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Актуальность ранней и точной диагностики 
сепсиса. Каждый год в мире регистрируется 18 

миллионов случаев сепсиса, 30% из них закан-

чиваются летальным исходом [33]. Надежды, 

что с развитием санитарно-гигиенических мер 

динамика сепсиса пойдет вниз, оказались тщет-

ными. Только в США с 1979 по 2000 г. среди 

750 млн. случаев госпитализации зарегистри-

ровано 10319418 случаев сепсиса. Ежегодный 

прирост частоты сепсиса — 8,7%, от 164000 в 

1979 г. (82,7 на 100000 человек) до 660000 в 2000 г. 

(240,4 на 100000 человек). 50% летальных ис-

ходов в американских отделениях интенсивной 

терапии происходят именно из-за сепсиса [29]. 

Одна из основных причин этой удручающей 

картины — трудности своевременной и точной 

постановки диагноза сепсиса.

Лабораторная диагностика сепсиса: успехи и 
проблемы. Cиндром системного воспалительного 

ответа (ССВО) диагностируется при наличии 2 

или более признаков из 4: 1) лейкоцитоз >12000 

или <4000 в 1 мкл; либо относительное количе-

ство их незрелых форм >10%; 2) частота сердеч-

ных сокращений >90 в мин; 3) частота дыхания 

>20 в мин; 4) температура тела >38° или <36°C, 

5) отсутствие системной инфекции.

Возможные причины ССВО: 1) тяжелые трав-

мы; 2) хирургическое вмешательство и его 

осложнения; 3) ожоги; 4) острый панкреатит; 

5) иммунодефицит; 6) недостаточность адре-

налина; 7) легочная эмболия; 8) осложненная 

аневризма аорты; 9) геморрагия; 10) тампонада 

сердца; 11) анафилаксия; 12) передозировка 

лекарственных препаратов.

Осложнениями ССВО могут быть: 1) синдром 

множественной дисфункции органов (СМДО), 

другое название — полиорганная недостаточ-

ность; 2) гипотензия, связанная с дилятацией 

сосудов; 3) гиповолемический шок.

Сепсис — инфекция (подтвержденная, напри-

мер, результатами микробиологических посевов) 

в сочетании с ССВО.

Тяжелый сепсис — сепсис в сочетании с мно-

жественной органной дисфункцией, гипоперфу-

зией либо гипотензией (гипоперфузия сопрово-

ждается, но не ограничивается, лактацидозом, 

олигурией или нарушениеми сознания).

Септический шок — вызванная сепсисом гипо-

тензия (имеющая место, несмотря на адекватное 

восполнение жидкости) и признаки гипоперфу-

зии органов и тканей.

Гемокультуру часто считают “золотым стан-

дартом” в диагностике сепсиса. Однако ее резуль-

тат получают, как правило, через 3–7 дней. Более 

того, из-за применения антибиотиков, предше-

ствовавшего взятию крови, гемокультура часто 

дает ложноотрицательный результат [25].

Прокальцитонин (ПКТ) — маркер сепсиса с 
загадочным физиологическим механизмом. ПКТ 

был открыт в 1984 г как предшественник (про-

гормон) кальцитонина. Кальцитонин — пеп-

тидный гормон, синтезируемый, в основном, 

парафолликуллярными С-клетками щитовидной 

железы, а также в небольшом количестве и в 

других органах, наиболее заметно — в легких. 

Основная функция кальцитонина — уменьшение 

концентрации кальция в плазме за счет ускоре-

ния минерализации костной ткани. Повышение 

внеклеточного кальция стимулирует секрецию 

кальцитонина.

В норме ПКТ — это промежуточный про-

дукт образования кальцитонина (препрокаль-

СУЧАСНЕ УЯВЛЕННЯ ПРО ФАГОЦИТОЗ
Н.К.Скачкова

Огляд літератури присвячений сучасному уявленню 

про фагоцитоз — однієї з найважливіших захисних ре-

акцій організму в розпізнанні, ізоляції та знешкоджен-

ні носіїв чужорідної генетичної інформації. Розглянуто 

стадії фагоцитарного процесу; надано характеристику 

функціональної активності клітин, що здійснюють фа-

гоцитоз — нейтрофільних гранулоцитів і макрофагів; 

представлені схеми взаємодії фагоцитів один з одним, 

іншими клітинами і мікроорганізмами за інфекційних 

процесів.

MODERN PICTURE OF PHAGOCYTOSE
N.K.Skachkova

The literature review have been devoted to the modern 

picture of phagocytose — one of major protective reactions 

of organism in recognition, isolation and rendition harmless 

of foreign genetic data carriers. Stages of phagocytose process 

have been described. Description have been given to functio-

nal activity of cages carrying out phagocytose — neutrophile 

granulocytes and makrophages; the charts of phagocytes co-

operation with each other, other cages and microorganisms 

at infectious processes have been represented.
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цитонин → прокальцитонин → кальцитонин). 

Кроме этой, другой биологической функции он 

не имеет и в норме в крови не практически не 

обнаруживается.

ПКТ при воспалительных процессах — маркер 

сепсиса. Если суммировать результаты много-

численных исследований, то текущая картина 

такова: при воспалительном процессе, вызванном 

бактериальными и грибковыми инфекциями, а 

также простейшими, уровень ПКТ в крови воз-

растает в течение 6–12 часов. При этом концент-

рация кальцитонина не повышается, то есть в 

данном случае ПКТ прогормоном кальцитонина 

не является. Существенно, что при инфекции:

а) ПКТ вырабатывается не щитовидной же-

лезой, в различных органах (в печени, в почках, 

в адипоцитах и в мышцах) и разными типами 

клеток, в частности, паренхимальными;

б) циркулирующий в крови ПКТ, в отличие 

от внутриклеточного, укорочен на 2 аминокис-

лотных остатка с обоих концов молекулы, что 

соответствует участку от 2-го до 116-го амино-

кислотных остатков для “тиреоидного” ПКТ;

в) синтез ПКТ индуцируется эндотокси-

нами;

г) выбросу ПКТ предшествует повышение 

уровня провоспалительных цитокинов, в осо-

бенности ИЛ-6 и ФНО-α;

г) повышение уровня ПКТ наступает через 

короткое время после пикового уровня цитоки-

нов [1, 2, 27].

Неожиданно оказалось, что повышение уров-

ня ПКТ, происходящее параллельно с актива-

цией острой фазы воспаления, связано с утяже-

лением процесса. Инъекция здоровым хомякам 

препарата человеческого ПКТ не приводила к 

заметным негативным последствиям, но у жи-

вотных с сепсисом ПКТ повышал смертность 

в 2 раза. Введение анти-ПКТ-антисыворотки 

значительно повышала выживаемость инфици-

рованных животных. Предполагается, что им -

мунонейтрализация ПКТ с помощью специфи-

ческих иммуноглобулинов может быть средством 

терапии сепсиса [1,2].

Таким образом, повышение сывороточного 

уровня ПКТ является эффективным показателем 

сепсиса, но физиологическая роль ПКТ в этом 

процессе остается загадочной (“маркер есть, а 

понимания, как он работает — нет”). Нет и по-

нимания того, чем вызваны как ложноположи-

тельные, так и ложноотрицательные результаты 

определения ПКТ как маркера сепсиса [5].

“Ложноположительный” прокальцитонин. Не-

специфическое по отношению к инфекции по-

вышение уровня ПКТ наблюдается при массовой 

гибели клеток. Действительно, после тяжелой 

травмы и хирургического вмешательства уровень 

ПКТ быстро повышается, а затем, при отсутствии 

инфекции, снижается и приходит к норме через 

3-5 дней, в течение которых уверенно подтвер-

дить или исключить сепсис на основе анализа 

только ПКТ весьма проблематично [15, 37].

“Ложноотрицательный” прокальцитонин. На 

ранних стадиях развития системной инфекции, 

пока она имеет еще локальный характер, уровень 

ПКТ низкий, или повышен незначительно и на-

ходится в “серой зоне”. При развитии сепсиса 

повышение ПКТ происходит со значительной 

задержкой и не отражает динамику сепсиса on-

line [5].

Пресепсин — маркер сепсиса: высокочувстви-
тельный, высокоспецифичный и быстро отражаю-
щий его динамику. Пресепсин (ПСП) — это белок, 

концентрация которого в крови быстро возрас-

тает при развитии сепсиса. Кратко рассмотрим 

механизм образования ПСП и его значение.

CD14 — мембранный белок макрофагов. CD14 

является рецептором, который “распознает” сиг-

нал о наличии инфицирующих бактерий, вклю-

чает систему неспецифического иммунитета 

и связанный с нею воспалительный процесс. 

mCD14 — мембранный гликопротеин (m — 

membrane) с молекулярной массой 55 Кда, имеет 

на С-конце “якорный” гликозилфосфатидили-

нозитол. В норме mCD14 экспрессируется на по-

верхности моноцитов/макрофагов, нейтрофилов, 

хондроцитов, В-клеток, дендритных клеток и 

других зрелых миелоидных клеток [3, 4, 12].

mCD14 и бактериальные эндотоксины. mCD14-

рецептор связывается с различными бактериаль-

ными лигандами, в числе которых: а) компоненты 

грамотрицательных бактерий, основной из них — 

липополисахарид (ЛПС, эндотоксин, один из 

основных компонентов клеточной стенки), б) ком-

поненты грамположительных бактерий, в) компо-

ненты грибков [6, 19, 26, 28]. mCD14 может 

самостоятельно связываться с ЛПС и включать 

сигнал активации макрофагов, но наличие специ-

ального липополисахарид-связывающего белка 

(ЛСБ, LBP — lipopolysaccharide binding protein) 

повышает эффективность такого связывания в 

100–1000 раз. In vivo при низком уровне ЛПС 

(малом количестве бактерий, которое может 

быстро возрасти) ЛСБ заблаговременно “уси-
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ливает” сигнал для активации воспалительного 

ответа [9].

ЛСБ (молекулярная масса 50 кДа) считается 

белком острой фазы воспаления, синтезируется 

преимущественно в печени и выходит в кровоток 

в гликозилированном состоянии. При инфек-

ции синтез ЛСБ повышается. ЛСБ является 

основным белком плазмы, ответственным за 

связывание эндотоксинов с mCD14 моноцитов/

макрофагов [39].

ЛСБ: сродство к большому спектру инфици-
рующих агентов. Кроме эндотоксина грамотри-

цательных бактерий [16, 39], ЛСБ специфически 

связывается с компонентами клеточной стенки: 

а) грамположительных бактерий — липотехойе-

вые кислоты, пептидогликаны [6, 7, 15, 20], 

б) микобактерий — липопротеины, липоман-

наны [26]; в) микоплазм — липопептиды [10], 

г) спирохет — гликолипиды и липопротеины 

[28], д) грибков [19], Таким образом, спектр 

микроорганизмов, активирующих воспалитель-

ный ответ, а при его недостаточности — вызы-

вающих сепсис, весьма широк.

Рецептор mCD14, связавшийся с комплексом 

ЛСБ-ЛПС, активируется и передает сигнал коре-

цетору TLR4, находящемуся рядом на мембране 

и относящемуся к т.н. толл-подобным рецеп-

торам (Toll-like receptor), которые активируют 

неспецифический иммунитет. mCD14 находится 

на поверхности мембраны, TLR4 же — транс-

мембранный белок, пронизывающий клеточную 

стенку. Именно TLR4, активированный комплек-

сом mCD14-ЛСБ-ЛПС, передает сигнал о бак-

териальной инфекции внутрь макрофага [18].

Через 30 мин после внесения ЛПС в цельную 

кровь начинается повышаться синтез mCD14, 

что вызывается непосредственным связыванием 

ЛПС с mCD14, индуцируется весьма малыми 

концентрациями ЛПС (10 пг/мл) пропорцио-

нально его дозе и достигает пика (уровня, пре-

вышающего исходный в 2 раза) между первым 

и третьим часом индукции [23]. В аналогичном 

исследовании было показано, что ЛПС повышает 

синтез mCD14 в 2,5 раза [35].

sСD14. После выполнения сигнальной функ-

ции mCD14 утрачивает свой “якорь” (гликозил-

фосфатидилинозитол), отсоединяется от мем-

браны, становится свободным (растворимым, 

s — soluble) и выходит в циркуляцию. sCD14 — 

это маркер ответа моноцитов на действие ЛПС 

[13]. В целом, повышение уровня sCD14 в 

крови связано с тяжестью воспаления и раз-

витием септического шока [8]. У циркулирую-

щего sCD14 и мембранного mCD14 функции 

отличаются: sCD14 в отсутствие эндотоксина 

способен индуцировать в моноцитах синтез 

важнейшего провоспалительного цитокина — 

ФНО-α [21].

Весьма существенно, что sCD14 является 

сигналом индукции воспаления для клеткок, 

не имеющих mCD14 и поэтому не реагирующих 

на эндотоксины. Это т.н. “CD14-отрицательные 

клетки” — эндотелиальные, эпителиальные, 

гладкомышечные и некоторые другие; в них 

воспалительный процесс “включается” циркули-

рующим комплексом sCD14-ЛПС-ЛСБ [9,36].

Почему sCD14 не может быть маркером сеп-
сиса? Дело в том, что sCD14 повышается и при 

несептических состояниях — СПИД, синдроме 

острого респираторного дистресса, системной 

красной волчанке и многих других видах пато-

логии [11,22].

Пресепсин (sCD14-ST) — укороченный sCD14. 
В 2005 г. в крови септических пациентов была 

обнаружена ранее неизвестная форма sCD14. 

Было показано, что при бактериальной инфек-

ции в составе комплекса sCD14–ЛПС–ЛСБ под 

действием циркулирующей протеазы от sCD14 

отщепляется пептидный фрагмент. В результа-

те образуется укороченная форма sCD14 из 64 

аминокислотных остатков, первоначально на-

званная субтипом sCD14 (subtype sCD14-ST) и 

затем переименованная в пресепсин.

Пресепсин (ПСП) — это белок с молекулярной 

массой 13 кДа, содержащий N-терминальный 

фрагмент CD14 и не содержащий С-терминаль-

ный участок, ответственный за связывание с 

ЛПС. Неожиданно было обнаружено, что у кро-

ликов с индуцированным сепсисом и у септиче-

ских пациентов уровень ПСП резко повышен, 

что указывало на перспективность ПСП как 

маркера сепсиса [38].

Механизм образования пресепсина. Специ-

альные эксперименты показали, что воспале-

ние, индуцированное у кроликов с помощью 

препаратов ЛПС, не содержащих бактерий, не 

сопровождалось повышением уровня ПСП в 

крови, а сепсис, вызваный перевязкой и пунк-

цией слепой кишки (cecal ligation and puncture — 

CLP) и инфицированием жизнеспособными 

бактериями, вызывал существенный рост кон-

центрации ПСП (рис. 1).

Это привело к пониманию того, что для об-

разования ПСП лейкоцитами одного лишь дей-
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ствия эндотоксина недостаточно, необходима 

активация фагоцитоза. Дальнейшие исследо-

вания показали, что факторы, стимулирующие 

фагоцитоз, активируют и образование ПСП, а 

ингибирующие факторы, напротив, подавляют 

его образование. Таким образом — ПСП — это 

гуморальный фактор, специфичный для фагоци-

тоза [17, 38].

Результаты модельных опытов на животных 

позволяют полагать, что в образовании ПСП 

большую роль играют лизосомальные протеа-

зы. Под действием провоспалительных агентов 

(ЛПС, интерферон-γ — IFNγ, формил-метио-

нин-лейцин-фенилаланин — fMLP, форбол-

12-миристат-13-ацетат — PMA), образование 

sCD14-ST в гранулоцитах кролика не индуци-

ровалось, но ускорялось при прибавлении жиз-

неспособных клеток Escherichia coli. Это еще 

подтверждает, что sCD14-ST образуется в ходе 

фагоцитоза. Действительно, ингибиторы фаго-

цитоза (цитохалазин D и вортоманин) угнетали 

образование ПСП, а протеаза (катепсин D) спо-

собствовала образованию ПСП из CD14 in vitro. 

Полагают, что “механизм индукции ПСП зависит 

от фагоцитоза, и катепсин D является одним из 

ферментов, фрагментирующим sCD14. Такой ме-

ханизм — очевидное указание на путь образования 

sCD14-ST у септических пациентов” [30, 32].

Как уже говорилось, индукция ПКТ следует 

за пиковым уровнем провоспалительных цито-

кинов [1, 2, 27]. Как оказалось, после перевязки 

и пункции слепой кишки у кроликов уровень 

ПСП начинает повышаться через 1,5 ч, а синтез 

цитокина ИЛ-6 — через 3 ч. (рис. 2) Уровень 

ПСП достигал максимума через 3 ч, а уровень 

ИЛ-6 — через 7 ч [30]. Таким образом, уровень 

ПСП резко возрастал еще до повышения кон-

центрации ИЛ-6, а уровень ПКТ — после пика 

ИЛ-6, то есть концентрация ПСП характеризу-

ет фагоцитоз, а концентрация ИЛ-6 — воспа-

ление.

Поскольку ПСП — это гуморальный белок, 

выделяющийся при фагоцитозе, определение 

его уровня может применяться и для научных 

исследований, направленных, в частности, на 

выявление: 1) факторов, свидетельствующих об 

интенсивности фагоцитоза, 2) факторов, стиму-

лирующих или ингибирующих фагоцитоз при 

различных патологиях, 3) действия препаратов, 

влияющих на фагоцитоз. Такие исследования 

весьма перспективны для поиска новых ме-

тодов диагностики и мониторинга патологий, 

связанных с фагоцитозом, и, в частности, для 

выяснения физиологической роли ПСП, которая 

пока еще неизвестна [32].

Значительный прогресс в исследовании мар -

керных характеристик ПСП [31, 34] был дос-

тигнут после разработки быстрого и полностью 

автоматического метода определения уровня 

ПСП в цельной крови с использованием имму-

Рис. 1. Уровень пресепсина при индукции воспаления и сеп-
сиса у кроликов путем перевязки и пункции слепой кишки 
[30]

Рис. 2. Динамика уровня пресепсина и ИЛ-6 после индукции 
сепсиса путем перевязки и пункции слепой кишки в экспе-
рименте [30]
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но-хемилюминисцентного экспресс-анализатора 

PATHFAST (Mitsubishi Chemical Medience Corpo-

ration, Japan). Нижний предел определения со-

ставляет 13,4 пг/мл, линейность — до 20000 

пг/мл, продолжительность анализа — 17 мин 

[24]. Погрешность при определении в одном 

образце (intra-assay imprecision) составляет 3,4–

4,8% в плазме, 2,7–7,1% в цельной крови; при 

определении в разных образцах и суммарная 

(within-run imprecision and total imprecision) — 

3,6–4,4% в плазме и 5,2–6,5% в цельной крови. 

Интерференции с билирубином, гемоглобином, 

липидами, триглицеридами и ревматоидным 

фактором не наблюдалось.

Пресепсин — высокоэффективный маркер сеп-
сиса. Наблюдалось 140 септических пациентов, 

поступивших в отделение неотложной терапии 

(ОНТ), контрольная группа включала 119 здо-

ровых лиц. Уровень ПСП и ПКТ определяли 

при поступлении, через 24 и 72 ч. Для оценки 

тяжести сепсиса фиксировались 30-дневная ле-

тальность, необходимость интенсивной терапии, 

искусственной вентиляции легких (ИВЛ), диа-

лиза. Среднее значение ПСП (пг/мл) составило: 

в контрольной группе — 159 (148–171), у паци-

ентов — 2563 (1458–3669). В течение 72 ч у паци-

ентов с будущими неблагоприятными исходами 

уровень ПСП возрастал, а у пациентов, у кото-

рых таких исходов не было — снижался [34].

Уровень ПСП, соответствующий 99-й про-

центили, не зависел от пола и возраста и составил 

320 (238–335) пг/мл. Значения ROС AUC (receiver 

operating characteristics curve) при оценке тяжести 

сепсиса составляли: для ПСП — 0,71 (0,62–0,78), 

для ПКТ — 0,64 (0,55–0,72). Дискриминирующая 

способность ПСП по отношению к нетяжелому 

сепсису (n=85), тяжелому сепсису или септи-

ческому шоку (n=55) хорошо соответствовала 

значениям шкалы APACHE II и оказалась выше 

таковой для ПКТ (APACHE II — Acute Physiology 

And Chronic Health Evaluation — шкала оценки 

острых и хронических функциональных изме-

нений). 30-дневная летальность при нетяжелом 

сепсисе составила 3,5%, при тяжелом — 25%, 

при септическом шоке — 67%. Она возрастала 

от 2,7% в первой квартили ПСП до 39,4% в 

четвертой (табл.).

Видно, что ПСП, как и ПКТ, может быть 

предиктором 30-дневной летальности, но чув-

ствительность тестов в отношении нее разная: 

для ПСП она составила 0,878, для ПКТ — 0,668, 

для шкалы APACHE II — 0,815. Как показали 

авторы, “уровень ПСП связан с тяжестью сепсиса 

и пригоден как ранней диагностики сепсиса, так 

и для мониторинга его динамики и оценки рисков 

неблагоприятных исходов” [24].

В другом исследовании 2009-2010 г. [32] на-

блюдался 41 пациент (возраст 62±19 лет), по 

крайней мере, с двумя диагностическими кри-

териями ССВО; контрольная группа состояла из 

128 человек. Образцы крови брали 6 раз — при 

поступлении, через 12 и 24 ч и через 3,5 и 7 дней 

после поступления; уровень ПСП определяли с 

помощью иммуноанализатора PATHFAST [14]. 

Диагностически значимый уровень ПСП (пг/мл) 

составил: в норме — 294,2±121,4; при локальной 

инфекции — 721,0±611,0; при “чистом” ССВО — 

333,5±130,6; при сепсисе — 817,9±572,7; при 

тяжелом сепсисе — 1992,9±1509,2.

Весьма примечательно, что при локальной 

инфекции уровень ПСП оказался выше, чем 

при ССВО, Это еще раз указывает на отсутствие 

реакции ПСП на воспалительные процессы, 

не связанные с инфекциями (СРБ и ИЛ-6, как 

известно, отвечают и на те, и на другие). При 

сравнении чувствительности и специфичности 

ПСП и других маркеров, применяемых для диа-

гностики сепсиса, были получены следующие 

значения AUC ROC: ПСП — 0,845, СРБ — 0, 

815, ИЛ-6 — 0,672, ПКТ — 0,652. Кроме того, 

у ПСП была самая большая коррелляция со 

значениями показателей по школе APACHE II 

[32]. В итоге, при пограничном уровне ПСП 

399 пг/мл, чувствительность определения со-

Таблица

Риск 30-дневной летальности при сепсисе согласно квартилям пресепсина и прокальцитонина [34]

Квартили I (n=37) II (n=35) III (n=35) IV (n=33)

ПСП, пг/мл 177–512 524–927 950–1810 1850–15757

Летальность, % 2,7 8,6 17,1 39,4

ПКТ, нг/мл 0,10–0,38 0,39–1,73 1,76–7,0 8,1–292

Летальность, % 26,7 8,1 8,3 24,3
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ставила 80,3%, специфичность — 78,5%, а при 

пограничном уровне 415 пг/мл — 80,1% и 81,0% 

соответственно [32].

Весьма интересным оказался следующий 

клинический случай [32]. Пациент Н., возраст 

51 год, поступил с обширными ожогами (76% 

поверхности тела). При поступлении отмечался 

лейкоцитоз — 38880/мкл, гемокультура отрица-

тельная, уровни ПСП и ПКТ — ниже погранич-

ных (281 пг/мл и 0,98 нг/мл соответственно). 

Был поставлен диагноз ССВО. На 6 день в гемо-

культуре обнаружен стафилокк: динамика ПСП, 

ПКТ, СРБ и ИЛ-6 показана на рис 3.

Из рис. 3 следует, что при развитии грамполо-

жительного сепсиса ПСП начинает повышаться 

на 6-й день, а ПКТ — лишь на 14-й.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пресепсин — это гуморальный белок, вы-

деляемый в циркуляцию фагоцитами при фа-

гоцитозе.

Он может служить новым высокоспецифич-

ным и высокочувствительным маркером сепсиса, 

поскольку раньше и быстрее, чем другие извест-

ные маркеры, отражает его динамику.

Определение уровня ПСП весьма эффектив-

но для ранней диагностики сепсиса, его мони-

торинга и прогнозирования неблагоприятных 

исходов.

Использование пресепсина перспективно и 

для научных исследований, направленных на 

выяснение факторов, влияющих на фагоцитоз 

и на поиск соответствующих препаратов.
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ПРЕСЕПСИН — НОВИЙ ВИСОКОЕФЕКТИВНИЙ 
БІОМАРКЕР СЕПСИСУ

В.В. Вельков

Короткий огляд присвячено пресепсину – новому 

маркеру запалення. Низкою досліджень продемонстро-

вано, що преспесин є специфічним маркером сепсису і 

його рівень в сироватці швидко підвищується у відпо-

відь на септичні прояви і запалення. Запалення, яке не 

обумовлено інфекцією не пов’язане з фагоцитозом не су-

проводжується підвищенням продукції пресепсину. Від-

сутність підвищення продукції пресепсину при де яких 

запаленнях не обумовлена інфекцією та не пов’язана з 

фагоцитозом. Дійсно, пресепсин є гуморальним проте-

їном який продукується протягом фагоцитозу. Його ви-

користання є дуже перспективним для ранньої діагнос-

тики, моніторингу сепсису та наукових досліджень.

PRESEPSIN — THE NEW HIGHLY EFFECTIVE 
BIOMARKER OF SEPSIS

V.V. Velkov

A brief review about presepsin — the new marker of sep-

sis. A lot of studies demonstrated that presepsin is a specific 

marker of sepsis and its level in serum rapidly increases in 

response of sepsis development and its severity. There is no 

increase of presepsin production in any inflammation not 

caused by infection and not associated with phagocytosis. 

In fact, presepsin is a humoral protein produced by phago-

cytes during phagocytosis. Its usage is very perspective for 

early diagnostics and monitoring of sepsis and for scientific 

research.
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