PRZEGLEPIDEMIOL 2003;57:211-9

Witold Wrodycki

PRZYDATNOSC OZNACZANIA STEZENIA PROKALCYTONINY (PCT)
W SUROWICY KRWI U CHORYCH DIAGNOZOWANYCH
W ODDZIALACH OBSERWACYJNO-ZAKAZNYCH

Klinika Choréb Zakaznych i Hepatologii UM w Lodzi
Kierownik Kliniki: Jan Kuydowicz

W pracy omdowiono nowy parametr diagnostyczny - prokalcytonine
(PCT) i zakres moZliwosci jego zastosowania w diagnostyce roZnicowej
chorych leczonych w Oddziatach Obserwacyjno-Zakazinych. Izolowany
wzrost steZenia PCT w surowicy krwi wystepuje w zakaZeniach bakteryyj-
nych, zwtaszcza w posocznicach oraz zespotach niewydolnosci wielona-
rzadowej, natomiast w chorobach o etologii wirusowej oraz nowotworo-
wych lub autoimmunologicznych poziom PCT pozostaje w normie.
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WSTEP

W codziennej praktyce oddziatéw chordéb zakaznych wielokrotnie wystepuja trud-
no$ci diagnostyczne w ustaleniu etiologii choroby: ,, przyczyna bakteryjna czy wiruso-
wa?", podobnie w ustaleniu przyczyny stanu goraczkowego: ,przyczyna infekcyjna,
nowotworowa, czy autoimmunologiczna?". Trudnos$ci diagnostyczne pojawiaja sie
réwniez przy poszukiwaniu okoliczno$ci pogorszenia stanu ogdélnego chorych z juz
wcze$niej ustalonym rozpoznaniem. Znaczny postep w diagnostyce mikrobiologicznej,
serologicznej (ELISA), molekularnej (PCR) umozliwia coraz czeéciej wskazanie etio-
logii chordéb zakaznych - lecz nie zawsze mozliwe jest wykonanie petnej (szerokiej)
diagnostyki przy wykorzystaniu powyzszych metod, ze wzgledu np. na dostepnos¢ testow
serologicznych czy ograniczenia finansowe w technikach genetyki molekularne;j.

Pojawienie si¢ w ostatnich latach nowego biatka diagnostycznego - prokalcytoniny
(PCT) budzi nadziej¢ na szerokie zastosowanie tego parametru w diagnostyce etiolo-
gicznej zakazen, za$ przydatno$é¢ kliniczna PCT jest obecnie przedmiotem badan
w wielu osrodkach w Polsce i na $wiecie (1, 2, 3, 4). Dotyczy to zaréwno diagnostyki
i réznicowania wielu choréb o podtozu infekcyjnym - w aspekcie wyboru odpowied-
niego sposobu postgpowania terapeutycznego, zas§ w przypadku posocznicy - w prze-
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widywaniu stanu zagrozenia zycia (2, 5). Prokalcytonia nie nalezy do klasycznych biatek
ostrej fazy, jednak wielu badaczy zaobserwowato, ze wysokie stezenia PCT w surowicy
stwierdza sie u pacjentéw z posocznica, lub ciezkim zakazeniem bakteryinym (1, 6, 7,
8).

Wczesne rozpoznanie rozwijajacego si¢ zakazenia pozwala na szybkie wdrozenie
wlasciwego leczenia - skutecznej farmakoterapii, ewentualnie podjecie decyzji o zabie-
gu operacyjnym. Opdznienie w wyborze i rozpoczeciu leczenia doprowadzi¢ moze do
rozwoju zespotu uogdlnionej odpowiedzi zapalnej (systemic inflammatory response syn-
drome - SIRS) z zespotem niewydolnodci wielonarzadowej (multiorgan dysfunction
syndrome - MODS) czesto prowadzacym do $mierci (9).

Poczatki rozwoju badan nad prokalcytoning siggaja roku 1984, kiedy przy zastoso-
waniu przeciwciat monoklonalnych w diagnostyce raka komérek C tarczycy (medullary
thyroid carcinoma - MTC), uzyskano przeciwciata skierowane przeciw réznym sktado-
wym prekursorow kalcytoniny - w tym takze prokalcytoniny (PCT), ktérych dynamika
zmieniata si¢ w kolejnych badaniach w zaleznosci od rodzaju obserwowanych zakazen
bakteryjnych lub grzybiczych (2, 10). Badania nad pacjentami z MTC wykazywaty, ze
wraz z rozwojem choroby wzrastat réwnolegle w surowicy poziom kalcytoniny i PCT
(11). Kilka lat pdzniej u chorych z rozleglymi oparzeniami zaobserwowano wysokie
stezenia biatka o budowie identycznej do PCT, nie obserwujac jednoczesnie wzrostu
stezenia kalcytoniony i jej ewidentnego wplywu na gospodarke wapniowo-fosforanowa,
(12). W odréznieniu od pacjentéw z MCT, u chorych z innymi nowotworami na ogot
obserwuje si¢ izolowany wzrost stezenia PCT w surowicy, bez jednoczesnego podwyz-
szenia stezenia kalcytoniny. Obecnie wiadomo, Ze synteza kalcytoniny i jej prekursoréw
moze zachodzi¢ w réznych komédrkach organizmu. Podwyzszone st¢zenia prokalcyto-
niny stwierdzono u niektérych pacjentéw z nowotworami ptuc, watroby, prostaty, jaj-
nikéw, jader, sutka, trzustki, nadnerczy, rowniez z czerniakiem zto§liwym, neuroblasto-
ma, migsakiem Ewinga, u chorych na biataczke oraz oczywiscie u pacjentow z rakiem
rdzeniastym tarczycy (3, 13). Podobne obserwacje izolowanego wzrostu st¢zenia PCT
w surowicy dotyczyly ostrych reakcji zapalnych. Moze to sugerowaé, ze PCT uwalniana
w czasie reakcji zapalnej pochodzi z komorek, ktére nie sa zdolne do przeksztatcenia
prohormonu w kalcytoning. W chwili obecnej nie jest pewne z jakich narzadéw po-
chodza komorki, ktére w przebiegu reakcji zapalnej biora udzial w syntezie i uwalnia-
niu PCT. Najbardziej prawdopodobnym miejscem produkcji PCT wydaja sic byé
komérki neuroendokrynne przewodu pokarmowego lub komorki tkanki ptucnej (14),
a by¢ moze takze skéra, ze wzgledu na obserwacje dynamiki PCT u oséb z oparzeniami
(15).

Prokalcytoning w surowicy kiwi oznacza si¢ metoda immunoluminometryczna, uzy-
wajac przeciwcial monoklonalnych skierowanych przeciw dwu réznym fragmentom PCT
(odcinek kalcytoniny i katakalcyny) (3). Wartosci okreslane sa po kalibracji dokonane;j
W oparciu o syntetyczna, firmowa, wystandaryzowana prokalcytoning. Wartosci PCT <
0,5 ng/ml uwazane sa prawidtowe (stanowia, ,,normg"). Czas trwania oznaczenia wynosi
okoto 2 godzin, materiat stanowi 20 ul surowicy. PCT jest stabilng proteina, przed
oznaczeniem mozna osocze pozostawi¢ w temperaturze pokojowej do 4 godzin. Przy
dhuzszym przechowywaniu probek nalezy zamrozi¢ je do temperatury ponizej -20°C
(16).
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BUDOWA PROKALCYTONINY (PCT)

W warunkach fizjologicznych PCT jest biatkiem produkowanym przez gruczot tar-
czowy jako czastka prekursorowa kalcytoniny. Do syntezy dochodzi w komodrkach
parafolikularnych C tarczycy. Prokalcytonina jest proteina sktadajaca si¢ ze 116 ami-
nokwaséw o cigzarze czasteczkowym okoto 13 kDaltondéw, z sekwencja aminokwaséw
identyczna z prohormonem Kkalcytoniny. Kalcytonina - hormon sktadajacy si¢ z 32
aminokwasow, zawiera si¢ migdzy 60 a 91 aminokwasem tancucha polipeptydowego
prokalcytoniny. Odcinek od 1 do 57 aminokwasu tancucha PCT to tzw. N-Prokalcy-
tonina (N-Proct) zaczynajaca si¢ grupa aminowa - NH,, od 96 do 116 aminokwasu
znajduje si¢ sekwencja C-prokalcytonuiny (C-Proct) zwanej katakalcyna, konczaca sig
grupa karboksylowa - COOH (10, 17).

Obecnos¢ PCT w surowicy nie jest zwiazana z pobudzeniem do jej syntezy i wydzie-
lania komérek C tarczycy, poniewaz obserwowano takze wysokie stezenia PCT w su-
rowicy chorych z posocznica po wczeSniejszym usunieciu tarczycy (12).

Uwaza sie, ze powstajaca w takim przypadku tzw. prokalcytonina zapalna syntety-
zowana jest prawdopodobnie w komodrkach neurokrynowych ptuc lub jelit i bezpos$re-
dnio dostaje si¢ do krazenia. BodZzcem wydaja si¢ by¢ gtéwnie endotoksyny bakteryjne
pobudzajace bezposrednio lub posrednio komérki do produkcji PCT.

W badaniach do$wiadczalnych u zdrowych ochotnikéw stwierdzono wzrost stezenia
w surowicy PCT po dozylnym podaniu matych dawek endotoksyn bakteryjnych. Wzrost
nastgpuje po 3-4 godzinach, nastgpnie ma miejsce gwattowny wzrost po 6-8 godzinach,
natomiast spadek do wartodci wyjsciowych nastepuje po okoto 48-72 godzinach (4, 18,
19). W indukcji PCT mozliwe jest posrednictwo cytokin stanu zapalnego. Po podaniu
IL-2 wzrasta stezenie IL-6 a nastepnie wzrastaja stezenia PCT i TNF-a (6). Stezenia
PCT i TNF-a wzrastaja w surowicy rowniez po podaniu endotoksyn bakteryjnych.
Podobne zaleznos$ci miedzy stezeniem PCT a IL-6 i TNF-a stwierdzono w przypadkach
cigzkiego wstrzasu septycznego. Nie stwierdzono natomiast bezposredniej korelacji
miedzy PCT a neopteryna i biatkiem CRP (2). ROwniez nie stwierdzono zaleznosci
migdzy zmianami stezenia PCT i kreatyniny (14).

MECHANIZM DZIAYANIA

Rola jaka peini PCT w procesie zapalnym nie jest do konca poznana, aczkolwiek
podejrzewa si¢, ze PCT jest czynnikiem hamujacym nadmierny odczyn zapalny, a wigc
o dziataniu zblizonym do niesterydowych lekéw przeciwzapalnych (nlpz) (4). Wykazano
hamujacy wptyw PCT na produkcje prostaglandyny E, i tromboksanu B, przez ludzkie
limfocyty - prawdopodobnie w wyniku zahamowania cyklooksygenazy (14). Oznacza
to, ze PCT moduluje metabolizm eikozanoidéw w sposéb podobny do nlpz. Chociaz
doktadna, fizjologiczna rola PCT pozostaje wciaz mato poznana, wydaje si¢, ze PCT
musi pelnié¢ istotna funkcje w kaskadzie reakcji zapalnej. W wielu publikacjach podk-
re$la sig, ze w chorobach w ktérych reakcje immunologiczne odgrywaja pierwszopla-
nowa role, np. w przewlektych zapaleniach, chorobach alergicznych oraz autoimmuno-
logicznych, stezenie PCT nie wzrasta lub wzrasta bardzo nieznacznie (1, 20, 21). Nie
wyjasniony pozostaje wptyw PCT na gospodarke wapniowo-fosforanowa, poniewaz
wykazano zaréwno znaczacy spadek poziomu wapnia w surowicy krwi u chorych z wy-
sokim poziomem PCT, jak réwniez brak takiej zaleznosci (22). Ponadto w budowie
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czasteczki prokalcytoniny nie stwierdza si¢ cyklicznej struktury, ktora wystepuje
w czasteczce kalcytoniny, co ma istotne znaczenie w regulacji gospodarki wapniowo-
fosforanowej (2).

WYKORZYSTANIE PCT W PRAKTYCE KLINICZNEJ

U zdrowych oséb PCT nie jest uwalniana do krwi a jej poziom w surowicy jest bliski
zeru (1, 10). Aktualnie w praktyce klinicznej podejmowane sa préby praktycznego
wykorzystania oznaczen dynamiki stezenia PCT w nastepujacych stanach chorobowych:

a) posocznice

Statystycznie znamiennie wyzsze stezenia PCT w surowicy stwierdza sig¢ u pacjentow
z udokumentowanymi mikrobiologicznie zakazeniami bakteriami (gtéwnie Gram-ujem-
nymi), oraz w posocznicach, zwlaszcza przebiegajacych z objawami MODS. U dzieci
obserwowano wysoki wzrost stezenia PCT w uogdlnionych zakazeniach przyjmujacych
obraz posocznicy ze stanem zagrozenia zycia (5). Stezenie PCT w surowicy przekra-
czajace 0,5 ng/ml identyfikuje zakazenia bakteriami Gram-ujemnymi z czuto$cia 45%
i swoistoscia 84%, analogiczne parametry w przypadku posocznicy wynosza 85%
i 79%, a dla stanu zagrozenia zycia (MODS) - 46% i 85%.

b) zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych

Wysokie stezenie PCT wystepuje w surowicy krwi chorych z bakteryjnym zapaleniem
opon mozgowo-rdzeniowych (5), natomiast nie obserwowano u nich podwyzszonego
stezenia PCT w ptynie moézgowo-rdzeniowym (23). Jednoczes$nie nalezy podkresli¢, ze
w zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych o etiologii wirusowej poziom PCT w surowicy
pozostaje w granicach normy lub jego wzrost jest nieznaczny. Nie potwierdzono zwig-
kszonego stezenia PCT w ptynie mézgowo-rdzeniowym u oséb zdrowych i w stanach
patologicznych o podtozu nieinfekcyjnym (4, 19, 20).

¢) zakazenia uktadu oddechowego

Podwyzszone stezenie PCT w surowicy krwi obserwowano u chorych z zapaleniem
ptuc i przewlektym zapaleniem oskrzeli (6). Oznaczanie poziomu PCT ma duze zna-
czenie w ustalaniu etiologii i planowaniu leczenia zakazenn uktadu oddechowego -
zwlaszcza u dzieci, poniewaz niewielki wzrost stezenia PCT w przewlektych obturacy-
jnych zapaleniach oskrzeli wskazuje na wigksze prawdopodobienstwo wirusowej etiolo-
gii choroby lub dodatkowo wspétistniejacej nadreaktywnosci oskrzeli niz na bakteryjne
tto choroby, pomimo powaznego stanu dzieci i wskazarn do hospitalizacji.

d) zakazZenia uktadu moczowego
Zakazenia ograniczone do uktadu moczowego nie powoduja znaczacego wzrostu
stezenia PCT mieszczacego sie w granicach 0,18-1,72 ng/ml. Znamienny statystycznie
wzrost stezenia PCT w surowicy krwi wystepuje natomiast w zakazeniach drég moczo-
wych bedacych punktem wyjScia posocznicy - urosepsis, osiagajac wdwczas wysokie
wartosci - okoto 18,0 ng/ml (24).
e) bakteryjne samoistne zapalenie otrzewnej (spontaneous bacterial peritonitis - SBP)
SBP jest zakazeniem, w ktérym pomimo lokalnego, ograniczonego zakazenia stwier-
dza si¢ znaczaco wysokie stezenia PCT w surowicy, podobnie jak w posocznicy i bak-
teryjnym zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych (25). Wydaje sig, ze moze mie¢ na to
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wptyw miedzy innymi bardzo duza powierzchnia otrzewnej, ztozona etiologia zakazenia,
oraz bliskos$¢ jelit jako potencjalnego (hipotetycznego?) narzadu bgdacego miejscem
powstawania PCT.

f) inne zakaZenia bakteryjne - ograniczone do jednego organu lub narzqdu

Do$¢ zréznicowane wahania stezen PCT w surowicy obserwowano w przypadkach
zakazen bakteryjnych ograniczonych do jednego organu lub czesci ciata, gdzie nie
dochodzi do posocznicy z towarzyszacymi objawami ogdlnoustrojowej reakcji zapalne;j.
Przyktadami przytaczanymi w pi$miennictwie sg izolowane zakazenia ucha $rodkowego,
zapalenia osierdzia lub zapalenie nagtosni, gdzie poziom PCT nie odbiegal od normy
lub wzrastat tylko nieznacznie (3, 4).

g) badanie PCT u chorych w stanach obniZonej odpornosci

Oznaczenie stezenia PCT moze mie¢ duze znaczenie diagnostyczne u chorych po
przeszczepach narzadéw otrzymujacych leki immunosupresyjne, u ktérych w sytuacjach
pojawiania si¢ standw goraczkowych zachodzi konieczno$¢ réznicowania zakazen bak-
teryjnych z wirusowymi, grzybiczymi lub pierwotniakowymi - a zwtaszcza z podstawo-
wym zagrozeniem tj. reakcja odrzucenia przeszczepu (1). Poza chorymi po przeszcze-
pach z farmakologicznie obnizana odporno$cia w nastepstwie stosowania lekéw immu-
nosupresyjnych, podobna grupe¢ stanowia chorzy na AIDS. Znaczny wzrost stezenia
PCT w surowicy stwierdza sie u tych chorych w przebiegu posocznic (26), natomiast
zakazenia lokalne wywotane przez bakterie, wirusy i pierwotniaki nie powoduja wzrostu
PCT. W diagnostyce réznicowej przyczyn posocznicy u pacjentéw z obnizona odpor-
noscia nalezy pamiegtaé, ze masywne uogdlnione zakazenie grzybicze lub wywotane
przez Pneumocystis carini (dawniej pierwotniak - ostatnio zaliczony do grzybdéw typu
Ascomycota (27)) - rowniez moze powodowaé znaczne podwyzszenie poziomu PCT
28). '

h) roZnicowanie ze stanami gorqczkowymi o etiologii niezakaznej

Oznaczenie stgzenia PCT w surowicy krwi moze by¢ wykorzystane w diagnostyce stanéw
goraczkowych. Chorzy ci sa bardzo czesto kierowani do oddziatéw obserwacyjno-
zakaznych; najczesciej po kilku tygodniach nieskutecznej diagnostyki w innych oddzia-
tach, nierzadko po wielu prébach leczenia stanu goraczkowego kilkoma szerokowid-
mowymi antybiotykami, bez ustalonego rozpoznania etiologicznego. Niewielki wzrost
stezenia PCT (0,5-2,0 ng/ml) lub brak wzrostu poziomu PCT stwierdzono w zakaze-
niach drég moczowych, przy izolowanych, ograniczonych ropniach o réznej lokalizacji
(3, 24), ponadto w zakazeniach wirusowych (2) oraz w takich chorobach o podtozu
autoimmunologicznym o cigzkim przebiegu jak: choroba Lesniowskiego-Crohna, zapa-
lenie jelita grubego, mtodzienicze zapalenie stawdéw, uktadowy toczen rumieniowaty,
ziarniniak Wegenera (21), oraz w przewlektych chorobach alergicznych (5). Immuno-
supresja, odrzucenie przeszczepionego narzadu, mate i §rednie zabiegi chirurgiczne nie
maja wptywu na poziom PCT, natomiast duze zabiegi chirurgiczne, na przyktad resekcja
przetyku, brzuszno-kroczowe wyciecie odbytnicy, czy operacja na otwartym sercu
w krazeniu pozaustrojowym powoduja umiarkowany wzrost stezenia PCT w surowicy
(2,0 - 10,0 ng/ml), ktory utrzymuje si¢ do 3 dni po operacji (29).
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ZNACZENIE PCT W OCENIE STOPNIA ZAAWANSOWANIA PROCESOW
ZAPALNYCH I SKUTECZNOSCI LECZENIA

Podwyzszone stezenia PCT w ciezkich infekcjach bakteryjnych przebiegajacych z ze-
spotem uogdlnionej odpowiedzi zapalnej (SIRS) i/lub zespotem niewydolnosci wielo-
narzadowej (MODS) wydaja sie by¢ proporcjonalne do stopnia zaawansowania, roz-
legtosci procesu zapalnego jak i stopnia reakcji organizmu na czynnik infekcyjny (2,
19). Réwniez na podstawie obserwacji zmieniajacych sie stezen PCT w oznaczeniach
wykonywanych w kilku punktach czasowych, prawdopodobnie mozna do$¢ precyzyjnie
dokonaé oceny zaawansowania procesu chorobowego. W stanach krytycznych zauwa-
zono, ze wysokie stezenie PCT, jego dynamika narastania, np. w formie ponownego
wzrostu po obserwowanym juz spadku stezenia - ma zwiazek ze zlym rokowaniem
choroby (4).

Umiarkowany wzrost stezenia PCT (2,0-10,0 ng/ml) obserwowano takze we
wstrzasach o etologii nieseptycznej, np. we wstrzasie kardiogennym (oprocz fazy po-
czatkowej) bedacym przyczyna SIRS, w urazach wielonarzadowych, w zespole zaburzen
oddechowych (adult respiratory distress syndrome - ARDS) oraz w MODS o etologii
niebakteryjnej lub bez powiktan bakteryjnych. Wzrost poziomu PCT jest w tych przy-
padkach prawdopodobnie skutkiem translokacji endotoksyn bakteryjnych z przewodu
pokarmowego (30). U pacjentéw z ARDS, SIRS, MODS w rokowaniu bardziej istotne
jest wczesne wykluczenie etiologii bakteryjnej, a nast¢pnie monitorowanie powiktan
bakteryjnych (2, 9). Powiktania bakteryjne w wymienionych powyzej przypadkach wiaza
si¢ z bardzo wysokimi wartosciami PCT (do 1000 ng/ml).

W pisSmiennictwie podkreslana jest przydatnos$¢ badania stezen PCT w specjalisty-
cznych placowkach medycznych leczacych oparzenia. U oparzonych wysokie wartosci
PCT w surowicy krwi sa proporcjonalne do ci¢zkosci oparzeniowego urazu wziewnego
uktadu oddechowego, wzrost ten skorelowany jest takze z cigzkoscia (rozlegtoscia)
urazu termicznego skéry. Znaczny wzrost stgzenia PCT jest rokowniczo zwiazany
z wysoka Smiertelnoscia (22). Umiarkowany wzrost poziomu PCT w oparzeniach bez
powiktan bakteryjnych, po duzych urazach i zabiegach operacyjnych potwierdza hipo-
teze, ze takze skéra moze by¢ jednym ze zrédet PCT lub czynnika uwalniajacego PCT.

Kroétki okres péttrwania PCT, wynoszacy okoto 25-29 godzin jest istotna zaleta tego
peptydu, gdyz eradykacja zrodta zakazenia nastgpujaca w wyniku prawidtowej, celowa-
nej antybiotykoterapii szybko doprowadza do spadku poziomu PCT w surowicy (2, 30).
Wykazat to w swoich badaniach Korczowski i wsp., oznaczajac PCT w surowicy dzieci
z posocznica, ktdre leczone byly z powodzeniem antybiotykami (5). Réwniez do$wiad-
czenia Dantona i wsp. przeprowadzone na ochotnikach, ktérym podawano toksyne
bakterii Escherichia coli, pozwolity prze$ledzi¢ dynamike narastania i czas normalizacji
PCT w kolejnych godzinach trwania eksperymentu (18). W do$wiadczeniu tym wysokie
stezenie PCT utrzymywato si¢ przez caty okres obserwacji, czyli przez 24 godziny po
podaniu toksyny. Tymczasem objawy kliniczne takie jak: goraczka, dreszcze, tachykar-
dia czy bdle miesniowe pojawity sie miedzy pierwsza a trzecia godzina eksperymentu.
W ésmej godzinie do$wiadczenia stwierdzono juz znaczna poprawe stanu klinicznego,
a po 24 godzinach wszystkie objawy chorobowe ustapity. W ciagu kilku dni poziom
PCT w surowicy obnizat si¢ do wartosci 0,5 ng/ml. Pojawienie si¢ wzrostu PCT
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w surowicy u zdrowych ochotnikéw w 3-4 godz. po podaniu matych dawek endotok-
syny bakteryjnej $wiadczy, ze jest to wczesny marker stanu zapalnego.

Najbardziej znane parametry stanu zapalnego takie jak: temperatura, leukozytoza,
OB czy biatko C-reaktywne okre$lajace aktualny stan odpowiedzi immunologicznej sa
nieswoiste. Réwniez oznaczane ostatnio cytokiny stanu zapalnego jak: IL-6, TNF-a,
IL-1 sa stymulowane nieswoiscie i ich podwyzszone stgzenia obserwowane sa nie tylko
w zakazeniach bakteryjnych (25). Oznaczanie wysoce swoistego parametru jakim jest
PCT, odmiennego od dostgpnych wskaznikéw reakcji zapalnej, utatwia diagnostyke
i monitorowanie powiktan septycznych, z wigksza swoistoscia ,,nowego" markera zapa-
lenia, przy podobnej czutosci testu. Jest to zwiazane z korelacja wysokiego stezenia
PCT z ciezkoscia procesu chorobowego w stopniu zblizonym do znanych markeréow
zapalenia, np. CRP lub niektérych cytokin (TNF, IL-1) (17).

PODSUMOWANIE

Intensywne badania nad PCT stale dostarczaja nowych informacji na temat wyko-
rzystania specyficznych wlasciwosci tego wczesnego markera zakazenia do diagnostyki
réznicowej, kontroli przebiegu choroby, skuteczno$ci prowadzonej terapii i dla okres-
lenia rokowania w wielu dyscyplinach medycznych. Oznaczanie st¢zenia PCT w suro-
wicy daje szczegdlne Korzysci u pacjentéw w cigzkim stanie z wysokim ryzykiem poso-
cznicy: po urazach wielonarzadowych, duzych zabiegach operacyjnych, u chorych sztu-
cznie wentylowanych, poddanych immunosupresji lub w trakcie chemioterapii. Moni-
torowanie poziomu PCT pozwala na wczesne wykrycie powiktan septycznych - zasto-
sowanie skutecznego leczenia powoduje gwattowny spadek stezenia PCT, za$ utrzymy-
wanie si¢ podwyzszonego poziomu PCT przez kilka dni lub jego narastanie - wskazuje
na nieskuteczno$¢ terapii i jest zlym czynnikiem prognostycznym. W powyzszych
cigzkich stanach PCT ma tez znaczenie w okresleniu rokowania skutecznosci antybio-
tykoterapii.

U pacjentéw po przebytych transplantacjach oznaczenie stezenia PCT pozwala
odrézni¢ powiktanie bakteryjne lub grzybicze od wczesnego odrzucenia przeszczepu
i zakazen wirusowych. Natomiast u pacjentdw z ostra choroba wirusowa lub choroba
zapalna o innym (nieinfekcyjnym) podtozu stezenie PCT w surowicy pozostaje niskie
(ponizej 0,5 ng/ml), co pozwala z duzym prawdopodobienstwem wczes$nie wykluczyé
powazne powiktania bakteryjne. Wydaje si¢, ze w codziennej praktyce oddziatéw za-
kaznych, zwtaszcza dysponujacych oddziatami intensywnej opieki medycznej (OIOM),
oznaczenie stgzenia PCT w surowicy moze by¢ cennym parametrem pomocnym w dia-
gnozowaniu i leczeniu chorych.

W Wrodycki

USEFULNESS OF PLASMA PROCALCITONINE (PCT) ESTINATION TO DIAGNOSE
PATIENTS IN DEPARTMENTS OF INFECTIOUS DISEASSES

SUMMARY

PCT is a new highly sensitive and specific marker of bacterial and fungi infection - to be
used in differential diagnosis at Infectious Diseases Departments. Author in this paper presents
structure and mechanism of stimulation of PCT as a factor of "early infection's fase" for many



218 W Wrodycki Nr 1

infectious agents: bacteria, fungi, viruses and parasites. PCT may be found usefull in diagnosting
diseases; for ex.: sepsis, meningitis, inflammation of respiratory system, spontaneous bacterial
peritonitis (SPB) and other local inflammatory foci (otitis media, endocarditis).

PCT level is low in systemic inflammatory response syndrome (SIRS) and multiorgan
dysfunction syndrome (MODS) of non-infectious origin (< 0,5 ng/ml), medium in case of
localized infections (1.0 - 2.0 ng/ml) and in severe cases of disseminated infections (sepsis ->
SIRS -> MODS) high (~ 20 ng/ml).
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