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Úvod
Sepse, dle aktuální definice život ohrožující orgánová 
dysfunkce vyvolaná dysregulovanou reakcí organizmu 
na infekci, je nadále jednou z nejčastějších příčin úmrtí 
kriticky nemocných pacientů [1]. Vyskytuje se u  6  % 
všech hospitalizovaných pacientů, se stárnoucí po-
pulací její incidence stoupá a u kriticky nemocných je 
sepsí postižena téměř čtvrtina pacientů. Přes pokroky 

a  narůstající poznatky o  patofyziologii, rizikových fak-
torech i terapii si sepse neustále udržuje vysokou mor-
talitu (30% mortalita). Při progresi stavu k multiorgáno-
vému selhávání dosahuje mortalita až 50 % [1–3]. 

Kritickým faktorem, který rozhoduje o  přežití paci-
entů se sepsí, je včasná diagnóza, stabilizace krevního 
oběhu a podání empirické antibiotické terapie. Při klinic-
kém podezření na sepsi dle qSOFA (quick Subsequent 
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Souhrn
Sepse je celosvětově stále jednou z nejčastějších příčin úmrtí. Je vyvolána nepřiměřenou zánětovou reakcí orga-
nizmu na přítomnost infekčního agens. Sepsi je od neinfekční příčiny systémové zánětové odpovědi organizmu 
často velmi obtížné odlišit. Včasné rozpoznání infekčního původu může dramatickým způsobem ovlivnit průběh 
onemocnění a snížit úmrtnost. To je hlavním důvodem, proč jsou v klinické praxi potřebné rychlé, spolehlivé a pro 
sepsi specifické biomarkery. Presepsin (sCD14-ST) je jedním z perspektivních biomarkerů, jehož hladina narůstá 
v odpovědi na mikrobiální invazi. CD14 (Cluster of Differentiation 14) je glykoprotein exprimovaný v membránách 
monocytů a makrofágů. Slouží především jako koreceptor pro navázání komplexu lipopolysacharidu a lipopolysa-
charid vážícího proteinu a následně aktivuje zánětlivou kaskádu. Během zánětlivé reakce je do plazmy odštěpen 
sCD14-ST, známý jako presepsin. Cílem tohoto sdělení je definovat význam presepsinu v diagnostice sepse, v po-
souzení její závažnosti, ve sledování účinnosti terapeutických intervencí a také zhodnocení jeho prognostického 
významu.
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Presepsin in the diagnostics of sepsis
Summary
Sepsis remains one of the most common causes of death worldwide. It is caused by a complex of inadequate host 
responses to infection. It is also often difficult to distinguish sepsis from a  non-infectious cause of systemic in-
flammatory response syndrome. Early identification of an infectious origin may dramatically help to improve the 
outcome and reduce mortality. That is the main reason why clinicians need fast, reliable and specific biomark-
ers for recognition of sepsis. Presepsin (sCD-14ST) is one of promising biomarkers, the level of which increases in 
response to a microbial infection in the host. As a glycoprotein expressed in the membranes of monocytes and 
macrophages, CD14 (cluster of differentiation 14) serves especially as a co-receptor of the lipopolysaccharide-lipo-
polysaccharide binding protein complexes, and activates the inflammatory cascade. Consequently, during the in-
flammatory reaction, sCD14-ST, known as presepsin, is cleaved away from plasma. The objective of this article is to 
determine the diagnostic value of presepsin in the diagnostics of sepsis, assessing its severity, and monitoring the 
effectiveness of therapeutic interventions, and to establish the prognostic value of this biomarker. 

Key words: biomarkers – diagnostics – presepsin – sepsis
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Organ Failures Assessment): hypotenze se systolickým 
tlakem  <  100  mm Hg, tachypnoe s  dechovou frekvencí 
> 22 dechů/min a GCS (Glasgow coma scale) < 15, ale také 
při slabosti, zmatenosti, deliriu, je nutné odlišit sepsi od 
neinfekčních příčin systémové zánětové reakce. Toto odli-
šení je u pacientů kriticky nemocných v celé řadě případů 
velmi obtížné. Zlatým standardem diagnostiky infekce zů-
stávají mikrobiologické kultivace, které jsou však časově 
náročné. Navíc až 30 % hemokultur je falešně negativních 
pro nepřítomnost bakteriemie v době odběru. Ještě méně 
jsou spolehlivé hemokultury u kandidemií, u nichž může 
dosahovat falešná negativita až 50 %. Ani na nové metody 
mikrobiologické diagnostiky, jako jsou identifikace pů-
vodce bakteriálních a mykotických infekcí pomocí hmot-
nostní spektrometrie (MALDI-TOF) nebo molekulárně-
-biologické metody (PCR) nelze při časném zahájení léčby 
v klinické praxi spoléhat [1,3,4].

Má-li být zahájena antibiotická (ATB) terapie sepse co 
nejdříve, jsou potřebné časnější senzitivní biomarkery 
přítomnosti infekčního agens, které budou současně 
dostatečně specifické a omezí nadužívání ATB u stavů 
s neinfekční etiologií. Měly by být levné, případně do-
stupné bed-side metodou. Navíc by měly umožnit po-
souzení efektivity antibiotické léčby, řídit její délku 
a  odhadnout prognózu pacientů [5–7]. Byla již testo-
vána řada biomarkerů, nicméně zatím žádný z nich ne-
splňuje veškerá kritéria. 

Patofyziologie presepsinu (sCD14-ST)
Po průniku infekčního agens do tkáně je vrozený imu-
nitní systém první linií k obraně organizmu. Buňky mo-

nocyto-makrofágové řady jsou vybaveny na povrchu 
membrán receptory k  rozpoznání povrchových anti-
genů mikroorganizmu. Po jejich navázání dochází k ak-
tivaci cytokinové odpovědi, fagocytózy a  dalších me-
chanizmů určených k  likvidaci mikroorganizmů. Jde 
o nejrychlejší a velmi účinnou obrannou reakci při mikro-
biální invazi [8].

Cluster of differentiation (CD14) je 55  kDa protein, 
který má nezastupitelnou roli při rozpoznání infekč-
ního agens buňkami vrozené imunity (zvláště mono-
cyty, makrofágy). Slouží k rozpoznání PAMPs (Pathogen 
Associated Molecular Patterns), povrchových antigenů 
infekčního agens. Citlivě reaguje na přítomnost lipo-
poly sacharidu (LPS) gramnegativních bakterií, peptido-
glykanu grampozitivních bakterií, chitinu a  β-glukanu 
(BDG) mykotických agens. CD14  funguje jako kore-
ceptor Toll-like receptorů (TLR4, TLR2) plnících funkci 
hlavních PRR (Pattern Recognition Receptors). Po prů-
niku gramnegativních bakterií do krve se LPS v plazmě 
naváže na lipopolysacharid vážící protein (Lipopolysa-
charide Binding Protein – LBP). Tento komplex se naváže 
na CD14 a ve spolupráci s receptorem TLR4 je zahájen 
přenos signálu intracelulárně. Obdobně je peptidogly-
kan vázán koreceptorem CD14  a  předložen TLR2  [9]. 
V  případě mykotických agens se na rozpoznání podílí 
TLR2 i TLR4. β-glukanový receptor dektin 1 se váže na 
TLR2 [9]. Po fázi rozpoznání PAMPs je k aktivaci intrace-
lulární signální kaskády nutná spolupráce TLR s adap-
tivními proteiny. TLR4 reaguje se všemi čtyřmi známými 
adaptivními proteiny (MyD88, TIRAP,TRAM, TRIF). Akti-
vuje se prozánětlivá kaskáda s přesunem NFκB (nukleár-

Schéma. Mechanizmus sekrece a hlavní funkce presepsinu, podle MITSUBISHI CHEMICAL EUROPE GmbH 

lyzosomální proteázy
(např. katepsin D)

aktivace
monocytu

buněčná 
membrána TLR4

MD2

fagocytóza

LPS-LBP
komplex

LPS-LBP
komplex

proteolýza proteolýza

13 kDA
sCD14-ST

(PRESEPSIN)

sCD14
55 kDasCD14

+

mCD14 – membranózní CD14 sCD14 – solubilní CD14 sCD14-ST – sulubilní CD14 subtype (presepsin) LPS – lipopolysacharid LBP – lipopolysacha-
rid vážící protein/Lipopolysacharid Binding Protein TLR4 – Toll-like receptor 4 MD2 – koprotein TLR

proLékaře.cz | 1.5.2025



Káňová M et al. Presepsin v diagnostice sepse 499

Vnitř Lék 2019; 65(7–8): 497–505

ního faktoru κB) do jádra s transkripcí genů pro syntézu 
prozánětlivých cytokinů. Imunitní buňky fagocytují na-
vázané mikrobiální partikule (schéma).

Po aktivaci buněk je z akcesorního proteinu v mem-
bráně (mCD14) monocytů, makrofágů proteolyticky 
odštěpen 13  kDa dusíkatý konec proteinu, solubilní 
CD14 (sCD14). V plazmě je modifikován proteázami na 
sCD14-ST (subtyp), označovaný jako presepsin, který je 
možné měřit [8–12]. Patofyziologicky má presepsin jed-
noznačně spojitost s přítomností infekčního agens, endo-
toxinu. Nejcitlivěji reaguje na LPS, nejvyšších hodnot 
tak dosahuje u gramnegativních sepsí [8–13].

Kromě hlavní funkce jako koreceptoru PRR (Pattern 
Recognition Receptors) v obraně organizmu proti infekci 
se CD14 podílí i na řadě metabolických regulací k pro-
dukci energetických zásob během infektu a  obnově 
homeostázy po tkáňovém poškození. Role presepsinu 
v  metabolických regulacích jsou pochopeny jen čás-
tečně a otevírají široké pole výzkumů v  jeho roli v prů-
běhu chronického zánětu na rozvoji obezity, inzulinové 
rezistence, diabetes mellitus 2. typu a kardiovaskulárních 
onemocnění [10–12,14,15]. 

Kinetika presepsinu a cut-off hodnoty
Presepsin je indikátorem aktivace myelomonocytár-
ních buněk infekčním agens. Membránový (mCD14) na 
povrchu buněk je proteázami štěpen za vzniku solubil-
ního sCD14-ST, v  krvi lze presepsin detekovat. Na pří-
tomnost endotoxinu reagují sekrecí sCD14 kromě myelo-
monocytárních buněk citlivě také hepatocyty, buňky 
v  ledvinách a plicích [9,16]. Presepsin je detekovatelný 
již za hodinu po expozici endotoxinem s maximální hla-
dinou za 3  hod po expozici [17,18], což je rychleji než 
v  případě prokalcitoninu (PCT) se začátkem vzestupu 
za 2–4 hod po expozici [19] nebo u C-reaktivního pro-
teinu (CRP) s pozdním vzestupem za 12 hod, maximem 
za 20–72 hod [20]. Rovněž biologický poločas je kratší, 
u presepsinu 5 hod oproti PCT s poločasem 20–24 hod 
[17]. Tyto vlastnosti vytvářejí předpoklady pro využití 
presepsinu jako časného laboratorního biomarkeru sepse, 
a  díky jeho krátkému biologickému poločasu umožní 
rychle detekovat účinnost nasazené antibiotické léčby. Jak 
presepsin, tak i PCT je možné použít k ukončení antibio-
tické terapie při poklesu jejich hladin o více než 80 % dosa-
ženého maxima (u PCT pod 0,5 μg/ml) [17–23]. 

Presepsin je u  zdravých jedinců přítomen ve velmi 
nízké koncentraci. Referenční interval v  práci italských 
autorů [24] změřený u 200 zdravých jedinců bez známek 
zánětlivé reakce dosahuje hodnot 55–184 pg/ml s ne-
patrným rozdílem mezi muži a  ženami. U  nemocných 
se systémovou zánětovou odpovědí jsou hodnoty pod-
statně vyšší [21,26–28]. Podobně jako u  PCT, hladina 
presepsinu narůstá s  věkem pacientů [17,21,22] a  je 
vyšší také u novorozenců [30]. 

Jaká hodnota cut-off je diagnostická pro rozvoj 
sepse? Nejvyšší senzitivita (87,8 %) a specificita (81,4 %) 
byla prokázána v multicentrických studiích pro cut-off 
hodnotu 600 pg/ml. Nižší hodnoty sice zvýšily senziti-

vitu testu, nicméně specificita klesla. Presepsin je i pa-
rametr s  dobrou negativní predikční hodnotou, hla-
diny < 200 pg/ml prakticky vylučují systémovou infekci 
a u hladin < 300 pg/ml je systémová bakteriální infekce 
rovněž velmi nepravděpodobná. Vyšší hodnoty než u SIRS 
infekční etiologie (jednoduché infekce) dosahuje presep-
sin u sepse, u níž imunitní odpověď na infekční agens vede 
k rozvoji orgánových selhávání. Nejvyšší hladina je dosa-
hována u septického šoku. Hodnoty ≥ 1 000 pg/ml odpo-
vídají SOFA skóre ≥ 8 s dobrou prognostickou funkcí pro-
grese sepse k rozvoji septického šoku s multiorgánovým 
selháváním [3,19–22]. 

Presepsin, přes vyšší medián hladin u zdravých novo-
rozenců, citlivě reaguje na přítomnost infekce a  jeho 
nárůst je rychlejší než u CRP. Oba parametry v kombi-
naci jsou skvělými markery k diagnostice novorozenec-
kých sepsí. PCT zde využití nemá, neboť jeho hladina 
v  prvních dnech výrazně kolísá v  závislosti na gestač-
ním a  postnatálním věku. Cut-off hodnota presepsinu 
k rozlišení novorozenecké sepse je 1 066 pg/ml (senziti-
vita 89,2 % a specificita 63,4 %) [30–32].

Diagnostický a prognostický význam 
presepsinu 
Jednou z nejznámějších prací, v níž byl sledován význam 
biomarkerů sepse, je italská multicentrická randomizo-
vaná studie ALBIOS publikovaná v  roce 2015. Hlavním 
cílem této studie bylo srovnání efektivity resuscitace 
septického šoku pomocí albuminu a krystaloidních roz-
toků u 997 septických pacientů (albumin nezlepšil pře-
žití 28. ani 90. den, ale zlepšil hemodynamickou odezvu 
u pacientů v septickém šoku). Vedlejším cílem bylo sle-
dování významu presepsinu jako ukazatele sepse, zma-
pování vztahu mezi cirkulující koncentrací presepsinu 
a  odpovědí organizmu na infekci, odpovědí na anti-
biotickou terapii a  také zjištění vztahu mezi koncent-
rací presepsinu a mortalitou. Jeho plazmatická hladina 
byla kontrolována 1., 2. a 7. den. Byl zjištěn vztah přímé 
úměry mezi hladinou endotoxinu a  hladinou presep-
sinu. Nejvyšší hladiny dosahuje presepsin u gramnegativ-
ních sepsí, následuje reakce na peptidoglykan grampozi-
tivních bakterií, nižší hladiny byly viděny u kvasinkových 
infekcí, vláknitých hub a nejméně reagoval u virových 
infekcí. Vyšší hladiny presepsinu byly zjištěny u intraab-
dominálních a močových infekcí než u pneumonií. Dle 
jeho hladin bylo možné kontrolovat účinnost antimikro-
biální léčby. Nejčastější příčinou neklesající hladiny či 
naopak nárůstu presepsinu byla nevhodně zvolená 
empirická antibiotická terapie u rezistentních gramne-
gativních sepsí. Pacienti s poklesem hladin 7. den měli 
negativní hemokultury nebo pozitivní hemokulturu 
a správně zvolenou ATB terapii [13]. Při poklesu hladin 
presepsinu o  > 38  % v  prvních 7  dnech byla správně 
zvolená empirická ATB terapie potvrzena u 92,3 % pa-
cientů dle hemokultur a 79,3 % dle kultivací z předpo-
kládaného zdroje infekce ve srovnání s  jeho  menším 
poklesem a horší shodou ATB terapie (81 % dle hemo-
kultur, 75,5 % dle kultivací). 
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Zajímavým zjištěním v  ALBIOS studii bylo srovnání 
dynamiky PCT a presepsinu u přežívajících a nepřežíva-
jících pacientů. Prokalcitonin měl v obou skupinách kle-
sající tendenci, což signalizuje efektivitu antimikrobiální 
léčby v obou skupinách pacientů. Naopak presepsin měl 
klesající tendenci pouze u pacientů přežívajících a u ne-
přežívajících setrvával na hodnotách  >  2 000  pg/ml. 
Znamená to (dle názoru autorů), že presepsin má po-
tenci odrážet také efektivitu dalších terapeutických in-
tervencí, ne jen antibiotické léčby. Jinými slovy, „roze-
vření nůžek“ mezi hodnotami presepsinu a PCT může 
být důvodem k zamyšlení, jestli u konkrétního pacienta 
se sepsí neexistuje, kromě zvládnutí infekce, ještě další 
závažný problém potenciálně schopný ovlivnit jeho 
prognózu. 

Druhým významným poznatkem byla korelace presep-
sinu se SOFA skóre. Výše hladiny presepsinu odráží zá-
važnost orgánových dysfunkcí. Vyšší hladiny u renální 
dysfunkce mohou souviset s horší clearance 13 kDa pre-
sepsinu. Vyšší hladiny dosahuje také u porušené mikro-
cirkulace, u  pacientů s  trombocytopenií, v  souvislosti 
s  poruchou koagulace a  u jaterní insuficience. Toto je 
zásadní limitace samostatně hodnoceného presepsinu 
jako jediného biomarkeru sepse, neboť porucha mikro-

cirkulace je neodmyslitelná u všech kriticky nemocných 
pacientů [11,13]. Konečně, potvrzují to i poslední meta-
analýzy, které doporučují neužívat presepsin v  dia-
gnostice sepse samostatně, ale kombinovat jej s dalšími 
biomarkery [5,6]. Na druhé straně, všechny tyto abnor-
mality (selhávání jater, ledvin, trombocytopenie) jsou 
projevem závažnosti systémové zánětové odpovědi, 
kterou zvýšená hodnota presepsinu spolehlivě odráží.

V  Manheimské studii, která hodnotila diagnostický 
a prognostický význam presepsinu u 116 pacientů přija-
tých s diagnózou SIRS, sepse, těžké sepse a septického 
šoku na interní JIP (studie před novou definicí sepse), 
prokázal presepsin skvělé schopnosti v  diagnostice 
sepse při sledování v  prvním týdnu po přijetí. Umožnil 
určovat závažnost sepse po celou dobu sledování (odběr 
1., 3., a 8. den po přijetí), na rozdíl od PCT, který potvrdil 
diagnostické schopnosti jen při přijetí, nicméně v dalším 
průběhu sepse a pobytu na JIP sledování jeho hladin ne-
umožnilo rozlišit vývoj závažnosti stavu. Z této studie vy-
cházejí hodnoty cut-off presepsinu pro sepsi ≥ 530 pg/ml, 
těžkou sepsi ≥ 600 pg/ml a septický šok ≥ 700 pg/ml. Dia-
gnostická přesnost presepsinu dosáhla 82 % s nízkou fa-
lešnou pozitivitou i negativitou (senzitivita 91 %, speci-
ficita 77  %, pozitivní/negativní predikční hodnota: PPV 

Graf 1.  ROC (Receiver Operating Characteristic Curve) - grafické vyjádření diagnostických schopností poměru 
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74 %, NPV 92 %). Presepsin signifikantně klesl jen u pa-
cientů, kteří se v následujícím období uzdravili. Hladina 
PCT klesala i u pacientů, kteří zemřeli. Byla pozorována 
korelace presepsinu s APACHE II, SOFA skóre [26]. 

Z posledních dvou metaanalýz, které hodnotily 
studie publikované do roku 2017 zabývající se diagnos-
tickou přesností presepsinu v  diagnostice sepse, vy-
plývá jeho dostatečná senzitivita (0,84; 0,83), specifi-
cita (0,76; 0,78) a diagnostická přesnost (AUC = 0,88). 
Malý pozitivní (3,9 a 4,6) a negativní (0,21 a 0,22) prav-
děpodobnostní poměr (positive and negative likeli-
hood ratios) však není dostatečně suficientní k detekci 
nebo vyloučení sepse, má-li být užit samostatně. Pre-
sepsin je efektivním diagnostickým testem sepse, jeho 
předností se jeví včasná diagnostika. Je vhodné jej 
kombinovat s dalším biomarkerem [5,6]. 

Na druhé straně má presepsin jedinečný prognos-
tický význam. Jeho prognostickou úlohu hodnotila 
řada studií srovnávajících prognostickou přesnost pre-
sepsinu a PCT u pacientů přijatých na oddělení urgent-
ního příjmu (UP) se systémovou zánětovou reakcí (SIRS) 
infekční i  neinfekční etiologie [26–28]. Z  výsledků vy-
plývá, že presepsin umožňuje zohlednit prognózu pa-

cienta již v  úvodu hospitalizace, předpovědět rozvoj 
šokového stavu, orgánových dysfunkcí, morbiditu 
a  mortalitu. Ve studii Liu et al u  859  kriticky nemoc-
ných přijatých na UP je presepsin hodnocen jako hod-
notný biomarker pro časnou diagnostiku sepse. Jeho 
prognostický význam převyšuje jednoznačně prognos-
tický význam PCT (graf 1 a graf 2). Tento význam presep-
sinu ještě zvýšila kombinace s  dalším prognostickým 
skóre APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation) nebo MEDS (Mortality in Emergency De-
partment Sepsis) [27]. 

Na rozdíl od PCT, jehož prognostické schopnosti pro-
kázaly starší metaanalýzy [33,34], presepsin se jako re-
lativně nový biomarker dočkal metaanalytického zhod-
nocení až nedávno. V  roce 2018  byla publikována 
metaanalýza [35], do které bylo zavzato 10 studií celkem 
s 1 617 pacienty. Hladina presepsinu odebraného v prv-
ních 24 hod byla signifikantně vyšší u nepřeživších. Za-
řazené studie však prokazovaly značné rozdíly v hodno-
tách cut-off. Ve studiích probíhajících po roce 2016 jsou 
uváděny vyšší hladiny presepsinu. Je to zřejmě odrazem 
nové definice sepse [1], dle níž sepse není jen SIRS in-
fekční etiologie, nýbrž jde o  dysregulovanou odpověď 

Graf 2. ROC pro presepsin, prokalcitonin (PCT), MEDS skóre a APACHE II skóre. Upraveno podle [25]
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organizmu na infekci spojenou se život ohrožujícím or-
gánovým selháním. Jinými slovy, nová definice sepse 
popisuje podstatně závažnější stav, což logicky navyšuje 
diskriminační cut-off hodnoty presepsinu. Vzhledem 
ke komplexní patofyziologii sepse se jeví jako přínosný 
multimarkerový přístup (PCT, presepsin, galectin-3) [36]. 

Srovnání jednotlivých biomarkerů sepse, 
hlavní výhody, limitace
Přes vývoj diagnostických setů zatím není v denní praxi 
dostupný přímý průkaz bakterií a  mykotických agens, 
zbývá tedy diagnostika sepse na nepřímém průkazu inter-
akce organizmu s  infekčním agens. Nejpoužívanější PCT 
a CRP jsou však jen „nepřímí svědkové“ této interakce. 
Jsou jako proteiny akutní fáze produkovány po stimulaci IL6 
v játrech, PCT je navíc uvolňován monocyty, tukovými 
buňkami, dále ve střevě, plicích, ledvinách a  svalech. 
CRP je vysoce senzitivní, ale málo specifický k  infekci. 
CRP reaguje povšechně na zánět infekční i  neinfekční 
etiologie. Kromě toho vzestup je zpožděný. PCT je více 
specifický k bakteriální infekci, ale také je možnost fa-
lešné pozitivity PCT u  těžkého traumatu, popálenin, 
velkých chirurgických výkonů, tedy obecně u závažné 
systémové zánětlivé reakce. PCT reaguje kromě PAMPs, 
povrchových znaků mikroorganizmů vzestupem i  na 
DAMPs (Damage-Associated Molecular Patterns) uvolňo-
vaných do cirkulace právě při traumatu, ischemii-reper-
fuzi, pankreatitidě atd. Snahou je získání biomarkeru spe-
cificky reagujícího na invazi mikroorganizmu. 

Presepsin je indikátorem aktivovaných monocytů/
makrofágů, produkován je v iniciální fázi infekce a mohl 
by být jedním z těchto specifických biomarkerů [36,37]. 
Jak již bylo řečeno, nejcitlivěji reaguje a  nejvyšších 
hodnot dosahuje u  gramnegativních (G-) sepsí, násle-
dovaných grampozitivními (G+) a  mykotickými pato-
geny. Jde o obdobnou citlivost jako u PCT, v práci Brod-
ské et al [38] dosahuje medián PCT u G- sepsí 8,9 ng/ml, 
G+ 0,73 ng/ml, mykotických sepsí 0,58 ng/ml. U presep-
sinu jsou udávány hodnoty s  velkým rozptylem, jistě 

v závislosti na tíži onemocnění. V práci Lu et al [39] je 
udáván medián presepsinu u  G- sepsí 1 128  pg/ml, G+ 
1 070 pg/ml, smíšených sepsí 1 757 pg/ml, mykotických 
922 pg/ml. Ještě větší rozptyl ukazuje graf 3.

Kromě odlišné senzitivity a specificity v diagnostice 
sepse je třeba mít na paměti i hlavní limitace jednot-
livých biomarkerů sepse. Nebezpečnější než falešná 
pozitivita u neinfekční systémové zánětové reakce jsou 
stavy s  falešně negativními výsledky, u  nichž nezahá-
jíme antibiotickou terapii. U  presepsinu chybí mCD14 
při buněčných imunodeficitních stavech (leukopenie), 
u PCT je nutné počítat s omezením produkce u jaterní 
insuficience. Nicméně u  imunosuprimovaných paci-
entů po podání antithymocytárního globulinu (ATG) 
po transplantaci srdce se presepsin jevil jako přínosný 
marker v  diagnostice sepse. Na rozdíl od PCT nebyl 
ovlivněn podáním ATG [41]. 

Naopak falešně vyšší hodnoty u  presepsinu nachá-
zíme u  poklesu glomerulární filtrace (GFR), především 
v pokročilých stadiích renální insuficience. Rozdělíme-li 
pacienty dle poklesu GFR do 5  kategorií: G1  GFR 
≥ 90 ml/min/1,73 m3, G2 GFR 60–90 ml/min/1,73 m3, G3 
GFR 30–60 ml/min/1,73 m3, G4 GFR 15–30 ml/min/1,73 m3 
a G5 GFR ≤ 15 ml/min/1,73 m3, s klesajícím GFR narůstá 
presepsin (medián) následovně: G1  + G2: 69,8 (60,8–
85,9) pg/ml, G3: 107 (68,7–150,0) pg/ml, G4: 171 (117,0–
200,0) pg/ml, G5: 251 (213,0- 297,5) pg/ml. U anurických 
chronicky hemodialyzovaných (HD) pacientů byly 
měřeny hladiny odpovídající septickým pacientům 
s  mediánem presepsinu 1 160 (1 070,0–1 400,0)  pg/ml 
[42]. Podle studie Nakamury et al [43] je presepsin spo-
lehlivým parametrem sepse u  non-AKI (Acute Kidney 
Injury) pacientů a  také u  pacientů s  méně závažným 
ledvinným postižením. Vhodnější než stanovení jed-
notlivé hodnoty biomarkeru je sledování jeho dyna-
miky. Včasná diagnostika septické ataky po zahájení HD 
je stále výzvou. Japonští lékaři zkoumali ovlivnění hla-
diny presepsinu v průběhu HD dle použitého průtoku 
dialyzátu a typu membrány. Molekulární váha presep-

Graf 3. Hladiny presepsinu u pacientů s pneumonií dle různých patogenů. Upraveno podle [40]
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sinu je 13 000  kDa, lehce vyšší než β2-mikroglobulinu 
(β2-MG) s 11 800 kDa. Potvrdila se eliminace presepsinu 
při použití dialyzační membrány s  clearance β2-MG 
≥  50  ml/min (ve 2. hod removal ratio 42,8  ± 7,9  %, ve 
4.  hod 58,8  ± 18,4  %). Při hemodialýze membránou 
s clearance β2-MG < 30 ml/min presepsin narůstal, k eli-
minaci presepsinu pravděpodobně nedocházelo [44]. 
S  diagnostickým použitím presepsinu se tak pohybu-
jeme v mnohem vyšších cut-off hodnotách, které zatím 
nejsou přesně stanoveny. Ještě větší neznámou je eli-
minace presepsinu během CRRT (Continuous Renal Re-
placement Therapy). V jejím průběhu jsou PCT i CRP sig-
nifikantně eliminovány a vzhledem k velikosti molekuly 
presepsinu lze také očekávat značnou eliminaci kon-
vekcí v součinnosti s adsorpcí membránou [45]. 

Z uvedených limitací jednotlivých biomarkerů plynou 
vhodné kombinace pro diagnostiku sepse. U septických 
pacientů s hepatální insuficiencí je vhodné zvolit kombi-
naci CRP a presepsinu. Naopak u renální insuficience je 
lépe zkombinovat CRP s  PCT. Při vývoji MODS musíme 
kombinovat všechny 3  nejčastější parametry, důsledně 
sledovat jejich dynamiku a výsledky interpretovat s při-
hlédnutím k orgánovým dysfunkcím [37,46,47]. 

Presepsin se ukázal být velmi vhodným markerem 
k  diagnostice pooperačních infekčních komplikací. Ze 
studie Novelli et al [48] vyplývá jeho přínos v pooperační 
diagnostice sepse u pacientů po transplantacích (8krát 
játra, 8krát ledviny, 1krát plíce) a 13 pacientů po rozsáh-
lých břišních operacích. Na rozdíl od často používaného 
CRP a PCT, není presepsin nespecificky falešně zvýšen 
pooperačně, ani jako reakce na velké tkáňové trauma. 
Jeho využití se jeví také ve sledování leaku gastroin-
testinálních anastomóz (senzitivita 100  %, specificita 
98,6  %) [49]. Výhodnější je i  u pacientů s  malobuněč-
ným karcinomem plic nebo medulárním karcinomem 
C-buněk štítné žlázy. U těchto pacientů může být hla-
dina prokalcitoninu zvýšena bez přítomnosti infekč-
ního agens. Pro všechny biomarkery však jednoznačně 
platí, že jejich význam je pouze doplňující ke klinic-
kému obrazu. 

Metodika stanovení, PATHFAST
Presepsin objevený Yaegashim je jako marker znám již 
od roku 2004, ale v té době byl určován zdlouhavě meto-
dou ELISA (Enzyme-Linked Imunosorbent Assay). V sou-
časnosti je jeho velkou výhodou možnost určení jeho 
hladiny přímo u lůžka nemocného. Metodou chemilumi-
niscenční enzymatické imunoanalýzy (CLEIA) probíhající 
ve 4  fázích (imunoreakce, separace, enzymová reakce, 
detekce) je výsledek k  dispozici do 15  min. Od roku 
2011  je komerčně dostupný analyzátor PathFast japon-
ské firmy Mitsubishi. Ovládání je velmi jednoduché. Pří-
stroj vyšetří až 6 vzorků 100 μl z plné krve, séra či plazmy 
současně [50]. 

Závěr 
Sepse není jednoduchým infekčním onemocněním, 
nýbrž dysregulovanou odpovědí hostitelského organi-

zmu na komplexní zánětlivý proces vyvolaný infekčním 
agens. Presepsin je tak díky odlišnému patofyziologic-
kému mechanizmu vzniku (ve srovnání v PCT, IL6, CRP) 
spojenému s  bakteriální fagocytózou novým zajíma-
vým biomarkerem v laboratorní diagnostice sepse. Při 
znalostech jeho výhod a omezení rozšiřuje paletu dia-
gnostických metod. Významnou předností je rychlost 
určení jeho hladiny. Vyšetření je proveditelné v krátkém 
časovém intervalu 15 min u  lůžka pacienta. Stále však 
zůstávají nezodpovězené otázky, zejména jeho role 
v jiných signálních kaskádách, regulačních a metabolic-
kých funkcích, produkci non-hematopoetickými buň-
kami, propojení imunitního a endokrinního systému. 
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