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Пресепсин – биомаркер сепсиса и тяжелых инфекций:  ранняя диагностика, 
прогноз, мониторинг 

Вельков В.В., АО «ДИАКОН,  г. Пущино, Московская область, 142290 

Краткий обзор, посвященный пресепсину (ПСП) – новому биомаркеру сепсиса и 
тяжелых инфекций. Рассмотрены: механизм образования персепсина (ПСП), 
связанный с фагоцитозом бактерий и/или грибов,  чувствительность и 
специцифичность ПСП по отношению к ранней диагностике сепсиса и  тяжелых 
инфекций и его прогностическое значение. Также обсуждаются преспективы 
применения ПСП для дагностики септических осложнений, связанных с острым 
панкреатитом, циррозом печени, с фебрильной нейтропенией у онкологических 
пациентов и у пациентов с инфекциями, связанными с эндопротезированием. 
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Presepsin – the Biomarker of Sepsis and Severe Infections: the Early 
Diagnostics, Prognosis,  Monitoring 

            Velkov V.V., DIAKON Ltd, Pushchino, Moscow region, 142290 

The brief review, dedicated to Presepsin (PSP) – the new biomarker of sepsis and 
severe infections. The mechanism of PSP production is associated with phagocytosis  of 
bacteria and/or fungi, the sensitivity and specificity of PSP for early diagnostics of said 
pathologies  are reviewed. Also, the prospects of the usage of PSP for diagnostics of  
septic complications of  acute pancreatitis, of liver cirrhosis and septic complication in 
oncology patients with febrile neutropenia  and in patients with Prosthetic Joint 
Infection are discussed.  
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Пресепсин (ПСП) – циркулирующий белок крови,  является маркером 
активации фагоцитоза и количественным показателем его интенсивности при 
бактериальных инфекциях и микозах. Уровень ПСП повышается через 30-60 мин 
после начала инфекции и за 2 - 3  дня до манифестации клинических признаков 
инфекционного воспаления. При поступлении с подозрением на сепсис 
повышенные уровни ПСП прогнозируют развитие полиорганной 
недостаточности и неблагоприятных исходов; при мониторинге быстро и 
надежно отражают изменение тяжести инфекционного процеса, что позволяет 
оперативно  принимать клинические решения [1-5]. 

Механизм образования пресепсина. 

1. Центральный компонент образования ПСП – моноциты/макрофаги, на 
поверхности которых расположен мембранный рецептор mCD14;  

2. После контакта циркулирующих бактерий и/или грибков с mCD14 
происходит активация неспецифического иммунитета и,  
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3. Активация фагоцитоза, при этом эластаза (сериновая протеиназа),  
содержащаяся в моноцитах,  расщепляет mCD14 в строго специфическом 
месте белковой молекулы, в результате чего, 

4 Образуется фрагмент рецептора mCD14 (названный пресепсином), 
который высвобождается из моноцитов/макрофагов и,  

5 Выходит в циркуляцию,  при этом 
6 Повышение концентрации ПСП отражает интенсивность фагоцитоза [3,6]. 

ПСП - маркер тяжелых бактериальных инфекций и микозов 

Уровни ПСП повышаются при грамположительных, грамотрицательных 
инфекциях и при микозах.  При изученных вирусных инфекциях уровни ПСП не 
изменяются [1-5], за исключением повышения при конго-крымской 
геморрагической лихорадке, при этом степень повышения ПСП коррелировала с 
тяжестью патологии [7].  В целом, «ПСП – это маркер начальной фазы системной 
инфекци, индикатор. активации моноцитов-макрофагов в ответ на присутствие 
патогенов (бактерии, грибы)» [ 3 ]. 

ПСП – динамика  повышения при развитии развитии сепсиса: значение для 
ранней диагностики 

Исследования in vitro с использованием культур клеток моноцитов человека  
и in vivo при введении детоксицированных препаратов ЛПС здоровым 
добровольцам показали, что уровни ПСП начинают повышаться через 30–60 мин 
после их появления в культуральной жидкости и в крови добровольцев [8] . 

В недавнем исследовании  наблюдались  пациенты, поступившие с 
подозрением на сепсис, оценка их состояния проводилась по шкале APACHE II   
При параллельном  измерении уровней ПСП, прокальцитонина (ПКТ) и С-
реактивного белка  (СРБ), было показано, что у септических пациентов 
максимальные концентрации этих маркеров наблюдались:  

- для ПСП на третий день, затем уровни ПСП снижались к седьмому дню, при 
этом наблюдалась корреляция с показателями по шкале APACHE II,  

- для ПКТ и СРБ – на седьмой день, затем уровни этих маркеров снижались к 
пятнадцатому дню, при этом корреляции с показателями по шкале  APACHE II не 
наблюдалось [9]. 

    
Чувствительность и специфичность ПСП для диагностики сепсиса 

  Недавний мета-анализ,  результатов  86 исследований, включавших 
пациентов с  установленным сепсисом и синдромом системного воспалительного 
ответа (контроль), у которых измерялись уровни наиболее применяемых 
биомаркеров сепсиса,  показал, что  наиболее эффективными маркерами сепсиса 
являются ПКТ, СРБ и ПСП. При этом показатели  чувствительности и 
специфичности эти маркеров сходны, Табл.1 [10].  
                Таблица 1. Диагностические характеристики маркеров сепсиса [10] 

Биомаркер   Cut-off    (95%, ДИ)    чувствительность   специфичность     AUC ROC  

ПКТ 0,96 (0,5, 1,7) нг/мл; 0,79 (0,75, 0,83); 0,78 (0,74, 0,81); 0,85 (0,82, 0,88); 
СРБ 84 (38, 140) мг/л; 0,75 (0,69, 0,79); 0,67 (0,58, 0,73); 0,77 (0,73, 0,81); 
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ПСП 600 (415, 647) пг/мл; 0,84 (0,70, 0,88); 0,77 (0,68,  0,84); 0,88 (0,85, 0,88) 

Cut-off (концентрация - медиана, 25% процентиль, 95% процентиль) 

Уровни ПСП при поступлении: прогностическое значение 

В многоцентровом исследовании 997 пациентов, поступивших в 40 
различных ОИТ с тяжелым сепсисом и септическим шоком, были разделены на 
три группы согласно уровням ПСП (пг/мл) при поступлении: 1 группа <597, 2 
группа - 597–1397 и 3 группа >1397. Показано, что исходные уровни ПСП 
независимо от других клинических факторов коррелировали с риском развития 
органной недостаточности  и летальности, органная недостаточность 
определялась по шкале SOFA  [11]. См. Рис. 1 

 

 
 

Рис.1 Доля пациентов (%), у которых развилась новая полиорганная 
недостаточность в зависимости от исходных уровней ПСП (пг/мл): 1 группа, 
(терциль 1) - <597; 2 группа (терциль 2) - 597–1397 и 3 группа (терциль 3) >1397 [11].  
 

Тяжести полиорганной дисфункции по шкале SOFA составляли:   при 
исходном ПСП (пг/мл) в первой терцили  - 5,0 (4,0–7,0; 95%, ДИ), во второй 
терцили – 8,0 (5,0–9,0) и в третьей – 9,0 (7,0–11,0); смертность в ОИТ cоставляла: 
13,1%, 33,4% и 43,1% соотвественно, 90-дневная смертность составляла: 24,8%, 
33,9% и 58,4% соответственно. В целом, уровни ПСП при  поступлении c тяжелым 
сепсисом или септическим шоком – это предиктор развития полиорганной 
недостаточности и летальности [11]. 
 
Мониторинг ПСП при терапии сепсиса 

При мониторнге сепсиса уровни ПСП коррелируют со значениями тяжести 
критических пациентов, определяемыми по шкалам APACHE II,  и SOFA. При 
этом снижение или повышение ПСП и баллов по указанным шкалам происходит 
паралелльно [12]. Время полужизни ПСП в кровотоке составляет 30-60 мин (у ПКТ 
– 25-30 ч) [13]. При адекватной антибиотикотерапии, когда концентрация 
бактерий и/или грибов в кровотоке понижается, последующее снижение ПСП 
происходит в течение часов. Это позволяет принимать  своевременные решения, 
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касающиеся изменения тактики терапии [11,14-15]. Существенно, что  при 
терапии сепсиса снижение или повышение ПСП происходит значительно раньше 
(на 1-2 дня), чем снижение или повышение других маркеров сепсиса [16].  Так, 
при развитии сепсиса после хирургии [17]; и сепсиса, связанного с ожогами [18];  
уровни ПСП повышались за 2 дня до появления положительных гемокультур.  

В целом, разница между результами серийных измерений ПСП (значения 
«дельты» или скорости изменения концентрации ПСП в  пг/мл/час) дают 
информацию о текущей тяжести сепсиса [17]; в частности, развивающегося у 
педиатрических пациентов с онокологическими заболеваниями [19]. В целом, 
относительно длительное не снижение ПСП (в течение 12-24 ч) прогнозирует 
неблагоприятный исход и является указанием на необходимость изменения 
терапии [17-19]. 

ПСП – эффективный маркер для диагностики и мониторинга 
неонатального сепсиса 

Проведенные исследования  показали [см. обзор 20],  что ПСП - 
высокоэффективный ранний маркер неонатального сепсиса, так как его 
диагностические уровни (в отличие от уровней СРБ и ПКТ) практически не 
зависят от: гестационного возраста, массы тела при рождении, раннего 
постнатального возраста и от способа родоразрешения  [20-22]. 

ПСП – ранний маркер тяжелых инфекций.  

К ним относятся: пневмония [23], инфекционные осложнения острого 
панкреатита [24], цирроза печени [25]; гнойный менингит и нозокомиальные 
инфекции ЦНС (при определении ПСП в СМЖ) [26,27], септические осложнения 
у онкологических пациентов, в том числе у пациентов с фебрильной 
нейтропений и агранулоцитозом [28-30]; и у пациентов с глубокими 
перипротезными инфекциями [31]. 

Также ПСП диагностирует тяжелые инфекции при измерении в 
плевральном выпоте [32], в эндотрахеальном аспирате [33], и синовиальной 
жидкости [34]. При параллельном измерении с ПКТ может применяться для 
дифференциальной диагностики бактериального и грибкового сепсиса [35]. 

Таблица 2. Диагностические уровни пресепсина (пг/мл) 

Сепсис исключен до 300 

Системная инфекция возможна 300 - 500 

Умеренный риск сепсиса (и тяжелого сепсиса) 500 – 1000 

Высокий риск сепсиса, тяжелого 
сепсиса/септического шока 

 
более 1000 

 

 

Сепсис при остром повреждении почек (ОПП).  При ОПП и отсутствии сепсиса 
уровни ПСП повышаются из-за снижения его клиренса. Для пациентов  с ОПП 

уровни ПСП для диагностики сепсиса примерно в два раза выше, чем для 
пациентов с сепсисом и без ОПП.  

Неонатальный сепсис  

Норма  39-437 
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Новорожденные без сепсиса <  600 

Септические новорожденные >   800 

Дети  

Норма: от  2  мес до 4 -17 лет 79 - 110 

Дети с сепсисом > 200 

 

                       Отличительные характеристики пресепсина. 

1.ПСП – циркулирующий белок, образуемый макрофагами при фагоцитозе 
инфицирующих грамположительных, грамотрицательных бактерий и грибков. 

2.При большинстве вирусных инфекций и воспалениях, не связанных с 
инфекциями («стерильные» хирургия, травмы и ожоги и др. ) не повышается. 

3.При инициации сепсиса ПСП повышается через 30 мин - 1 ч после начала 
системной инфекции, что быстрее, чем повышение ПКТ (через 6 - 8 ч) и С-
реактивного белка (через 12 - 24 ч).  

4. Повышенные уровни ПСП отражают наличие фагоцитоза и степень его 
тяжести.  

5. При хирургии, политравмах и ожогах повышение ПСП -  ранний индикатор 
присоединения  инфекции. 

6. Повышенные уровни ПСП можно использовать как указание для начала 
антибиотикотерапии даже при отсутствии клинических симптомов тяжелого 
сепсиса, которые должны проявиться через 48 - 72 ч (гемокультуры).  

7. Так же быстро повышается и при развитии тяжелых инфекций (в частности, 
внутрибольничной пневмонии) и тяжелых инфекционных осложнений таких 
патологий, как: цирроз печени, тяжелый холангит,  септический ДВС-синдром; 
инфекционный эндокардит, острый панкреонекроз,  острый пиелонефрит, 
инфицированный ревматоидный артрит.  

8. Имеет высокое прогностическое значение. Уровни при поступлении 
прогнозирует  развитие полиорганной недостаточности  и неблагоприятные 
исходы. Другие маркеры, применяемые для диагностики сепсиса, такими 
характеристиками не обладают.  

9. При мониторинге снижение или повышение быстро отражают эффективность 
терапии,  что позволяет оперативно принимать клинически обоснованные 
решения. Интервалы между измерениями должны зависеть  от уровней при 
поступлении, если они высокие - следующее измерение – через 6 – 12 ч. 
Интервалы дальнейших измерений  должны зависеть от текущих значений 
дельты, если они повышаются – измерения проводятся чаще, если снижаются – 
реже. Отсутствие снижения ПСП при мониторинге – указание на 
неблагоприятный прогноз и на необходимость немедленного изменения терапии. 

10.При мониторинге необходим также и мониторинг ренальной дисфункции,  
при ее резком падении уровни ПСП, также как и уровни ПКТ, могут 
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дополнительно повышаться из-за снижения клиренса и одновременно отражать, 
как тяжесть  инфекционного воспаления, так и тяжесть ренальной патологии  

11. Когда параллельно измеренные уровни ПСП и ПКТ могут не совпадать: а) 
ПСП высокий,  ПКТ – низкий, при развитии сепсиса ПСП начинает повышаться 
через-30-60 мин  после появления в кровотоке бактерий и/или  грибов, ПКТ – 
через 6-12 ч после появления только бактерий; б) ПСП – низкий, ПКТ высокий, в 
течение 2-3 дней  после «стерильных» хирургии, травм и ожогов ПКТ повышается  
при отсутствии инфекции, ПСП -  только при развитии инфекции; в) ПСП 
снижается, ПКТ – высокий, при мониторинге антибиотикотерапии, если она 
эффективна, ПСП снижается в течение часов,  ПКТ – в течение суток; г) ПСП 
высокий, ПКТ низкий, на относительно поздних стадиях  сепсиса  ПКТ и СРБ  могут 
снижаться вне зависимости  от его тяжести,  ПСП адекватно  отражает тяжесть 
сепсиса и коррелирует с баллами по шкалам qSOFA, SOFA и APACHE II.   
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