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S u m m a r y

Procalcitonin (PCT) is a prohormone of calcitonin produced
physiologically by C-cells of the thyroid gland. PCT, a polypeptide
consisting of 116 amino acids and with a molecular weight of 13
kDa is synthesized by extrathyroidal tissues during pathological
processes. This protein plays a key role in the systemic
inflammatory response syndrome caused by bacterial, fungal
and protozoal infections. It behaves as an acute phase protein.
High serum procalcitonin levels correlate with severe systemic
infections. Resent studies have led to the conclusion that PCT
may be useful in the diagnosis, treatment and prognosis of
patients with infections. The assay of this biochemical parameter
is made in many different diseases including systemic
inflammatory rheumatic diseases. Elevation of PCT is useful in
differentiation of infectious versus non-infectious fever in
rheumatic diseases. PCT behaves differently to other markers of
inflammatory response in the case of fever caused by disease
activity in patients with inflammatory rheumatic diseases. 
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S t r e s z c z e n i e  

Prokalcytonina (PCT) jest prohormonem kalcytoniny, produkowa-
nym w stanach fizjologii przez komórki C tarczycy. W stanach pa-
tologii ten polipeptyd, składający się z 116 aminokwasów o masie
cząsteczkowej 13 kDa, jest syntetyzowany głównie poza tarczycą.
Odgrywa znaczącą rolę w uogólnionej odpowiedzi zapalnej organi-
zmu, wywołanej infekcją bakteryjną, grzybiczą i pasożytniczą.
W tych procesach zapalnych prokalcytonina zachowuje się jak biał-
ko ostrej fazy. Wielkość wzrostu stężenia PCT w surowicy koreluje
ze stopniem uogólnienia stanu zapalnego. W ciągu ostatnich lat ro-
śnie zainteresowanie zastosowaniem prokalcytoniny w diagnosty-
ce, ocenie skuteczności leczenia i rokowaniu u pacjentów z proce-
sami infekcyjnymi. Oznaczanie tego parametru biochemicznego
znalazło zastosowanie w wielu jednostkach chorobowych, w tym
w zapalnych chorobach tkanki łącznej. W tej grupie chorób poma-
ga w różnicowaniu infekcyjnych i nieinfekcyjnych stanów gorącz-
kowych. Stężenie PCT zmienia się inaczej niż pozostałych marke-
rów stanu zapalnego w przypadku stanów gorączkowych wynika-
jących z aktywności zapalnej choroby reumatoidalnej.

Prokalcytonina (PCT), będąca prohormonem kalcy-
toniny, jest polipeptydem składającym się z 116 amino-
kwasów o masie cząsteczkowej 13 kDa. Jest produko-
wana przez komórki okołopęcherzykowe tarczycy [1].
Za jej powstawanie odpowiada gen CALC-1 zlokalizo-
wany na ramieniu krótkim chromosomu 11. W wyniku
podziału prokalcytoniny na drodze proteolitycznej
przy udziale dipeptydaz powstaje aminoprokalcytonina

(N-ProCT) oraz kompleks kalcytoniny i karboksypepty-
du I (CT:CCP-I), następnie przekształcany w kalcytoninę
(CT) i katakalcynę (CCP-I) [2]. Wszystkie te peptydy są
wykrywane w surowicy krwi w stanie fizjologicznym
[3]. Stężenie prokalcytoniny jest wówczas bardzo niskie
ze względu na jej magazynowanie wewnątrzkomórko-
we i wynosi od 0,1 do 0,7 ng/ml w zależności od meto-
dy oznaczania. 
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Funkcje biologiczne prokalcytoniny
w zdrowym organizmie

Stężenie prokalcytoniny zależy od homeostazy
szkieletu. Przy zwiększonym zapotrzebowaniu na kalcy-
toninę, wywierającej łagodny i przejściowy efekt hipo-
kalcemiczny, dochodzi do zwiększonej transkrypcji genu
CALC-1 i potranslacyjnego powstawania prokalcytoniny
z CT-mRNA w komórkach neuroendokrynnych tarczycy.
W nich też dochodzi do przekształceń prokalcytoniny
w kalcytoninę w sposób opisany powyżej, a następnie
do magazynowania kalcytoniny w ziarnistościach wy-
dzielniczych [2]. W pozostałych komórkach organizmu
transkrypcja genu CALC-1 jest zahamowana [2, 4].

W przeciwieństwie do kalcytoniny, której okres pół-
trwania wynosi 10 min, prokalcytoninę cechuje długi
okres półtrwania, wynoszący od 19 do 25 godz. [5].
Prawdopodobnie wynika to z łączenia się PCT z białka-
mi osocza w wielkocząsteczkowe kompleksy. Na jej stę-
żenie w surowicy krwi nie wpływa upośledzenie funkcji
filtracyjnej nerek [6]. PCT nie wykazuje aktywności hor-
monalnej kalcytoniny. 

Znaczenie prokalcytoniny 
w procesie zapalnym

Pod wpływem infekcji bakteryjnej, grzybiczej, paso-
żytniczej oraz uogólnionej odpowiedzi zapalnej organi-
zmu dochodzi do indukcji ekspresji genu CALC-I w ko-
mórkach neuroendokrynnych jelit, płuc, wątroby, nerek,
mięśni, adipocytach, które stają się głównym źródłem
prokalcytoniny. Dowodem na jej ekotopową syntezę są
wysokie stężenia PCT obserwowane u chorych po total-
nej tyroidektomii [7]. Nieznaczne i przejściowe wytwa-
rzanie PCT obserwowano również w leukocytach. Po-
twierdzają to badania przeprowadzone w grupie cho-
rych ze znaczną leukopenią po chemioterapii i posoczni-
cą, u których stwierdzono wysokie stężenia PCT w suro-
wicy. Wytworzona w stanie zapalnym prokalcytonina
nie ulega proteolizie do kalcytoniny, lecz w formie pro-
hormonu zostaje uwolniona do krwiobiegu. Dlatego
w stanach zapalnych nie obserwuje się zwiększonego
stężenia kalcytoniny w surowicy krwi [3, 7].

Pobudzenie syntezy PCT może zachodzić na drodze
bezpośredniej pod wpływem toksyn mikroorganizmów
(np. lipopolisacharydów bakteryjnych) lub poprzez cyto-
kiny prozapalne (TNF-alfa, IL-6, IL-1beta, IL-2). Dandona
i wsp. po dożylnym podaniu endotoksyny bakteryjnej 
E. coli zaobserwowali wzrost stężenia PCT po 2–3 godz.,
ze szczytem między 4. a 6. godz. od podania. Wzrost
stężenia cytokin prozapalnych w surowicy występujący
już w pierwszej godzinie po podaniu endotoksyny wy-
przedzał zwiększanie się stężenia PCT [8]. Jednak w ba-

daniu przeprowadzonym przez Assicota i wsp. zwięk-
szenie się stężenia PCT poprzedzało wzrost stężenia cy-
tokin prozapalnych [7]. 

W stanach chorobowych wywołanych infekcjami
bakteryjnymi, grzybiczymi czy pasożytniczymi stwier-
dza się niewielkie stężenia wewnątrzkomórkowe PCT,
a podwyższone w surowicy krwi. Wielkość wzrostu stę-
żenia PCT w surowicy, nawet do poziomu 1000-krotnie
przekraczającego zakres normy, jest uzależniona
od stopnia uogólnienia procesu zapalnego. Najwyższe
stężenia zaobserwowano we wstrząsie septycznym,
a nieznacznie tylko przekraczające normę w miejsco-
wych stanach zapalnych, np. ropniach, zapaleniu
oskrzeli, płuc, infekcjach dróg moczowych bez urosepsy
[9]. Stężenie PCT nie ulega wzrostowi w miejscu zaka-
żenia ani w płynach ustrojowych, np. w płynie stawo-
wym w przebiegu infekcyjnego zapalenia stawu [10].

Mechanizm działania PCT nie jest do końca poznany.
PCT bierze udział w odpowiedzi immunologiczno-zapal-
nej poprzez hamowanie cyklooksygenazy w reakcji ka-
skadowej przemian kwasu arachidonowego i w konse-
kwencji blokuje powstawanie prostaglandyny E2 i trom-
boksanu B2 w sposób podobny do niesteroidowych le-
ków przeciwzapalnych (ryc. 1.). Ze względu na dobre pa-
rametry kinetyczne PCT jest uważana za lepszy marker
ostrej fazy niż CRP. W badaniach porównawczych prze-
prowadzonych u chorych z posocznicą wykazano, że
wzrost stężenia PCT występuje wcześniej oraz szybciej
ulega normalizacji niż zwiększenie się stężenia CRP
po zastosowaniu skutecznej terapii [11].

Znaczenie prokalcytoniny w innych 
jednostkach chorobowych

Obecnie istnieje obszerne piśmiennictwo, dotyczą-
ce zastosowania pomiarów PCT w różnych dziedzinach
medycyny. Na oddziałach intensywnej terapii u krytycz-
nie chorych pacjentów z objawami uogólnionej odpo-
wiedzi zapalnej (SIRS) pomaga w rozpoznaniu posocz-
nicy. Dokonanie profilu oznaczeń u danego pacjenta
pozwala na ocenę skuteczności leczenia i ma znaczenie
prognostyczne. Zauważono bowiem zmianę dynamiki
stężeń PCT w surowicy pod wpływem skutecznej anty-
biotykoterapii oraz zwiększone stężenia PCT u pacjen-
tów, którzy nie przeżyli, w porównaniu z tymi, którzy
wyzdrowieli. Według Oberhoffera i wsp. kontrolowanie
oznaczeń PCT w przypadku posocznicy ma większe
znaczenie prognostyczne niż tradycyjnych parametrów,
w tym leukocytozy, stężenia CRP, prędkości OB, pod-
wyższonej temperatury ciała [12].

Oznaczenie stężeń PCT jest również przydatne
w diagnostyce stanów gorączkowych o nieustalonej
etiologii zarówno u dzieci, jak i u dorosłych [13, 14]. Po-
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zwala na rozróżnienie etiologii bakteryjnej od nieinfek-
cyjnych przyczyn gorączki, w których jej stężenie jest
prawidłowe lub nieznacznie podwyższone. Wykazuje
przy tym większą czułość i specyficzność w porówna-
niu z CRP. Co więcej, na jej stężenie w surowicy nie
wpływają leki immunosupresyjne, w odróżnieniu
od CRP. To umożliwia skuteczniejsze stosowanie anty-
biotyków i zmniejsza ryzyko wystąpienia oporności
bakteryjnej. Stężenie PCT jest też przydatne w różnico-
waniu infekcji bakteryjnej od wywołanej przez wirusy.
W przypadku etiologii wirusowej, np. zapalenia płuc,
zapalenia opon mózgowych czy infekcyjnego zapalenia
wsierdzia, jej stężenie pozostaje w normie [7, 15].

Prokalcytonina ma również zastosowanie w różnico-
waniu przyczyn ostrej niewydolności oddechowej (ARDS),
osiągając znaczne stężenia w przypadku etiologii bakte-
ryjnej [16]. Stwierdzenie podwyższonych stężeń PCT w su-
rowicy chorych z długo utrzymywanym dostępem żyl-
nym, np. w celu żywienia parenteralnego, monitorowania
ośrodkowego ciśnienia żylnego, hemodializy, często po-
przedza wystąpienie objawów klinicznych posocznicy.

W przypadku ostrego napadu malarii również ob-
serwowano bardzo wysokie stężenia PCT, ulegające re-
dukcji po uzyskaniu poprawy stanu klinicznego
pod wpływem leczenia [17]. W uogólnionych infekcjach
grzybiczych także obserwuje się wzrost jej stężeń,
zwłaszcza wywołanych przez Aspergillus.

Przejściowy wzrost stężenia PCT, utrzymujący
się 1–2 doby, występuje u pacjentów po urazach me-

chanicznych oraz po operacjach chirurgicznych. Wysu-
nięto hipotezę, że jest to związane z pourazowym
zwiększeniem stężeń cytokin prozapalnych i przejścio-
wą endotoksemią bakteryjną. Wielkość wzrostu PCT
wykazuje dodatnią korelację z ciężkością urazu i zakre-
sem operacji [18]. Utrzymywanie się wysokich stężeń
PCT w późniejszym okresie pooperacyjnym wskazuje
na powikłania infekcyjne i gorzej rokuje.

Oznaczenia PCT są również przydatne w transplanto-
logii. Wysokie stężenia PCT u chorych po przeszczepach
nerki, płuc, wątroby czy serca przemawiają bardziej
za wystąpieniem infekcji bakteryjnej niż ostrego odrzu-
cania (GvHD) [19]. Jednak w trakcie leczenia ostrego od-
rzucania globulinami antymocytarnymi wysokie stężenia
PCT nie wskazują na współwystępowanie infekcji.

Występowanie wysokich stężeń PCT w ostrym mar-
twiczym zapaleniu trzustki sugeruje zakażenie tkanek
martwiczych i tym samym pomaga w podjęciu decyzji
o konieczności leczenia chirurgicznego. Wzrost stężenia
PCT w surowicy odzwierciedla wystąpienie translokacji
bakteryjnej przez ścianę jelita w przebiegu ostrego zapa-
lenia trzustki. Makay i wsp. porównywali zgodność ozna-
czeń PCT z wynikami uzyskanymi z biopsji aspiracyjnej
cienkoigłowej trzustki. Wyniosły one dla biopsji cienko-
igłowej: czułość 92% i specyficzność 100%, natomiast
dla prokalcytoniny czułość wynosiła 75%, a specyficz-
ność 83% [20]. To badanie wykazało, że prokalcytonina
obok biopsji cienkoigłowej może być stosowana do dia-
gnostyki zakażonej martwicy w ostrym zapaleniu trzust-
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ki, ma przy tym dodatkową zaletę, jaką jest jej nieinwa-
zyjny charakter. Utrzymywanie się wysokich stężeń PCT
po chirurgicznym leczeniu martwicy zakażonej wskazuje
na obecność posocznicy. Oznaczanie stężeń PCT
w ostrym zapaleniu trzustki ma również wartość rokow-
niczą. Wysokie stężenia PCT korelują ze złym rokowa-
niem. W przypadku chemicznych zapaleń płuc zwiększe-
nie się stężenia PCT jest wprost proporcjonalne do stop-
nia uszkodzenia płuc [21]. Udar cieplny jest także związa-
ny ze wzrostem stężeń PCT, które korelują z wymaganym
do wyzdrowienia czasem ochładzania [22].

Zaobserwowane u noworodków zwiększenie się
stężenia PCT w pierwszych dobach życia w warunkach
prawidłowych powinno ulec obniżeniu. Utrzymujący się
wzrost stężenia PCT świadczy o infekcji bakteryjnej.
Na podstawie badania Korczowskiego i wsp., przepro-
wadzonego na noworodkach i niemowlętach z posocz-
nicą, wykazano, że początkowo wysokie stężenia PCT
po zastosowaniu skutecznego leczenia ulegały szybkie-
mu obniżeniu, wyprzedzając poprawę stanu kliniczne-
go. Z kolei przy nieskutecznym leczeniu stężenia PCT
wzrastały i były największe tuż przed zgonem [23].

Pacjenci po oparzeniach, u których nie obserwuje się
zwiększenia stężenia PCT z reguły przeżywają, natomiast
występowanie bardzo wysokich stężeń PCT bezpośrednio
po zdarzeniu wiąże się z wysoką śmiertelnością. Ci pa-
cjenci, u których wzrost stężenia PCT wystąpi w okresie
późniejszym, często umierają z powodu posocznicy. 

Prokalcytonina jest także użyteczna w diagnostyce
chorób nowotworowych. W raku rdzeniastym tarczycy
jest markerem, a zwiększone jej stężenia obserwuje się
w zespołach paraendokrynnych, występujących w raku
drobnokomórkowym płuc, rakowiaku oraz w guzach
neuroendokrynnych, np. phaeochromocytoma [3].

Pacjenci zarażeni wirusem HIV bez współistniejącej
infekcji mają niskie stężenia PCT, które znacznie wzra-
stają przy współwystępowaniu infekcji bakteryjnej,
szczególnie wywołanej pałeczkami Gram-ujemnymi.

Oznaczenie PCT jest również użyteczne w diagno-
styce ostrych zapaleń stawów. W nagłych sytuacjach
różnicuje pacjentów z ostrym bakteryjnym zapaleniem
stawów i pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem sta-
wów, reaktywnym zapaleniem stawów oraz krystalopa-
tiami. W bakteryjnym zapaleniu stawów zwiększone
stężenia PCT charakteryzuje wysoka specyficzność oraz
niska czułość, odwrotnie niż w przypadku CRP, dlatego
w praktyce klinicznej wskazane jest łączne oznaczanie
tych mediatorów.

PCT znalazła również zastosowanie w różnicowaniu
stanów gorączkowych w chorobach autoimmunologicz-
nych. Korczowski i wsp., badając grupę dzieci z choro-
bami autoimmunologicznymi, wykazali, że PCT w po-
równaniu z OB, CRP okazała się jedynym parametrem

biochemicznym różnicującym aktywność procesu im-
munologicznego od powikłań zakaźnych [24].

Rola prokalcytoniny w chorobach 
zapalnych tkanki łącznej

Prokalcytonina okazała się również przydatna
w diagnostyce gorączek u pacjentów z chorobami reu-
matoidalnymi. Po raz pierwszy tym zagadnieniem zain-
teresowali się Eberhard i wsp. w 1997 r. Wykazali oni
u osób z wysoką aktywnością choroby (toczniem ru-
mieniowatym układowym czy zapaleniem naczyń)
zwiększenie w surowicy krwi stężenia IL-6, neopteryny
przy prawidłowym stężeniu PCT. U osób gorączkujących
z powodu infekcji wystąpił natomiast znaczny wzrost
stężenia PCT w ostrej fazie, ze stopniowym jej obniża-
niem w trakcie skutecznej antybiotykoterapii [25].

Shin i wsp. przeprowadzili badanie u gorączkują-
cych chorych z toczniem rumieniowatym układowym,
w którym grupa pacjentów z dużą aktywnością choro-
by wg skali SLEDAI charakteryzowała się niskim stęże-
niem PCT, podobnie jak grupa chorych z infekcją wiru-
sową, natomiast pacjenci z zakażeniem o etologii bak-
teryjnej i grzybiczej wykazywali wysokie stężenia PCT,
stopniowo obniżające się po antybiotykoterapii i uzy-
skaniu normalizacji temperatury ciała [26].

Również przeprowadzone w późniejszym okresie
badania potwierdziły, że prokalcytonina pomaga w róż-
nicowaniu stanów gorączkowych, wynikających z ak-
tywności choroby reumatoidalnej, gdzie jej stężenie po-
zostaje niskie, a infekcjami bakteryjnymi i grzybiczymi
towarzyszącymi zapalnej chorobie tkanki łącznej,
w których osiąga wysokie stężenia. Jest to parametr,
który charakteryzuje się dobrą czułością (73,6%) oraz
specyficznością (89,4%) w wykrywaniu infekcji bakte-
ryjnych w tej grupie chorych [14].

Stężenie prokalcytoniny zmienia się inaczej niż pozo-
stałych mediatorów stanu zapalnego, które w obu tych
sytuacjach są podwyższone, m.in. liczba białych krwinek,
prędkość OB, stężenie CRP, neopteryny, IL-6, SSA. Bada-
nia te przeprowadzano u osób z toczniem rumieniowa-
tym układowym, zapaleniem naczyń przebiegającym
z obecnością przeciwciał ANCA (ziarniniaku Wegenera
i mikroskopowym zapaleniu naczyń), młodzieńczym idio-
patycznym zapaleniem stawów, reumatoidalnym zapale-
niem stawów, chorobie Behçeta, twardziną skóry, zapa-
leniem skórno-mięśniowym [14, 27]. Wyjątek stanowi
choroba Stilla, w której występuje wzrost stężenia PCT
niezależnie od wystąpienia zakażenia bakteryjnego [14].
Prawdopodobnie jest to związane z silną indukcją synte-
zy PCT przez TNF-alfa w przebiegu choroby.

Schwenweger i wsp. po uzyskaniu wyników swoich
badań, zaproponowali punkt odcięcia stężenia PCT
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uznanego za normę poniżej 0,5 ng/ml w toczniu rumie-
niowatym układowym i reumatoidalnym zapaleniu sta-
wów oraz poniżej 1 ng/ml w zapaleniu naczyń z obec-
nością przeciwciał ANCA z uwagi na to, że w tych jed-
nostkach chorobowych stężenie PCT może rosnąć do
1 ng/ml nawet pod nieobecność zakażenia [27].

Praktyczne znaczenie oznaczeń 
prokalcytoniny w zapalnych 
chorobach tkanki łącznej

W praktyce klinicznej często zachodzi potrzeba prze-
prowadzania diagnostyki stanów gorączkowych u pa-
cjentów poddanych immunosupresji. Leczenie immuno-
supresyjne predysponuje te osoby do infekcji, które ma-
ją u nich tendencję do szybkiego uogólnienia i zwięk-
szonej śmiertelności.

Oznaczanie PCT ma implikacje w zastosowaniu od-
powiedniego leczenia u gorączkujących pacjentów
z chorobami reumatoidalnymi. Przy wzroście aktywno-
ści choroby leczenie będzie polegało na zwiększeniu
immunosupresji, natomiast w przypadku zakażenia
na zastosowaniu antybiotykoterapii i czasowym
zmniejszeniu immunosupresji. Ze względu na odmien-
ne cele terapii istotne staje się ustalenie rozpoznania.
Ponadto oznaczenie PCT pozwala na szybsze zastoso-
wanie odpowiedniej terapii, ponieważ czas potrzebny
do uzyskania wyników posiewów jest znacznie dłuższy
niż trwa oznaczenie stężenia PCT w surowicy.

Ustalenie przyczyn gorączki u pacjentów z choroba-
mi reumatoidalnymi często pozwala na uniknięcie nie-
potrzebnej antybiotykoterapii. Występowanie w aktyw-
nej fazie choroby oraz w zakażeniach takich samych nie-
swoistych objawów zapalenia, jak gorączka, podwyższe-
nie tradycyjnie oznaczanych parametrów stanu zapalne-
go często skutkuje długim stosowaniem antybiotykote-
rapii, zanim zostanie ustalone ostateczne rozpoznanie.
Wyjątek wśród białek ostrej fazy stanowi stężenie CRP
w toczniu, które w aktywnej fazie choroby z reguły po-
zostaje niskie, by ulec znacznemu wzrostowi w przypad-
ku pojawienia się infekcji bakteryjnych.

Wczesne ustalenie rozpoznania i szybciej podjęte
leczenie zapobiega rozwojowi powikłań i zmniejsza
śmiertelność oraz skraca czas hospitalizacji. Seryjne
oznaczanie PCT u pacjenta z infekcją jest pomocne
w kontrolowaniu reakcji na zastosowaną terapię oraz
w rokowaniu. Ograniczeniem w stosowaniu PCT jest
brak zwiększenia jej stężenia lub też nieznaczne zwięk-
szenie w miejscowych procesach zapalnych. Dodatko-
wo występuje zależność między czynnikiem etiologicz-
nym zakażeń a stężeniem PCT w surowicy. Bardzo wy-
sokie stężenia PCT obserwuje się w uogólnionych in-
fekcjach bakteryjnych, grzybiczych i malarii, natomiast

wzrost stężenia PCT nie występuje w zakażeniach wiru-
sowych i wywołanych przez Borrelia burgdorferi. 

Wnioski

Na podstawie dotychczas przeprowadzonych badań
wydaje się, że prokalcytonina jest użytecznym parame-
trem biochemicznym, służącym różnicowaniu etiologii
stanu zapalnego u osób z zapalnymi chorobami tkanki
łącznej. Metoda oznaczenia PCT w surowicy jest łatwa
do wykonania, a wynik możliwy do uzyskania w krót-
kim czasie. Ponadto stężenie PCT koreluje z ciężkością
infekcji, jej przebiegiem i śmiertelnością. Stosowanie
oznaczeń stężeń PCT w praktyce klinicznej pozwala
na przyspieszenie diagnostyki, pomaga w podjęciu de-
cyzji terapeutycznych, monitorowaniu leczenia i ocenie
rokowania. Jednak do pełnej oceny stanu klinicznego
chorego konieczne jest porównanie stężeń PCT z dyna-
miką zmian w badaniu podmiotowym i przedmioto-
wym innymi markerami stanu zapalnego i parametrami
wydolności narządowej.
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