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Prokalcytonina jako wczesny i nieinwazyjny marker
powik³añ septycznych u chorych z ciê¿kimi
i mnogimi obra¿eniami cia³a
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complications in patients with severe and multiple trauma

Rafa³ Nazimek
Leszek Brongel
Waldemar H³adki
Jacek Lorkowski
Marek Trybus
Beata Ku�nierz1

Klinika Medycyny Ratunkowej i Obra¿eñ
Wielonarz¹dowych II Katedry Chirurgii Ogólnej
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego
w Krakowie
Kierownik Katedry:
Prof. dr hab. med. Danuta Karcz
Kierownik Kliniki: Dr hab. med. Leszek Brongel

1Katedry Biochemii Klinicznej CM UJ
Kierownik Katedry:
Prof. dr hab. med. Jerzy Naskalski

S³owa kluczowe:
procalcitonin
TNF alfa
IL-6
SIRS
MODS
MOF
ARDS
LSO

Key words:
prokalcytonina
TNF alfa
IL-6
SIRS
MODS
MOF
ARDS
LSO

Adres do korespondencji:
Responsible for correspondence:
Dr med. Rafa³ Nazimek
Klinika Medycyny Ratunkowej i Obra¿eñ
Wielonarz¹dowych II Katedry Chirurgii Ogólnej
CM UJ
31-501 Kraków, ul. Kopernika 21
Tel. kom. 605-236-498
e-mail: rafnaz@wp.pl

PRACE ORYGINALNE
ORIGINAL PAPERS

Izolowany wzrost stê¿enia prokalcytoni-
ny (PTC), prekursora kalcytoniny, zbudowa-
nego ze 116 aminokwasów, wystêpuje w ciê¿-
kich zaka¿eniach bakteryjnych, a zw³aszcza
w posocznicy i w zespole niewydolno�ci wie-
lonarz¹dowej. PCT jest nowym parametrem
diagnostycznym o odmiennych od innych
markerów stanu zapalnego w³a�ciwo�ciach.
Celem pracy by³o sprawdzenie, czy PCT
mo¿e byæ u¿ytecznym parametrem s³u¿¹cym
do monitorowania chorych z ciê¿kimi, mno-
gimi obra¿eniami cia³a? Materia³ kliniczny
stanowili chorzy hospitalizowani pomiêdzy
lutym 2003 roku a wrze�niem 2005 roku w II
Katedrze Chirurgii CM UJ. Prospektywnie
PCT oznaczono u 20 chorych z lekkimi obra-
¿eniami cia³a, o ciê¿ko�ci LSO poni¿ej 3 punk-
tów i u 20 chorych z obra¿eniami ciê¿kimi, o
ciê¿ko�ci  LSO >7 punktów. U wszystkich
chorych przeprowadzono badania kliniczne
i biochemiczne zgodnie z formularzem, któ-
ry, w analizie do oceny przedstawionych po-
wy¿ej grup obj¹³ ³¹cznie 23 parametrów kli-
nicznych i biochemicznych. Badania przepro-
wadzane zosta³y w ci¹gu pierwszych 24 go-
dzin od przyjêcia, oraz w kolejnych trzech
dobach. wykazano, ¿e wraz ze wzrostem ciê¿-
ko�ci obra¿eñ cia³a ro�nie poziom PCT ozna-
czanej w kolejnych 4 dobach po urazie. Cho-
rzy, którzy prze¿yli, mieli w przybli¿eniu 5
razy wy¿szy poziom PCT w surowicy krwi w
porównaniu z pacjentami, którzy zmarli. Wy-
kazano te¿, i¿ istnieje statystycznie istotna
ró¿nica pomiêdzy chorymi bez powik³añ, a
chorymi z ALI (acute lung injury) - p<0,0001
lub ARDS - p<0,0001. W klasycznej analizie
dyskryminacyjnej, w rankingu mocy dyskry-
minacyjnej powik³añ, PCT znajduje siê na
drugim miejscu po�ród 23 zmiennych. Wnio-
sek: PCT mo¿e byæ dobrym markerem stanu
zapalnego s³u¿¹cym do monitorowania cho-
rych z ciê¿kimi, mnogimi obra¿eniami cia³a.

Introduction: Procalcitonin (PCT), a 116-
amino acid precursor protein of calcitonin, is
selectively induced in severe bacterial infectio-
us and also in sepsis or multiple organ dysfunc-
tion syndrome. PCT is a novel diagnostic para-
meter with features different from other inflam-
matory response indicators. Aim: Can PCT be
used as a monitoring parameter in critically ill
patients with multiple trauma? Patients betwe-
en february 2003 and september 2005 were pro-
spectively included in our study: 20 patients with
LSO below 3 points and 20 patients with LSO
greater than 7 points. There were performed cli-
nical and biochemical examinations. Finally it
was used 23 parameters. Examinations were
performed during 24 hours from admitting and
during next 3 days. The rise of PCT level  is in
proportion to severity of injury. The patients,
who alived, have 5 times higher level of PCT,
then those, who died. It is statistical characte-
ristic difference in patients whithout complica-
tions and those with ALI � acute lung injury � p
<0.0001 or ARDS � p<0.0001. PCT is et the
second place in classic discriminative analyze
as a marker of infection from 23 parameters.
Conclusion: PCT seems to be a good monito-
ring parameter in critically ill patients in ICU
with multiple trauma.

Wstêp
We wspó³czesnym �wiecie sta³y roz-

wój cywilizacyjny niesie ze sob¹ wiele
udogodnieñ ¿ycia, ale tak¿e zwi¹zany jest
ze sta³ym wzrostem ilo�ci i ciê¿ko�ci ura-
zów, a w tym ciê¿kich, mnogich obra¿eñ
cia³a (MOC) [1,2].

Urazy i ich nastêpstwa pozostaj¹, z
uwagi na wci¹¿ rosn¹c¹ ich liczbê i ciê¿-
ko�æ, jednym z najwiêkszych wyzwañ
wspó³czesnej medycyny. W grupie ludzi

doros³ych poni¿ej 45 roku ¿ycia stano-
wi¹ pierwsz¹ co do czêsto�ci przyczynê
zgonów, a w ca³ej populacji znajduj¹ siê
na trzecim miejscu [1-4]. Na ca³ym �wie-
cie, a tak¿e w Polsce, zapadalno�æ i �mier-
telno�æ zwi¹zane z urazami, a szczegól-
nie z mnogimi obra¿eniami cia³a, stale
wzrastaj¹.  Dla bardziej precyzyjnego
okre�lenia ciê¿ko�ci obra¿eñ czêsto u¿y-
wana jest konkretna, liczbowa warto�æ
jednej z popularnych anatomicznych skal
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(zazwyczaj system AIS � ISS, tj. Abbre-
viated Injury Scale � Injury Severity Sco-
re, lub w Polsce LSO, tj. Liczbowa Skala
Obra¿eñ), której przekroczenie pozwala
zakwalifikowaæ chorego do grupy MOC.
[5]. MOC stanowi¹ 10-20% wszystkich
chorych hospitalizowanych z powodu
urazów, a zapadalno�æ oceniana jest w
Polsce na 100 na 100 tysiêcy [1,2].

MOC nie s¹ jednak prost¹ sum¹ do-

znanych obra¿eñ. Stanowi¹ one z³o¿ony
problem medyczny, czêsto wywo³uj¹cy
stan bezpo�redniego zagro¿enia ¿ycia,
wymagaj¹cy nierzadko natychmiastowe-
go, limitowanego czasem, dzia³ania za-
równo na etapie diagnostyki, jak i lecze-
nia [1,2].

Znakomit¹ wiêkszo�æ chorych z MOC
stanowi¹ ludzie m³odzi � �rednia wieku
wynosi tu ok. 42 lata. Znacznie czê�ciej

(oko³o dwukrotnie) obra¿eniom mnogim
ulegaj¹ mê¿czy�ni. �miertelno�æ w MOC,
mimo intensywnego rozwoju nowych
technik diagnostycznych i leczniczych,
wynosi w ró¿nych o�rodkach 10-15%, a
nawet 25% [1,2]. Leczenie chorych z
MOC wymaga wspó³dzia³ania wielu spe-
cjalistów ró¿nych dziedzin � m.in. chi-
rurga, ortopedy, anestezjologa, neurochi-
rurga, nierzadko urologa, okulisty, chirur-
ga plastycznego i innych. Ka¿dy proces
leczniczy wymaga zazwyczaj uzupe³nie-
nia d³ugotrwa³¹ rehabilitacj¹.

Wiele prac w ostatnich latach po�wiê-
ca siê na �wiecie problemowi metabolicz-
nych skutków urazu. W rozwi¹zaniu nie-
których kwestii widzi siê mo¿liwo�æ po-
prawy wyników leczenia ofiar wypadków
w sytuacji, gdy coraz wiêcej dociera do
szpitala, jest wyprowadzanych ze wstrz¹-
su, efektywnie operowanych i pocz¹tko-
wo zdaje siê pomy�lnie rokowaæ. Pó�niej
chorzy ci gin¹ jednak w nastêpstwie po-
wik³añ rozwijaj¹cej siê, tak¿e po urazie,
ogólnoustrojowej  zapalnej reakcji obron-
nej � SIRS (systemic inflammatory re-
sponse syndrome) [6,7].

Je�li SIRS i MODS (multiorgan dis-
function syndrome) opisuj¹ podobny pro-
ces, to mo¿na mówiæ, ¿e SIRS stanowi
prawid³ow¹, obronn¹ odpowied� ustroju
na zagra¿aj¹ce ¿yciu zmiany homeosta-
zy, za� MODS (odpowied� o coraz wiêk-
szym nasileniu) jest jego niekorzystnym,
choæ wci¹¿ jeszcze odwracalnym zakoñ-
czeniem. Ma on charakter postêpuj¹cy i
w swej najbardziej zaawansowanej posta-
ci przynosi pe³n¹ niewydolno�æ wielu
narz¹dów � MOF (multiorgan failure).
Jest to tym wa¿niejsze, ¿e SIRS jest od-
powiedzi¹ ustroju nie tylko na uraz,
wstrz¹s hipowolemiczny czy resuscyta-
cjê, ale te¿ na szereg innych stanów chi-
rurgicznych, jak zaka¿enie czy niedo-
krwienie.

Wraz z upo�ledzeniem funkcji coraz
wiêkszej liczby narz¹dów czy uk³adów
rokowanie pogarsza siê. Monitorowanie
nasilenia MODS obejmuje parametry
�wiadcz¹ce o funkcji uk³adu oddechowe-
go (najczê�ciej wymienia siê tu stosunek
PO

2
 do FiO

2
 � zawarto�æ tlenu w miesza-

ninie oddechowej), nerek (poziom kreaty-
niny), w¹troby (poziom bilirubiny), uk³a-
du sercowo-naczyniowego (têtno, ci�nie-
nie krwi, pH), centralnego systemu ner-
wowego (mierzona skal¹ �pi¹czki � Glas-
gow Coma Scale) i uk³adu krzepniêcia
(liczba p³ytek krwi) [7].

Ciê¿ki uraz, stanowi �pierwszy cios�.
Odpowied� obronna ustroju na uraz,
wstrz¹s i resuscytacjê obejmuje uwolnie-

Tabela I
Formularz badania.
Examination cart.
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nie szeregu mediatorów zapalenia, które
pocz¹tkowo rozpoczynaj¹ proces napra-
wy. Nawet jednak w l¿ejszych przypad-
kach mo¿e nast¹piæ �drugi cios�, którym
bywa nieadekwatne lub niew³a�ciwe le-
czenie (np. dalsze niepotrzebne, lub w
niew³a�ciwym czasie wykonane opera-
cje), a przede wszystkim zaka¿enie [1,2].
£ami¹ one zestrojon¹, wieloczynnikow¹
reakcjê ustroju � SIRS. Rozlane zaburze-
nia mikrokr¹¿enia prowadz¹ do upo�le-
dzenia funkcji komórki. Wtórne, ciê¿kie
defekty immunologiczne pog³êbiaj¹ po-
wik³ania septyczne i prowadz¹ do proce-
sów autodestrukcyjnych.

Teoria ta jest obecnie najbardziej po-
wszechnie akceptowana przez badaczy
zajmuj¹cych siê tym problemem. Tak
wiêc, niezale¿nie od ró¿nych sposobów
monitorowania ciê¿ko�ci samego urazu,
mo¿liwe jak najwcze�niejsze wykrycie
rozwijaj¹cej siê infekcji staje siê spraw¹
o podstawowym znaczeniu.

Brak jednak pewno�ci, mo¿e z wy-
j¹tkiem interleukiny 6, co do prawdziwej
natury mediatorów, a tak¿e ich antagoni-
stów. Nadal nie dowiedziono, ¿e s¹ one
prób¹ obrony ustroju, jak i ¿e s¹ dla nie-
go zabójcze. Nie znaleziono te¿ korela-
cji poziomów cytokin pozwalaj¹cych na
rokowanie o ciê¿ko�ci stanu pacjenta [8-
11]. Wiadomo tylko, ¿e w pierwszych
minutach po �urazie� (zaka¿enie, uraz
mechaniczny, oparzenie itd.) dochodzi do
wzrostu poziomu Il-1b i TNFa, a one z
kolei uruchamiaj¹ szereg procesów ka-
skadowych.

W podsumowaniu mo¿na wiêc po-
wiedzieæ, ¿e aktualny stan wiedzy o re-
akcji obronnej ustroju na uraz w nastêp-
stwie �5 I� (illness, injury, ischemia, in-
flammation, infection) nadal pozwala je-
dynie na zapobieganie i wczesne lecze-
nie zaka¿enia.

W tej sytuacji usprawiedliwione jest
poszukiwanie metod pozwalaj¹cych na
jak najpewniejsze i najszybsze rozpozna-
nie rozwijaj¹cego siê zaka¿enia. Obok
szeregu badañ obrazowych, wykonywa-
nych wielokrotnie, obok licznych niespe-
cyficznych badañ laboratoryjnych, para-
metrami, które w tym wzglêdzie mog¹
okazaæ siê warto�ciowe rokowniczo, oka-
zuj¹ siê m.in. zachowania niektórych cy-
tokin i hormonów, a w�ród nich prokal-
cytoniny (PCT) [12,13,14].

W wyniku wielu badañ naukowych i
eksperymentów medycznych okre�lono
budowê oraz zachowanie siê prokalcyto-
niny w organizmie cz³owieka. Nadal jed-
nak nie wiemy nic na temat jej biologicz-
nej roli. Ustalono, ¿e zwi¹zek ten jest gli-

koprotein¹ z³o¿on¹ ze 116 aminokwasów
i masie cz¹steczkowej oko³o 13 kD [12,
13]. Powstaje ona w komórkach oko³o-
pêcherzykowych (komórki C) tarczycy.
W normalnych warunkach poziom PCT
w surowicy krwi wynosi mniej ni¿ 0,1 ng/
ml, a wiêc poni¿ej wykrywalno�ci za po-
moc¹ obecnie stosowanych  wyrafinowa-
nych i dok³adnych metod, np. immuno-
assay [2]. Ilo�æ wspomnianego prohormo-
nu gwa³townie wzrasta w sytuacji, gdy
mamy do czynienia z infekcj¹ pochodze-
nia bakteryjnego, paso¿ytniczego, czy
grzybiczego. W tych przypadkach poziom
prokalcytoniny mo¿e rosn¹æ do 100 i wiê-
cej ng/ml [12-14]. Nie dotyczy to infek-
cji pochodzenia wirusowego.

U pacjentów, u których wcze�niej z
ró¿nych przyczyn wykonano totaln¹ ty-
roidektomiê, PCT jest nadal wydzielana
w znacznych ilo�ciach w przebiegu tego
typu infekcji. Prokalcytonina jest wówczas
prawdopodobnie produkowana przez ma-
krofagi i monocyty znajduj¹ce siê w w¹-
trobie, �ledzionie i p³ucach oraz te kr¹¿¹ce
we krwi [15]. Bierze siê równie¿ pod uwa-
gê komórki neuroendokrynne (uk³ad
APUD) co  jednak nie zosta³o do chwili
obecnej jednoznacznie okre�lone.

Kinetyka PCT zosta³a okre�lona miê-
dzy innymi na podstawie badañ polega-
j¹cych na wstrzykiwaniu zdrowym oso-
bom endotoksyny Escherichia coli.
Stwierdzono, ¿e poziom PCT zaczyna
wzrastaæ miêdzy 2 a 3 godzin¹ po iniek-
cji i osi¹ga swój szczyt po ok. 12 godzi-
nach. Sta³y poziom (plateau) utrzymuje

siê do 48 godzin, a nastêpnie zaczyna
opadaæ zgodnie z czasem pó³trwania [16].

Istnieje �cis³y zwi¹zek miêdzy wzro-
stem poziomu prokalcytoniny a nasile-
niem siê zespo³u  SIRS [12,14]. Obecnie
przyjmuje siê, ¿e stê¿enie PCT powy¿ej
0,5 ng/ml zawsze oznacza obecno�æ
ostrego procesu zapalnego. W dotychczas
przeprowadzonych badaniach wykazano,
¿e dziêki PCT jeste�my w stanie oceniæ
nasilenie procesu zapalnego. W przebie-
gu SIRS o pod³o¿u nieinfekcyjnym stê-
¿enie PCT w surowicy krwi wynosi ok. 1
ng/ml. Symptomy SIRS z jednoczesnym
wykazaniem obecno�ci infekcji �wiadcz¹
o obecno�ci posocznicy. Poziom PCT w
tym przypadku jest ok. 4 razy wy¿szy ni¿
w SIRS. W ciê¿kiej sepsie i we wstrz¹sie
septycznym stê¿enie prokalcytoniny w
surowicy krwi jest jeszcze odpowiednio
10 i wiêcej ni¿ 10 razy wy¿sze [7]. W³a-
�ciwe postêpowanie, w postaci np. chi-
rurgicznego usuniêcia martwiczo zmie-
nionych struktur tkankowych, winno mieæ
swoje odbicie w spadku i normalizacji
poziomu prokalcytoniny. Nie zawsze jest
to równoznaczne z ca³kowit¹ eliminacj¹
drobnoustroju, lecz wskazuje na to, ¿e
infekcja w pewnym stopniu zosta³a zaha-
mowana. Natomiast obserwowane nadal
podwy¿szone warto�ci prokalcytoniny
�wiadcz¹ o utrzymywaniu siê procesu in-
fekcyjnego, jak te¿ o braku skuteczno�ci
dzia³añ terapeutycznych. Taki stan jest
zwykle rokowniczo dla chorego niepo-
my�lny [12].
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Rycina 1
Zale¿no�æ pomiêdzy poziomem PCT a ciê¿ko�ci¹ obra¿eñ (LSO) w kolejnych 4 dobach po urazie.
Correlation between the level of PCT and severity of injury in the first four days.
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lonarz¹dowych wchodz¹cej w sk³ad II Katedry
Chirurgii CMUJ w Krakowie w okresie od
18.02.2003 roku do 27.09.2005 roku. Do analizy
statystycznej wziêto pod uwagê dwie grupy cho-
rych:

1. Badani � chorzy z ciê¿kimi, mnogimi obra-
¿eniami cia³a (do grupy tej zaliczono chorych po-
wy¿ej 14 roku ¿ycia o ciê¿ko�ci obra¿eñ ocenionej
na co najmniej 7 punktów wg LSO). Zatem do gru-
py tej w³¹czono 20 chorych w tym 13 mê¿czyzn i 7
kobiet. �rednia wieku w tej grupie wynios³a 37,5
roku.

2. Grupa kontrolna � (podobnie jak poprzed-
nio, wziêto pod uwagê  chorych powy¿ej 14 roku
¿ycia, hospitalizowanych z powodu  drobnych ob-
ra¿eñ cia³a o ciê¿ko�ci nie przekraczaj¹cej 2 punk-
tów wg LSO).  Do grupy tej zakwalifikowano 20
osób w tym 11 mê¿czyzn i 9 kobiet. �rednia  wie-
ku w tej grupie wynios³a 50,85 roku.

Poziom PCT oznaczano w czterech kolejnych
dobach chorych pobytu w klinice.

U wszystkich chorych przeprowadzono bada-
nia kliniczne i biochemiczne zgodnie z formula-
rzem (tab.1). W ostatecznej analizie do oceny
przedstawionych powy¿ej grup u¿yto ³¹cznie 34 pa-
rametrów klinicznych i biochemicznych.

Badania przeprowadzane zosta³y w ci¹gu
pierwszych 24 godzin od przyjêcia (�Dzieñ 1�) oraz
w kolejnych trzech dobach hospitalizacji. Krew po-
bierano do próbówek pró¿niowych, a nastêpnie w
czasie nieprzekraczaj¹cym 1 godziny, by³a w od-
powiedni sposób zabezpieczana do dalszych ba-
dañ.

Badania biochemiczne wykonywano w suro-
wicy krwi za pomoc¹ automatycznego analizatora
biochemicznego Hitachi 917 Automatic Analyzer
(Roche Diagnostica). S³u¿y³y one zarówno do pro-
cesu diagnostycznego, jak równie¿ wykorzystywa-
ne by³y do monitorowania stanu pacjenta.

Badanie morfologii krwi obwodowej wykony-
wano przy u¿yciu analizatora hematologicznego
Sysmex XE-2100 (Roche Diagnostica) z systemem
ró¿nicowania krwinek bia³ych na piêæ kategorii
(5Diff). Ró¿nicowanie to oparte jest na kryterium
impedancyjnego pomiaru �rednicy komórki oraz
na technice rozpraszania wi¹zki �wiat³a laserowe-
go poprzez poszczególne komórki lokalizowane w
strumieniu cieczy na drodze ogniskowania izody-
namicznego.

Wyniki
Wraz ze wzrostem stopnia ciê¿ko�ci

obra¿eñ cia³a, wyra¿onej za pomoc¹ ska-
li LSO, ro�nie poziom PCT oznaczanej
w kolejnych 4 dobach po urazie (rycina
1). U chorych z niewielkimi obra¿eniami
(? 2 punktów wg. skali LSO) nie obser-
wujemy wzrostu �redniego stê¿enia PCT
w surowicy krwi. Natomiast w grupie cho-
rych z ciê¿kimi, mnogimi obra¿eniami
cia³a najwy¿sze �rednie stê¿enie PCT ob-
serwujemy w dobie 2 (ok. 7,5 ng/ml). W
dobie 1,3 i 4 �rednie stê¿enia PCT s¹ do
siebie zbli¿one i utrzymuj¹ siê na pozio-
mie ok. 1,5 ng/ml.  Oznacza to, ¿e istnie-
je 5-krotna ró¿nica w �rednim stê¿eniu
PCT pomiêdzy dob¹ 2 i 1,3 oraz 4.

Istnieje �cis³y zwi¹zek pomiêdzy �red-
nim stê¿eniem PCT w surowicy krwi a
wiekiem chorych: wraz ze wzrostem wie-
ku zmniejsza siê �rednie stê¿enie PCT.
Ró¿nica w �rednim stê¿eniu PCT jest
du¿a dla pacjentów �m³odych� i wynosi
�rednio 8,9 ng/ml, a ma³a dla chorych w
wieku podesz³ym, gdzie wynosi �rednio
0,22 ng/ml (wyj¹tek stanowi doba 2, gdzie
ró¿nica w �rednim stê¿eniu PCT pomiê-
dzy badanymi grupami nie zale¿y od wie-

rtemaraP moizoP anecO EES ICL ICU Z
æ�otraw>rP

Zzandêlgzwzeb

tpecretnI 43,1- 82,0 98,1- 87,0- 27,4- 1000,0<

ñeizD 1 61,0- 62,0 76,0- 63,0 95,0- 2255,0

ñeizD 2 91,0- 91,0 75,0- 91,0 99,0- 3123,0

ñeizD 3 81,0- 21,0 24,0- 50,0 15,1- 9031,0

ñeizD 4 00,0 00,0 00,0 00,0

keiW 00,0 00,0 10,0- 10,0 75,0 6665,0

eicy¿ezrP 0 95,1 55,0 15,0 66,2 98,2 9300,0

aicy¿ezrpkarB 1 00,0 00,0 00,0 00,0

awo³G 42,0 41,0 30,0- 15,0 57,1 0080,0

awoisreipaktalK 60,0 01,0 41,0- 62,0 06,0 9645,0

hcuzrB 63,0 21,0 21,0 95,0 39,2 3300,0

acindeiM 10,0 81,0 33,0- 63,0 70,0 8749,0

pu³sogêrK 06,0 32,0 41,0 50,1 75,2 1010,0

enrógynyzcñoK 03,0- 53,0 89,0- 93,0 58,0- 9593,0

enlodynyzcñoK 71,0- 11,0 04,0- 50,0 45,1- 9321,0

ñeizd*awo³G 1 72,0- 01,0 64,0- 80,0- 87,2- 4500,0

ñeizd*awo³G 2 41,0- 80,0 92,0- 00,0 19,1- 0650,0

ñeizd*awo³G 3 60,0- 30,0 21,0- 00,0 00,2- 7540,0

ñeizd*awo³G 4 00,0 00,0 00,0 00,0

ñeizd*.sreip.lK 1 16,0 11,0 93,0 38,0 45,5 1000,0<

ñeizd*.sreip.lK 2 55,0 90,0 83,0 27,0 44,6 1000,0<

ñeizd*.sreip.lK 3 62,0 40,0 91,0 33,0 51,7 1000,0<

ñeizd*.sreip.lK 4 00,0 00,0 00,0 00,0

ñeizd*hcuzrB 1 42,0- 11,0 54,0- 20,0- 21,2- 2430,0

ñeizd*hcuzrB 2 22,0- 80,0 83,0- 60,0- 17,2- 8600,0

ñeizd*hcuzrB 3 60,0- 30,0 31,0- 10,0 47,1- 4180,0

ñeizd*hcuzrB 4 00,0 00,0 00,0 00,0

ñeizd*acindeiM 1 50,0- 61,0 73,0- 72,0 23,0- 8547,0

ñeizd*acindeiM 2 81,0 01,0 10,0- 83,0 98,1 2950,0

ñeizd*acindeiM 3 10,0 50,0 90,0- 01,0 91,0 9748,0

ñeizd*acindeiM 4 00,0 00,0 00,0 00,0

ñeizd*pu³sogêrK 1 17,0- 12,0 31,1- 92,0- 03,3- 0100,0

ñeizd*pu³sogêrK 2 55,0- 41,0 18,0- 82,0- 60,4- 1000,0<

ñeizd*pu³sogêrK 3 52,0- 60,0 63,0- 31,0- 80,4- 1000,0<

ñeizd*pu³sogêrK 4 00,0 00,0 00,0 00,0

ñeizd*.g.zcñoK 1 05,0 72,0 20,0- 20,1 09,1 5750,0

ñeizd*.g.zcñoK 2 03,0 02,0 01,0- 96,0 64,1 3541,0

ñeizd*.g.zcñoK 3 50,0 21,0 81,0- 82,0 04,0 6786,0

ñeizd*.g.zcñoK 4 00,0 00,0 00,0 00,0

ñeizd*.d.zcñoK 1 81,0 31,0 80,0- 54,0 63,1 9371,0

ñeizd*.d.zcñoK 2 71,0 01,0 30,0- 63,0 07,1 1980,0

ñeizd*.d.zcñoK 3 21,0 60,0 10,0 42,0 70,2 7830,0

ñeizd*.d.zcñoK 4 00,0 00,0 00,0 00,0

Tabela II
Korelacja pomiêdzy poziomem PCT a urazem poszczególnych okolic cia³a.
Correlation between the level of PCT and trauma of the body part.

Materia³ i metody
Prospektywnym badaniem klinicznym objêto

40 chorych hospitalizowanych w trybie dora�nym
w Klinice Medycyny Ratunkowej i Obra¿eñ Wie-
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ku i wynosi 7,22 ng/ml � rycina 2).
Chorzy, którzy prze¿yli, mieli w przy-

bli¿eniu 4,9 razy wy¿szy poziom PCT w
surowicy krwi w porównaniu z pacjenta-
mi, którzy zmarli (tabela II).

Przy wykorzystaniu metod statystycz-
nych stwierdzono, ¿e takie parametry jak
Alat, Aspat, kreatynina, CPK oraz TNF
alfa i IL-6 wykazuj¹ daleko id¹ce podob-
ne zachowanie siê po urazie w zestawie-
niu z PCT (rycina 3, tabela III).

Wykazano, i¿ istnieje statystycznie
istotna ró¿nica pomiêdzy chorymi bez
powik³añ, a chorymi z ALI (acute lung
injury) � p<0,0001 lub ARDS (adult re-
spiratory distress syndrome) � p<0,0001
przy jednoczesnym braku istotnej ró¿ni-
cy pomiêdzy chorymi z ALI (acute lung
injury),  a chorymi z ARDS � p = 0,0773.
W klasycznej analizie dyskryminacyjnej,
w rankingu mocy dyskryminacyjnej po-
wik³añ, PCT znajduje siê na drugim miej-
scu po�ród 23 zmiennych.

Omówienie
W ostatnich latach, g³ównie z powo-

du ci¹g³ego rozwoju szybkich �rodków
transportu, powiêkszania siê aglomeracji
ludzkich i starzenia siê populacji, na ca-

³ym �wiecie notuje siê wzrost czêsto�ci i
ciê¿ko�ci urazów [1-6,17]. Dominuj¹ tu
m³odzi mê¿czy�ni, o �redniej wieku ok.
45 lat [3,4,18,19]. Mimo szybkiego rozwo-
ju medycyny i nowych metod diagnostycz-
nych i leczniczych, �miertelno�æ w ciê¿kich,
zw³aszcza mnogich, obra¿eniach cia³a po-
zostaje bardzo wysoka [17,18,20,21].

Jej powodem jest najpewniej towarzy-
sz¹ca rozleg³ym zniszczeniom tkanek,
nadmierna aktywacja uk³adu odporno�cio-
wego, prowadz¹ca poprzez zespó³ uogól-
nionej odpowiedzi zapalnej (SIRS) [22],
do niewydolno�ci narz¹dowej (MODS,
MOF) [8-10,21,23-25]. St¹d te¿ aktual-
nie znaczna czê�æ badañ �wiatowych pró-
buje okre�liæ rokowanie u chorego przez
ocenê nasilenia odpowiedzi zapalnej,
wyci¹gaj¹c wnioski na podstawie pozio-
mu CRP, cytokin prozapalnych, rozpusz-
czalnych receptorów leukocytarnych i
moleku³ adhezyjnych, czy PCT [6,9,11,
26]. Oznaczenia powy¿sze, ze wzglêdu na
ich cenê i ró¿nice wyników wynikaj¹ce z
metodyki wci¹¿ jeszcze nie mog¹ stano-
wiæ standardu diagnostycznego. W niniej-
szej pracy oceniaj¹c odpowied� zapaln¹
skupiono siê na oznaczeniu poziomu PCT
oraz niektórych cytokin zarówno pro- jaki

i przeciwzapalnych (TNF alfa, IL-6, IL-
8 i IL-10). Podobnie jak w innych donie-
sieniach [6,8,9,26,27] w grupie parame-
trów biochemicznych o daleko id¹cym
podobnym zachowaniu siê po urazie w
zestawieniu z PCT wykazuj¹ miêdzy in-
nymi TNF alfa i IL-6.

W grupie mnogich obra¿eñ w znacz-
nym odsetku przypadków dochodzi do
rozwoju niewydolno�ci narz¹dowej �
najczê�ciej niewydolno�ci oddechowej
[25,28], w¹troby [29] i nerek [20,21],
wyra¿aj¹cych siê zaburzeniami parame-
trów oddechowych oraz zwiêkszeniem
poziomu biochemicznych markerów
uszkodzenia w¹troby i nerek. Od same-
go pocz¹tku stwierdzano wzrost pozio-
mu Alat i AspAT oraz kreatyniny i po-
dobnie, jak wy¿ej wymienione cytokiny,
wykazuj¹ one podobne zachowanie siê
po urazie w zestawieniu z PCT. Sama
PCT wydaje siê byæ dobrym czynnikiem
prognostycznym wyst¹pienia lub te¿ nie
powik³añ septycznych u pacjentów z
ciê¿kimi, mnogimi obra¿eniami cia³a.
Stwierdzono statystycznie istotn¹ ró¿ni-
cê pomiêdzy chorymi bez powik³añ, a
chorymi z ALI lub ARDS przy jednocze-
snym braku istotnej statystycznie ró¿ni-
cy pomiêdzy chorymi z ALI a chorymi z
ARDS. Drugie miejsce PCT w rankingu
mocy dyskryminacyjnej, po�ród innych
zmiennych wziêtych pod uwagê, po-
twierdza jej przydatno�æ w monitorowa-
niu i rozpoznawaniu powik³añ u chorych
z MOC.

Wnioski
Cechy prokalcytoniny sprawiaj¹, i¿

jest ona bardzo obiecuj¹cym wczesnym
markerem stanu zapalnego, o du¿ej czu-
³o�ci (oko³o 81%) i specyficzno�ci (oko³o
95%). Oznaczanie stê¿enia PCT u cho-
rych w oddzia³ach chirurgicznych oraz
intensywnej opieki medycznej, jest u¿y-
teczne w monitorowaniu przebiegu sta-
nu zapalnego, jego leczenia, jak te¿ jest
przydatne w rozpoznawaniu wczesnych
powik³añ septycznych, np. u chorych z
ciê¿kimi urazami.
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Tabela III
Krokowa analiza dyskryminacyjna.
Discrimination analysis.

adbmaL
askliW

awokts¹zC
askliWadbmal

.nusuF
)41.2(

pmoizoP .reloT
.reloT-1
)dawk-R(

STR 388120,0 364753,0 54285,21 647000,0 490362,0 609637,0

azokulG 274010,0 600747,0 47073,2 997921,0 720004,0 379995,0

tapsA 054010,0 995847,0 08053,2 947131,0 489330,0 610669,0

elifortueN 337410,0 459035,0 18381,6 698110,0 891621,0 208378,0

aflaFNT 534510,0 297605,0 83218,6 685800,0 252960,0 847039,0

TCP 188120,0 205753,0 92085,21 647000,0 309040,0 890995,0

SSI 464310,0 389085,0 55840,5 343220,0 019871,0 090128,0

ytycofmiL 875210,0 739126,0 51552,4 499530,0 849361,0 250638,0

aninytaerK 191900,0 611158,0 05422,1 535323,0 624660,0 375339,0

TCH 153210,0 843336,0 73250,4 978040,0 793390,0 406609,0

RCL-P 490810,0 3232340 95191,9 328200,0 059300,0 050699,0

WDP 497510,0 992594,0 88231,7 313700,0 430320,0 669679,0

VPM 429110,0 450656,0 58966,3 903250,0 940700,0 159299,0

HCM 864710,0 418744,0 84136,8 116300,0 770891,0 329108,0

6-LI 199210,0 041206,0 02526,4 007820,0 167811,0 932188,0

CBW 665210,0 094226,0 71542,4 812630,0 974301,0 125698,0

aN 051410,0 838255,0 39166,5 387510,0 478142,0 621857,0

elifozaB 570510,0 098815,0 33094,6 821010,0 902281,0 197718,0

kinzcoM 268310,0 623465,0 81404,5 722810,0 855841,0 244158,0

talA 998210,0 054606,0 85245,4 961030,0 967310,0 132689,0

01-LI 220010,0 505087,0 65869,1 354671,0 108511,0 991488,0

TLP 313900,0 179938,0 26333,1 910592,0 830572,0 269427,0

elifonyzoE 570900,0 289168,0 28021,1 975353,0 767863,0 332136,0
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