm?,
z wyjatkiem 1 tygodnia zycia lub < 4 tys./mm?3) nie jest
skorelowana z ciezko$cia stanu zapalnego, ponadto
wykazuje niska swoisto$¢ dla infekcji bakteryjnej.
Wskaznik granulocytarny 1/T ratio > 0,2 - dodatni; jest
to czuly wskaznik, jezeli jest prawidtowy - wyklucza
zakazenie. Obserwowana jest takze obnizona liczba pty-
tek krwi < 100 tys./uL, jednak nie jest swoista dla infek-
cji. Elastaza granulocytarna (PMN-E) jest wczesnym
wskaznikiem infekcji. Cytokiny: IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a
sa czutymi wskaZnikami infekcji, jednak badania te sa
drogie, o ograniczonej dostepno$ci. Najwiekszag warto$é
diagnostyczng u noworodkéw z infekcja ma badanie
biatka CRP. Jednak oznaczanie go powinno by¢ wykony-
wane trzykrotnie, w odstepach 12-godzinnych, warto$ci
ujemne wskazuja na brak infekcji. Wzrost stezenia CRP
moze nastgpié po przebytym niedotlenieniu, w prze-
biegu infekcji (nie jest swoisty dla infekcji bakteryjnej),
ponadto nie wskazuje ciezko$ci stanu zapalnego, tak jak
PCT. PCT jest bardziej czutym badaniem niz liczba WBC,
plytek krwi czy biatko CRP. Ponadto u noworodkéw,
zwlaszcza weze$niakéw, istnieje konieczno$é pobiera-
nia matych prébek krwi do badan, a w przypadku PCT
mozna oznaczy¢ to biatko z mniejszej ilosci krwi, uzywa-
jac tzw. serum free. Korzystne jest réwnoczesne ozna-
czanie dodatkowych markeréw, np. CRP i IL-6.

Sepsa u noworodkdéw, szczegdlnie przedwczeénie uro-
dzonych i z mala masg ciata jest stanem zagrozenia zycia
wymagajacym szybkiej diagnostyki [17,38]. Wczesne
wykrycie i zastosowanie odpowiedniego leczenia to opa-
nowanie procesu zapalnego, niedopuszczenie do infekeji
uogdblnionej - sepsy, ciezkiej sepsy, wstrzasu septycz-
nego, uszkodzen wielonarzadowych i zgonu noworodka.
Najwazniejszym celem jest zmniejszenie $miertelnosci
z powodu zakazen. Kazda godzina opdznienia terapii
antybiotykowej zwieksza ryzyko zgonu.

INACZENIE PCT W DIAGNOSTYCE INFEKCJI U 0SOB DOROSEYCH

W zdrowej, dorostej populacji stezenie PCT jest bardzo
niewielkie i wynosi < 0,05 ng/ml [26], < 0,1 ng/ml [39].
Stezenie PCT = 0,2 ng/ml pozwala z duzym prawdopo-
dobiefistwem wykluczy¢ posocznice i zapalenie ogélno-
ustrojowe [22]. Do rozpoznania sepsy ten prég wynosi
2 0,5 ng/ml (500 pg/ml). Prokalcytonina jest biatkiem
reagujacym bardzo szybko i dynamicznie w infekcji bak-
teryjnej, obserwowane sg nawet stezenia > 1000 ng/ml,
jednak najczestsze stezenia w ciezkiej sepsie i we wstrzg-
sie septycznym wahaja sie 5-500 ng/ml. Warto$ci punktu
odciecia do wilgczenia antybiotykoterapii musza by¢
dostosowarne takze do objawdw klinicznych wystepuja-
cych u pacjenta i wynikéw innych badan diagnostycz-

nych. Jezeli objawy kliniczne wskazuja na mozliwo$¢é
sepsy, ale jest male stezenie PCT, leczenie sepsy nalezy
rozpoczaé i powtdrzyé oznaczenie PCT po 12, 24 godzi-
nach, az diagnoza bedzie pewna. Nalezy tez zauwazy¢, ze
oprécz zakazen bakteryjnych istotny wzrost stezeti PCT
moze powodowac ciezki uraz, niektére choroby auto-
immunologiczne, wstrzas kardiogenny, natomiast miej-
scowe zakazenie bakteryjne (np. zapalenie migdatkéw,
zapalenie pecherzyka zétciowego, zapalenie wyrostka
robaczkowego) nie powoduje znaczacego wzrostu PCT,
w odrdznieniu od cytokin prozapalnych [2,8,31,40,41].
Jest to spowodowane ogdlnoustrojowym charakterem
stymulacji syntezy prokalcytoniny.

W literaturze zdania dotyczace uzyteczno$ci klinicz-
nej prokalcytoniny sg podzielone i wymagaja dalszych
badan. Idealny marker powinien: réznicowaé miedzy
réznymi stadiami infekcji bakteryjnej, poméc w ustale-
niu czasu rozpoczecia terapii (antybiotykoterapii), jak
i jej zaprzestaniu oraz dostarczaé informacji progno-
stycznych. Wysokie stezenia PCT (> 2 ng/ml lub > 10
ng/ml) i trwaly wzrost stezeri PCT lub brak spadku sg
czedciej zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem dysfunkcji
narzaddw, $miertelnosci [21]. Na rokowanie najbardziej
wplywa dynamika zmian stezeti PCT w czasie, a nie bez-
wzgledne wartosci PCT, poniewaz ciagle malejace ste-
zenia PCT mogg oznacza¢ lepszg prognoze, nawet jezeli
szczytowe warto$ci PCT sg bardzo wysokie [22].

Herzum i wsp. wskazujg, ze PCT jest najlepszym mar-
kerem dyskryminujacym pomiedzy SIRS (systemic
inflammatory response syndrom) a sepsa z duza czu-
toscig 64-94% i swoistoscia 58-91% [16]. Jest takze lep-
szym parametrem niz CRP do oceny ciezko$ci, prognozy
i monitorowania leczenia. Inne badania wykazaty, ze PCT
ma lepszg czuto$é i swoisto$é oraz szybsza kinetyke niz
CRP [32]. Uwaza sie takze, ze stezenie PCT zalezy od stop-
nia ciezko$ci uogdlnionej odpowiedzi zapalnej z powodu
infekgji bakteryjnej, a zwiekszajace sie jej stezenie wska-
zuje na mozliwe ryzyko dla pacjentéw. Istotnych danych
na temat uzytecznos$ci PCT dostarczaja metaanalizy.
Wacker i wsp. przeprowadzili najnowsza metaanalize
30 badan wykonanych u ponad 3200 pacjentéw [37].
Wykazata ona $rednia czuto$é dla PCT rzedu 0,77 (95%
1 0,72-0,81) i swoisto$¢ 0,79 (95% Cl 0,74-0,84), a pole
pod krzywa ROC (receiving operating curve) 0,85 (95%
1 0,81-0,88). Jednocze$nie autorzy podkreslaja, ze PCT
jest uzytecznym biomarkerem wczesnej diagnozy sepsy
u krytycznie chorych pacjentéw dorostych.

Nieco inne dane do wnioskéw analizy Wacker i wsp.
przedstawiaja badania Tang i wsp., ktérzy przeprowa-
dzili metaanalize 18 badati [35,37]. Wskazuja, ze uzy-
teczno$¢ diagnostyczna PCT jest niska, $rednia czuto$§é
i swoisto$¢ wynosita okoto 71% (95% Cl 67-76), a wspdlne
pole pod krzywa ROC wynosito 0,78 (95% Cl 0,73-0,83).
Jednak badania te majg pewne ograniczenia, m.in. wyse-
lekcjonowang populacje chorych, stosowane leczenie,
czas pobytu na oddziale intensywnej terapii, a takze
réznice w czuto$ci metody oznaczania i czasie trwania
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badania [1]. Badania Cotoi i wsp. wykazaty zwigzek mie-
dzy stezeniem PCT a zwiekszonym ryzykiem $mierci
w wyniku choroby nowotworowej, zwlaszcza w raku
jelita grubego oraz chorobie sercowo-naczyniowej
u mezczyzn [11]. Jest to zwiazane z procesem zapalnym,
ktéry pelni gtéwna role w patogenezie obu tych choréb.
Autorzy uwazaja, ze stezenie PCT moze odzwierciedlaé
subkliniczny proces zapalny lepiej niz uznany marker
zapalenia, jakim jest hsCRP (ultraczute CRP).

W sepsie PCT petni podwdjna role, jako marker diagno-
styczny i prognostyczny oraz jako mediator choroby
z powodu prozapalnych i immunosupresyjnych wta-
$ciwodci [6]. W zwiazku z tym proponuje sie, aby PCT
byta takze celem terapeutycznym u pacjentéw z sepsa.
Istotna klinicznie dawka PCT, podobna do obserwowa-
nej w sepsie, indukuje wydzielanie cytokin prozapalnych
(TNF-a, IL-1P i IL-6) przez leukocyty in vitro [19]. Bada-
nia Sugimoto i wsp. potwierdzity wyniki Wackera i wsp.
o0 znaczacej czutosci i swoistosci PCT, znacznie lepszej
niz CRP i WBC [34,37]. Jednocze$nie autorzy sugeruja
kliniczng uzytecznos$¢ oznaczania PCT jako wskaZnika
decyzji dotyczacej interwencji w infekcjach drég moczo-
wych. Wazne podkreslenia jest takze to, ze stezenie PCT
w odpowiedzi na sepse nie zalezy od stosowanych krétko-
czy dtugoterminowo steroidéw, podczas gdy taka terapia
hamuje CRP [13,29].

PobsumowaNIE

Podsumowujac, jak wiadomo idealny biomarker nie ist-
nieje, ale prokalcytonina jest niewatpliwie jednym z naj-
lepszych obecnie dostepnych. PCT wykazuje wysoka
czuto$é i swoisto$¢ w zakazeniach, szybki wzrost juz na
poczatku infekgji (po 2 godzinach). Jest biatkiem tatwym

PismiennicTwo

do zmierzenia, wymaga jedynie matej objetosci prébki
krwi, a test jest szybki do wykonania (ok. 20 minut), nie-
stety bardziej kosztowny niz np. CRP.

Oznaczanie stezenia PCT:

« pozwala na wczesne potwierdzenie rozpoznania infek-
cji bakteryjnej, a nawet sepsy i natychmiastowe wilacze-
nie leczenia,

*jest istotnym elementem w ocenie nasilenia sepsy,
uogdlnionej reakeji zapalnej, wstrzasu, niewydolno$ci
narzadowej,

« réznicuje zakazenia o etiologii bakteryjnej i wirusowe;j,

« pozwala na zindywidualizowanie decyzji o leczeniu anty-
biotykiem, cho¢ wartosci stezenia PCT musza by¢ inter-
pretowane w kontekscie klinicznym u kazdego pacjenta,
bioragc pod uwage czynniki wptywajace na jej stezenie,
a takze wyniki innych badan diagnostycznych,

« ulatwia réwniez podjecie decyzji o zakoriczeniu anty-
biotykoterapii, co minimalizuje koszty leczenia, szcze-
gdlnie w oddziatach intensywnej terapii noworodkéw,
dzieci i 0séb dorostych.

Zawsze nalezy rozpatrzeé ocene dynamiki procesu przez
seryjne oznaczanie PCT, najlepiej jeden raz dziennie, co
jest zwigzane z czasem péttrwania. Pomiary stezenia
PCT nalezy powtarza¢ w celu monitorowania reakcji
organizmu na leczenie. Utrzymywanie sie podwyzszo-
nego poziomu PCT lub jego wzrost wskazuje na trwa-
jacy proces zapalny, znaczacy i ciagly spadek poziomu
PCT o0 30-50% dziennie stanowi oznake poprawy stanu
pacjenta.

Ocena warto$ci i zmian dynamiki stezett PCT pozwala
na prognozowanie ryzyka uszkodzer wielonarzadowych
oraz zgonu w przebiegu infekcji.
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