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ОБЗОРНЫЕ И ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Инфекционный эндокардит (ИЭ) — это угрожа-
ющее жизни заболевание, частота которого колеб
лется от 30 до 100 случаев на 1 млн населения, а ле-
тальность составляет до 40% [1, 2]. Несмотря на то 
что первичный очаг инфекции находится только в 
эндокарде, как правило, на сердечных клапанах, не-
прерывная бактериемия и эмболизация фрагмента-
ми вегетаций, сосудистые и иммунологические ос-
ложнения (васкулиты, гломерулонефрит, моно- или 
олигоартриты) с признаками поражения различных 
органов и систем позволяют рассматривать ИЭ как 
истинно системную инфекцию. В силу этих клини-
ческих особенностей ИЭ позиционируется на сты-
ке нескольких медицинских специальностей, в том 
числе кардиологии, кардиохирургии, инфекцион-
ных болезней, внутренних болезней, неврологии и 
интенсивной терапии.

В клинической практике ИЭ по-прежнему пред
ставляет собой сложную диагностическую задачу 
вследствие вариабельности клинических проявле-
ний заболевания. Диагноз ИЭ в настоящее время ос-
новывается на модифицированных критериях Duke, 
интегрирующих результаты клинических, микро-
биологических исследований и данных эхокардио-
графии [3].

Критерии Duke обеспечивают высокую чув-
ствительность и специфичность (примерно 80%) 
для диагностики ИЭ [4]. Однако типичные клини-
ческие проявления ИЭ могут быть замаскированы 
вследствие необоснованного использования анти-
бактериальных средств или нарушения иммунитета 
у пожилых и ослабленных лиц. Увеличение числа 
пожилых пациентов, хронически больных и лиц с 
ослабленным иммунитетом среди больных ИЭ су-
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щественно усложняет установление клинического 
диагноза, поскольку у этих пациентов заболевание 
часто протекает без лихорадки вследствие неадекват-
ного иммунного ответа. Поэтому применение крите-
риев Duke для диагностики ИЭ вызывает затрудне-
ния у больных в подостром периоде заболевания или 
при атипичном клиническом течении [5]. В 13—30% 
случаев при исследовании гемокультур возбудитель 
ИЭ идентифицировать не удается [4]. Чаще всего 
ИЭ с отрицательными культурами крови выявляется 
у пациентов, которые получали лечение антибакте-
риальными препаратами по поводу лихорадки неяс-
ного происхождения, перед взятием пробы крови и у 
которых не была проведена диагностика ИЭ. Куль-
тура крови может оставаться негативной на про-
тяжении многих дней после отмены антибиотиков. 
Кроме того, модифицированные критерии Duke де-
монстрируют меньшую диагностическую точность 
для ранней диагностики ИЭ, особенно в случае эн-
докардита протеза клапана, кардиостимулятора или 
дефибриллятора, когда данные эхокардиографии 
являются неубедительными, что наблюдается в 30% 
случаев [6]. Все чаще ИЭ развивается без конгени-
тальной сердечной патологии и часто ассоциируется 
с установкой центральных венозных катетеров.

Учитывая тот факт, что смертность при ИЭ со-
ставляет от 12 до 30% в течение первого года после 
установления диагноза и своевременное назначение 
антибактериальных препаратов позволяет изменить 
течение заболевания и улучшить прогноз, поиск 
биомаркеров быстрой и высокочувствительной диа-
гностики ИЭ в целях своевременного начала лече-
ния до получения результатов исследования гемо-
культуры является острой и актуальной проблемой 
клинической практики [1]. Современные техноло-
гии, такие как чреспищеводная эхокардиография 
или мультиспиральная компьютерная томография 
предоставляют врачу полезную информацию для 
решения клинических задач, но они стоят доро-
го, требуют много времени и имеются не во всех 
лечебно-профилактических учреждениях (ЛПУ). 
Экономичный и доступный биомаркер с высокой 
чувствительностью и специфичностью будет спо-
собствовать существенному улучшению диагности-
ки ИЭ и тем самым влиять на конечные результаты 
лечения заболевания, позволит выявить больных с 
наихудшим ближайшим прогнозом, которым будет 
полезна тщательная и последующая более агрессив-
ная стратегия лечения (например, ургентная опера-
ция).

В основе системных проявлений при ИЭ лежит 
системная воспалительная реакция на бактериаль-
ную инфекцию. При генерализации инфекцион-
ного процесса утрачивается изначально защитная 
функция локального воспаления и одновременно 
реализуются механизмы системного повреждения. 
Наличие микробных клеток (фрагменты клеточной 

стенки, экзо- и эндотоксины) в кровотоке приводит 
к активации клеток крови, в первую очередь макро-
фагов и нейтрофилов, что сопровождается синтезом 
и выделением широкого спектра биологически ак-
тивных веществ — эндогенных медиаторов острой 
фазы воспаления, вызывающих нарушение регуля-
ции или прямое повреждение эндотелия сосудов, 
что проявляется либо вазоконстрикцией, либо вазо-
дилатацией с перераспределением кровотока и по-
вышением проницаемости капилляров, активацией 
сосудистого звена гемостаза. Поэтому медиаторы 
острой фазы воспаления являются основным на-
правлением научных исследований для поиска по-
тенциальных биомаркеров ИЭ. Одним из наиболее 
активно изучаемых в настоящее время биомаркеров 
генерализации инфекционного процесса является 
прокальцитонин (ПКТ). Однако при бактериальной 
инфекции активную роль в развитии и локализации 
воспалительного процесса играет фагоцитоз. В по-
следнее время для клинической практики стал до-
ступен новый биомаркер активности и состоятель-
ности фагоцитоза — пресепсин (ПСП).

ПКТ — это предшественник кальцитонина, ко-
торый конститутивно секретируется С-клетками 
щитовидной железы и K-клетками легких [7]. У здо-
ровых лиц при исследовании плазмы крови ПКТ 
обычно не определяется (<0,01 нг/мл). При систем-
ном воспалении под воздействием эндотоксина 
ПКТ достаточно быстро синтезируется клетками 
всех паренхиматозных тканей организма больного 
[8]. В отличие от С-реактивного белка ПКТ не ре-
агирует на стерильное воспаление или вирусную 
инфекцию [9]. Эта особенность ПКТ позволяет ис-
пользовать его в качестве ценного биомаркера для 
ранней диагностики сепсиса и локальных бактери-
альных инфекций.

Исследования последнего десятилетия показали 
высокую ценность нового маркера ПСП в диагно-
стике системного воспаления. ПСП (sCD14-ST) — 
это содержащий N-терминальный фрагмент и не 
содержащий С-терминальный участок CD14 (мем-
бранный рецептор макрофагов, ответственный за 
связывание с бактериальными антигенами, который 
«распознает» сигнал о наличии бактерий, включает 
систему неспецифического иммунитета и связан-
ный с нею воспалительный процесс). CD14 имеет 
мембранный рецепторный белок mCD14, который 
после активации макрофагов отсоединяется от мем-
браны, выходит в циркуляцию и становится раство-
римым sCD14 (s — soluble). Функция sCD14 состоит 
в активации эндотелиальных и других клеток, не 
имеющих mCD14 и не реагирующих на бактериаль-
ные эндотоксины. Концентрация ПСП в крови бы-
стро возрастает при развитии системных инфекций, 
сепсиса, тяжелого сепсиса и септического шока. Он 
впервые был описан в 2005 г. группой исследовате-
лей из Медицинского университета Иватэ (Япония) 
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[10]. Однако результаты исследования его возмож-
ностей в отношении диагностики ИЭ в доступной 
литературе отсутствуют. 

Цель исследования — изучить динамику ПКТ 
и ПСП для ранней диагностики, определения про-
гноза и мониторинга эффективности антибактери-
альной терапии у больных ИЭ.

Материал и методы
Обследован 71 пациент, в том числе 62 больных 

ИЭ: 33 — с первичным (на фоне неизмененных кла-
панов сердца) и 29 — со вторичным (на фоне уже 
имеющейся патологии сосудов или клапанов) эндо-
кардитом. У всех пациентов диагноз ИЭ установлен 
на основании модифицированных критериев Duke 
[3]. Распределение больных ИЭ на основании крите-
риев Duke приведено в табл. 1. Из 62 пациентов с ИЭ 
у 23 диагностировано тяжелое течение заболевания.

Гемокультура была положительной у 28 (45,2%) 
больных. В 53,6% (15 больных) наблюдений вы-
являли Staphylococcus spp., в 10,7% (3 больных) — 
Streptococcus spp., в 7,1% (2 больных) — Enterococcus 
spp., в 10,7% (3 больных) — микст-инфекцию, в 
17,9% (5 больных) — другие возбудители. В процессе 
анализа анамнеза заболевания больных было уста-
новлено, что в 80% случаев причиной ИЭ с отрица-
тельными культурами крови явилось предшествую-
щее лечение антибактериальными препаратами при 
неустановленном диагнозе.

В группу сравнения вошли 9 пациентов, у кото-
рых ИЭ был исключен: 3 пациента с острой пневмо-
нией, 5 — с дегенеративным пороком сердца и 1 — с 
острым коронарным синдромом. В контрольную 
группу (14 человек) включены обследованные доно-
ры крови. Характеристика пациентов двух групп и 
контрольной группы приведена в табл. 2. Две груп-
пы больных и контрольная группа статистически 
значимо не различались по возрасту и полу (р>0,05 
соответственно).

Для определения уровня ПКТ и ПСП исполь-
зовали пробы венозной крови, взятые в вакуумные 
пробирки с ЭДТА. Вакуумные пробирки помеща-
ли в лед и доставляли в лабораторию, где они под-
вергались центрифугированию при 3000 g в течение 
10 мин для получения плазмы. Полученные образцы 
плазмы анализировали в течение 2—4 ч после до-
ставки в лабораторию.

Количественное определение уровня ПКТ в 
плазме было выполнено с использованием наборов 
реактивов «BRAHMST MP CT sensitive» на иммуноф-
люоресцентном анализаторе KRYPTOR («Thermo 
Fisher», Германия). Точность метода была проверена 
на трех разных пулах плазмы со средней концентра-
цией ПКТ 0,08, 1,4 и 70,7 нг/мл, межсерийный ко-
эффициент вариации (CV) составил 8,8, 5,7 и 1,4% 
соответственно. В исследованиях N.  Morgenthaler 
и соавт. (2002) показано, что верхнее референсное 
значение ПКТ для здоровых лиц в наборах реакти-
вов «BRAHMST MP CT sensitive» составляет 0,05 нг/
мл [11]. Аналогичное значение указано и в описании 
производителя наборов реактивов.

Концентрацию ПСП определяли методом им-
мунохемилюминесцентного анализа с использо-
ванием технологии MAGTRATION на анализа-
торе PATHFAST («Mitsubishi Chemical Medience 
Corporation», Япония). Точность метода была про-
верена на трех разных пулах плазмы со средними 
концентрациями ПСП: 456, 744, 7400 пг/мл, меж-
серийный коэффициент вариации составил 4,0, 3,8 
и 6,2% соответственно. Согласно данным произво-
дителя наборов реактивов для определения ПСП с 
использованием технологии MAGTRATION, верх-
нее референсное значение для здоровых лиц состав-
ляет 320 пг/мл [12]. Вместе с тем в исследованиях 
D. Giavarina и M. Carta (2015) показано, что средний 
уровень ПСП в контрольной группе здоровых лиц 
составил 190 пг/мл [13].

Исследования осуществляли при поступлении 
больного в стационар и через 3 нед от начала тера-
пии антибактериальными препаратами. Срок 3 нед 
выбран сознательно, так как согласно современ-
ным клиническим рекомендациям Европейского 
общества кардиологов «Рекомендации по ведению 
инфекционного эндокардита» продолжительность 
лечения ИЭ антибактериальными средствами со-
ставляет 4—6 нед и к середине курса лечения уже 
можно с определенной степенью статистической 
значимости оценить его эффективность/неэффек-
тивность [3, 4].

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с использованием программ MS 
Excel и пакета программ Statistica 7.0, оценку нор-
мальности распределения изучаемых признаков — 
графическим способом путем сравнения с кривой 
распределения Гаусса.

Таблица 1. Распределение больных ИЭ согласно критериям Duke

Комбинация критериев Duke
Число больных

абс. %
2 больших + 3 малых 9 14,5
2 больших + 2 малых 16 25,8
2 больших + 1 малый 3 4,8
1 большой + 3 малых 21 33,9
1 большой + 2 малых 13 21,0
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Результаты
Результаты, полученные в настоящем иссле-

довании, приведены в табл. 3. Сравнение уровней 
ПКТ и ПСП в разных группах показало, что они 
были статистически значимо ниже в контрольной 
группе, чем у пациентов без ИЭ и с ИЭ (см. табл. 3, 
р<0,05 соответственно).

Концентрация ПКТ при поступлении была по-
вышена у 41 (66,1%) больного ИЭ. У 22 (35,5%) паци-
ентов показатели были в пределах 0,05—0,50 нг/мл, 
у 12 (19,4%) — 0,50—2,00 нг/мл, у 5 (8,0%) больных 
с тяжелым течением — 2,00—10,00 нг/мл, у 2 (3,2%) 
больных с септическим шоком уровни маркера пре-
вышали 10,00 нг/мл. Концентрация ПКТ при пер-
вичном ИЭ была статистически значимо выше сред-
ней при вторичном ИЭ (р<0,05).

Концентрация ПСП при поступлении была 
увеличена у 55 (88,7%) больных ИЭ и в сред-
нем в 4 раза превышала референсные значения 
(1120,54±183,63  пг/мл, при норме до 320 пг/мл). 
У  8  (14,5%) пациентов показатели были в пределах 
300—500 пг/мл, у 24 (43,7%) — в диапазоне 500—
1000 пг/мл, у 23 (41,8%) наиболее тяжелых больных 
уровни маркера превышали 1000 пг/мл. При первич-
ном ИЭ уровень маркера в 1,5 раза превышал сред-
ние показатели при вторичном ИЭ (1382,21±317,04 и 
817,00±132,94 пг/мл соответственно). Уровни ПСП 
сочетались с активностью токсико-инфекционных 

проявлений ИЭ (лихорадка и др.). Максимальные 
уровни ПСП отмечены при микст-инфекции, вы-
севании Enterococcus spp., Staphylococcus spp., имму-
нокомплексных и множественных тромбоэмболиче-
ских осложнениях.

Уровни ПКТ и ПСП были статистически зна-
чимо выше у пациентов с тяжелым течением ИЭ 
(р<0,05).

В группе больных без ИЭ концентрации ПКТ и 
ПСП были повышены у 2 пациентов с пневмонией.

Через 3 нед антибактериальной терапии отмече-
на тенденция к снижению обоих показателей у боль-
ных ИЭ. Уровень ПКТ снизился в среднем в 8 раз 
у 23 (56,1%) больных и нормализовался у 8 (19,5%) 
пациентов на фоне улучшения клинического со-
стояния и исчезновения системных проявлений ин-
фекции. Показатели ПСП оставались высокими у 
36 (65,5%) больных, а в 4 (7,2%) наблюдениях они 
имели тенденцию к увеличению. При дальнейшем 
наблюдении у этих пациентов развился сепсис с по-
лиорганной недостаточностью.

При выборе теста для диагностики ИЭ необхо-
димо принимать во внимание такие его характери-
стики, как диагностическая чувствительность (ДЧ) 
и диагностическая специфичность (ДС).

Оценку чувствительности и специфичности, 
предсказательной ценности положительного резуль-
тата (ПЦП), предсказательной ценности отрица-
тельного результата (ПЦО) и диагностической эф-

Таблица 2. Характеристика групп больных и контрольной группы

Характеристика
Группа

больные ИЭ* больные без ИЭ* контрольная*
Число обследованных 62 9 14
Возраст, годы 44,9±10,7 46,5±4,9 40,4±12,3
Пол, мужчина/женщина 26/36 5/4 6/8
Гемокультура:

положительная 28 (45,2%)
Staphylococcus spp. 15 (53,6%)
Streptococcus spp. 3 (10,7%)
Enterococcus spp. 2 (7,1%)
микст-инфекция 3 (10,7%)
другие возбудители 5 (17,9%)
отрицательная 34 (54,8%) 9 14

Примечание. * — р>0,05.

Таблица 3. Концентрация биомаркеров в разных группах пациентов (Xср±SD)

Группа
Биомаркер

р*
ПКТ, нг/мл ПСП, пг/мл

Больные ИЭ (n=62) 4,26±1,7 1120,54±183,63 <0,05
Больные ИЭ с тяжелым течением (n=23) 8,55±4,7 2286±645,2 <0,05
Больные с первичным ИЭ (n=33) 5,12±1,9 1382,21±317,04 <0,05
Больные со вторичным ИЭ (n=29) 3,56±1,4 817,00±132,94 <0,05
Больные без ИЭ (n=9) 0,5±0,7 262±163
Контрольная (n=14) 0,03±0,01 178,2±121,4

Примечание. * — в сравнении с контрольной группой.
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фективности (точность) ПКТ и ПСП в отношении 
диагностики ИЭ проводили путем сравнения ре-
зультатов определения биомаркеров у больных ИЭ и 
без ИЭ с данными критериев Duke. В качестве точки 
разделения (Cut-off) использовали верхнее значение 
референсного диапазона биомаркеров, указанные 
производителем. Полученные результаты представ-
лены в табл. 4.

Данные табл. 4 показывают, что ПСП обладает 
существенно большей диагностической чувстви-
тельностью и точностью в отношении раннего вы-
явления ИЭ по сравнению с ПКТ при одинаковой 
специфичности.

Анализ результатов
Результаты наших исследований во многом со-

гласуются с данными других исследователей в от-
ношении диагностических возможностей ПКТ при 
ИЭ [14]. Наиболее значимый интерес для срав-
нения данных имеет работа Yu Chin-Wei и соавт. 
(2013), которые представили метаанализ 171 опу-
бликованных в открытой печати результатов иссле-
дования ПКТ различными методами у пациентов с 
ИЭ с целью количественной оценки возможностей 
ПКТ для ранней диагностики заболевания [15]. 
Абсолютные значения повышения уровня ПКТ у 
пациентов с ИЭ в данном анализе и наши резуль-
таты близки и сопоставимы. Диагностическая чув-
ствительность определения ПКТ в анализируемых 
публикациях для диагностики ИЭ составляла 52—
74%, специфичность — 58—84%, диагностическая 
точность — 35—70%. В 3 публикациях для опреде-
ления ПКТ использовались высокочувствитель-
ные наборы реактивов BRAHMST MP CT sensitive 
(«Thermo Fisher», Германия), аналогичные нашим 
исследованиям. В отношении диагностики ИЭ чув-
ствительность таких наборов составила 60—74%, 
специфичность — 47—54%, точность — 47—91%, 
что сопоставимо с результатами, полученными в 
нашем исследовании (чувствительность — 66,1%, 
специфичность — 77,8%, точность — 68,6%). Ре-
зультаты метаанализа, проведенного авторами, по-
казали низкую степень диагностической точности 
биомаркера ПКТ в отношении ИЭ. На основании 
этого авторы сделали заключение о том, что опре-
деление уровня ПКТ не является достаточно точ-
ным критерием для ранней диагностики ИЭ. Ре-
зультаты настоящего исследования подтверждают 
данное заключение авторов, так как ПКТ, облада-
ющий чувствительностью 66,1% и диагностической 
точностью 68,6%, не позволяет отменить больному 

проведение визуальных исследований (эхокардио-
графия, компьютерная томография) на основании 
отрицательных результатов исследования ПКТ в 
плазме.

Полученные результаты определения уров-
ня ПСП в контрольной группе (здоровые доноры) 
показали, что средняя концентрация биомаркера 
в плазме составила 178,2 пг/мл, что существенно 
ниже приведенных данных производителя в описа-
нии наборов реактивов. Однако наши данные согла-
суются с результатами, полученными E. Spanuth и 
соавт. (2011), со средними значениями ПСП в кон-
трольной группе 159 (148—171) пг/мл [16].

Диагностическая чувствительность определения 
ПСП для диагностики ИЭ в нашем исследовании 
составила 84,6%, специфичность — 77,8%, диагно-
стическая точность — 88,6%, что позволяет реко-
мендовать использование биомаркера для ранней 
диагностики заболевания или в качестве дополни-
тельного критерия при получении отрицательных 
результатов исследования гемокультуры.

Данные сравнительного анализа концентраций 
ПКТ и ПСП у пациентов с тяжелым течением ИЭ 
по сравнению с общей группой больных хорошо со-
гласуются с тяжестью состояния больных при их по-
ступлении в стационар и уровнем повышения био-
маркеров.

Весьма принципиальными оказались резуль-
таты мониторинга ПСП и ПКТ у пациентов с ИЭ 
спустя 3 нед после начала антибактериальной тера-
пии. Если в отношении ПКТ отмечалось снижение 
его уровня у 23 пациентов и нормализация у 8 боль-
ных, то динамика изменений концентрации ПСП 
была совершенно другой — у большинства больных 
(36  пациентов) уровень биомаркера снижался ста-
тистически незначимо по сравнению с исходными 
значениями (р>0,05), у 4 пациентов увеличился, 
несмотря на проводимую антибактериальную тера-
пию. Не менее интересно и то, что снижение уровня 
ПКТ хорошо согласуется с улучшением клиническо-
го состояния больного и исчезновением системных 
проявлений инфекции (нормализация температуры 
тела, пульса). Однако при анализе динамики резуль-
татов ПКТ и ПСП у 4 пациентов, у которых уровень 
ПСП увеличился, а при дальнейшем наблюдении 
развился сепсис с полиорганной недостаточностью, 
оказалось, что уровень ПКТ статистически незна-
чимо снизился по сравнению с первоначальными 
результатами.

Отличие в динамике биомаркеров, возможно, 
обусловлено более высокой чувствительностью ПСП  

Таблица 4. Диагностические характеристики ПКТ и ПСП при ИЭ

Биомаркер Cut-off Чувствительность, % Специфичность, % ПЦП, % ПЦО, % Точность, %
ПКТ, нг/мл >0,05 66,1 ДИ 95% [58,3; 74,1] 77,8 ДИ 95% [63,4; 88,1] 95,3 25,0 68,6

ПСП, пг/мл >320 84,6 ДИ 95% [75,9; 92,3] 77,8 ДИ 95% [67,2; 91,5] 96,5 53,8 88,6



ЛАБОРАТОРНАЯ СЛУЖБА, 2, 201712

в отношении наличия инфекции у больных ИЭ, т.е. 
неэффективностью проводимого лечения, несмотря 
на отсутствие клинических симптомов и снижение 
уровня ПКТ. Поскольку динамика концентраций 
ПКТ и ПСП в плазме крови в процессе лечения 
больных ИЭ существенно отличается, то объясне-
ние необходимо искать в особенностях иммунного 
ответа организма на инфекцию, точнее в тех звеньях 
иммунного ответа, которые связаны с повышением 
уровня ПКТ и ПСП при ИЭ.

Таким образом, результаты исследования сви-
детельствуют о высокой информативности динами-
ческого исследования ПСП у больных ИЭ. Опреде-
ление ПСП существенно повышает возможности 
выявления бактериальной природы заболевания 
при лихорадках неясного генеза, позволяет диагно-
стировать ИЭ при отрицательных результатах гемо-
культуры и ПКТ, контролировать течение заболева-
ния и эффективность антибактериальной терапии.

Обсуждение
В настоящем исследовании изучена динамика 

уровней ПКТ и ПСП у 62 больных ИЭ в сравнении с 
9 пациентами, у которых диагноз ИЭ был исключен, 
и контрольной группой. Диагноз ИЭ был подтверж-
ден с использованием золотого стандарта для этого 
заболевания — модифицированных критериев Duke. 
Более 50% посевов крови было отрицательным. Не-
смотря на то что во многих публикациях указан бо-
лее высокий уровень получения положительных ге-
мокультур при ИЭ, в исследовании M. Tariq и соавт. 
(2004) доля отрицательных культур крови близка к 
нашим данным и составила почти 50% [17]. Нами 
установлено, что в 80% случаев причиной ИЭ с от-
рицательными культурами крови было предшеству-
ющее лечение антибактериальными препаратами 
при неустановленном диагнозе.

Анализ концентраций ПКТ и ПСП при поступ
лении больных в стационар показал, что они стати-
стически значимо выше у больных ИЭ, чем в группе 
без ИЭ, а также имеют хорошую меру согласия между 
тяжестью состояния больных при поступлении в ста-
ционар и уровнем повышения биомаркеров. В от-
ношении ПКТ наши данные согласуются с резуль-
татами других работ, полученных у больных ИЭ и 
сепсисом [18—21]. Результаты наших исследований 
уровня ПСП при ИЭ согласуются с данными других 
исследователей при сепсисе [22], однако средний 
уровень повышения биомаркера у пациентов с сепси-
сом 1,5—3 раза выше наших данных при ИЭ [22—24.]

Для сравнения точности ПКТ и ПСП в отно-
шении ранней диагностики ИЭ была оценена их 
диагностическая чувствительность, специфичность 
и эффективность. Эти диагностические характе-
ристики тестов оказались статистически значимо 
выше у ПСП, чем у ПКТ, что позволяет рекомендо-

вать использование биомаркера для ранней диагно-
стики заболевания или в качестве дополнительного 
критерия при получении отрицательных результа-
тов исследования гемокультуры.

Исследование уровней ПКТ и ПСП у пациентов 
с ИЭ в динамике (при поступлении и спустя 3 нед 
после начала антибактериальной терапии) выявило 
противоречивость результатов. Уровень ПКТ сни-
зился или нормализовался у 31 больного, в то время 
как уровень ПСП у большинства больных снижал-
ся статистически незначимо по сравнению с ис-
ходными значениями, а у 4 пациентов увеличился. 
Снижение уровня ПКТ хорошо согласовывалось 
с улучшением клинического состояния больных и 
исчезновением системных проявлений инфекции. 
В отношении ПСП такого согласия не выявлено. 
Однако наиболее ценным является то, что у 4 па-
циентов, у которых уровень ПСП увеличился, при 
дальнейшем наблюдении развился сепсис с поли-
органной недостаточностью. Данные результаты 
динамических изменений ПСП, возможно, обу-
словлены особенностями секреции биомаркера при 
ИЭ, и в дальнейшем исследование биомаркера в ди-
намике можно будет использовать для мониторин-
га эффективности антибактериальной терапии при 
ИЭ [25, 26].

В ряде исследований показано, что уровни ПСП 
четко отражают тяжесть сепсиса и прогнозируют 
исходы. При снижении тяжести клинических сим-
птомов сепсиса (ремиссии) в отличие от других мар-
керов высокий уровень ПСП прогнозирует его реци-
дивы [27].

В отличие от ПСП при системной бактериальной 
инфекции ПКТ синтезируется клетками всех парен-
химатозных органов. Механизм повышения уровней 
ПКТ принципиально отличен от механизма повы-
шения ПСП. Многочисленные исследования пока-
зали, что самое раннее повышение как при развитии 
системных инфекций, так и при «стерильных» вос-
палениях демонстрируют такие провоспалительные 
цитокины, как ФНО-α, ИЛ-10 и ИЛ-6, уровни кото-
рых достигают пика через 2—4 ч [28, 29]. После этого 
начинает повышаться ПКТ, который достигает мак-
симума через 8—12 ч и затем, если воспаление «сте-
рильное», снижается, а если развивается системное 
инфекционное воспаление и сепсис, то повышается, 
а затем в зависимости от динамики развития сепсиса 
повышается или снижается [30]. После этого начи-
нает повышаться уровень главного раннего маркера 
острой фазы воспаления — С-реактивного белка, ко-
торый достигает пика через 12—24 ч [31].

Высокие уровни ПКТ свидетельствуют о ре-
акции различных органов и тканей на генерализа-
цию бактериальной инфекции. Однако плазменные 
уровни ПКТ не всегда коррелируют с тяжестью сеп-
сиса и смертностью. Тем не менее показано, что у 
больных с наиболее высокими уровнями ПКТ раз-
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вивались инфекционные осложнения, в том числе 
сепсис и септический шок [32].

В настоящее время плазменные уровни ПКТ 
используются для оценки эффективности лечения 
антибактериальными препаратами и формулировки 
решения о целесообразности повышения/снижения 
его интенсивности [32].

Таким образом, ПКТ и ПСП отражают состо-
яние различных механизмов иммунного ответа на 
бактериальную инфекцию и, соответственно, на 
различных этапах его течения могут иметь отличную 
динамику.

ИЭ является бактериальной инфекцией, со-
поставимой с сепсисом, но инфекция эндокарда 
обычно связана с низким уровнем и прерывностью 
бактериемии и, соответственно, вовлечением в пато-
логический процесс других органов и тканей (вслед-
ствие более низких уровней секреции провоспали-
тельных цитокинов), что существенно отличает ИЭ 
от сепсиса. Результаты нашего исследования убеди-
тельно показали, что при поступлении пациентов в 
стационар концентрации ПКТ и ПСП статистически 
значимо выше у больных ИЭ, чем в группе без ИЭ, и 
позволяют объективно оценивать тяжесть состояния 
больных. Проводимая антибактериальная терапия 
позволила купировать активность токсико-инфек-
ционных проявлений ИЭ и сопровождалась у боль-
шинства больных снижением уровня ПКТ и у части 
пациентов  — ПСП. Однако сохранение высоких 
уровней ПСП свидетельствовало о том, что достичь 
эрадикации у большинства больных за этот период 
времени (3 нед) не удалось. Отсутствие снижения 
уровня ПСП и его увеличение у 4 пациентов подава-
ли сигнал «тревоги» о необходимости продолжения 
антибактериальной терапии и тщательного монито-
ринга состояния пациентов даже после исчезнове-
ния клинических симптомов. Только нормализация 
уровня обоих биомаркеров с высокой надежностью 
указывает на необходимость прекращения лече-
ния больных антибактериальными препаратами. 
Эти противоречивые результаты динамики уровней 
ПСП и ПКТ указывают и на важность того, что для 
обеспечения ранней диагностики и мониторинга 
эффективности лечения ИЭ, возможно, необходимо 
использовать комбинацию обоих биомаркеров. Для 
практической медицины данное заключение имеет 
важное значение, так как оценить индивидуальные 
различия в воспалительных ответах у каждого паци-
ента с ИЭ, разную степень тяжести инфекции и на 
разных этапах лечения антибактериальными препа-
ратами на основании результатов исследования од-
ного биомаркера может быть ненадежно.

До настоящего времени довольно спорным 
остается необходимость проведения лабораторного 

контроля за эффективностью лечения ИЭ. Соглас-
но рекомендациям Европейского общества кардио
логов «Рекомендации по ведению инфекционного 
эндокардита» в отношении взрослых пациентов, 
у которых был идентифицирован микроорганизм, 
необходимо повторить посев крови через 48—72 ч 
для оценки эффективности лечения [3, 4]. Однако 
согласно научному отчету Американской кардиоло-
гической ассоциации «Инфекционный эндокардит 
в детском возрасте: 2015. Обновленный научный от-
чет Американской кардиологической ассоциации», 
проведение дополнительного посева крови у детей 
может быть рассмотрено только после завершения 
курса лечения антибактериальными препаратами. 
При этом необходимо учитывать вероятность того, 
что причиной получения положительного резуль-
тата гемокультуры нередко служит нарушение ус-
ловий стерильности при получении пробы крови 
(класс IIb; уровень доказательности С) [33].

Результаты наших исследований убедительно 
указывают на необходимость проведения лабора-
торного контроля за эффективностью лечения ИЭ. 
В отношении определения оптимальных сроков 
мониторинга эффективности лечения необходимо 
провести дополнительные исследования с выбором 
большего числа точек для детализации динамики 
ПКТ и ПСП на протяжении всего курса антибакте-
риальной терапии.

Заключение
Анализ диагностических характеристик ПКТ и 

ПСП показал, что ПСП может быть рекомендован 
в качестве перспективного биомаркера для ранней 
диагностики ИЭ, особенно при высоком клини-
ческом подозрении и получении отрицательных 
результатов исследования гемокультуры. Однако 
этот вывод требует подтверждения на больших вы-
борках пациентов. Наши результаты показали, что 
если значения ПСП остаются высокими, несмотря 
на нормализацию ПКТ и разрешение клинических 
симптомов ИЭ, следует учитывать возможность 
рецидива заболевания и необходимость продолже-
ния антибактериальной терапии при тщательном 
наблюдении за пациентами. Нормализация ПКТ и 
ПСП указывает на эффективность проводимого ле-
чения и возможность его прекращения в целях со-
кращения затрат на антибактериальные препараты. 
Безусловно, полученные нами результаты требуют 
проведения более глубоких исследований по данной 
проблеме.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
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