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ΕΝΔOΓΕΝΕΣ ΑΝOΣOΠOΙΗΤΙΚO ΣΥΣΤΗΜΑ
Το ενδογενές (ή έμφυτο) ανοσοποιητικό σύστημα
έχει το μοναδικό χαρακτηριστικό της παροχής άμε-
σης προστατευτικής απόκρισης σε διεισδυτικά πα-
θογόνα. Το CD14 είναι ένας συν-υποδοχέας που

εδράζεται στην επιφάνεια του μονοκυττάρου/μα-
κροφάγου. Είναι μέλος των υποδοχέων Toll-like
(TLRs), με την ικανότητα να αναγνωρίζει ομάδες
προσδεμάτων τόσο κατά Gram-θετικών όσο και κα-
τά Gram-αρνητικών παθογόνων και είναι ένας από
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η συστηματική φλεγμονή αλλά και η φλεγμονή επιμέρους ιστών διαδραματίζουν κομβικό ρόλο στην αιτιοπαθογένεια
των καρδιομεταβολικών διαταραχών, συμπεριλαμβανομένης και της Αρτηριακής Υπέρτασης (ΑΥ). Σε αυτό το πλαίσιο,
μόρια τα οποία έχουν χρησιμοποιηθεί στο παρελθόν ως διαγνωστικοί και προγνωστικοί δείκτες σε λοιμώδη νοσήματα,
εξετάζονται ως πιθανοί βιοδείκτες επαρκούς ρύθμισης και κινδύνου επιπλοκών σε καρδιομεταβολικές παθήσεις,
όπως η ΑΥ και ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ). Η πρεσεψίνη αποτελεί πρόσφατα ανακαλυφθέντα δείκτη φλεγμονής
οξείας φάσης και παράγεται από τα μονοκύτταρα ή τα μακροφάγα ως απάντηση σε βακτηριακή λοίμωξη. Είναι διαλυτό
κλάσμα του υποδοχέα του λιποπολυσακχαρίτη ενδοτοξίνη η οποία μέσω διάσπασης του εντερικού φραγμού διεισδύει
στη συστηματική κυκλοφορία και αποτελεί σημαντικό βακτηριακό διαμεσολαβητή στην παθογένεια της σήψης και
της σηπτικής καταπληξίας. Αυξανόμενος όγκος δεδομένων καταδεικνύει πως η εντερική δυσβίωση συμμετέχει στην
αιτιοπαθογένεια της ΑΥ και του ΣΔ, θέτοντας τη θεωρητική βάση για τη σύνδεση μεταξύ της πρεσεψίνης και των
ανωτέρω νόσων. Πρόδρομες μελέτες υποστηρίζουν πως τα επίπεδα πρεσεψίνης είναι χαμηλά σε ασθενείς με καλά
ρυθμιζόμενη ΑΥ. Ωστόσο, δεδομένα αναφορικά με τα επίπεδά της σε ασθενείς με μη επαρκώς ρυθμιζόμενη ΑΥ καθώς
και με τη συσχέτισή τους με τον κίνδυνο επιπλοκών δεν είναι μέχρι στιγμής διαθέσιμα. Μελλοντικές μελέτες αξίζει
να διερευνήσουν την κλινική χρησιμότητα της πρεσεψίνης στην παρακολούθηση ασθενών με καρδιομεταβολικές
διαταραχές.
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τους καλύτερα μελετημένους συνδέτες1. Το CD14
έχει την ικανότητα να αναγνωρίζει διάφορες ομά-
δες προσδεμάτων όπως λιπίδια, πεπτιδογλυκάνη
και άλλα επιφανειακά μοτίβα2. 

O καλύτερα μελετημένος προσδέτης είναι ο λι-
ποπολυσακχαρίτης (LPS) των Gram-αρνητικών βα-
κτηρίων, ένα συστατικό του κυτταρικού τοιχώματος
που διεγείρει έντονα την ενδογενή ανοσία, συμβάλ-
λοντας έτσι στην παθογένεση της σήψης. Για να
αναγνωριστεί, το LPS χρειάζεται τη σύνδεση της
πρωτεΐνης δέσμευσης λιποπρωτεϊνών (LBP) που
παρουσιάζει το LPS στο CD143. Το CD14 παρου-
σιάζει το LPS στους TLR, οδηγώντας σε ενδοκυτ-
τάρια σήματα που προάγουν την έκφραση των γο-
νιδίων που είναι υπεύθυνα για την ανοσολογική
απόκριση4. 

To σύμπλεγμα CD14 και LPS-LBP ενεργοποεί
τον ειδικό για το TLR4 προφλεγμονώδη σηματο-
δοτικό καταρράκτη, παίζοντας ρόλο στην αναγνώ-
ριση αρκετών Gram-θετικών και Gram-αρνητικών
βακτηριακών προσδεμάτων και οδηγεί στην απε-
λευθέρωση κυτοκινών (TNF-a, IFN -γ, IL-1β, IL-8
και IL-6)5. Oι φλιπάσες (διαμεμβρανικές πρωτεΐνες
μεταφοράς λιπιδίων της κυτταρικής μεμβράνης)
εξασθενούν τη σηματοδότηση TLR4 που προκαλεί-

ται από LPS, μεσολαβώντας στην ενδοκυτταρική
ανάκτηση του υποδοχέα τύπου Toll 4.

ΠΡΕΣΕΨΙΝΗ
Oι διαλυτοί υπότυποι του CD14 απελευθερώνονται
και είναι ανιχνεύσιμοι στη γενική κυκλοφορία. Το
CD14 έχει δύο μορφές: συνδεδεμένο με μεμβράνη
CD14 (mCD14) και διαλυτό CD14 (sCD14). Το
sCD14 (64 αμινοξέων) βρίσκεται στο πλάσμα και
παράγεται είτε με κυτταρική έκκριση είτε με πρω-
τεολυτική σχάση. Το sCD14 διασπάται από την κα-
θεψίνη D και άλλες πρωτεάσες στο πλάσμα ή στο
φαγολυσόσωμα και τα Ν-τερματικά θραύσματα των
13 kDa αποτελούν τον υπότυπο sCD14 (sCD14-ST)
που έχει ονομαστεί πρεσεψίνη. Η πρεσεψίνη πα-
ράγεται με πρωτεόλυση και απελευθερώνεται στη
γενική κυκλοφορία  με εξωκύττωση (Εικ. 1). Επο-
μένως, η ανίχνευση της πρεσεψίνης είναι δυνατή
ακόμη και σε υγιή, μη μολυσματικά άτομα. Η ιδέα
για την κλινική χρησιμότητα της πρεσεψίνης προ-
τείνει ότι τα επίπεδά της πρέπει να είναι μετρήσιμα
σε μη μολυσματικά άτομα, να αυξάνουν στα πρώιμα
στάδια των βακτηριακών λοιμώξεων και τα επίπεδά
της να εξαρτώνται από την ένταση της έμφυτης ανο-
σοεπαγωγής6.

Εικόνα 1. O μηχανισμός παραγωγής της πρεσεψίνης. LBP: Lipoprotein Binding Protein, LPS: λιποπολυσακχαρίτης,
TLR: Toll-like υποδοχέας. Το CD14 υπάρχει σε δύο μορφές, το CD14 μεμβράνης (mCD14) και το διαλυτό CD14
(sCD14). O διαλυτός υπότυπος CD14 (sCD14-ST) ή πρεσεψίνη, παράγεται από την επίδραση των πρωτεασών του
πλάσματος στην κυκλοφορία στο sCD14. Το μοριακό σύμπλεγμα CD14-LPS-LBP εσωτερικεύεται σε ένα φαγολυ-
σόσωμα. Το CD14-LPS-LBP εκτίθεται σε μια ενζυματική επεξεργασία που χρειάζεται καθεψίνη D. Oι διεργασίες
πρωτεόλυσης και εσωτερίκευσης του CD14 απελευθερώνουν ένα μικρό διαλυτό πεπτιδικό θραύσμα. Το προϊόν της
διάσπασης του CD14 έχει ονομαστεί διαλυτός υποτύπος CD14 (sCD14-ST) ή πρεσεψίνη που απελευθερώνεται στη
γενική κυκλοφορία με πρωτεόλυση και εξωκυττάρωση. 
Από: Presepsin (sCD14-ST), an innate immune response marker in sepsis. Clin. Chim. Acta, 450 (2015), pp. 97-103.
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ΚΛΙΝΙΚΑ ΔΕΔOΜΕΝΑ ΣΤΗ ΣΗΨΗ
Το sCD14-ST μελετήθηκε για πρώτη φορά το 2005
για να διαφοροποιήσει τους ασθενείς με σήψη από
υγιείς μάρτυρες και ασθενείς σε SIRS. Τα επίπεδα
του sCD14-ST σε άτομα με σήψη ήταν πολύ υψηλό-
τερα από τα επίπεδα σε υγιείς μάρτυρες αλλά και
άτομα με SIRS άλλης αιτιολογίας7. Σε απόκριση σε
βακτηριακές λοιμώξεις, η συγκέντρωσή του αυξά-
νεται εντός 2 ωρών, ανάλογα με τη σοβαρότητα της
νόσου και τα όρια cut-off για σήψη έχουν αναφερ-
θεί μεταξύ 400-600 pg/ml8.

Βάσει αυτών των δεδομένων, το μόριο χαρα-
κτηρίστηκε ως νέος βιοδείκτης σήψης με εφαρμογή
στη διαφοροποίηση μεταξύ βακτηριακών λοιμώξε-
ων και μη μολυσματικών SIRS. Η πρεσεψίνη είναι
φυσιολογικά παρούσα σε πολύ χαμηλές συγκε-
ντρώσεις στον ορό υγιών ατόμων9. Πολυπαραγο-
ντική ανάλυση παλινδρόμησης μεταξύ όλων των
μεταβλητών που σχετίζονται με τη διάγνωση της
σήψης έδειξε ότι τιμές πρεσεψίνης μεγαλύτερες
των 350 pg/ml ήταν ένας ανεξάρτητος δείκτης σή-
ψης με προσαρμοσμένη αναλογία πιθανοτήτων –
OR 4,47 (95% CI 2,11-9,49)10. Εφόσον η πρεσεψίνη
είναι το διαλυτό αντίστοιχο του CD14 που σχετί-
ζεται με την ενεργοποίηση του υποδοχέα τύπου
TLR-4 από το LPS, μπορεί να υποτεθεί ότι δύναται
να αποτελέσει έναν βιοδείκτη αποκλειστικά της
αρνητικής κατά Gram σήψης. Ωστόσο, ευρήματα
υποδηλώνουν αύξηση και σε περίπτωση μόλυνσης
από Gram θετικά βακτήρια, μύκητες και ιούς11.

Αρκετές πολυκεντρικές και προοπτικές δοκιμές
έχουν δείξει καλή συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων
πρεσεψίνης και της παρουσίας βακτηριακής λοί-
μωξης. Η ευαισθησία κυμάνθηκε από 70% έως
87% και η ειδικότητα από 63% έως 81% όταν οι
τιμές cut-off κυμαίνονταν από 600 έως 864 ng/L.
Μια τιμή cut-off 600 ng/L απέτυχε να διαφοροποι-
ήσει αποτελεσματικά ασθενείς με λοιμώξεις από
Gram θετικά και Gram αρνητικά βακτήρια. Ωστό-
σο, επίπεδα πάνω από 946 ng/L συσχετίστηκαν
καλά με αρνητικές κατά Gram βακτηριακές λοι-
μώξεις12.

Μια μελέτη που αξιολόγησε την πρεσεψίνη συ-
γκριτικά με CRP, IL-6 και προκαλσιτονίνη (PCT)
ανέφερε ότι η πρεσεψίνη ήταν ο μόνος βιοδείκτης
που παρέμεινε αυξημένος μετά την έναρξη της θε-
ραπείας στην ομάδα με την πιο σοβαρή αρχική εμ-
φάνιση και διατήρησε συσχέτιση με αυξημένο κίν-
δυνο θνησιμότητας καθ’ όλη τη διάρκεια της πα-
ρακολούθησης13. Σύμφωνα με μια μετα-ανάλυση

από τους Yoon και συν., η πρεσεψίνη προσφέρει
υψηλότερη ευαισθησία και διαγνωστική ακρίβεια,
αλλά χαμηλότερη ειδικότητα, σε σύγκριση με την
PCT ή τη CRP για την ανίχνευση σήψης14.

Η ΠΡΕΣΕΨΙΝΗ ΣΕ ΜΗ ΛOΙΜΩΔΗ ΝOΣΗΜΑΤΑ

ΧΡOΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝOΣOΣ

Λόγω του σχετικά χαμηλού μοριακού της βάρους,
η πρεσεψίνη φιλτράρεται από τα σπειράματα στα
νεφρά, όπου στη συνέχεια επαναρροφάται και
πρωτεολύεται στο εγγύς σωληνάριο. Σε υγιή άτο-
μα, οι μικρές ποσότητες πρεσεψίνης που παράγο-
νται απουσία μόλυνσης απομακρύνονται από την
κυκλοφορία κυρίως με τη σπειραματική διήθηση
στον νεφρό. Έτσι θα αναμενόταν ότι οι ασθενείς
που πάσχουν από νεφρική ανεπάρκεια (που χα-
ρακτηρίζεται από μείωση του ρυθμού σπειραμα-
τικής διήθησης) θα είχαν υψηλότερες συγκεντρώ-
σεις πρεσεψίνης. Αυτό μπορεί να είναι ιδιαίτερα
έντονο σε άτομα που εξαρτώνται από την αιμοκά-
θαρση με νεφρική νόσο τελικού σταδίου, καθώς
η πρεσεψίνη δεν φιλτράρεται κατά τη διάρκεια
της αιμοκάθαρσης. Σε σηπτικούς ασθενείς σε κρί-
σιμη κατάσταση, η ραγδαία αύξηση των επιπέδων
της πρεσεψίνης μπορεί να είναι ενδεικτική οξείας
νεφρικής ανεπάρκειας, η οποία είναι μια σοβαρή
αλλά δυστυχώς συχνή επιπλοκή της σήψης. Τα
άτομα με νεφρική ανεπάρκεια βαθμού 3, 4 και 5
είχαν τιμές πρεσεψίνης σημαντικά υψηλότερες
από την ομάδα μαρτύρων με φυσιολογική νεφρική
λειτουργία15.

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ

O Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2) είναι χρό-
νιο νόσημα με μεγάλη επίπτωση και επιπολασμό
παγκοσμίως και βαρύ φορτίο επιπλοκών για το
άτομο, τις κοινωνίες και τα συστήματα υγείας. Πλή-
θος προηγούμενων μελετών έχει αναδείξει τον
κομβικό ρόλο που διαδραματίζει η συστηματική
φλεγμονή στην αιτιοπαθογένεια της νόσου. Κλα-
σικοί δείκτες φλεγμονής, όπως η CRP, η PCT, o
TNF-a και η IL-6, έχουν ανευρεθεί αυξημένοι σε
άτομα με ΣΔτ2 συγκριτικά με νορμογλυκαιμικούς
μάρτυρες αλλά και έχουν συσχετιστεί με τον κίν-
δυνο ανάπτυξης διαβητικών επιπλοκών. Επιπλέον,
υψηλά επίπεδα γλυκόζης δημιουργούν ένα κατάλ-
ληλο περιβάλλον για λοιμώξεις16.

Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει αυξημένα
επίπεδα της ενδοτοξίνης LPS σε ασθενείς με ΣΔτ2



(φαινόμενο γνωστό ως «μεταβολική ενδοτοξιναι-
μία») και έχουν συσχετίσει τα επίπεδά της με τον
βαθμό αντίστασης στην ινσουλίνη και την πιθανό-
τητα μικροαγγειακών και μακροαγγειακών επι-
πλοκών17. Αν και οι υποκείμενοι μηχανισμοί πα-
ραμένουν ασαφείς, εικάζεται ότι σχετίζονται με
την εντερική δυσβίωση που χαρακτηρίζει τον ΣΔτ2
και τη διαφυγή βακτηριακών αντιγόνων από το
έντερο προς τη συστηματική κυκλοφορία, συμβάλ-
λοντας έτσι στην ανάπτυξη και συντήρηση της
φλεγμονώδους κατάστασης18.

Πρόσφατες μελέτες έχουν αναδείξει την πρε-
σεψίνη ως έναν αξιόπιστο και πρώιμο προβλεπτι-
κό βιοδείκτη για την ανίχνευση σοβαρών λοιμώ-
ξεων σε ασθενείς με ΣΔτ2 και διαβητικά έλκη
άκρου ποδός19. Παλαιότερη μελέτη είχε δείξει πως
τα επίπεδα PCT σχετίζονται με τον κίνδυνο εμφά-
νισης ΣΔτ2 στον γενικό πληθυσμό και μάλιστα ανε-
ξάρτητα από την παρουσία των κλασικών παρα-
γόντων κινδύνου για την ανάπτυξη της νόσου,
όπως η σπλαγχνική παχυσαρκία20. Ωστόσο, σχετι-
κά δεδομένα για την πρεσεψίνη δεν είναι διαθέ-
σιμα, καθιστώντας τη συγκεκριμένη συσχέτιση ένα
ενδιαφέρον πεδίο για μελλοντική έρευνα. 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ

Είναι καλά τεκμηριωμένο πως στην παθογένεση
της Αρτηριακής Υπέρτασης (ΑΥ) συμμετέχουν
εκτός από αγγειακοί και νευρο-ορμονικοί παρά-
γοντες, ποικίλες φλεγμονώδεις διαδικασίες. Για
τον λόγο αυτό και έχουν μελετηθεί αρκετοί δείκτες
φλεγμονής σε ασθενείς με ΑΥ, όπως η CRP και
διάφορες κυτταροκίνες. Μεγάλος αριθμός δεδο-
μένων καταδεικνύει πως αρκετές κατηγορίες
αντιυπερτασικών φαρμάκων, ειδικά τα ACE-i,
ARB, και CCB, μειώνουν την αγγειακή φλεγμονή
και μάλιστα ανεξαρτήτως της μείωσης της αρτη-
ριακής πίεσης21.

Σε μία πρόσφατα δημοσιευμένη μελέτη παρα-
τήρησης22, συμπεριελήφθησαν ασθενείς με καλά
ρυθμιζόμενη υπέρταση και μη υπερτασικοί μάρ-
τυρες. Από αυτούς 23% ήταν άνδρες και 77% γυ-
ναίκες, ομοιόμορφα κατανεμημένοι ως προς την
καπνισματική συνήθεια, το λοιπό ατομικό ανα-
μνηστικό και τη νεφρική λειτουργία. Κριτήρια
αποκλεισμού ήταν η ηλικία άνω των 70, η χρόνια
νεφρική βλάβη σταδίου 3Β και άνω, η δευτερο-
παθής υπέρταση, οποιαδήποτε οξεία φλεγμονή ή
χρόνια φλεγμονώδης νόσος καθώς και η υπέρταση
σταδίου 3. 

Όλοι οι ασθενείς ελάμβαναν αντιυπερτασική
θεραπεία. Το 66,6% των ασθενών λάμβανε φαρ-
μακευτική αγωγή με ACE-i/ARB, το 29,1% λάμβα-
νε BB και το 20,8% λάμβανε CCB. Τα επίπεδα πρε-
σεψίνης βρέθηκαν σημαντικά χαμηλότερα σε ασθε-
νείς με καλά ρυθμισμένη ΑΥ συγκριτικά με τους
μάρτυρες (144,98 ± 75,98 vs 176,67 ± 48,12 pg/mL,
p = 0,011). Επίσης, τα επίπεδα πρεσεψίνης εμφά-
νισαν θετική συσχέτιση με την υψηλής ευαισθησίας
CRP τόσο στην ομάδα των ασθενών όσο και σε αυ-
τή των μαρτύρων (p = 0,015 και p = 0,009, αντί-
στοιχα). Ωστόσο, τα επίπεδα της πρεσεψίνης δεν
συσχετίστηκαν με τον αριθμό των λευκών αιμο-
σφαιρίων σε καμία ομάδα (p = 0,09 και p = 0,67,
αντίστοιχα).

Η συγκεκριμένη μελέτη είχε σημαντικούς πε-
ριορισμούς, καθώς επρόκειτο για μια μικρή, μονο-
κεντρική μελέτη παρατήρησης που συμπεριέλαβε
αποκλειστικά ασθενείς με ΑΥ σταδίου 1 και 2 οι
οποίοι στο σύνολό τους ελάμβαναν αντιυπερτασική
θεραπεία. Ωστόσο τα ευρήματά της ενισχύουν τα
δεδομένα σχετικά με τις αντιφλεγμονώδεις επι-
δράσεις των αντιυπερτασικών φαρμάκων και θέ-
τουν το ερώτημα αν η πρεσεψίνη θα μπορούσε να
αποτελέσει μελλοντικό βιοδείκτη επαρκούς ρύθ-
μισης ή / και κινδύνου ανάπτυξης επιπλοκών σε
ασθενείς με ΑΥ. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Η συστηματική φλεγμονή αλλά και η φλεγμονή επι-
μέρους ιστών διαδραματίζουν κομβικό ρόλο στην
αιτιοπαθογένεια των καρδιομεταβολικών διατα-
ραχών, συμπεριλαμβανομένης και της ΑΥ. Σε αυτό
το πλαίσιο, μόρια τα οποία έχουν χρησιμοποιηθεί
στο παρελθόν ως διαγνωστικοί και προγνωστικοί
δείκτες σε λοιμώδη νοσήματα, εξετάζονται ως πι-
θανοί βιοδείκτες επαρκούς ρύθμισης και κινδύνου
επιπλοκών σε καρδιομεταβολικές παθήσεις, όπως
η ΑΥ και ο ΣΔτ2. Η πρεσεψίνη αποτελεί πρόσφα-
τα ανακαλυφθέντα δείκτη φλεγμονής οξείας φάσης
και παράγεται από τα μονοκύτταρα ή τα μακρο-
φάγα ως απάντηση σε λοίμωξη. Είναι διαλυτό κλά-
σμα του υποδοχέα του λιποπολυσακχαρίτη ενδο-
τοξίνη η οποία μέσω διάσπασης του εντερικού
φραγμού διεισδύει στη συστηματική κυκλοφορία
και αποτελεί σημαντικό βακτηριακό διαμεσολα-
βητή στην παθογένεια της σήψης και της σηπτικής
καταπληξίας. Αυξανόμενος όγκος δεδομένων κα-
ταδεικνύει πως η εντερική δυσβίωση συμμετέχει
στην αιτιοπαθογένεια της ΑΥ και του ΣΔτ2, θέτο-
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ντας τη θεωρητική βάση για τη σύνδεση μεταξύ της
πρεσεψίνης και των ανωτέρω νόσων. Πρόδρομες
μελέτες υποστηρίζουν πως τα επίπεδα πρεσεψίνης
είναι χαμηλά σε ασθενείς με καλά ρυθμιζόμενη
ΑΥ. Ωστόσο, δεδομένα αναφορικά με τα επίπεδά
της σε ασθενείς με μη επαρκώς ρυθμιζόμενη ΑΥ
καθώς και με τη συσχέτισή τους με τον κίνδυνο
επιπλοκών δεν είναι μέχρι στιγμής διαθέσιμα.
Μελλοντικές μελέτες αξίζει να διερευνήσουν την
κλινική χρησιμότητα της πρεσεψίνης στην παρα-
κολούθηση ασθενών με καρδιομεταβολικές δια-
ταραχές.
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Systemic and tissue inflammation play a pivotal role
in the etiology of cardiometabolic disorders, including
arterial hypertension (HT). In this context, molecules
that have been used in the past as diagnostic and
prognostic markers in infectious diseases are examined
as potential biomarkers of adequate control and risk
of complications in cardiometabolic diseases, such as
HT and diabetes mellitus (DM). Presepsin is a newly
discovered marker of acute phase inflammation and
is produced by monocytes or macrophages in response
to bacterial infection. It is a soluble fraction of the
lipopolysaccharide receptor, an endotoxin that through
the breakdown of the intestinal barrier penetrates into
the systemic circulation and is an important bacterial
mediator in the pathogenesis of sepsis and septic
shock. A growing body of evidence demonstrates that
intestinal dysbiosis is involved in the pathogenesis of
HT and DM, setting the theoretical background for the
link  between  presepsin and  the  above  diseases.
Preliminary studies suggest that presepsin levels are
low in patients with well-controlled HT. However, data
on its levels in patients with poorly controlled HT, as
well as their association with the risk of complications,
are not available so far. Τhe clinical utility of presepsin
in the monitoring of patients with cardiometabolic
disorders warrants further investigation by future
studies.

Key-words: presepsin, systemic inflammation, arterial
hypertension, diabetes mellitus, biomarker
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