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Zusammenfassung

Die Rolle von Procalcitonin (PCT)-Plasmaspiegel bei kritisch
kranken Patienten wurde in den vergangenen Jahren intensiv
untersucht. Insbesondere zur Erkennung von Infektionen
erwiesen sich PCT-Plasmaspiegel in vielen Fillen anderen
klinischen und biochemischen Markern iiberlegen. Neuere
Untersuchungen zeigen, dass mit Hilfe der PCT-Spiegel
bei bestimmten Erkrankungen die antibiotische Therapie
gesteuert und damit der Antibiotika-Verbrauches reduziert
werden kann. Fiir die Beurteilung der Prognose von kritisch
kranken Intensivpatienten scheint der Parameter jedoch nur
eingeschrinkt verwertbar zu sein. Dariiber hinaus konnen
in seltenen Fillen falsch positive und falsch negative Werte
auftreten. Trotz dieser Einschrinkungen werden heutzutage
PCT-Plasmaspiegel bereits vielfiltig auf Intensivstationen
eingesetzt. Die moglichen klinischen Anwendungen dieses
Labormarkers als diagnostisches Werkzeug zur Beurteilung
kritisch kranker Patienten sollen im Folgenden dargestellt
werden.
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Abstract

The role of procalcitonin (PCT) plasma levels as a diagnostic
tool for intensive care patients has been intensively investigated
during the past years. In particular for recognition of bacterial
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infections, PCT levels have been shown to be superior to other
clinical and biochemical markers. Furthermore, some very
recent studies show that in patients with lower respiratory tract
infections PCT guided antibiotic therapy reduces antibiotic
use and thereby may also reduce duration of stay of patients in
hospital and thus cut hospitalisation costs. However, various
studies indicate that the value of PCT as a prognostic marker
is limited because of false positive or negative values. Despite
these limitations PCT plasma levels are currently measured
in intensive care units. The present study summarises the
possible clinical uses of this lab marker as a diagnostic tool for
the assessment of critically of ill patients.

Keywords: infection; inflammatory marker; interleukin 6
(IL-6); procalcitonin; sepsis.

Einleitung

Procalcitonin (PCT) wird physiologisch in C-Zellen der
Schilddriise als Prohormon des Calcitonins gebildet. Im
Gegensatz zum Calcitonin ist PCT jedoch nicht an der
Regulation des Calciumhaushaltes beteiligt. Beim Gesunden
kommt das PCT in der Zirkulation nur in sehr geringen
Konzentrationen vor. Bereits im Jahr 1993 konnte jedoch
gezeigt werden, dass akut entziindliche Erkrankungen wie
schwere Infektionen oder Sepsis mit einem starken Anstieg
der PCT-Spiegel verbunden sind [1]. Obwohl PCT nicht von
zirkulierenden Blutzellen produziert wird, ist seine Synthese
mit der Freisetzung proinflammatorische Zytokine wie TNF
und IL-6 assoziiert. Experimentell wird die PCT-Synthese
und -Freisetzung sowohl durch bakterielle Toxine als auch
durch Entziindungsmediatoren wie TNF und IL-6 induziert.
Die Gabe von Endotoxin, einem entziindungs-auslosenden
Bakterienbestandteil, bei gesunden Freiwilligen fiihrt zu
einer Zytokinfreisetzung in die Zirkulation innerhalb von
ein bis zwei Stunden. Nach ca. vier Stunden folgt der PCT-
Anstieg, der zwischen 8 und 24 Stunden ein Plateau erreicht
[2]. Somit scheint die PCT-Freisetzung ein Teil der unspezi-
fischen Entziindungsantwort des Organismus zu sein, die im
Rahmen von Infekten durch die Zytokinfreisetzung induziert
und koordiniert wird. Allerdings ist die pathophysiologische
Bedeutung der PCT-Freisetzung nicht genau geklart.
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Wiihrend die Injektion von Zytokinen wie dem TNF in tier-
experimentellen Modellen oder bei gesunden Freiwilligen zu
einer deutlichen, dosis-abhingigen Entziindungsantwort fiihrt,
ist die Gabe von PCT mit keiner entziindlichen Abwehrreak-
tion verbunden. Allerdings konnte im Hamstermodell gezeigt
werden, dass eine bestehende Sepsis durch die Gabe von PCT
verstirkt und die Mortalitdt erhoht wird. Vice versa haben
neutralisierende Antikorper einen protektiven Effekt [3]. Dies
deutet darauf hin, dass PCT selber zwar keine systemische
Entziindungsreaktion auslost aber als sekundidrer Mediator
der Entziindungsreaktion zur Verstirkung und Prolongierung
einer Sepsis beitragen kann.

In den vergangenen Jahren wurde die diagnostische
Bedeutung von PCT-Spiegeln im Rahmen vieler ent-
ziindlicher Erkrankungen untersucht. So wurde PCT als
Marker zur Erkennung einer Sepsis und Quantifizierung des
Schweregrades der Sepsis vorgestellt. Gleichzeitig wurden
PCT-Spiegel als differenzialdiagnostischer Marker zur
Unterscheidung zwischen bakterieller und viraler Infektion,
als prognostischer Marker fiir das Uberleben, zur Beurtei-
lung des Therapieerfolges nach chirurgischen Eingriffen oder
antibiotischen Therapien sowie als Marker der Schwere der
Erkrankung nach Traumen oder Verbrennungen prisentiert.
Erwartungsgemif konnte der Parameter nicht alle Hoffungen
erfiillen. In den vergangenen Jahren konnten jedoch einige
klare Indikationen fiir die PCT-Bestimmung herausgearbeitet
werden, die den Einbau der PCT-Spiegel in diagnostische
und auch therapeutische Strategien ermdglichen. Der aktuelle
Stand zur klinischen Anwendung von PCT-Plasmaspiegeln
soll im Folgenden dargestellt werden.

Klinische Anwendung der PCT-Spiegel
Infektionsmarker

Eine wesentliche Indikation zur Messung von PCT stellt
der Verdacht auf eine Infektion dar. Bereits in den 90iger
Jahren konnte ein Zusammenhang zwischen der PCT-
Freisetzung und dem Nachweis von Infektionen beob-
achtet werden. Insbesondere bei Patienten mit schweren
bakteriellen Infektionen und Sepsis aber auch bei Meningitis
und Malaria waren die PCT-Spiegel zum Teil stark erhoht
[4]. Dabei zeigte sich eine hohe diagnostische Spezifitit und
Sensitivitit fiir die Diagnose einer bakteriellen Infektion [5].
Dariiber hinaus konnte ein Zusammenhang zwischen der
Hohe der PCT-Spiegel und der Schwere der Entziindungs-
reaktion nachgewiesen werden. Zur Beurteilung der Schwere
einer Entziindung wurden 1992 in einer Konsensuskonferenz
Definitionen fiir systemischen Entziindungsreaktionen,
Infektionen und Sepsis eingefiihrten. In dieser Konsensus-
konferenz wurde erstmals die Bezeichnung SIRS (systemic
inflammatory response syndrom) fiir eine systemische Ent-
ziindungsreaktion iiber Leukozytenzahl (>12,000 oder
<4000 Zellen/uL), Herzfrequenz (>90 Schldge/min), Atmung
(Atemfrequenz >20/min, p,CO, <32 mm Hg) und Korper-
temperatur (>38 oder <36°C) definiert. Der Begriff Sepsis
wurde der zusitzlichen Evidenz einer Infektion vorbehalten

[6]. Eine Vielzahl von Studien hat im Folgenden gezeigt,
dass Patienten mit Sepsis signifikant hohere PCT-Spiegel auf-
weisen als Patienten mit SIRS ohne Infektion [7—-10]. Dariiber
hinaus weisen Sepsis, schwere Sepsis und septischer Schock
aufsteigende PCT-Konzentrationen als Indikator der Schwere
der Erkrankung auf [7, 11, 12]. Diese Beobachtungen haben
dazu gefiihrt, dass in einer Neuauflage der ACCP/SCCC-
Kriterien PCT-Plasmaspiegel als ein Kriterium zum Nach-
weis einer Infektion eingefiihrt wurde [13, 14].

Allerdings wird die klinische Bedeutung von PCT zur
Unterscheidung infektioser von nicht-infektiosen Ursachen
der Sepsis in der Literatur kontrovers diskutiert [15—-18]. Ins-
besondere einige grofe Metaanalysen kommen zu keinem
eindeutigen Ergebnis zum Nutzen von PCT-Spiegeln als
Infektionsmarker [19, 20]. Auch konnte noch kein eindeutiger
Schwellenwert zur Erkennung einer moglichen Sepsis defi-
niert werden. Die unterschiedlichen Ergebnisse werden
durch verschiedene Messmethoden und durch Unterschiede
bei den Einschlusskriterien der Patienten erklart [21, 22].
Dariiber hinaus konnte gezeigt werden, dass eine ganze
Reihe nicht-infektioser Ereignisse wie Medikamentenfieber,
Autoimmunerkrankungen, Transfusionsreaktionen, Tumoren
sowie Traumen und Operationen zu einer Erhohung der
zirkulierenden PCT-Spiegel fiihren. Dies erkldrt auch warum
die Sensitivitit der PCT-Spiegel zur Erkennung einer positiven
Blutkultur zwar hoch ist, die Spezifitit jedoch nur bei ca. 60%
liegt [23]. Trotz dieser Einschrankung zeigen viele Studien,
dass Sperzifitit und Sensitivitdit der PCT-Spiegel fiir die
Diagnose einer bakteriellen Infektion hoher als die anderer
Parameter wie zum Beispiel den immer noch am hiufigsten
genutzten CRP-Spiegeln oder den Leukozytenzahlen sind
[24]. Auch konnte in neueren Studien gezeigt werden, dass
PCT-Spiegel besser in der Lage sind zwischen SIRS und
Sepsis zu unterschieden als CRP, IL-6 und LBP-Plasmaspiegel
[10, 25]. Insgesamt weisen die vorliegenden Daten darauf hin
dass ein Anstieg der PCT-Spiegel bei einem Risikopatienten
auf Intensivstation als Verdacht auf eine zugrunde liegende
oder beginnende Infektion gewertet werden muss und auf
jeden Fall weiter abgekldrt werden muss.

Therapiesteuerung

Neben der hohen Spezifitit und Sensitivitit zur Erkennung
bakterieller Infektionen zeigt sich in vielen Studien auch ein
hoher negativer pradiktiver Wert. Bereits 2002 wurde [26]
die These aufgestellt, dass bei Patienten mit akutem Fieber
und niedrigem PCT-Spiegel (<0,4 ng/mL) eine Infektion
unwahrscheinlich ist (negativer padiktiver Wert: 98,8%) und
eine unnodtige Antibiose vermieden werden konnte. Dieser
Aspekt wurde in den folgenden Jahren in vielen weiteren
Studien untersucht. So wurde 2004 [27] ein Studienpro-
tokoll prisentiert, in dem mittels definiertem Algorithmus bei
Patienten mit tiefen Atemwegsinfektionen die antibiotische
Therapie anhand der PCT-Werte gesteuert werden sollte.
Wihrend bei Patienten mit PCT-Spiegeln iiber 0,25 pg/L
eine empirische Antibiose empfohlen wurde, sollte bei
niedrigen PCT-Spiegeln (<0,25 pg/L bzw. <0,1 pg/mL) die
antibiotische Therapie weitgehend unterlassen werden. Die
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klinische Auswertung dieser Studie ergab, dass dieses Vor-
gehen keinen negativen Effekt auf das klinische Ergebnis
hatte, jedoch zu einer deutlichen Reduktion des Antibiose-
Verbrauchs fiihrte [27]. Auch in einer nachfolgenden Studie
bei stationdren Patienten mit nosokomialen Pneumonien
konnte mit der PCT-gesteuerte Antibiose die antibiotische
Therapie signifikant reduziert ohne die Dauer des Kranken-
hausaufenthaltes oder die Inzidenz von Komplikationen
negativ zu beeinflussen [28]. Ahnliche Ergebnisse wurden
spiater bei Patienten mit chronisch-obstruktiver Lungen-
erkrankung, Ventilator-assoziiere Pneumonie und tiefen
Atemwegsinfektionen erhoben [29-31].

Weiterhin wurde ein dhnliches Vorgehen der PCT-gesteuerten
Antibiose bei nicht stationidren, ambulanten Patienten mit
behandlungsbediirftigen Atemwegsinfektionen untersucht.
In dieser Studie wurden Patienten in der PCT-Gruppe trotz
klinischer Evidenz einer Infektion nur dann antibiotisch
behandelt, wenn sie einen PCT-Wert iiber 0,25 ng/mL
aufwiesen. In der Kontrollgruppe wurden alle Patienten ent-
sprechend den Evidenz-basierten Richtlinien antibiotisch
abgedeckt [32]. Auch in diesem Patientengut konnte die
Antibiose deutlich reduziert werden ohne negativen Ein-
fluss auf das Behandlungsergebnis. In einer neueren Studie
bei Patienten mit akuten Atemwegsinfektionen wurde mittels
PCT-gesteuerter Antibiose bei klinischem Verdacht einer
bakteriellen Infektion sogar eine Reduktion des Antibiotika-
verbrauches um iiber 40% erreicht [33].

Neben den bisher genannten Untersuchungen, die aus-
schlieBlich mit Patienten mit Atemwegsinfekten durchgefiihrt
wurden gibt es mittlerweile dhnliche Studien zur Bedeutung
von PCT bei der Behandlung anderer Infektionserkrankungen.
So konnte in mehreren Studien bei Intensivpatienten
mit Sepsis mittels eines vergleichbaren PCT-gesteuerten
Algorithmus der Antibiose-Verbrauch reduziert werden ohne
die Komplikationsrate, die Mortalitit oder den Intensivaufent-
halt zu verschlechtern [34, 35]. SchlieB3lich konnte der Benefit
einer PCT-gesteuerten antibiotischen Therapie in einer multi-
zentrischen Studien an nicht-chirurgischen Intensivpatienten
mit Verdacht auf eine Infektion [36] bestitigt werden. In
der NeoPlIns-Studie konnte dariiber hinaus auch bei Neu-
geborenen gezeigt werden, dass eine PCT-Steuerung der
Antibiose moglich ist. Allerdings konnte in dieser Studie ein
geringes Risiko, dass die Beendigung der Antibiose zu friih
erfolgt und damit eine Exacerbation neonataler Infekte statt-
findet, nicht ausgeschlossen werden. Eine weitere Limitation
dieser Studie war die Indikationsstellung der Antibiose die
ausschlieBlich auf der klinischen Einschidtzung durch den
Neonatologen und nicht nach definierten Sepsiskriterien
erfolgte [37].

In einer neueren Studie an 110 chirurgischen Intensiv-
patienten mit dem klinischen Verdacht einer Infektion wurde
durch Verlaufsuntersuchungen gepriift, ob neben einem
festen PCT-Schwellenwert auch der Abfall der PCT-Spiegel
im Verlauf eine Beendigung einer laufenden antibiotischen
Therapie erlauben. In dieser Studie konnte eine Reduktion
der Antiobiosedauer um ca. 2 Tage erreicht werden ohne den
klinischen Erfolg zu verschlechtern [38]. Die Bedeutung der
PCT-Verlaufsmessungen wurde auch bei Intensivpatienten

mit Sepsis und bestehender empirischen antibiotischen
Therapie untersucht [39]. Hier wurde unterschieden zwischen
einer durch nachtrigliche mikrobielle Untersuchung
dokumentierten addquaten Antibiose von einer Antibiose, die
nicht gegen den ursédchlichen Keim gerichtet war. Wahrend
die auf den ursichlichen Keim wirksame Antibiose zu einem
Abfall der PCT-Spiegel innerhalb von 2 Tagen fiihrt, war die
Antibiose, die nicht gegen den auslosenden Keim gerichtet
war mit einem weiteren Anstieg der PCT-Spiegel verbunden.
Dies deutet darauf hin, dass PCT insbesondere als Ver-
laufsmarker bzw. ,,Therapieerfolgsmarker” wihrend einer
empirischen antibiotischen Therapie eingesetzt werden kann.
Wiihrend ein Abfall des PCT nach Beginn einer antibiotischen
Therapie mit einem Therapieerfolg assoziiert ist, konnte ein
fehlender Abfall Anstieg als Alarmzeichen gewertet werden.
Zur klinischen Anwendungen miissen allerdings die fiir
die Verlaufsbeurteilung relevanten Schwellenwerte fiir die
jeweiligen Grunderkrankungen und Stadien der Erkrankung
in weiteren Studien noch festgelegt werden. Die Ermittlung
solcher spezifischen Schwellenwerte stellt sich auf Grund der
hohen Schwankungen der PCT-Spiegel im Verlauf jedoch
hiufig schwierig dar [40].

Dariiber hinaus ist unklar welche Bedeutung ein Anstieg
der PCT-Spiegel bei Intensivpatienten hat. So konnte
kiirzlich in einer randomisierten Studie gezeigt werden, dass
die Eskalation einer bestehenden antibiotischen Therapie
bei steigendem PCT-Spiegeln keinen Benefit bei Sepsis-
Patienten aufweist [41]. In dieser Studie wurde sogar ein
erhohter Organschaden und eine verlidngerte Intensivauf-
enthaltsdauer in der PCT-gesteuerten Therapiegruppe beob-
achtet werden. Dies unterstiitzt die These, dass niedrige
PCT-Werte zwar einen hohen negativen priadiktiven Wert fiir
die Abwesenheit von Infektionen haben, hohe PCT-Werte
jedoch neben Infektionen auch andere Ursachen haben
konnen und nicht zur Therapiesteuerung geeignet sind. Zur
endgiiltigen Beurteilung miissen jedoch weitere Studien
abgewartet werden.

Die empirische antibiotische Therapie gehort bei Risiko-
patienten zur etablierten Therapie einer moglichst frithen und
schnellen Behandlung bakterieller Infektionen. Eine PCT-
gesteuerte Reduktion der Antibiotikagabe konnte nicht nur
die Nebenwirkung dieser Therapie reduzieren sondern auch
der Entwicklung von Resistenzen der nosokomialen Keime
vorbeugen. Dariiber hinaus wird auch eine mogliche Kosten-
einsparung durch Reduktion der antibiotischen Therapie
diskutiert. Allerdings konnte diese Kostenersparnis auf-
gehoben werden durch die Kosten der PCT-Testung, da die
Bestimmung von PCT insbesondere im Verlauf aufgrund
der hohen Reagenzienkosten sehr teuer ist [42]. In zwei
Studien bei Patienten mit akuten Atemwegsinfektion konnte
zwar gezeigt werden, dass die Antibiosesteuerung mit ein
bis zwei PCT-Messungen pro Patient [31] oder sogar nur
mit einer einzigen Messung [43] moglich ist. Vor allem die
neueren Studien weisen jedoch darauf hin, dass im Rahmen
der Therapiesteuerung PCT-Verlaufsmessungen unerléss-
lich sind. Die hohen Kosten der Verlaufsmessungen konnten
daher trotz Einsparung der Antibiose sogar zu einer Erhohung
der Gesamtkosten fiihren [44].
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Prognosemarker

Die Prognosewertigkeit von Procalcitonin wird in der
Literatur sehr unterschiedlich beurteilt wird. Wihrend in
einigen Studien erhohte PCT-Spiegel eindeutig mit schlechter
Prognose assoziiert waren, konnte in anderen Studien ins-
besondere in der Frithphase einer entziindlichen Erkrankung
kein eindeutiger Zusammenhang zwischen PCT-Spiegeln und
der Mortalitit beobachtet werden. Weitere Studien zeigen
eine vergleichbare prognostische Aussage von PCT- und
CRP-Spiegeln [45].

In eigenen Studien konnten wir zeigen, dass bei inter-
nistischen Intensivpatienten in der sehr frithen Phase des Fieber-
anstieges die prognostische Aussage der IL-6-Konzentrationen
den PCT-Konzentrationen iiberlegen sind [46]. Dies war ins-
besondere durch die grofle Variation der PCT-Werte in dieser
frithen Krankheitsphase bedingt. Verlaufsuntersuchungen bei
Intensivpatienten zeigten jedoch eine hohere prognostische
Aussage von PCT-Spiegeln, die denen der CRP-Werte oder
der Leukozytenzahl iiberlegen war [47]. Moglicherweise wird
in diesen Patienten PCT als Antwort auf eine durch Trans-
lokation im Darm bedingte Endotoxinfreisetzung freigesetzt
und reprisentiert damit die Schwere des entziindlichen
Traumas. Diese These wird durch eine Untersuchung an
kardiochirurgischen Patienten unterstiitzt, bei denen die PCT-
Freisetzung ebenfalls mit der systemische Entziindungsreak-
tion korreliert [48]. Allerdings weisen in diesem Patientengut
die jeweiligen Mittelwerte bei den unterschiedlichen Patienten-
gruppen eine grofle Heterogenitit auf, sodass kein eindeutiger
Schwellenwert definiert werden kann [49].

Bereits in den friithen Studien zum PCT in den 90iger Jahren
erwiesen sich die PCT-Spiegel bei Sepsispatienten zum Zeit-
punkt der Sepsisdiagnose als schlechte Prognosemarker [12].
Hier scheinen die Spiegel proinflammatorischer Zytokine
wie zum Beispiel IL-6-Spiegel besser geeignet zu sein. Zwar
steigt die Prognosewertigkeit von PCT-Spiegeln, wenn sie im
Verlauf gemessen werden. Einschridnkend muss jedoch darauf
hingewiesen werden, dass PCT-Spiegel in der letalen Phase
einen signifikanten Abfall aufweisen [3]. Inwieweit dies als
Reduktion der PCT-Synthese oder als gesamtes Versagen des
Immunsystems interpretiert werden muss, ist bisher unklar.
Insgesamt erscheinen PCT-Spiegel trotz einer Korrelationen
mit dem iiberleben in bestimmten Patientengruppen als Prog-
nosemarker nicht optimal geeignet.

Zusammenfassende Bewertung

PCT-Spiegel stellen mittlerweile ein unverzichtbares
diagnostisches Werkzeug auf Intensivstationen dar. In der
klinischen Routine konnen jedoch manchmal unerklirlich
niedrige PCT-Werte trotz schwerer systemischer Infektionen
oder auch exzessiv hohe Werte bei vergleichsweise
harmlosem klinischem Bild beobachtet werden. Obwohl
diese Fille selten sind, beeintrdchtigen sie in Einzelfillen
doch die diagnostische Wertigkeit der PCT-Spiegel und dies
muss bei der diagnostischen Anwendung dieses Parameters
berticksichtigt werden muss.

Erhohte PCT-Spiegel sind mit hoher Wahrscheinlichkeit
mit der Anwesenheit einer Infektion, insbesondere einer
bakteriellen Infektion verbunden. Die Spezifitit und der
positive priadiktive Wert zur Erkennung einer Infektion liegen
inden meisten Untersuchungen bei>80% und damit iiber denen
anderer biochemischer Marker [10, 11, 50, 51]. Allerdings
ist zu beriicksichtigen, dass auch andere Erkrankungen zum
Anstieg der zirkulierenden PCT-Spiegel fiihren konnen. Zu
den Erkrankungen mit erhohten PCT-Spiegeln ohne einem
nachweisbaren bakteriellen Infekt gehoren Calcitonin-pro-
duzierende Tumore, Pneumonitis, ARDS, grofle Operationen,
schwere Traumen, Verbrennungen oder andere schwere ent-
ziindliche Reaktionen ohne nachweisbare bakterielle Betei-
ligung. Auch nach Therapie mit Antithymozyten-Antikorpern
und physiologischerweise bei Neugeborenen ist ein PCT-
Anstieg nachweisbar. Unklar ist bisher, ob diese unklaren
PCT-Anstiege tatsédchlich falsch positiv sind oder durch eine
geringe, nicht nachweisbare Bakteridmie oder Endotoxinidmie
induziert werden.

Zu den Infektionsereignissen, die mit keiner oder nur
geringer PCT-Freisetzung verbunden sind gehoren lokalisierte
Infektionen (z. B. Abszess) und Endokarditiden. Auch in der
friihen Phase einer Infektion sind PCT-Spiegel hiufig noch
nicht nachweisbar. Zur Friiherkennung inflammatorischer
Ereignisse scheinen andere Parameter wie zum Beispiel
die IL-6-Spiegel besser geeignet zu sein [45]. Auch bei der
Ventilator-assoziiere Pneumonie treten trotz eines zugrunde
liegenden Infektionsereignisses falsch niedrige PCT-Spiegel
auf. Ursache hierfiir konnte sein, dass die Ventilator-assoziiere
Pneumonie héufig durch wenig virulente Keime verursacht
wird [21].

Unter Beriicksichtigung der Ursachen fiir falsch positive
und falsch negative Werte erscheinen PCT-Spiegel als die
zurzeit besten Infektionsmarker. Insbesondere niedrige PCT-
Spiegel konnen auf Grund der hohen negativen Prédiktion als
starker Hinweis fiir eine erfolgreiche antibiotische Therapie
bzw. die Abwesenheit einer bakteriellen Infektion gewertet
werden. Zukiinftige Studien miissen zeigen, ob Verlaufs-
messungen von PCT, zusammen mit IL-6 und weiteren
Organfunktionsmarkern, zur Verbesserung von Mortalitit
und Morbiditit beitragen konnen.
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