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DR. SZATHMÁRI MIKLÓS

egyetemi docens,
szakorvos-továbbképzésért felelõs szerkesztõ

Tisztelt Olvasó!

Az elmúlt évszázadban és különösen az elmúlt néhány évtizedben az orvostudomány rendkívüli fejlõdésen ment ke-
resztül. Ennek meghatározó része volt az antibiotikumok felfedezése, ami a fertõzõ megbetegedéseket a fejlett országok-
ban kiszorította a vezetõ halálokok közül. A penicillint követõen számos újabb antibiotikum került alkalmazásra több-ke-
vesebb sikerrel. A változó hatékonyság oka, hogy az antibiotikum terápia a kórokozókat is jelentõsen megváltoztatta. Egy
széleskörûen alkalmazott antibiotikum az alkalmazási területen egy idõ után kiszelektálja azon kórokozó törzseket, ame-
lyek nem, vagy kevéssé érzékenyek az adott antibiotikumra. A kialakuló rezisztenciának számos típusa vált ismertté.

A gyógyítás fejlõdésével egyre invazívabb technikák alakultak ki. Korábban gyógyíthatatlannak vélt betegségek vál-
tak kezelhetõvé, gyógyíthatóvá. Régebben kivitelezhetetlennek vélt mûtétek váltak napi rutinná. Számos betegség gyó-
gyítása során hozunk létre mesterségesen csökkentett immunológiai védekezõképességet. Mindezen tények nem hagyták
érintetlenül a kórokozók világát sem. Egy-egy klinikai kórkép „szokványos” kórokozó spektruma akár évrõl-évre is vál-
tozhat, nem kis részben az antibiotikum felhasználásnak köszönhetõen. A kórokozó-ember-antibiotikum kapcsolatai nap-
jainkban egy rendkívül dinamikusan változó rendszert alkotnak, mely magával vonta az infektológia tudományának ug-
rásszerû fejlõdését.

Ezen gyorsan változó rendszer átalakította gondolkodásunkat az antibiotikum terápiával kapcsolatban. Eltûntek a ko-
rábbi „páncélszekrény” antibiotikumok. Bizonyítékok vannak arról, hogy az egyes betegek gyógyulásának akkor van a
legnagyobb esélye, ha az adott klinikai képet okozó fertõzõ betegség szóba jöhetõ leggyakoribb kórokozóival szemben
mihamarabb alkalmazzuk a nagy valószínûséggel hatásos antibiotikumot. A fenti négyes egység mindegyike egyfor-
mán lényeges a gyógyulás szempontjából. A gyors diagnosztika, a felállított diagnózishoz (mely lehet csoportdiagnózis
is, pl.: hasi kiindulási súlyos szepszis) tartozó várható kórokozók és a helyi rezisztencia viszonyok, a vélhetõen hatásos
empirikus kezelés (mely az idõfaktor miatt sokszor nem várhat a mikrobiológiai diagnózisig), és a kezelés mihamarabbi
megkezdésének fontossága (a súlyos szepszis diagnózisa az antibiotikum szempontjából is sürgõsségi kórkép!) alakította
ki az úgynevezett „Hit and Run” stratégiát. A fenti szempontok alapján különösen súlyos állapotú betegeknél sokkal ha-
marabb kell, hogy széles spektrumú, akár kombinációs terápiával kezdjük a kezelést. A kórokozó pontos mikrobiológiai
azonosítása után a szélesebb spektrumú, empirikus terápiánkat szûkebb spektrumú célzott kezelésre kell váltani. Ez a
de-eszkalációs antibiotikum alkalmazási elv lényege.

DR. GÁL JÁNOS

egyetemi tanár,
fõszerkesztõ
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A megváltozott antibiotikum alkalmazási stratégia az egyes egyének túlélését javítja, azonban igen kedvezõen hat a
rezisztens kórokozók és különös tekintettel az úgynevezett probléma kórokozók (ESBL termelõ baktériumok, multi-
rezisztens pseudomonasok, meticillin rezisztens Staphylococcusok, vancomycin rezisztens Enterococcusok…) elterjedé-
séhez. Kiemelten fontossá vált a kórházi infekció valódi gyakoriságának felmérése, e kórokozók spektrumának, érzé-
kenységének folyamatos követése. Újabb jelenség, hogy olyan kórokozók, melyek korábban csaknem kizárólag kórházi
infekció kapcsán voltak azonosíthatók, újabban területen is elõfordulnak. Tovább nehezíti a helyzetet, hogy részben gaz-
dasági okok miatt az elkövetkezõ években nem várható lényegesen újabb támadáspontú antibiotikum kifejlesztése! Tehát
a meglévõ antibiotikum-csoportokkal kell gazdálkodnunk a folyamatosan terjedõ rezisztencia ellen, mely csak igen át-
gondolt és tervszerûen alkalmazott diagnosztikus és terápiás lépésekkel valósítható meg.

Reményeink szerint, ezen lapszámunkban közölt írások segítenek a mindennapokban a megfelelõ döntéseket meg-
hozni.

Prof. Dr. Gál János
Semmelweis Egyetem
Aneszteziológiai és

Intenzív Terápiás Klinika

Dr. Szathmári Miklós
Semmelweis Egyetem

I. Sz. Belgyógyászati Klinika



Kevés olyan orvosi diszciplína van, melynek tárgya
olyan mértékben kitágult, mint az infektológiáé. A koráb-
ban csak a ragályosan terjedõ, nagy kontagiozitású fertõzõ
betegségekkel foglalkozó tudományág a XX. század má-
sodik felére átalakult, és ma már az infektológia tárgykö-
rébe sorolható minden mikróba okozta megbetegedés. Ez
magával hozta az infektológia multidiszciplináris jellegé-
nek kialakulását, ami a klinikai gyakorlatban a konzultatív
tevékenységben is megnyilvánul. Az infektológia termé-
szetszerûleg szorosan kapcsolódik a mikrobiológiához –
anélkül szinte tehetetlen – és az immunológiához, vala-
mint a különbözõ lokalizációjú infekciókon keresztül a
klasszikus orvosi diszciplínákhoz. Nyilvánvaló az is, hogy
az egyes infekciós megbetegedések súlya, jelentõsége,
geográfiai régióktól, társadalmi, szociális fejlettségtõl
függõen különbözõ. Meg kell értenünk, hogy az infekció
nem más, mint interakció az ember és az élõvilág elidege-
níthetetlen részét képezõ mikroorganizmusok között. Az
ember képessé vált arra, hogy befolyásolja természetes
környezetét, annak összes jótékony és kedvezõtlen hatásá-
val. Az orvostudomány fejlõdésével és a szociális jólét ki-

alakulásával a fejlett országokban emelkedik az életkor,
korábban halálos megbetegedések gyógyíthatóvá vagy ke-
zelhetõvé váltak. Ezzel együtt azonban arányában egyre
emelkedik az infekciókra fokozottan hajlamos populáció
is, és az egészségügyi ellátás magával hozta a nosocomia-
lis infekciók egyre nagyobb és egyre nehezebben kezelhe-
tõ tömegét. Bevezettük az antimikrobás terápiát a klinikai
gyakorlatba, de senki nem látta elõre azt a mértékû rezisz-
tencia kialakulást, ami mára antibiotikumaink jelentõs ré-
szének nagymértékû hatásvesztéséhez vezetett. A rezisz-
tenssé vált törzsek, illetve klónok terjedése világszerte azt
mutatja, hogy igazán hatékony eszköz ennek megfékezé-
sére nem áll rendelkezésre. Nem számoltunk a mikrobák
ily mértékû adaptációs képességével, és csak egyet lehet
érteni Blazquez (1) spanyol mikrobiológus megállapításá-
val, mely szerint az antibiotikumok elleni rezisztencia ki-
alakulásának folyamata a XX. század legjelentõsebb bio-
lógiai evolúciója.

A modern infektológiának számos kihívása van, ezek
áttekintése messze meghaladja e közlemény kereteit. Itt
csak arra lehet vállalkozni, hogy az itthon is jelentõs gon-
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Modern infektológia – új kihívások

Modern infectology – new challenges

Ludwig Endre

Fõvárosi Önkormányzat

Egyesített Szent István és

Szent László Kórház,

Semmelweis Egyetem,

Általános Orvostudományi

Kar,

II. Sz. Belgyógyászati

Klinika, Infektológiai

Tanszéki Csoport

LEVELEZÉSI CÍM:

Prof. dr. Ludwig Endre

1091 Budapest,

Gyáli út 5-7.

e-mail:

eludwig@laszlokorhaz.hu

ÖSSZEFOGLALÁS Az infektológia imponáló fejlõdése mellett számos új kihívással kell szembe-
néznünk, ami jelentõs részben a kórokozó spektrum változásának tudható be. Az antimikróbás
terápia fejlõdésének köszönhetõen mára már képesek lehetünk gyógyszereink racionális alkal-
mazására, mellyel jobb klinikai eredményeket érhetünk el kisebb rezisztencia indukcióval.
Emellett szükség van a rezisztens kórokozók terjedésének megfékezésére, különös tekintettel
arra, hogy új antibiotikum megjelenése a közeljövõben nem várható. Az igazi kihívás a magyar
orvostársadalom részére annak realizálása, hogy az infektológiai szaktudás felhasználása nélkül
egyre nehezebb lesz és egyre magasabb költséggel jár a növekvõ számú rezisztens kórokozók
által okozott infekciós kórképek ellátása.

KULCSSZAVAK változó kórokozóspektrum, rezisztens mikrobák, adekvát antibiotikum alkalma-
zás, infekció kontroll

SUMMARY Besides the impressive development of infectology, we face new challenges as
well, partly due to the changing pathogen spectrum. Due to the progress in using anti-
microbial agents, we are able to use them adequately that results in better clinical outcome
and decreased induction of resistance. Beyond the prudent use of the antimicrobials, there is
an urgent need to slow down the spread of resistant bacteria, with special regard to the fact,
that no new antibiotic is to be expected in the near future. However, the real challenge in Hun-
gary is to change the approach to infectious diseases: whether the medical community will be
able to realize the fact that without the use of the special knowledge of infectologists and
clinical microbiologists the treatment of increasing number of infections caused by
multiresistant microbes will be even more troublesome and expensive.

KEY WORDS changing pathogen spectrum, resistant microbes, adequate antibiotic therapy,
infection control



dokat okozó kérdéskörök közül az antimikrobás terápia
legfontosabb problémáival foglalkozzunk.

A kórokozóspektrum változása
A betegséget okozó mikrobák spektrumában és rezisz-

tencia adataiban több jelenséget lehet megfigyelni.

a) A baktérium speciesek döntõ többségénél megfi-
gyelhetõ rezisztencia kialakulása egy vagy több antibioti-
kummal, illetve antibiotikum-csoporttal szemben. Bár glo-
bálisan igaz az a tétel, hogy az antibiotikum alkalmazásá-
nak mértéke (akár indokolt, akár indokolatlan) és a bakté-
riumok antibiotikum-rezisztenciája között pozitív össze-
függés van, matematikai korreláció ritkán áll fenn, és az
alkalmazott antibiotikum-mennyiségen kívül számos
egyéb faktor is befolyásolja a rezisztencia arányát. Vi-
szonylag új jelenség, hogy míg a rezisztencia korábban fõ-
leg csak a nosocomialis kórokozók esetében jelentett
problémát (pl. Pseudomonas aeruginosa), az elmúlt évek-
ben az otthon szerzett infekciók gyakori kórokozói (pl.
E.coli) is kezdenek rezisztenssé válni az alkalmazható an-
tibiotikumokkal szemben. Megjelentek és egyre nagyobb
számban regisztrálunk úgynevezett multirezisztens törzse-
ket, melyek csak néhány antibiotikummal szemben ma-
radtak érzékenyek, és nem ritkaság a mindenre rezisztens
(panrezisztens) izolátum sem.

b) Korábban elég élesen elkülöníthetõk voltak a kór-
okozó és nem kórokozó baktériumok. Az invazív beavatko-
zásokkal, a csökkent immunitású betegek számának növe-
kedésével azok a mikrobák is képesek infekciót okozni,
melyeket korábban apatogénnek tartottunk. Például a koa-
guláz-negatív Staphylococcusok közé tartozó Staphylo-
coccus epidermidis, a bõr normálflórájának tagja egészsé-
ges emberben nem okoz infekciót, ugyanakkor a
katéterasszociált infekciók egyik leggyakoribb kórokozó-
ja lett. A Candida törzsek rizikófaktor nélkül nem okoznak
invazív, szisztémás infekciót, ugyanakkor súlyos alapbe-
tegség esetén a candidiasis nem tartozik a ritkaságok közé.
Kis túlzással az is mondható, hogy nincs olyan mikroba,
ami súlyosan csökkent immunitású betegben ne okozhatna
megbetegedést.

c) A fekvõ és járóbeteg-ellátás összefonódása, a króni-
kus, hol szakrendelõben, hol intézetben kezelt betegek egy-
re nagyobb száma miatt kezd elmosódni a különbség a kór-
okozó-spektrumban, illetve rezisztenciamértékben az ott-
hon szerzett és nosocomialis infekciók között. Míg koráb-
ban bizton számolhattunk otthon szerzett infekciókban a
kórokozók antibiotikum-érzékenységére, mára megválto-
zott a helyzet, és otthon szerzett infekciókban is találko-
zunk rezisztens kórokozókkal. Aligha dönthetõ el például,
hogy egy COPD-s, antibiotikummal számtalanszor kezelt
betegben otthon kialakuló pneumonia kórokozóspektru-
mát tekintve a valódi otthon szerzett pneumoniák vagy
nosocomialis pneumoniák közé sorolandó. Ezt a változást
az empirikus antibiotikum-választásban nyilván figyelem-
be kell venni.

d) Új kórokozók jelennek meg, nemcsak a vírusok (pl.
HIV), de a baktériumok között is. Például ilyen új kóroko-
zónak tekinthetõ a CA-MRSA (community acquired
methicillin-rezisztens Staphylococcus aureus), ami gene-
tikai állományában különbözik a régóta jól ismert nosoco-
mialis infekciókat okozó MRSA-tól (2). Jelentõségét az
adja, hogy nosocomialis kapcsolattal nem rendelkezõ fia-
talokban, csecsemõkben képes súlyos nekrotizáló pneu-
moniát vagy bõrinfekciót okozni, amit elsõsorban speciá-
lis virulencia toxinjának tulajdonítanak. Az új kórokozót
az Egyesült Államokban izolálták elõször, jelenleg már
egész Európában elterjedt, és itthon is izolálták. Ugyan-
ilyen új kórokozónak tekinthetõ a Clostridium difficile
O27-es törzse, mely a korábbi törzsekhez képest gyorsab-
ban terjed, különösen súlyos klinikai képet okozó toxint
termel, kevésbé reagál az alkalmazott antibiotikumokra,
és ellenáll az alkoholtartalmú dezinficienseknek. Az elõ-
ször Kanadában megjelent kórokozót már Magyarorszá-
gon is izolálták (3).

A fentiek alapján megállapítható, hogy az infekciós
megbetegedések kórokozóinak spektruma és antibioti-
kum-rezisztenciája folyamatosan változik, amit az anti-
biotikum-terápia megválasztásakor figyelembe kell venni.

A következõkben néhány példa a kórokozóspektrum
és az antimikrobás rezisztencia változás alátámasztására:
� Az invazív mintákból izolált Staphylococcus aureus

törzsek mintegy 25%-a methicillin-rezisztens
(MRSA), szemben a 10 év elõtti 1–5%-kal (4).

� Az adott antimikrobás gyógyszer hatásos koncentráci-
ója, vagyis az alkalmazandó mennyiség a MIC- (mini-
mális gátló koncentráció) értékkel jellemezhetõ. Az
MRSA törzsek vancomycinnel szembeni MIC-értéke
a korábbi 0,25–0,5 mg/l koncentrációról 1–2 mg/l kon-
centrációra emelkedett, ami ugyan a még hivatalosan
elfogadott érzékenységi határértéken belül van, de a
klinikai tapasztalat szerint a standardnak számító van-
comycin-terápia hatékonyságát jelentõsen csökkenti
(5), azonban az alternatívaként használható gyógyszer
ára többszöröse a vancomycin-terápiának.

� A területen szerzett és kórházi infekciókban leggyako-
ribbnak számító E. coli rezisztenciája az amoxicillin/
klavulánsavval és a fluorokinolonokkal szemben a ko-
rábbi 5–7%-kal szemben 15–20%-ra emelkedett (4).
Ennek következtében súlyos infekciókban a terápiás
választási lehetõségek körébõl kiestek a fenti, eddig
standardnak számító antibiotikumok, és a helyettük al-
kalmazandó antibiotikumok drágábbak.

� Riasztó mértékben terjednek a sporadikusan, de sok-
szor kórházi járványok formájában jelentkezõ ESBL-
termelõ Gram-negatív baktériumok okozta fertõzések
(elsõsorban Klebsiella pneumoniae, E. coli, Entero-
bacter spp. stb.). Az ESBL-termelõ baktériumok
okozta súlyos infekciók kezelésében jelenleg csak a
drága carbapenemek tekinthetõk adekvát kezelésnek.

� Egyre nagyobb számban találkozunk multirezisztens
Pseudomonas aeruginosa izolátummal, ami csak egy
vagy két antibiotikumra maradt érzékeny, illetve csak
colistinnel kezelhetõ. A kórokozó multirezisztenciája
miatt a nemzetközi irányelvek antibiotikum-kombiná-
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ciót tartanak szükségesnek súlyos állapotú betegek ke-
zelése esetén.

� Magyarországon is terjednek a carbapenem-rezisztens
Acinetobacter speciesek, amelyek kezelése a ma ren-
delkezésre álló antibiotikumokkal alig megoldható, il-
letve az új, feltehetõen hatékony antibiotikum ára a je-
lenlegiekénél jóval magasabb.

� Várható a vancomycin-rezisztens Enterococcusok szá-
mának növekedése, aminek kezelése az eddigieknél
csak drágább antibiotikumokkal lehetséges.

� Az eddig többnyire csak hematológiai/onkológiai be-
tegekben fellépõ gombainfekciók száma folyamatosan
növekedik a sebészeti osztályokon, intenzív osztályo-
kon kezelt betegekben, továbbá a perinatalis intenzív
centrumok betegein. Problémát jelentõ tény, hogy a
korábbiakhoz képest egyre nagyobb számban izolá-
lunk úgynevezett „nemalbicans” Candida specieseket,
amelyek kezelésében a flukonazol nem vagy jóval ke-
vésbé hatékony, és az új, rendkívül drága gombaelle-
nes szerek alkalmazását teszi szükségessé.

� Az eddig viszonylag ritka Clostridium difficile okozta
hasmenések és súlyos pseudomembranosus colitisek
száma az elmúlt mintegy 2 évben riasztóan növekedik,
amelyek között vannak nehezen vagy alig kezelhetõ
súlyos kórformák is.

Az antibiotikum-terápia fejlõdése
Az antibiotikum-terápia fejlõdését szintén több szem-

pontból lehet megvizsgálni.

a) Az antibiotikumok fejlesztése. Az antibiotikum-fej-
lesztés 60 éve valamiféle versenyfutás a baktériumokkal.
A versenyfutásban hol az antibiotikumok, hol a baktériu-
mok álltak jobban.

Jelenleg úgy néz ki, hogy vesztésre állunk.
Az 1980-as évek közepén úgy tûnt, hogy megfelelõ

mennyiségû és hatékonyságú antibiotikummal rendelke-
zünk a Gram-negatívok ellen, és a gyógyszergyártás a nö-
vekvõ problémát okozó rezisztens Gram-pozitívok megje-
lenése miatt az ezek ellen ható antibiotikumok kutatására
tette a hangsúlyt. Összességében azonban az antibioti-
kum-fejlesztés jelentõsen visszaszorult, alapjában új ható-
anyagcsoportú antibiotikum utoljára az 1990-es évek kö-
zepén jelent meg (linezolid). Az utolsó újonnan megjelent
Gram-negatív-ellenes antibiotikum-csoport a flurorokino-
lon volt az 1980-as évek elsõ felében, azóta csak egy
tetracyclin-derivátum, a glycylcyclinek közé tartozó tige-
cyclin került a piacra. Jelenleg nincs hír egyetlen olyan fej-
lesztés alatt álló antibiotikumról sem, amely a belátható
jövõben a klinikai gyakorlatba bevonulna. De nemcsak az
újabb Gram-negatívok elleni antibiotikumok hiányoznak,
hisz megoldatlan például a multidrug rezisztens Myco-
bacterium-infekciók vagy egyes régiókban a malária ke-
zelése. Az antimikrobás hatású vegyületek fejlesztésének
kérdése állandó témája konferenciáknak, szakmai társasá-
goknak és gyógyszerhatóságoknak. Nem tudni jelenleg,
születnek-e hatékony intézkedések az antibiotikum-fej-
lesztés meggyorsítására, de ha így is van, tudomásul kell
vennünk, hogy a növekvõ bakteriális rezisztencia ellenére

a jelenleg már évtizedek óta használt antibiotikumokkal
lehet majd kezelni a betegeket az elkövetkezendõ 10 év-
ben.

b) Bár 60 éve alkalmazzuk az antibiotikumokat, anti-
bakteriális hatásuk jobb megismerésére csak az utolsó 20
évben került sor. Egyértelmûvé vált, hogy az antibioti-
kumok klinikai hatékonyságát az antibiotikum-koncentrá-
ció nagysága, illetve idõbeli lefutása és a kórokozó érzé-
kenységét jelzõ MIC-érték (minimális gátló koncentráció)
aránya határozza meg. Ezt kvantitatív módon meg lehet
határozni, és terápia során a hatás optimalizálásához el-
érendõ célértékként lehet használni. Kiderült másrészt,
hogy az egyes antibiotikum-csoportok baktériumokra
gyakorolt farmakodinámiás hatása is különbözõ. A célér-
ték biztosításával optimalizálni lehet a hatékonyságot, és
minimálisra lehet csökkenteni a rezisztencia indukálását
(6).

Az aminoglikozidok antibakteriális hatását a csúcs-
koncentráció/MIC arány (Cmax/MIC) jellemzi (célérték:
8–10). Ezt úgy tudjuk biztosítani, hogy az aminoglikozid
teljes napi dózisát egy alkalommal, 30–60 perces infúzió-
ban adjuk be.

A béta-laktámok hatékonyságát annak az idõtartam-
nak a hosszával lehet jellemezni (a dozírozási idõtartam
százalékában kifejezve), ameddig az antibiotikum kon-
centrációja magasabb a MIC-értéknél. Célérték: T40. A
többnyire gyorsan eliminálódó béta-laktámok esetében ezt
úgy lehet biztosítani, hogy a teljes napi dózist legalább 3-4
alkalomra osztva adjuk be. Súlyos infekciókban célszerû
az antibiotikumokat 3-4 órás idõtartamú infúzióban bead-
ni.

A fluorokinolonok klinikai hatékonyságát az antibioti-
kum-expozíciót jellemzõ szérumkoncentráció görbe alatti
területének és a kórokozó MIC-értékének hányadosa
(AUC/MIC) határozza meg. Célérték: Gram-pozitív kór-
okozó esetében legalább 30, Gram-negatívok esetében
legalább 125. Ennek biztosításához súlyos infekciókban
az adható maximális dózis alkalmazása szükséges.

Természetesen a mindennapi klinikai gyakorlatban a
kórokozók nem mindig izolálhatók, és a MIC-értékeket,
illetve az antibiotikumok szérumkoncentrációját sem ha-
tározzuk meg rutinszerûen. Ugyanakkor súlyos infekciók
kezelésében törekedni kell a fenti elvek betartására: példá-
ul aminoglikozid-kezelés során meghatározható az izolált
kórokozó MIC-értéke és az antibiotikum csúcskoncentrá-
ciója is. A többi antibiotikum-csoport esetében a koncent-
ráció/MIC arány jelentõsége nem ennyire világos.

c) A klinikai vizsgálatok és tapasztalatok alapján meg-
fogalmazhatóvá váltak az antibiotikum-terápia alapelvei
általában és súlyos infekciókban egyaránt. Egyértelmûvé
vált, hogy a klinikai kép súlyosságával arányban megfele-
lõen nagy dózisú antibiotikum-dózisokra van szükség és
egy jól reagáló infekció esetén a terápia idõtartamát 5-7
napra kell lerövidíteni. Ez alól csak néhány speciális eset a
kivétel (pl. endocarditis, osteomyelitis).

Különösen fontos, hogy tisztázódtak a súlyos infekci-
ók kezelésének alapelvei (7):
� az adekvát antibiotikum-kezelést a diagnózis megálla-

pítását követõ 1 órán belül meg kell kezdeni, mert az



inadekvát vagy késõn elkezdett terápia dokumentáltan
csökkenti a túlélés esélyeit,

� a terápia megkezdése elõtt hemokultúrát, illetve rele-
váns mintát kell venni mikrobiológiai vizsgálatra,

� az empirikus terápiát a helyi kórokozóspektrum és re-
zisztenciaviszonyok ismeretében kell megválasztani,

� a kezelést a beteg állapotának javulásával és/vagy a
kórokozó és érzékenységének birtokában egyszerûsí-
teni lehet, illetve kell,

� a farmakodinámiás szempontból optimálisnak tartható
dozírozás fokozza a klinika hatékonyságot, kevesebb
mellékhatást okoz, csökkenti a rezisztencia indukálá-
sának valószínûségét, és kisebb költségekkel jár,

� a terápia idõtartamát a lehetõ legrövidebbre kell csök-
kenti, nem komplikált, kezelésre jól reagáló infekció
esetén 5-7 napra.

A klinikai mikrobiológiai diagnosztika
fejlõdése

A klinikai mikrobiológiai diagnosztika épp olyan fej-
lõdésen ment keresztül, mint a képalkotó eljárások vagy
endoszkópos technika. Ennek taglalása mikrobiológus fel-
adata, infektológus szemmel e fejlõdés tendenciáit a kö-
vetkezõképpen lehet röviden jellemezni.

a) Jelentõs mértékben fejlõdött a kórokozók kimutatá-
sának és identifikálásának metodikája. A hagyományos
módszereket kiegészítették a speciális detektálási eljárá-
sok (pl. direkt immunofluoreszcencia vagy újabban a
FISH – fluoreszcens in situ hibridizáció) és a különbözõ
DNS-alapú identifikálási módszerek. Különösen fontos a
hemokultúra-vizsgálat megnõtt szenzitivitása, amit pl. jól
demonstrál az a tény, hogy endocarditisben a vértenyész-
tés pozitivitása meghaladja a 90%-ot, vagy methicillin-
rezisztens Staphylococcus aureus bacteriaemia esetén az
alapján lehet megítélni az adott antibiotikum hatékonysá-
gának mértékét, hogy a hemokultúra a kezelés hányadik
napján válik negatívvá.

b) A diagnosztikai fejlesztések másik célja a mikrobio-
lógiai diagnózis minél gyorsabb megállapítása. A korai
diagnózisnak igen nagy jelentõsége lehet a korrekt terápia
megválasztásában. Korai diagnózist tesz lehetõvé az anti-
gén-detektáláson alapuló Legionella vagy Pneumococcus
gyorsteszt, és a korszerû metodikák lehetõvé teszik né-
hány kitüntetetten fontos mikroba (pl. MRSA) kimutatá-
sát. Természetesen gyors módszernek kell tekinteni a ta-
pasztalt mikrobiológus által végzett Gram-festéssel készí-
tett kenet értékelését is.

A rezisztencia terjedésének kontrollálá-
sa és az antibiotikum-alkalmazás
racionalizálása

„Az antibiotikumokkal szembeni rezisztencia növeke-
dése olyan globális közegészségtani probléma, amit sür-
gõsen meg kell fékezni – ezt már felismerték az egészség-

ügyi szolgáltatók, egészségügyi hatóságok, kórházi veze-
tõk és a társadalom is” kezdi a 700 oldalas „Antibiotic
Policies” címû, 2005-ben megjelent kézikönyv elõszavát
Stuart. B. Levy (8). Az optimista hangvételû mondat igaz-
sága azonban messze nem annyira globális, mint a bakteri-
ális rezisztencia.

Hasonlóan az elõzõ részek szerkezetéhez, ez a kérdés
is több szempontból vizsgálható.

a) Antibiotikum-politika. Az antibiotikum-politika
(ami angolul policy és nem politics) azokat a tevékenysé-
geket foglalja magába, amelyek célja az antibiotikum raci-
onális alkalmazásának elérése. A tevékenység célja nem
restrikció, hanem adekvát antibiotikum-használatra való
ösztönzés, ami elõsegíti a betegek jobb ellátását, a rezisz-
tencia növekedésének mérséklését és a kiadások csökke-
nését. Az elmúlt 30 évben számos megközelítést próbáltak
ki: antibiotikum-kérõ lapok kitöltéséhez kötött alkalma-
zás, restrikciós listák készítése, pozícióhoz kötött antibio-
tikum-rendelés, infektológus konzíliumhoz kötött rende-
lés stb. A tapasztalat alapján önmagában a restrikció csök-
kenti ugyan az antibiotikum-fogyasztást, de nem javítja a
terápia minõségét. A restrikciót ezért intézményi szinten
mindig kiegészíti az infekciós megbetegedések kezelésé-
ben jártas infektológus vagy egyes európai országokban a
klinikai gyakorlattal is rendelkezõ klinikai mikrobiológus
bevonása a betegek ellátásába. Ennek „metodikája” vagy
szervezeti formája országonként a tradícióktól függõen
változó, de lényege azonos.

b) Infekciókontroll. Régi felismerés, hogy önmagában
az antibiotikum-alkalmazás befolyásolása nem elegendõ a
rezisztenciakérdés megoldására, hiszen hiába csökkentjük
egy antibiotikum alkalmazását, ha nem kontrolláljuk a re-
zisztens baktériumok terjedését. A modern kórházi infek-
ciókontrollnak természetesen nemcsak a szigorú értelem-
ben vett higiénés rendszabályok betartását, illetve feltéte-
leinek megteremtését kell biztosítani, hanem figyelni kell
az aktív nosocomialis surveillance segítségével a noso-
comialis infekciók számának alakulását , kórházi endémi-
ák, epidémiák felbukkanását.

E két, mára már teljesen összefonódó tevékenység, az
antibiotikum-politika és infekciókontroll tudja valameny-
nyire fékezni a rezisztencia terjedésének mértékét. Alapjá-
ban három információforrás határozza meg a tennivalókat:
az antibiotikum-fogyasztás adatai, a mikrobiológiai te-
nyésztések eredménye és a klinikumból érkezõ adatok (el-
sõsorban a nosocomialis infekciók száma). Mindezek
alapján lehet például dönteni arról, hogy szükséges-e fel-
vételi szûrés MRSA-ra, vagy zajlik-e Clostridium difficile
okozta hasmenés járvány egy osztályon, vagy az ESBL-
termelõ baktériumok nagy száma miatt szükség van-e bi-
zonyos antibiotikum csoportok (elsõsorban kefalospori-
nok) visszafogott alkalmazásra vagy sem.

Új kihívások – személyes véleményként
Az infektológia szerteágazó orvosi diszciplína, mely-

ben az új kihívást nemcsak a patofiziológiás folyamatok
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jobb megismerése, a több információt adó diagnosztikus
eljárások tökéletesedése és a terápiás lehetõségek haté-
konyságának növekedése jelenti, hanem a folyamatosan
megjelenõ új problémák megoldása is. Új problémák,
azért, mert az infekciókat a változó világ változó tulajdon-
ságokkal rendelkezõ vagy újonnan megjelenõ mikroorga-
nizmusai okozzák. Jól ismert új kihívás volt a HIV megje-
lenése, vagy az lesz az esetleg kialakuló pandémiás influ-
enzavírus kialakulása.

Hazai viszonyaink között az igazi kihívást nem az
infektológia hatalmas felkészültséget, anyagi ráfordítást
igénylõ problémáiban látom. Az igazi kérdés, hogy mikor
fogja megérteni a magyar orvostársadalom, hogy az infek-
tológia és a diagnosztikus háttér meghatározó részét képe-
zõ klinikai mikrobiológia milyen mértékû fejlõdésen ment
át az elmúlt évtizedekben, és mikor lesz képes arra, hogy
befogadja és integrálja a betegellátásba az infektológiai
szaktudást. Az infekciós kórképekhez sem lehet ma
ugyanúgy hozzáállni, mint 20-30 évvel ezelõtt, és például

jelentõsen túljutottunk azon, különösen súlyos infekciók
kezelése esetén, hogy a terápiát a megszokás irányítsa.
Kérdés, hogy az infekciós kórképek szakszerûbb ellátása
nélkül hogyan birkózik meg a magyar egészségügy az
egyre nagyobb számú súlyos infekcióval, a növekvõ re-
zisztencia miatt rohamosan emelkedõ költségekkel anél-
kül, hogy a morbiditás és mortalitás növekedne.

Örömmel fogadtam a felkérést, hogy megkíséreljem
az Orvosképzés hasábjain a modern infektológia kihívása-
it röviden áttekinteni. Úgy gondolom, ez a Szerkesztõség
infektológia iránti érdeklõdését és elkötelezettségét bizo-
nyítja. Új szemléletû orvosgenerációhoz megfelelõ gradu-
ális és posztgraduális képzés (is) szükséges.

Remélem ezért, hogy szemben a most végrehajtott cur-
riculum-változtatással, a következõ rendben az eddigiek-
nél nagyobb szerepet kap az infektológia, mert az infekci-
ók kezelése egyre nagyobb szakértelmet kíván, és akármi-
lyen paradoxnak tûnik, egyre több lesz az infekciós meg-
betegedés.
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H I R D E T É S

Semmelweis Egyetem – Debreceni Egyetem

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó
Továbbképzõ Tanfolyam

A tavalyi évhez hasonlóan, 2009-ben a Semmelweis Egyetem és Debreceni Egyetem közös szervezé-
sében kerül megrendezésre a kardiológiai kötelezõ szinten tartó tanfolyam valamennyi hazai orvos-
egyetem elõadóinak részvételével.

A tanfolyam a neminvazív és invazív szakemberek, valamint intenzív betegellátással foglalkozó kollé-
gák számára is számos hasznos információt nyújthat és a résztvevõk három napon keresztül a kardio-
lógiai különféle szakterületeit érintõ elõadásokban ismerhetik meg a legújabb lehetõségeket és dön-
tési stratégiákat.

A kardiológusok számára kötelezõ tanfolyam (OFTEX: SE-TK/2009.II/00382), idén a belgyógyász és
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A mikroszkopikus gombák és az emberi szervezet köl-
csönhatása számos, eltérõ megbetegedés kialakulásához
vezethet; ezek egy része nem fertõzés, inkább immunpato-
lógiai jellegû kórkép. Ami a valódi infekciókat illeti, fel-
színes és mélybe terjedõ mycosisokat különböztethetünk
meg. Az elõbbiek a nyálkahártya, bõr vagy bõrfüggelékek
megbetegedései. Néha nehezen befolyásolhatóak, és haj-
lamosak lehetnek a kiújulásra, mégsem okoznak életve-
szélyes tüneteket. Ide sorolható az oropharyngealis
candidosis, a Candida okozta vulvovaginitis vagy az
onychomycosis. A fentiekkel ellentétben, a mély, azaz
invazív mycosisok jellemzõje a parenchymás szervek
gomba okozta inváziója és a szöveti szintû károsodás. A
folyamat súlyos, a szervek mûködési elégtelenségéhez ve-

zethet, nemritkán halálos lehet. Példaként említhetjük az
akut hematogén, disszeminált candidiasist vagy az akut
invazív tüdõ-aspergillosist. Esetenként a kórokozó a vér-
áram útján tovaterjedhet (fungaemia) és további szervek-
ben metasztatikus gócokat hozhat létre (disszemináció).
Invazív gombafertõzés csak bizonyos, a szervezet védeke-
zõképességét rontó rizikótényezõk fennállása esetén jön
létre. Kivételt képeznek egyes, speciális földrajzi régiók-
hoz – elsõsorban az amerikai kontinenshez – kötõdõ endé-
miás mycosisok. Ezek okozói ép immunrendszerû szemé-
lyeket is megbetegíthetnek, hazánkban azonban nem for-
dulnak elõ. A mára százezres nagyságrendben ismertté
vált gombafajoknak csak töredék hányada képes ember-
ben betegséget okozni. A kórképek többségének kialaku-
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ÖSSZEFOGLALÁS Az invazív mycosisok súlyos infekciós kórképek, melyek jelentõs morbiditást
és mortalitást okoznak egyes, kockázati csoportokba sorolható betegek körében. A megbete-
gedések többségéért Candidák és Aspergillusok felelõsek, figyelmet érdemel azonban a rit-
kábban elõforduló cryptococcosis, mucormycosis és Pneumocystis-infekció is. Az utóbbi más-
fél évtizedben az invazív gombafertõzések kimutatásának lehetõségei bizonyos mértékben
bõvültek, egyidejûleg sor került a diagnosztikus kritériumok pontosabb meghatározására is. A
legdinamikusabb fejlõdést az antifungális fegyvertár tekintetében tapasztalhattuk. Több olyan
új vegyület került forgalomba, melynek pontos helye a terápiában jelenleg is intenzív kutatá-
sok és szakmai viták tárgya. Az alábbiakban a leggyakrabban elõforduló invazív gombafertõ-
zések klinikai jellegzetességeit, a diagnosztika napjainkban alkalmazható eszközeit és a terápia
alapelveit foglaljuk össze.

KULCSSZAVAK invazív mycosis, aspergillosis, candidiasis, antifungális terápia

SUMMARY Invasive mycoses are serious infections affecting specific risk groups of patients and
causing substantial morbidity and mortality among them. Most prevalent are the diseases
caused by Candida and Aspergillus species, however, the importance of more rarely occurring
mycoses, like cryptococcosis, mucormycosis and Pneumocystis infections should not be
disregarded either. Within the past fifteen years some progress has been made in the field of
diagnostic methods and more exact criteria of mycoses have been defined. Even greater
advancement has been achieved regarding the antifungal armamentarium. Following the
registration of several novel compounds their accurate place in therapy remains a subject of
intense research and debates. Here the clinical presentation of the most widespread invasive
fungal infections is reviewed. Present diagnostic tools and basic principles of therapy are
discussed.

KEY WORDS invasive mycosis, aspergillosis, candidiasis, antifungal therapy

Rövidítések
TNF: tumornekrózis faktor
G-CSF: granulocyta-kolónia stimuláló faktor
HEPA: high efficiency particulate air, nagy hatékonyságú levegõrészecske szûrõ
GVHD: graft-versus-host betegség



lásáért Candidák és Aspergillusok felelõsek. A ritkábban
elõforduló invazív mycosisok (cryptococcosis, mucor-
mycosis, Pneumocystis-infekció) felismerése ugyanakkor
az érintett beteg sorsát tekintve életmentõ lehet.

Az utóbbi egy-másfél évtized során az invazív gomba-
fertõzések mind nagyobb hangsúlyt kapnak a mediciná-
ban. Ennek magyarázatául az alábbi tényezõk szolgálnak:
a) Úgy tûnik, hogy egyes betegcsoportokban gyakorisá-

guk növekszik, a nosocomialis fertõzést okozó
mikrobák körében fontosságuk felértékelõdött, a ki-
alakuló fertõzéses kórképek halálozási aránya pedig
igen magas (1, 12).

b) Jelentõs elõrelépés történt a hajlamosító tényezõk
megértése és az infekciók diagnosztikus kritériumai-
nak egységes megfogalmazása terén (2)

c) A gombaellenes szerek korábban szegényes fegyvertá-
ra rohamléptekkel bõvül (1. táblázat), ennek nyomán
számos kérdés merül fel azok hatékony és ésszerû fel-
használása tekintetében.

A következõkben az invazív mycosisok diagnózisá-
nak, kezelésének és megelõzésének néhány aktuális kér-
dését foglaljuk össze.

Invazív Candida-infekciók, candidaemia
A Candidák a sarjadzógombák közé tartoznak, a ma is-

mert mintegy 160 fajuk közül alig néhány képes az embert

megbetegíteni. A kórképek többségét Candida albicans
okozza, de különféle szelekciós tényezõk hatására egyre
több helyen észlelik egyéb non-albicans Candidák, így a
Candida glabrata, Candida krusei, Candida tropicalis,
Candida parapsilosis, C. guillermondii, C. rugosa és más
fajok elõretörését.

Az invazív candidosishoz vezetõ történések sorozata
kolonizációval kezdõdik. A kolonizáció a fertõzés elõfel-
tétele, a szisztémás infekció kialakulásának kockázata a
kolonizáció mértékével arányosan nõ, kezelést a koloni-
zált állapot önmagában mégsem indokol. Az elõbbiekkel
ellentétben rendszerint elõzetes kolonizáció nélkül lép fel
a Candida parapsilosis okozta szisztémás infekció. Ez a
kórházi gombafertõzés prototípusa, melynek során a kór-
okozó fõként az egészségügyi személyzet kezérõl, a keze-
lés során használt eszközökrõl, illetve a másik betegrõl
közvetlenül jut az érintett személyhez.

Bizonyos feltételek együttes megléte esetén az epithe-
lialis sejtekhez való adhéziót követõen a Candida behatol a
szövetekbe, azaz invazívvá válik. A kórokozó megbetegí-
tõ képességén túl (virulencia), ezt a folyamatot segíti elõ a
biológiai barrierek (bõr, bélnyálkahártya) károsodása, a
szövetek kiterjedt roncsolódása (trauma, mûtét) és a
celluláris immunmûködés (macrophagok, neutrophilek,
T-lymphocyták) zavarai. A sarjadzógomba jelentõs adhé-
ziós képességgel rendelkezik a szervezetbe beültetett mû-
anyag eszközökhöz, így kanülökhöz és katéterekhez, eze-
ken biofilmet képez. A fertõzött eszköz ezt követõen szó-
ródás forrásává válhat.
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1. táblázat

Invazív gombainfekciókban alkalmazható antifungális szerek

VEGYÜLET ALKALMAZÁS KORLÁTOZÓ TÉNYEZÕK

Amphotericin B
(deoxycholat)

Lázas neutropenia empirikus antifungális terápiája. Invazív
candida infekciók. Cryptococcosis

Jelentõs toxicitás: hidegrázás, láz, veseelégtelenség,
elektroliteltérések.
C. lusitaniae, A. terreus: rezisztensek.

Amphotericin B
kolloid diszperzió

Lázas neutropenia empirikus antifungális terápiája. Invazív
Candida-infekciók. Ha a deoxycholat vegyület mellett súlyos
toxicitás lép fel.

Invazív aspergillosisban nem javasolt.
C. lusitaniae, A. terreus: rezisztensek.

Amphotericin B
lipid komplex

Invazív candida és aspergillus infekciók. Cryptococcosis. Ha a
deoxycholat vegyület mellett súlyos toxicitás lép fel.

C. lusitaniae, A. terreus: rezisztensek.

Liposzomális
amphotericin B

Invazív Candida- és Aspergillus infekciók. Cryptococcosis. Lá-
zas neutropenia empirikus antifungális terápiája. Ha a
deoxycholat vegyület mellett súlyos toxicitás lép fel.

C. lusitaniae, A. terreus: rezisztensek.

Fluconazol C. albicans és fluconazol-érzékeny non-albicans Candidák
okozta infekciók kezelése és megelõzése. Cryptococcosis
szekvenciális terápiája.

C. krusei: természetes rezisztencia.
C. glabrata: dózisfüggõ érzékenység vagy rezisztencia.
Gyógyszer-interakciók.

Itraconazol Krónikus Aspergillus-infekciók? Kedvezõtlen farmakokinetika (kapszula).
Gyógyszer-interakciók.

Voriconazol Invazív aspergillosis.
Invazív Candida-infekciók (fluconazol-rezisztens,
voriconazol-érzékeny species).

Gyógyszer-interakciók. Bõr-, máj, idegrendszeri és vizuá-
lis mellékhatások elõfordulhatnak.
C. glabrata, Aspergillus spp.: szerzett rezisztencia lehet.

Posaconazol Invazív gombainfekciók megelõzése (akut leukaemia, GVHD).
Invazív aspergillosis második vonalbeli kezelése.

Csak per os kiszerelés.
C. glabrata, Aspergillus spp.: szerzett rezisztencia lehet.

Caspofungin Invazív Candida-infekciók. Invazív aspergillosis második vo-
nalbeli kezelése. Lázas neutropenia empirikus antifungális te-
rápiája.

Szerzett rezisztencia lehet.

Anidulafungin Invazív Candida-infekciók (nem-neutropeniás betegek). Szerzett rezisztencia lehet.



A már említett kockázati tényezõk miatt két, önmagá-
ban is heterogén populációt fenyeget invazív candidosis
kialakulása. Az alkalmazott terápia hatására nagymérték-
ben immunszupprimált onkológiai, hematológiai, szerv-
és õssejttranszplantált betegek alkotják az érintettek egyik
csoportját. A másik körbe különféle, súlyos alapbetegség
miatt hospitalizált, így politraumatizált, intenzív osztályon
kezelt, kiterjedt hasi mûtéten átesett, égett személyek, va-
lamint a koraszülöttek tartoznak.

A leggyakrabban kialakuló klinikai kép a véráram-

fertõzés (candidaemia), sepsisre jellemzõ klinikai képpel
vagy a nélkül. Hematogén szóródás révén több, nem
szomszédos szerv is megfertõzõdhet. A kialakuló fertõzé-
sek prognózisa még idõben megkezdett, specifikus terápia
esetén is kedvezõtlen, a halálozás 30–50% körüli (3, 4).

Speciális kórkép a hematológiai betegek krónikus

disszeminált candidiasisa, mely a májban, lépben és ve-
sében multiplex tályogképzõdéssel jár, ezért hepatosple-
nicus candidiasisnak is nevezik. Tüneteinek kialakulásá-
ban immun-rekonstitúciós szindróma játszik szerepet (5).

A szisztémás Candida-infekciónak nincsenek specifi-

kus tünetei és jelei, ezért a diagnózis idõben történõ felál-
lítása nem könnyû. A klinikai képet láz vagy hypothermia,
nem-neutropeniás betegben leukocytosis, illetve a külön-
bözõ súlyosságú sepsisre utaló tünetek jellemzik. A folya-
mat antibakteriális szerekre természetesen nem reagál.
Esetenként aspecifikus, maculopapulosus kiütés jelenik
meg a bõrön, a szemfenék vizsgálata során puha gócok je-
lenléte igazolódik.

Invazív Candida-fertõzés gyanújakor a diagnosztika
alapja a hemokultúra. Ha lehetséges, el kell végezni a
gyanúsnak ítélt elváltozás biopsiáját. Ritkábban alkalmaz-
ható módszer a szervezet egyéb, normális esetben steril
helyeirõl történõ mintavétel (liquor, ízületi folyadék, mély
szövetminta). Ha ezekbõl az anyagokból Candida tenyé-
szik ki, az mindig kórosnak tekintendõ, és gombaellenes
terápiát tesz szükségessé. A hemokultúra 50–90%-os biz-
tonsággal jelzi a szisztémás fertõzést, a minták sterilitása
tehát nem zárja ki azt (6, 7). A fentiekkel szemben a torok-
váladékból, köpetbõl, székletbõl kimutatott sarjadzógom-
ba legfeljebb kolonizációra utal, a folyamat invazivitásá-
ról információt nem ad.

A tenyésztéses vizsgálathoz elválaszthatatlanul hozzá-
tartozik a kimutatott gomba species szintû identifikálása.
A Candida albicans, Candida glabrata vagy Candida
krusei okozta infekció egymástól való elkülönítése alap-
vetõen befolyásolja a választandó terápiát (8). Az izolált
törzs antifungális szerekkel szembeni érzékenységének
meghatározására elsõsorban az elõzményben szereplõ
gombaellenes kezelés, terápiarezisztens infekció vagy ter-
vezett gyógyszerváltás esetén indokolt (9). A nem te-
nyésztéses mikrobiológiai módszerek specifikus (man-
nan) vagy panfungális (1,3-béta D-glukán) antigének, to-
vábbá antitestek (antimannan), illetve nukleinsav kimuta-
tásán alapulnak. Pontos értéküket további klinikai vizsgá-
latokban kell meghatározni. A parenchymás szervek érin-
tettségének kimutatásában fontos szerepet játszanak a
képalkotó vizsgálatok.

A jelenleg rendelkezésre álló diagnosztikus eszköztár
teljesítõképessége korlátozott, ezért a betegek egy részé-

ben, körültekintõ kockázatelemzés után, a gombainfekció
alapos gyanúja is a kezelés megkezdésének indikációját
jelenti (10). Ez elsõsorban az intenzív osztályon kialakult,
antibiotikumra nem reagáló sepsis miatt kezelt populáció-
ra vonatkozik.

A kockázat meghatározásában az alábbi tényezõket
kell figyelembe venni:
a) Milyen gyakorisággal fordul elõ az adott centrumban

invazív Candida-infekció (-incidencia)?
b) Milyen specieseket izoláltak a korábban ott ápolt bete-

gekbõl (non-albicans speciesek aránya)?
c) Kolonizált-e a beteg Candidával, esetleg több külön-

bözõ testtájékon ugyanazzal a speciessel?
d) Kimutatható-e a hajlamosító tényezõk valamelyike:

(hasi) sebészeti beavatkozás, pancreatitis, elõzetes an-
tibiotikum-kezelés, intravascularis eszköz, veseelégte-
lenség vagy dialízis, parenteralis táplálás, szteroid-
vagy immunszuppresszív terápia?

A felsoroltak a döntésmechanizmus alapjait illusztrál-
ják. A jelenleg rendelkezésre álló algoritmusok pozitív
prediktív értéke messze elmarad az elvárhatótól, alkal-
mazhatóságuk nagymértékben függ a candidaemiák inci-
denciájától.

Invazív candidiasisban az adekvát terápia azonnali
megkezdése életmentõ. A terápiás késlekedés és a mortali-
tás összefüggését egyértelmûen igazolták (11). Minden
Candida okozta véráram-infekció kezelése kötelezõ, en-
nek elmulasztása szövõdmények kialakulásával fenyeget.
Ilyen lehet a késõbbi idõszakban fellépõ osteomyelitis,
endocarditis vagy meningitis.

Ha a kórokozót sikerült izolálni, az antifungális keze-
lést célzottan alkalmazhatjuk.

Candida albicans, Candida tropicalis és Candida
parapsilosis véráram-fertõzések esetén a fluconazol meg-
felelõ választás. Candida glabrata vagy Candida krusei
izolálásakor echinocandint (caspofungin, anidulafungin)
vagy amphotericin B-t kell alkalmazni. Ha a beteg az
amphotericin B mellékhatásait nem tolerálja, vagy egyéb,
potenciálisan nefrotoxikus szereket is kap, az alapvegyület
lipid formulációira kell áttérni. A C. parapsilosis echino-
candinokkal, a C. lusitaniae amphotericinnel szemben
csökkent érzékenységû lehet. Ha a gomba identifikálása
még folyamatban van, biztonságosabb a kezelést a széle-
sebb spektrumú szerek (echinocandinok, amphotericin B)
valamelyikével elkezdeni. Ha késõbb a vizsgálatok flu-
conazol-érzékeny gomba jelenlétét igazolják, a terápia
szekvenciálisan módosítható. A voriconazol széles spekt-
rumú triazol-vegyület, mely hat a fluconazol-rezisztens
speciesekre is. Mivel egyes speciesekben, így C. glabra-
taban, valamennyi azolvegyülettel szemben szerzett re-
zisztencia alakulhat ki, Candida-infekciókban a voricona-
zol alkalmazása megfontolást igényel. Érzékenységet bi-
zonyító mikrobiológiai lelet birtokában olyan betegek ese-
tében elõnyös, akiknél fluconazol-rezisztens species okoz-
ta infekció miatt tartós, orális kezelés szükséges. Az
intravascularis mûanyag eszközöket (vénás kanül) el kell
távolítani, különösen, ha a kórokozó Candida para-
psilosis. Az új kanült az eredetitõl eltérõ pozícióba kell be-
ültetni. A szisztémás gombaellenes kezelést az infekció tü-
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neteinek megszûnése után, illetve az utolsó pozitív hemo-
kultúra idõpontját követõen még 14 napig kell folytatni.

A candidaemia kezelésében a jövõ lehetõségei közé
tartozik a hõsokk protein elleni monoklonális antitest
(efungumab) kombinációban történõ alkalmazása.

Invazív aspergillosis
Az Aspergillusok ubikviter fonalasgombák, melyek

számos emberi megbetegedés kialakulásában szerepet
játszhatnak. A kórképek egyik heterogén csoportját az al-
lergiás reakciók és neminvazív fertõzések alkotják. Ide so-
roljuk az aspergillomát és saprophyticus sinusitist, továb-
bá az allergiás bronchopulmonalis aspergillosist, az
extrinsic allergiás alveolitist és az allergiás (eosinophil)
sinusitiseket. A gomba antigénje szerepet játszhat az asth-
ma bronchiale egyes eseteinek kialakulásában vagy sú-
lyosbodásában.

A fentiekben felsorolt krónikus folyamatokkal szem-
ben az invazív aspergillosist általánosságban a heveny le-
folyás, a szerveken, szöveteken belüli gyors tovaterjedés,
disszemináció és jelentõs arányú letalitás jellemzi. A kór-
okozó rendszerint Aspergillus fumigatus vagy A. flavus, de
beszámoltak ritkább speciesek (A. terrus, A. nidulans)
okozta fertõzésekrõl is. Az érintett betegek többségében
jól meghatározott hajlamosító tényezõk mutathatók ki.
Korábban legnagyobb gyakorisággal allogén haemopoie-
ticus õssejt átültetés után, akut leukaemiásokban és szerv-
transzplantáltakban fordult elõ. Az utóbbi években vált is-
mertté, hogy más kockázati csoportba tartozó betegek kö-
rében, így intenzív osztályon géppel lélegeztetettekben,
krónikus obstruktív légúti betegekben és TNFa-antago-
nista szerekkel kezelt személyekben is számítani lehet
megjelenésére.

Az esetek többségében az Aspergillusok a levegõben
lebegõ spórák belégzésével kerülnek az emberi szervezet-
be, így elsõsorban a felsõ és alsó légutak érintettek. Az
invazív pulmonalis aspergillosis a heveny fonalas-
gomba-infekciók leggyakoribb megjelenési formája. Jel-
lemzõi a perivascularis terjedés, következményes tüdõ-
infarctusokkal, elõrehaladott esetben pleuralis fájdalom-
mal vagy haemoptoéval. Halálozási aránya különösen
allogén haemopoieticus õssejt transzplantáció után igen
magas (12). Biztos diagnózisa csak invazív mintavétellel
(biopsiás mintából végzett szövettani vizsgálat és tenyész-
tés) állítható fel. Erre azonban különféle ellenjavallatok
miatt gyakran nincs lehetõség. Nagy kockázatú betegeknél
a szérum galactomannan antigén rendszeres meghatáro-
zása és a nagyfelbontású CT-vizsgálat révén felvethetõ
az infekció alapos gyanúja, mely egyben a terápia indiká-
cióját is jelenti (13). Elsõként választandó kezelésként ko-
rábban az amphotericin B-t javasolták, emellett azonban
igen magas volt a letalitás (12). Javulás csak az új anti-
fungális szerek megjelenésével következett be. Egy
multicentikus, randomizált vizsgálatban a voriconazolt
hatékonyabbnak és jobban tolerálhatónak találták, mint az
amphotericin B deoxycholat formulációját (14). Egy má-
sik tanulmány az egyéb terápiákra nem reagáló, vagy azo-
kat nem toleráló, invazív aspergillosisban szenvedõ bete-

gekben a caspofungin hatékonyságát igazolta (15). A fen-
tiek értelmében – különösen a jobb túlélés és a kedvezõbb
tolerancia miatt – elsõ vonalbeli terápiaként voriconazolt
kell választani. A nem reagáló betegek részére caspo-
fungin vagy az amphotericin B lipid formulációi közül az
amphotericin B lipid komplex, liposzomális amphotericin
B, ezen kívül még posaconazol javasolható. Az
itraconazol in vitro hatékony ugyan, a kapszulás kiszerelés
bizonytalan farmakokinetikai tulajdonságai miatt azonban
súlyos, invazív aspergillosis kezelésére nem ajánlott. Eset-
ismertetésekben több szerzõ számolt be az antifungális
szerek kombinációinak sikeres alkalmazásáról. Randomi-
zált tanulmányok híján, ezt a kezelési lehetõséget egyelõre
experimentálisnak kellene tekinteni. Egyes mértékadó
ajánlásokban viszont már megtalálhatjuk a mentõ terápia
egyik opciójaként (16). Fontos megértenünk, hogy az
invazív aspergillosis gyógyhajlamát a terápiánál nagyobb
mértékben befolyásolja a beteg immunstátusának alaku-
lása. Elhúzódó neutropenia, krónikus graft-versus-host
betegség (GVHD) miatt alkalmazott nagyfokú immun-
szuppresszió esetén a kezelés csaknem minden esetben
kudarccal végzõdik. Egyes esetekben (érbetörés veszélye,
reziduális aspergillosis a tervezett újabb kemoterápia
elõtt) a folyamat sebészi megoldása is szükséges lehet. A
krónikus nekrotizáló pulmonalis aspergillosis patome-
chanizmusát és lefolyását tekintve az akut invazív
pneumonitis és az allergiás bronchopulmonalis folyamat
között helyezkedik el. Az érintett betegek nem vagy csak
kisebb mértékben immunszupprimáltak. A klinikai kép
idült, senyvesztõ betegségre jellemzõ (pseudotubercu-
losis). A folyamatban granulomás gyulladás, cavitatio,
abscessus és aspegillomaképzõdés elemei keveredhetnek.
A kezelés hosszadalmas, gyors javulásra pedig ritkán lehet
remény. A betegek többsége ennek ellenére kedvezõen re-
agál amphotericin B deoxycholat és lipid formulációi, va-
lamint itraconazol adására (17). Az újabb antifungális sze-
rek hatékonyságának megítélése további vizsgálatokat
igényel. Az immunfunkciók javítására interferon-gamma
adását javasolják. A körülírtan elhelyezkedõ necrosisok és
a haemoptoe mûtétet igényelhetnek.

Akut invazív Aspergillus-rhinosinusitis csaknem ki-
zárólag súlyosan immunhiányos – akut leukaemiás, súlyos
aplasticus anaemiás, allogén õssejt transzplantált – bete-
gekben fordul elõ. A destruktív melléküreg folyamat
gyakran terjed át a környezõ anatómiai régiókra, így az
orbitára, a kemény szájpadra és a koponyaalapra. Hagyo-
mányosan a necroticus szövetek radikális mûtéti eltávolí-
tását és szisztémás gombaellenes terápiát (amphotericin B
és lipid formulációi) javasoltak. Egyes megfigyelések
azonban arra utalnak, hogy a sebészi beavatkozás neutro-
peniás betegeknél növeli a halálozást (18). Egy nem
randomizált tanulmány kapcsán akut leukaemiában vagy
súlyos aplasticus anaemiában szenvedõ betegek invazív
Aspergillus-rhinosinusitisét kezelték voriconazollal,
ugyanakkor mûtétet nem végeztek. Az eredményeket a
historikus kontrollal vetették össze. Ez utóbbi során a be-
tegek amphotericin B-t, illetve itraconazolt kaptak, egyes
esetekben radikális sebészi reszekcióval kiegészítve.
Voriconazol-terápia mellett a túlélés lényegesen kedve-
zõbb volt (69, illetve 38%) (19).
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Az agyi aspergillosis a légúti infekció távoli szövõd-
ménye, megjelenési formái két csoportra bonthatók.
Egyes esetekben képalkotókkal solitaer vagy multiplex tá-
lyogképzõdés, máskor hypodensitást okozó infarctus mu-
tatható ki. Az érintett betegek rendszerint jelentõsen im-
munszupprimáltak, a kórelõzményben malignus hemato-
lógiai betegség, szolid szerv-, illetve õssejt-transzplantá-
ció szerepel. Ritkán ép immunrendszerû személyben,
idegsebészeti beavatkozás szövõdményeként is kialakul-
hat agyi aspergillosis. A kórkép lehetõségét a rizikófakto-
rok és fokális neurológiai tünetek alapján lehet felvetni. A
gyanút az agyállomány CT-, illetve MR-vizsgálata erõsíti
meg. Biztos kórisme csak idegsebészeti beavatkozás
(biopsia, abscessus drenázs) kapcsán nyert minta szövetta-
ni/mikrobiológiai vizsgálatával állítható fel. Az agyi as-
pergillosis halálozási aránya igen magas. A kezelés egyik
pillére a nekrotikus szövetek, illetve a fertõzött implan-
tátumok, idegen anyagok lehetõség szerinti eltávolítása.
Fennálló vérzéshajlam vagy a tályog lokalizációja miatt az
idegsebészeti mûtét sokszor ellenjavallt. A gyógyszeres
terápiában nagy dózisú liposzomális amphotericin B-nek
(20), újabban pedig voriconazolnak (21) van fontos szere-
pe.

Az aspergillosis a fentieken kívül kisebb gyakoriság-
gal számos egyéb szervben is megjelenhet. A gastrointes-
tinalis rendszer, a csontok, a szív és érrendszer infekciói
nagy diagnosztikus és terápiás nehézséget jelentenek. A
sok szervet érintõ, disszeminált infekció súlyosan im-
munhiányos állapotban alakul ki, így csaknem mindig ha-
lálos kimenetelû.

Invazív cryptococcosis
Cryptococcus neoformans okozta infekció olyan sze-

mélyeknél fordul elõ, akinél az alapbetegség, daganatelle-
nes vagy immunszuppresszív terápia a T-sejtes immunvá-
lasz rendellenességéhez vezet. Ilyen jellegû immundefek-
tus mutatható ki HIV-fertõzöttekben, egyes malignus lym-
phomákban, purinanalóg citosztatikus szerek (fludarabin)
adását követõen vagy monoklonális antitest (alemtuzu-
mab) alkalmazása kapcsán, illetve transzplantált betegek
kezelésében használatos immunválasz gátló vegyületek
szedésekor. A gomba meningitist, pneumonitist, vér-
áram-infekciót, ritkábban bõr-, csont- vagy ízületi fertõ-
zést okoz.

A kórokozó vérbõl, liquorból vagy egyéb steril mintá-
ból kitenyészthetõ, illetve biopsziás mintából kimutatható.
Ha a liquorban direkt mikroszkópiával (tusfestés) Crypto-
coccus jelenléte igazolódik vagy a latex-agglutinációval
végzett antigénmeghatározás pozitív eredményt ad, a lele-
tet önmagában is diagnosztikus értékûnek kell tekinteni.
Ha bármely egyéb mintából Cryptococcus tenyészik ki
vagy a szérumban antigén-pozitivitást találunk, a liquor
vizsgálata kötelezõ.

Meningitisben, illetve egyéb súlyos szisztémás Cryp-
tococcus-infekcióban amphotericin B, alternatívaként an-
nak lipid formulációi adhatók (22). Ha a beteg állapota sta-
bilizálódott és a liquor sterillé vált, szekvenciálisan fluco-

nazolra lehet áttérni. A voriconazol és posaconazol in vitro
hatékonyak, a caspofungin hatástalan Cryptococcusokkal
szemben.

Konzervatív terápiára nem reagáló extrameningealis
cryptococcosisban a fertõzött szövetek mûtéti eltávolítása
indokolt. A cryptococcosis megelõzésére tartós fluconazol
profilaxist ajánlanak.

Zygomycosis (mucormycosis)
A Mucorales rendbe tartozó fonalas gombák (Absidia,

Mucor, Rhizomucor, Rhizophus) által okozott invazív
mycosis – az aspergillosishoz hasonlóan – a tartósan
neutropeniás, valamint az õssejttranszplantált betegeket
érinti. Fontos megjegyezni, hogy gyakrabban lép fel dia-
beteses ketoacidosisban és desferrioaxmin-kezelés során
is. Rhinocerebralis, pulmonalis, ritkábban gastrointesti-
nalis, bõr- vagy lágyrészérintettséggel járó formában for-
dul elõ. A disszeminált infekció számos szervet megbete-
gíthet. Általában igen rossz prognózisú infekció. Gyógyu-
lási esélyt csak a fertõzött szövetek radikális mûtéti eltávo-
lítása, valamint amphotericin B lipid formulációinak nagy
dózisban történõ alkalmazása jelenti. A voriconazol és a
caspofungin hatástalanok. A posaconazol in vitro haté-
konynak mutatkozik a mucormycosis kórokozóival szem-
ben, klinikai alkalmazhatóságáról még kevés információ-
val rendelkezünk.

Pneumocystis jiroveci (carinii) infekció
A P. jiroveci (régebbi elnevezés szerint carinii) infek-

ció – a cryptococcosishoz hasonlóan – T-sejtes immunhi-
ányban szenvedõ betegekben fordul elõ. A tartós kortiko-
szteroid-kezelés növeli a megbetegedés kockázatát. A fer-
tõzés az alsó légutakat érinti, diffúz, interstitialis pneu-
monitist, következményes légzési elégtelenséget okoz.
Extrapulmonalis infekció rendkívül ritkán fordul elõ –
nyirokcsomókban, májban, lépben vagy csontvelõben.
Pneumonitis esetén a diagnózis a hajlamosító tényezõk is-
meretében, a klinikai kép és a képalkotók lelete alapján
vethetõ fel, és bronchoalveolaris lavage révén nyert minta
vizsgálatával igazolható. A legtöbb tapasztalat HIV-po-
zitív betegek kezelése kapcsán gyûlt össze. P. jiroveci
pneumonitisben a választandó kezelés a cotrimoxazol,
melyet kortikoszteroiddal és légzéstámogató kezeléssel
kell kiegészíteni. A prognózis HIV-negatív betegekben
kedvezõtlenebb, a halálozás elérheti a 30–50%-ot (23).
Tartósan T-lymphocytopeniás betegeknél nagy jelentõsé-
ge van a profilaxisnak. Erre a célra cotrimoxazolt, szulfo-
namid-allergia esetén inhaláció formájában pentamidint
használnak.

A Fusarium spp., Trichosporon spp., Scedosporium

spp. és más opportunista gombafajok okozta szisztémás
infekciók a felsoroltaknál is ritkábban fordulnak elõ. Felis-
merésük speciális felkészültséget igényel, kezelésük sok
szempontból nem megoldott.
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Empirikus gombaellenes kezelés
tartósan fennálló lázas neutropeniában

Az elhúzódó neutropenia olyan kockázati tényezõ,
mely gombainfekciók kialakulására hajlamosít. Mivel az
invazív mycosisok korai és specifikus felismerése nehe-
zen megoldható, a már kialakult folyamat gyógyhajlama
pedig kedvezõtlen, megoldási lehetõségként felmerül
antifungális szerek empirikus alkalmazása. Kezdetben
a tartósan lázas, neutropeniás betegek amphotericin B ke-
zelésben részesültek (24), a vegyület okozta akut és késõi
toxicitás kedvezõtlen hatása azonban gyakran meghaladta
alkalmazásának elõnyeit. A késõbbiekben randomizált
vizsgálatokban bizonyították kevésbé toxikus szerek, így a
liposzomális amphotericin B (25), majd a caspofungin
(26) esetében a módszer hatékonyságát. Mivel a lázas álla-
pot hátterében számos egyéb, nem gomba okozta kórfo-
lyamat is meghúzódhat, egyes szerzõk azt javasolják,
hogy az antifungális kezelés megkezdését a láznál specifi-
kusabb tényezõk meglétéhez kell kötni (preemptív terá-
pia). Ilyen lehet például a galactomannan antigén megjele-
nése a szérumban vagy bizonyos radiomorfológiai jelek
kimutatása a tüdõben. Jelenleg mind az empirikus, mind a
preemptív terápia elfogadott megközelítés, így azok elõ-
nyeit és kockázatait az adott betegcsoport és a helyi lehetõ-
ségek szem elõtt tartása mellett, egyedileg kell mérlegelni.

Támogató kezelés
Mint korábban említettük, az invazív mycosisok kime-

netelét jelentõsen befolyásolja a gazdaszervezet immun-

statusának alakulása. Elhúzódó neutropeniában myeloid
növekedési faktor (G-CSF) adása szóba jön. Az interfe-
ron-gamma és a granulocyta transzfúzió hatékonyságáról
több esettanulmány is beszámol, alkalmazásuk pontos ke-
reteirõl egyértelmû ajánlásokat azonban mindeddig nem
lehetett megfogalmazni.

Az invazív gombainfekciók megelõzése
A leggyakrabban elõforduló Candida- és Aspergillus-

infekciók megelõzésére számos módszerrel próbálkoztak.
Egyértelmû elõnyt az allogén õssejt transzplantált, illetve
nagy kockázatú akut leukaemiás betegek profilaxisa kap-
csán lehetett kimutatni. Bizonyítottan hatékonynak a flu-
conazolt (27) (csak érzékeny candidákkal szemben) és a
posaconazolt (28, 29) találták. Az itraconazol és az am-
photericin B védõ hatása kevésbé meggyõzõ. Légúti as-
pergillosis kockázatának csökkentésére kiterjedten alkal-
maznak nagyhatékonyságú levegõszûrõ berendezéseket
(HEPA filter).

Azokban a rizikócsoportokban, ahol a gombainfekci-
ók elõfordulnak ugyan, de incidenciájuk nem éri el a fenti
populációban észlelt mértéket, korántsem egyértelmûek
az antifungális profilaxis elõnyei. Fontos emellett kiemel-
ni, hogy bármely profilaxis mellett nyomon kell követni az
elõforduló gombák spektrumának változásait. Mérlegelni
kell az invazív mycosis kialakulásának kockázatát, vala-
mint az alkalmazott vegyület mellékhatásainak, interak-
cióinak és költségének arányát.
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EKG elméletben és a betegágy mellett

K ö t e l e z õ e n v á l a s z t h a t ó t a n f o l y a m o k a V á r o s m a j o r b a n

A Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központja minden szemeszterben megrendezi háromnapos
EKG-tanfolyamait, amelyre minden gyógyító tevékenységet végzõ kollégát tisztelettel várunk, a szak-
orvosoktól a rezidensekig.

A tanfolyamon a kollégák az elõadások mellett gyakorlatias útmutatókat kapnak az EKG-görbék elem-
zéséhez, és alkalmuk lesz azokat kisebb csoportokban gyakorolni.

A tanfolyam a Semmelweis Egyetem akkreditált képzése. Azok számára, akik pontot szeretné-
nek gyûjteni vagy a képzésükhöz kötelezõ EKG tanfolyam elvégzésérõl igazolást kérnek, az OFTEX
portálon történõ jelentkezés szükséges. A képzést PhD-hallgatók számára is pontszerzõ.

Pontos információk, beleértve a részletes programot is, a klinika honlapján szerezhetõk be, a

www.kardiologia.hu oktatás menüpontja alatt.

További részletek az Oktatási Titkárságon, telefonon:

(1) 458-6810

vagy a tovabbkepzes@kardio.sote.hu e-mailen.

Helyszín:

Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ elõadóterme
(1122-Bp, Gaál J. u. 9-11 felõli bejárat)



Bevezetés
A szervtranszplantált betegek száma az elmúlt 40 év-

ben jelentõsen növekedett és nagy valószínûséggel továb-
bi növekedés várható. Ezzel párhuzamosan az átültetett
szervek mûködésének idõtartama és a betegek transzplan-
tációt követõ életben maradási esélyei kifejezetten javul-
tak. Ezek a tények elsõsorban a súlyos, gyakran halálos ki-
menetelû fertõzések számának jelentõs csökkenése miatt
következtek be. Jellemzõ például, hogy 1980 elõtt a vese-
és májátültetésen átesett betegek közel 2/3-ában legalább
egy fertõzés lépett fel a transzplantációt követõ elsõ évben
és emiatt a halálozás egyes centrumokban elérte az 50%-
ot. Több mint 20 évvel késõbb a vesetranszplantáltakban
5% alá, májtranszplantáltakban pedig 10% alá sikerült
csökkenteni a letalitási adatokat. Természetesen a javulás-
hoz hozzájárultak még: a mûtéti technika precizitása, a do-
norból eltávolított szervek finomabb gondozása és a poszt-
operatív idõszakban a gondosabb intenzív terápiás ellátás.

Infektológiai szempontból pozitív változást jelentettek
még:

� a szervtranszplantációra kiválasztott betegek infekto-
lógussal történõ, korai és részletes kivizsgálása,

� vakcinációs stratégia kidolgozása,
� primer antimikrobás profilaxis,
� javuló diagnosztika (elsõsorban CT és MRI),
� preemptív antibiotikum-terápia (fertõzés szempontjá-

ból nagy rizikójú betegekben),
� hatásos infekciókontroll.

A transzplantáción átesettek – kivéve a csontvelõ-
transzplantáción átesettek egy jelentõs részét – egy életen
át immunszuppresszív kezelésben részesülnek, ez pedig
folyamatosan fennálló rizikótényezõt jelent az infekciók
szempontjából. Éppen ezért még napjainkban is ki lehet
mondani, hogy e betegekben a fertõzés rizikója közvetlen
kapcsolatban van a szervezet immunrendszerének állapo-
tával (1).

Általánosságban azt is meg lehet állapítani, hogy az
elért eredmények mögött két egymással szoros összefüg-
gésben álló tényezõ húzódik meg. Az elsõ az allograft
megõrzése (a rejekció egyre jobb kontrollálása), a máso-
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ÖSSZEFOGLALÁS Az elmúlt évtizedekben a szervtranszplantáció egyre gyakoribb életmentõ
beavatkozássá vált a különbözõ szervek mûködési elégtelenségében szenvedõ betegek keze-
lésében. Az is tény, hogy ezek a betegek egyre tovább élnek, jól mûködõ allografttal. Ehhez
nagymértékben hozzájárult a különbözõ fertõzés okozta halálozás jelentõs csökkenése. Ter-
mészetesen a jobb kimenetelt elõsegítette: a javuló sebészeti technika, a donorból kivett szer-
vek gondozása, valamint az átgondoltabb posztoperatív ellátás is. Ennek ellenére, az infekciók
még napjainkban is életveszélyes szövõdményeket jelentenek. A fertõzések kialakulásában, il-
letve súlyosságában az immunrendszernek alapvetõ szerepe van. Az infekció elõfordulásának
gyakoriságát egyrészt meghatározza a transzplantált beteg külsõ környezete, másrészt az
immuszuppresszió. E két tényezõ szoros kapcsolatban van egymással.

KULCSSZAVAK szervtranszplantáció, infekció, antimikrobás gyógyszerek, immunrendszer,
immunszuppresszió

SUMMARY Solid organ transplantation has emerged as a lifesaving therapy for many patients
with end organ failure. Allograft and patient survival rates continue to improve. The major
factor in improved clinical outcome is the dramatic decline in death due to infection. Advances
in surgical techniques, organ preservation, and improved postoperative care have also
contributed to more favorable outcome in these patients. Despite these advancements,
infection remains a serious life-threatening complication of solid organ transplantation.The
risk of infection is directly related to the functional status of the immune system. The incidence
of infection is determined by the interaction between epidemiologic exposures and net state
of immunsuppression.

KEY WORDS solid organ transplantation, infection, antimicrobial agents, immune system,
immunsuppression



dik tényezõ a szintén fokozatosan tökéletesedõ antimik-
robás prevenciós, valamint kezelési stratégia. Más szóval
a rejekció és infekció ugyanazon gondnak a két oldalát je-
lentik. Tehát e betegek terápiás ellátásában kell lenni egy
immunszuppresszív programnak (rejekció megelõzése és
kezelése), valamint egy olyan antimikrobás stratégiának,
amely az elõzõ beavatkozást biztonságossá teszi (2).

A szervtranszplantáltakban kialakuló
fertõzések rizikótényezõi

A transzplantációt követõ infekciók rizikótényezõit
három nagy csoportba lehet besorolni (2-4). Ezek a követ-
kezõk:
� Technikai hibák. Ilyen rizikótényezõk például: devita-

lizált szövetek kialakulása, haematoma, intravénás ka-
téterek és drének kontaminációja, húgyúti katéter ko-
rai kontaminációja, gépi-lélegeztetéssel kapcsolatos
hibák, aspiráció kialakulása stb.

� Környezeti tényezõk
a) Nosocomialis eredet

Leggyakoribb kórokozók: Aspergillus spp., Legio-
nellák, Pseudomonas aeruginosa és egyéb Gram-
negatív baktériumok, Nocardia asteroides.

b) Nem kórházi eredet, opportunista fertõzések
Leggyakoribb patogének: Cryptococcus neofor-
mans, Aspergillus spp., Nocardia asteroides,
Pneumocystis jiroveci.

c) Területi járványok, cirkuláló mikrobák
Leggyakoribb mikrobák: Mycobacterium tubercu-
losis, influenza-, adenovírus, parainfluenza, RSV.

d) Fertõzött étel/vízfogyasztás
Leggyakoribb baktériumok: Salmonellák, Listeria
monocytogenes.

e) Egyéb vírusok (korábbi fertõzések, donorból szár-
mazók)
Leggyakoribb vírusok: herpes-csoport, hepatitis-
vírusok, papillomavírus.

� Immunszuppresszió mindenkori állapota. Az immun-
szuppreszió mértékét meghatározó fõbb okok:
a) Immunszuppressziót okozó gyógyszerek (milyen

készítmények, dózis, idõtartam, kezelés változta-
tása), a szervelégtelenséghez vezetõ alapbetegség
és az egyéb, már korábban kialakult betegségek.

b) Neutropenia, hypogammaglobulinaemia, muco-
cutan barrier károsodás, „idegen test” ideiglenes
vagy végleges behelyezése.

c) Malnutritio, hyperglykaemia, uraemia, hypalbu-
minaemia.

d) >65 év.
e) Immunmodulációt elõidézõ vírusfertõzések

(CMV, EBV, HBV, HCV, HIV, HHV6-7-8).

A különbözõ fertõzések várható fellépé-
se a poszttranszplantációs idõszakban

Hosszú évek óta ismeretes, hogy fertõzés bármikor be-
következhet a poszttranszplantációs periódusban. Ugyan-

akkor az infekciók etiológiai ágensei alapvetõen külön-
böznek attól függõen, mikor következik be a fertõzõ meg-
betegedés. Például az egyik legfontosabb fertõzésre, a
cytomegalovírus- (CMV) infekcióra általában 1-4 hónap-
pal a szervátültetés után lehet számítani, s csak nagyon rit-
kán lehet diagnosztizálni 20 napon belül. Jellemzõen
cryptococcosisra csak a 6. hónap után szükséges gondolni.

A várható infekciók szempontjából a poszttranszplan-
tációs idõszakot három idõszakra lehet felosztani (1, 3-5):

I. Korai periódus (1 hónap).
Az ebben az idõszakban kialakuló fertõzések legtöbb

esetben nagyon hasonlóak azon infekciókhoz, amelyek
immunológiailag egészségesekben is megállapíthatók
bármely mûtét utáni periódusban (pl. pneumonia, sebfer-
tõzés, infekció a mélyben – közel a mûtéti területhez,
intraabdominalis abscessusok, húgyúti fertõzések, centrá-
lis vénás katéter okozta infekciók, sepsis, antibiotikum-
asszociált hasmenés). E fertõzések kórokozói rendszerint
vagy a beteg gastrointestinalis flórájából származnak (be-
leértve a Candidákat is!), vagy a kórházi flórából.

Arra is érdemes odafigyelni, hogy a transzplantáció lo-
kalizációja és a fertõzések között szoros kapcsolat van.
Például májtranszplantációt követõen kialakulhat epeúti
sepsis és májtályog, szívtranszplantációt követõen pedig
mediastinitis vagy mycoticus aneurysma az aortában tör-
tént suturában, valamint pneumonia.

Az elsõ hónapban herpex simplex stomatitis kínozhat-
ja a beteget. Ennek a kialakulása jelentõsen csökkenthetõ
megfelelõ antivirális profilaxissal.

Természetesen esetleg a donor már korábban meglevõ
infekciója is átkerülhet a grafttal a recipiensbe.

II. 1-6 hónap a szervátültetés után
Erre az idõszakra jellemzõ – ez egyben meghatározza

a kórokozó spektrumot is – a T-sejtek maximális immun-
diszfunkciója. Elsõsorban opportunista fertõzésekre kell
számítani. Az opportunista fertõzések lehetnek bakteriális
eredetûek (pl. Listeria monocytogenes, Mycobacterium
tuberculosis), okozhatják gombák (pl. Aspergillus species,
Pneumocystis jiroveci), protozoonok (pl. Toxoplasma
gondii) és vírusok (pl. CMV, EBV, HHV6).

Ebben a periódusban történt vizsgálatok azt mutatták,
hogy az esetek 2/3-át az ún. immunmodulátor hatással ren-
delkezõ vírusok idézik elõ. Ugyanakkor bizonyítékok van-
nak arra is, hogy a tartós immunszuppresszív kezelés és az
elõbb említett vírusfertõzések kombinációja olyan immu-
nológiai állapotot idéznek elõ, amely megteremti a lehetõ-
séget az egyéb opportunista fertõzések kialakulásához.

Azt is érdemes megemlíteni, hogy a legtöbb, életet is
fenyegetõ infekció az elsõ 3 hónapban várható. Az elmúlt
évtizedek folyamán kiderült, hogy a CMV a vezetõ pato-
gén. Abban az esetben, ha nem alkalmaznak profilaxist, a
szervtranszplantáción átesettek 30–90%-ában a laborató-
riumi eredmények utalnak CMV-infekcióra és 10–50%-
ban diagnosztizálható valamilyen CMV-betegség.

III. Késõi periódus (6 hónapon túl)
A szervtranszplantáción átesettek, akik az allograft

mûködésének fenntartása céljából tartósan immunszup-
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presszív kezelésben részesülnek, 6 hónap után három cso-
portba sorolhatók.

Az elsõ csoportba tartozik a recipiensek ma már több
mint 80%-a, akikben a szervátültetés sikeres volt (az
allograft jól funkcionál, az immunszuppresszív terápiát
minimalizálni lehetett, nem szenvednek idült vírusfertõ-
zésben). Õket a területen fellépõ légúti vírusfertõzések (pl.
influenza, parainfluenza, RSV), ételfertõzések (pl. salmo-
nellosis, listeriosis, campylobacteriosis), ritkán opportu-
nista gombás infekciók (pl. aspergillosis – épületrekonst-
rukció) betegíthetik meg ebben az idõszakban. Meg kell
azonban jegyezni, hogy ezek az infekciók, ha kialakulnak,
sokkal súlyosabb lefolyásúak is lehetnek, mint azt az
immunológialag egészségesekben tapasztalják.

A második csoportba (kb. 10%) azokat sorolják, akik-
ben idült vírushepatitis diagnosztizálható, és az immun-
szuppresszív kezelés miatt gyorsan májelégtelenség és/
vagy hepatocelluláris carcinoma alakul ki (az antivirális
kezelés nagyon sok betegben nem kellõ effektusú).

A harmadik csoportot (kb. 10%) azok alkotják, akik-
ben a transzplantáció kevésbé volt sikeres (rossz allograft-
funkció, a visszatérõ rejekció veszélye miatt állandóan
változtatni szükséges az immunmodulátor terápiát, gyak-
ran idült vírusfertõzésben is szenvednek). E recipiensek-
ben az opportunista infekciók fellépésének veszélye folya-
matosan fennáll.

Anamnézis és fizikális vizsgálat
A szervtranszplantáltakban a fertõzés felismerése

gyakran nem könnyû. A rejekció és infekció egymástól
való elkülönítése néha hallatlanul nehéz. Éppen ezért min-
den lázas epizód értékelésekor potenciálisan a rejekciót is
számításba kell venni. (Bonyolítja a megítélést az, hogy az
infekció elõsegítheti a rejekciót, és a fordítottjára is van-
nak bizonyítékok.)

Az infekció differenciáldiagnosztikáját megnehezíti,
hogy az alkalmazott gyógyszerek maguk is okozhatnak lá-
zat (pl. OKT3), vagy például az azathioprin vagy a cyclo-
sporin májkárosodást.

Mivel a transzplantáción átesettek immunszupprimál-
tak, a fertõzés klinikuma különbözhet az egészségesekben
megszokottakétól (pl. nem jellemzõ kezdet, láztalanság,
relatív jóllét után igen gyors romlás). Pontosan emiatt már
az anamnézis gondos kikérdezésének és a fizikális vizsgá-
latnak nagyon fontos szerepe van az infekció felismerésé-
ben, valamint az etiológiai ágens kiderítésében (4).

Sokszor segít a gondolkodásban a transzplantáció elõt-
ti szerológiai status ismerete (pl. CMV, hepatitisvírusok,
Toxoplasma gondii stb.), a korábbi infekciók vagy koloni-
zációk ismerete, tuberculosisos környezet, állatkontaktus
kutatása, elõzetes antibiotikum-profilaxis vagy terápia, ol-
tási kórelõzmény, immunszuppresszív kezelés, milyen
környezetbõl került a beteg transzplantációra.

Bakteriális vagy gombás fertõzésekre fokozott hajlam
figyelhetõ meg a korai poszttranszplantációs idõszakban,
az alábbi esetekben: elhúzódó operáció (>8 óra), >3 liter
transzfúzió, allograft-diszfunkció, korai pulmonalis vagy
neurológiai elváltozások, vesekárosodás, hyperglyk-

aemia, malnutritio, thrombocytopenia. Megfigyelték,
hogy az intraoperatív hypothermia növeli a korai CMV-
infekció incidenciáját májtranszplantáción átesett reci-
piensekben. Érdekes megállapítás az is, hogy a transzfúzi-
ók száma növeli a lélegeztetett betegben kialakuló tüdõ-
gyulladás valószínûségét.

Mindenképpen gondosan át kell nézni a szájüreget,
hogy gingivostomatitis herpetica nem alakult-e ki. Infek-
ció szempontjából minden intravascularisan behelyezett
eszköz bemeneti nyílását ellenõrizni kell (sokszor azon-
ban az infekció a mélyben van, és a bemenet helyén nincs
lokális elváltozás!). A transzplantáció után, ha sepsis ala-
kul ki és a kiindulási góc nem ismeretes, egyesekben már
korán gyanakodni kell mediastinitisre. Természetesen a
hasüreg vizsgálata, különösen májtranszplantáció után el-
engedhetetlen. Abban az esetben, ha ascites alakul ki, an-
nak kémiai és bakteriológiai elemzése kötelezõ (az ascites
hemokultúrás palackban történõ vétele jobb mikrobiológi-
ai eredményeket biztosít!). Szteroiddal kezelt betegben
vagy CMV-colitis esetén gyakran atípusos formában, s
csak relatíve enyhe tünetekkel alakulhat ki vastagbél-per-
foráció és a következményes intraabdominalis infekció.
Végezetül meg kell említeni, hogy a bõr és a szemfenék
vizsgálata sokszor segít a transzplantált lázas beteg kivizs-
gálásában (pl. tuberculosis, sepsis, invazív candidiasis). A
bõrbiopsia szövettana és tenyésztése már korán tisztázhat-
ja az etiológiát.

Szervtranszplantáció és az intenzív
terápiás osztály

A recipiensek különbözõ okok miatt kerülnek az inten-
zív terápiás osztályokra, de mindenképpen a legfontosabb
indok, ami miatt felvételt nyernek, az infekciók. A statisz-
tikai adatok azt mutatták, hogy a szervtranszplantációra
várók 5–50%-a az átültetés elõtt intenzív osztályon fek-
szik, és legtöbben a mûtét után átlagban 4-7 napot még ott
töltenek. Abban az esetben, ha ennél hosszabb ideig ápol-
ják õket az intenzív terápiás osztályokon, nemcsak a kolo-
nizáció lehetõsége, hanem a nosocomialis fertõzés való-
színûsége is szignifikánsan növekszik (4).

Súlyosbító tényezõ az infekciók kialakulása szem-
pontjából, hogy az intenzív terápiás osztályon eltöltött na-
pokban a beteg egyre inkább immunszupprimálttá válik.
Tapasztalat az is, hogy egyesek a késõbbi idõszakban is
visszakerülhetnek (esetleg ismételten is) akár infekció,
akár más szövõdmények miatt (pl. súlyos rejekció, vérzés,
szervek mûködési elégtelensége stb.). Az Egyesült Álla-
mokban egy vizsgálat során azt találták, hogy a fertõzések
jelentették a leggyakoribb felvételt a sürgõsségi osztá-
lyokra, a sepsis szindróma pedig az intenzív osztályi elhe-
lyezést (6).

A szervtranszplantáción átesettek közül többen halnak
meg az intenzív terápiás osztályokon, mint az egyéb be-
tegség miatt ugyanott ápoltak. Úgy tûnik, hogy szemben a
csontvelõ-transzplantáció után odakerültekkel, keveseb-
ben halnak meg a szervtanszplantáltak közül ott. Egy kö-
zelmúltban végzett összesítõ vizsgálat azt mutatta (4),
hogy az intenzív osztályokon a szervtranszplantáltak halá-
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lozása 18% volt, és a fertõzések voltak a leggyakoribb hal-
álokok (disszeminált mycosis, HCV-infekció, sok szerv
mûködési elégtelensége, sepsis arteria hepatica throm-
bosissal stb.).

Legfontosabb kórokozók
és leggyakoribb kórképek

Vírusfertõzések

A szervtranszplantáltak „sorsát” egyes vírusfertõzések
egészen másként befolyásolják, mint azt immunológiailag
egészségesekben tapasztalják (5). A vírusok – direkt ha-
tásként – e betegekben leggyakrabban lázat, pneumoniát
és hepatitist provokálnak. Ugyanakkor indirekt hatásuk ta-
lán sok szempontból fontosabb, mint a közvetlenek. Egyes
vírusok olyan immunszupprimált állapotot képesek elõ-
idézni (pl. herpesvírusok), amivel elõsegítik az opportu-
nista fertõzések fellépését (pl. Pneumocystis jiroveci-
pneumonia, Listeria monocytogenes-sepsis és/vagy me-
ningoencephalitis, invazív mycosisok stb.). Ezzel egy idõ-
ben, különbözõ patomechanizmussal hozzájárulnak az
allograft mûködésének romlásához. Végezetül azt is érde-
mes figyelembe venni, hogy számos tartósan fennálló ví-
rusfertõzés és immunszupprimált állapot kedvez a malig-
nomák kialakulásának (pl. EBV, HCV).

A legnagyobb kihívást a cytomegalovírus-infekció je-
lenti a szervtranszplantáció után. Két klinikai szindrómát
különböztetnek meg 1-6 hónappal az átültetést követõen.
Primer fertõzés akkor jön létre, ha CMV-szeropozitív do-
nortól kapja a szeronegatív-recipiens a graftot, vagy a vér-
készítmény volt CMV-vel fertõzve. Reaktiváció a látens
vírusfertõzés következménye. Rendszerint lázzal és el-
esett állapottal kezdõdik a CMV-infekció. Késõbb pneu-
monitis, encephalitis, hepatitis és egyéb szerv érintettség
fejlõdik ki. Kifejezett leukopenia, thrombocytopenia és
sokszor enyhe májenzim emelkedés kíséri a tüneteket és
panaszokat. Antigenaemia bizonyítása (pl. PCR vizsgálat-
tal) és a korán elkezdett speciális CMV-ellenes kezelés
(pl. ganciclovir) életmentõ lehet. A CMV-fertõzés nem-
csak a beteg életét fenyegeti, hanem tovább fokozza az
immunszupprimált állapotot, és ez kedvezõ talajt teremt az
opportunista infekciók kialakulásához. A helyzetet rontja
az, hogy a CMV-infekció elõsegíti a rejekciót, az arterio-
sclerosist a recipiens szívében, a bronchiolitis obliterans
létrejöttét az „új” tüdõben, és talán fokozza a malignomák
kialakulásának veszélyét is (1, 2).

A varicella zoster vírus reaktivációja akár az átültettek
15%-ában bekövetkezhet, rendszerint már a késõi idõ-
szakban. Nemegyszer elõfordul ezzel a vírussal történõ
primer fertõzés, amely átmehet súlyos disszeminált vari-
cellába (1).

Bakteriális fertõzések

A legtöbb bakteriális infekció a transzplantációt köve-
tõ elsõ hónapban diagnosztizálható (1, 4). E fertõzések
kezdetben fõleg a mûtét és a beültetett szerv területét érin-
tik. A mûtét során elõforduló technikai nehézségek/hibák
növelik a bakteriális infekciók incidenciáját. E korai idõ-

szakban a legtöbbször elõforduló fertõzések: lélegeztetett
beteg pneumoniája, vascularis kanül/katéter infekció/
sepsis, húgyúti fertõzés, sebfertõzés, Clostridium difficile-
colitis. Az opportunista bakteriális fertõzések (pl. nocar-
diosis, listeriosis) már a késõbbi, immunszupprimált, idõ-
szak betegségei. A területen sok és súlyos betegséget oko-
zó Streptococcus pneumoniae is képes szervtranszplantál-
takban különbözõ súlyosságú megbetegedést okozni.

Az utóbbi években figyeltek fel arra, hogy a diverticu-
litis a transzplantáció után gyakrabban keletkezik és sú-
lyosabb formát jelent, mint azt az egészségesekben tapasz-
talják. Éppen ezért, már az elsõ epizód után mérlegelni kell
a sebészi exstirpációt. Az infektív gastroenteritisek közül
feltétlenül ki kell emelni a salmonellosis gastroenteriticát.
Immunszupprimált betegekben gyakran nemcsak enteralis
kórképet okoznak a Salmonellák, hanem halmozottan
sepsist és fokális infekciókat is. Éppen ezért, már a beteg-
ség kezdetén kötelezõ az antibakteriális terápia (pl. cipro-
floxacin) elkezdése (4).

Nem kis gondot jelent mind a Mycobacterium tuber-
culosis, mind az atípusos Mycobacteriumok okozta infek-
ciók diagnosztizálása és kezelése. Ki kell emelni, hogy a
szervtranszplantáltakban a disszeminált tuberculosis nem
ritka kórkép, mindig gondosan keresni kell. A tuberculosis
hosszú távú kezelése azért jelent gondot, mert a betegek
jelentõs részének már eleve májérintettsége van, és az
antituberkuloticumok interakcióba léphetnek az immun-
szupprimáló szerekkel (pl. tacrolimus, cyclosporin).

Legionellosis a szervtranszplantáltakban súlyos lefo-
lyású pneumonitist idézhet elõ, a transzplantációt követõ-
en bármikor. A Legionella pneumophila 1 szerotípus a
leggyakoribb etiológiai ágens, de bizonyítható nem egy-
szer Legionella micdadei, Legionella dumoffii és Legio-
nella bozemanii fertõzés is (1).

A Gram-pozitív Rhodococcus equi, mint opportunista
patogén, egyre gyakrabban okoz tüdõfertõzést, akár évek-
kel a szervátültetés után (1, 2, 4).

Invazív mycosisok

Magyarországon a szervtranszplantáltakban az inva-
zív mycosisokat az opportunista gombák okozzák (Can-
didák, Aspergillusok, Cryptococcus neoformans, Mucora-
ceae család, igen ritkán Fusarium, Scedosporium, Tricho-
sporon). Az utóbbi években a gombák közé sorolják a
Pneumocystis jirovecit, amely szintén veszélyezteti e bete-
gek életét.

A recipiensekben az invazív mycosisok több mint
80%-ért a Candidák és az Aspergillusok a felelõsek.
Amennyiben a szervtranszplantált nem részesül profila-
xisban (trimethoprim + sulfamethoxatol), az átültetettek
10–15%-ában lehet számítani súlyos Pneumocystis jiro-
veci tüdõgyulladásra (1, 4).

A legtöbb Candida-infekció endogén forrásból ered
(bõr vagy gastrointestinalis rendszer – elõzetes kolonizá-
ció). A fertõzésnek számos megnyilvánulása ismeretes, az
enyhe mucocutan formától a Candida-sepsisig. A vér-
áramba bekerülõ Candidák bármely szervig eljuthatnak, és
ilyenkor az egyes szervek mûködési zavarai uralhatják a
klinikai képet.
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Az Aspergillusok elsõdlegesen megtelepedhetnek a
tüdõben vagy a sinusokban, esetleg a bõrben. Az invazív
aspergillosisra az egyes szervekben megfigyelhetõ vérzés
és thrombosis együttese a jellemzõ. A halálozás megha-
ladhatja az 50%-ot (1, 2, 4).

A szervtranszplantáltakban a cryptococcosis a tüdõben
kezdõdik. A Cryptococcus neoformans innen szóródik az
agyba vagy a subarachnoidealis térbe (meningoencepha-
litis), de a szórás elérheti a bõrt, a csontokat, akár a
prostatát is (7).

Parazitainfekciók

Két fertõzés érdemel kiemelést, a toxoplasmosis és a
Strongyloides stercoralis fertõzés (1, 4). A korábbi évek-
ben világosan kiderült, hogy a disszeminált toxoplasmosis
a szívtranszplantáltakban alakul ki leggyakrabban. Arra is
felfigyeltek, hogy az igazi veszélyt az a szeropozitív donor
jelenti, akinek a szívét szeronegatív recipiensbe ültetik át.
Pneumonitis, encephalitis, myocarditis, chorioretinitis és
hepatitis jellemzi a klinikumot. A trimethoprim + sulfa-
methoxazol profilaxis, amelyet a Pneumocystis jiroveci-
infekciók megelõzésére alkalmaznak, itt is eredményes
(4).

Prevenció
Elöljáróban mindenképpen azt szükséges hangsúlyoz-

ni, hogy az antimikrobás profilaxis lényegesen csökken-
tette a fertõzések incidenciáját, és ami legalább ilyen fon-
tos a súlyos fertõzések elõfordulását (3). A szervtransz-
plantáció során a fertõzések megelõzésének három útját

dolgozták ki: vakcináció, általános megelõzési szabályok,
antimikrobás profilaxis.

A transzplantáció elõtt szükséges az immunizáció, il-
letve a szerológia tisztázása a következõ infekciók szem-
pontjából: morbilli, mumps, rubeola, diphtheria, pertussis,
tetanus, HIV, poliomyelitis, varicella, influenza és pneu-
mococcus. Kétségtelen, hogy a vakcináció sokkal kevésbé
hatásos immunszupprimált állapotban. Influenza elleni ol-
tás minden évben ajánlatos, Pneumococcus-vakcináció
pedig 3-5 évenként. Ha a transzplantált más régiókba uta-
zik, mindig érdemes szakemberrel konzultálni a helyi en-
démiás fertõzések elõfordulásáról, illetve a megelõzés le-
hetõségérõl. Az is közismert, hogy „élõ” vakcina adása
kontraindikált.

Érdemes transzplantáció után a recipiens figyelmét
felhívni bizonyos életmód változtatásra. Ilyenek például:
kézmosás ételelkészítés vagy kertészkedés után; kerülje a
zárt helyiségekben való tartózkodást, különösen télen inf-
luenzaszezon idején; kerülje a kútvíz vagy tóvíz ivását
(cryptosporidiosis veszélye); ne egyen mosatlan gyümöl-
csöt vagy nem pasztõrözött tejet; a nyers hús fogyasztása
is veszélyes.

A mûtét elõtti ún. sebészeti antibiotikum-profilaxis al-
kalmazása elengedhetetlen. Az egyes centrumok gondo-
san kidolgozott antifungalis profilaxis stratégiával rendel-
keznek (az invazív aspergillosis megelõzése sokkal kevés-
bé sikeres, mint az invazív candidiasisé!). A megelõzési
antimikrobás tevékenység igen fontos része a trimethop-
rim + sulfamethoxazol alkalmazása (elsõsorban Pneumo-
cystis jiroveci- és Toxoplasma gondii-infekciók kivédésé-
re). Ma már pontosan meghatározott antivirális prevenciós
stratégiával eredményesen küzdenek a CMV és más
herpesvírusok okozta fertõzések megelõzése területén is.
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Bevezetés
A súlyos sepsis (fertõzés következtében kialakult he-

veny szervi mûködészavar) és a septicus shock (súlyos
sepsis jelei mellett folyadékbevitel ellenére fennálló hypo-
tensio) évente több millió embert érintõ klinikai tünet-
együttes, melynek incidenciája világszerte növekszik
(1-5). Több más betegséghez hasonlóan, a kórkép gyors
diagnosztikája és korai adekvát kezelése meghatározó mó-
don, kedvezõ irányban befolyásolja a kimenetelt. A klini-
kusokat segítõ elsõ, nemzetközileg elfogadott irányelv
2004-ben jelent meg, 11 infekcióval és a sepsissel foglal-
kozó nemzetközi tudományos társaság egyetértésével
(6-7), melyet 2006-2007-ben további szervezetek csatla-
kozásával a modern, bizonyítékokon alapuló elveknek
megfelelõen korszerûsítettek (8-11). A jelenleg hozzáfér-

hetõ legfrissebb, 2008-as ajánlásban (Surviving Sepsis
Campaign, 2008) így ezen – evidence based – elveknek
megfelelõen 1-es számmal jelölik az erõsen javasolt
(„ajánlott”), 2-es számmal a gyengébben tanácsolható/ja-
vasolható („javasolt”) eljárásokat. A bizonyítékok erõssé-
gét A-D betûkkel jelölték (1. táblázat).

Az ajánlásokban fontos hangsúlyt kap – melyet a min-
dennapi klinikai tapasztalat is megerõsít –, hogy a súlyos
septicus betegek sikeres kezelésének egyik legmeghatáro-
zóbb kulcsa az idõben történõ felismerés és a korán meg-
kezdett adekvát terápia. Mivel a korai idõszak diagnoszti-
kus és terápiás feladatai jellemzõen még nem az intenzív
osztályon zajlanak (idõben általában megelõzik azt) – sõt
sikeres esetben akár ki is válthatnak késõbb szükségessé
váló komplex, invazív, intenzív kezeléseket –, így ezen
betegségek jobb kimeneteléhez az intenzív terapeutákon
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ÖSSZEFOGLALÁS Bevezetés: Tapasztalataink szerint a sepsis diagnózisának idõpontja néha je-
lentõs késedelmet szenved. A korai diagnózis és korai adekvát ellátás meghatározó a szövõd-
mények és a kimenetel szempontjából.
Célkitûzés: A jelenleg érvényes 2008-as Surviving Sepsis Campaign ajánlásának rövid ismerte-
tése kapcsán felhívni az olvasó figyelmét a sepsis kezdeti tüneteire, a megfelelõ adekvát ellátás
megkezdésére, ezzel javítva a betegség prognózisát.
Módszer: A Surviving Sepsis Campaign 2008-as ajánlásának elemzése, rövid értelmezése.
Következtetések: Az ajánlás következetes alkalmazásától a sepsis magyarországi morbiditási és
mortalitási adatainak javulása várható.

KULCSSZAVAK sepsis, korai célirányos kezelés, Surviving Sepsis Campaign

SUMMARY Introduction: In our opinion the early and adequate diagnosis of sepsis may
significantly influence the rate of complications and outcome.
Aim: The aim of this review article was to summarize the current guidelines of the Surviving
Sepsis Campaign in order to help health care professionals to recognize the early signs of sepis,
and facilitate adequate treatment decisions that may influence the outcome of sepsis.
Methods: The 2008 guidelines of the Surviving Sepsis Campaign were used to describe a
practical approach to sepsis treatment.
Conclusions: It is expected that adherence to the guidelines will improve the morbidity and
mortality of sepsis in Hungary.

KEY WORDS sepsis, early goal directed therapy, Surviving Sepsis Campaign

Rövidítések
CVP: central venous pressure, centrális vénás nyomás
MAP: mean arterial pressure, artériás középnyomás
SBP: systolés vérnyomás
SCVO2: centrális vénás oxigén szaturáció
SVO2: kevert vénás oxigén szaturáció
HK: hemokultúra
VC: vércukorszint

FVS: fehérvérsejt
INR: international normalized ratio
aPTT: aktivált parciális tromboplasztinidõ
RCT: randomizált kontrollált vizsgálat
RR: relatív rizikó
ALI: acute lung injury
SD: standard deviáció



kívül sok más szakma is pozitívan tud hozzájárulni. Bár a
súlyos septicus betegek egy jelentõs része területrõl érke-
zik, a prehospitális ellátókon (háziorvos, ügyelet, mentõk)
és a sürgõsségi osztályok dolgozóin kívül lényegében bár-
melyik kórházi szakma találkozhat fenyegetõ jeleket mu-

tató septicus beteggel a saját páciensei között (2., 3.
táblázat). Mivel a kezdeti idõszakban az esetleg nem meg-
felelõ diagnosztikus vagy terápiás lépésekkel elvesztege-
tett idõ a késõbbiekben már komplex intenzív ellátással
sem pótolható, ezért fontosnak éreztük, hogy az ezen be-
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1. táblázat

Evidenciák minõségi meghatározása

Módszertani alapok
A) RCT
B) Alacsonyabb szintû RCT vagy magas szintû vizsgálati tanulmányok
C) Jól kivitelezett vizsgálati tanulmányok
D) Esettanulmányok vagy szakértõi vélemény

Az evidencia erõsségét csökkentõ faktorok
1. A hozzáférhetõ RCT-k gyenge minõségû tervezése és megvalósítása, egyoldalú elõítélet nagy valószínûsége
2. Összefüggéstelen, következetlen eredmények (beleértve az alcsoport-analízisekkel kapcsolatos problémákat is)
3. Közvetett evidenciák (változó populáció, intervenció, ellenõrzés, kimenetel, összehasonlítás)
4. Az eredmények pontatlansága
5. Nagy valószínûséggel egyoldalú elõítéletek közlése

Az evidencia erõsségét növelõ fõbb faktorok
1. Az eredmény nagysága (direkt evidencia, RR > 2
2. Az eredmény kifejezett nagysága RR >5, az érvényesség fenyegetettsége nélkül (két szinten)
3. Dózis-válasz grádiens

Rövidítések: RCT: randomizált kontrollált tanulmány; RR: relatív rizikó

2. táblázat

Sepsis diagnosztikus kritériumai

Dokumentált vagy feltételezett fertõzés és az alábbiak közül néhány:
� Általános jellemzõk/változók

� Láz (>38,3° C)
� Hypothermia (maghõmérséklet <36 °C)
� Szívfrekvencia >90/min, vagy >2 SD-val az életkornak megfelelõ normál érték felett
� Tachypnoe
� Megváltozott mentális állapot, tudatzavar
� Szignifikáns oedema vagy pozitív folyadékegyenleg (>20 ml/kg 24 óra alatt)
� Hyperglykaemia (VC >7,7 mmol/l) diabetes mellitus hiányában

� Gyulladásos értékek
� Leukocytosis (fvs-szám >12 000/ìl)

� Leukopenia (fvs-szám <4000/ìl)

� Normál fvs-szám mellett >10% éretlen alakok
� szérum C-reaktív protein >2 SD a normálérték felett
� szérum prokalcitonin >2 SD a normálérték felett

� Hemodinamikai értékek
� Artériás hypotensio (SBP <90 Hgmm; MAP <70 Hgmm; vagy SBP csökkenése >40 Hgmm felnõttekben,

vagy <2 SD-val az életkornak megfelelõ normálérték alatt)

Szervi diszfunkciós értékek
� Artériás hypoxia (PaO2/FiO2 < 300)
� Akut oliguria (óradiuresis < 0,5 ml/kg, adekvát folyadékpótlás ellenére)
� Kreatininszint-emelkedés > 44,2 mmol/l
� Véralvadási zavarok (INR >1,5 vagy aPTT >60 s)
� Ileus (néma bélhangok)
� Thrombocytopenia (thrombocytaszám < 100 000/ìl)

� Hyperbilirubinaemia (szérum-összbilirubin > 70 mmol/l)

Szöveti-perfúziós értékek
� Hyperlactataemia (a laboratóriumi normálérték felett)
� Csökkent kapilláris-újratelõdés vagy márványozott bõr

Rövidítések: SD: standard deviáció, VC: szérumvércukor-szint, fvs: fehérvérsejt, SBP: systolés vérnyomás, MAP: artériás középnyomás, INR:
international normalized ratio, aPTT: aktivált parcialis thromboplasztinidõ
Átvéve: Levy MM, Fink MP, Marshall JC, et al: 2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference. Crit Care Med
2003; 31:1250-1256.



tegcsoporttal foglalkozó legfrissebb szakirodalomból egy
minden szakma számára hasznosítható publikációt állít-
sunk össze. Jelen összefoglalásunkban így a kezdeti ellá-
tásra helyeztük a hangsúlyt, kiemelve a nemzetközi aján-
lásból is az erre az idõszakra vonatkozó részeket.

Az átmenet a kezdeti terápiás idõszakból a késõbbi te-
rápiás szakba természetesen folyamatos, így szükségsze-
rûen van átfedés a késõbbiekben alkalmazott elvekben és
terápiás eszközökben. A súlyos septicus betegek ellátása
csak sematikusan szakaszolható: míg az elsõ 6 óra a
shocktalanítás és a diagnosztika idõszaka, a terápia vezeté-
se az egyszerûen mérhetõ paraméterek alapján történik,
addig pl. a góctalanítás az esetek többségében a késõbbi
idõszakra esik. Az elsõ 6 óra után a terápia vezetését átve-
szi az invazív hemodinamikai és szöveti perfúzió monito-
rozása, mely lényegesen árnyaltabbá teszi a terápiás be-
avatkozásokat is, azonban a korai szakban megkezdett ke-
zelés számos eleme ekkor is folytatódik tovább.

A súlyos sepsis korai célirányos kezelése

A kezdeti ellátás célkitûzései (4. táblázat)

1. Ajánlott minden osztályon a septicus shock ellátásá-
ban a jelen guideline-hoz igazodó helyi protokollok meg-
alkotása és alkalmazása. Az ellátást késedelem nélkül el
kell kezdeni a beteg feltalálási helyén, az ellátás megkez-
dése nem várhat az intenzív osztályos elhelyezésig. Az el-
sõ 6 óra alatt elérendõ célparaméterek a következõk:
� az artériás középnyomás: MAP �65 Hgmm,
� vizeletkiválasztás legyen nagyobb, mint 0,5 ml/kg/óra,
� centrális vénás nyomás (CVP): 8-12 Hgmm között,
� centrális vénás oxigén szaturáció (a vena cava supe-

riorban mérve): SCVO2 �70%, vagy kevert vénás oxi-
gén szaturáció: SVO2 �65%. (Grade 1/C)

A korai célirányos kezelés (Early goal directed
therapy, EGDT) alkalmazása a sürgõsségi osztályon meg-
jelenõ, septicus shockban szenvedõ betegek körében javí-
totta a kimenetelt (12), ezen túlmenõen a 28 napos túlélés

is javult. Gépi lélegeztetett, illetve ismerten csökkent kam-
rai compliance-û betegek esetén a cél-CVP 12–15 Hgmm
közé esik (13). Magasabb CVP-t mérhetünk már meglévõ
pulmonalis hypertonia esetén is. Hasonló megfontolás
alapján magasabb cél-CVP lehet szükséges megnöve-
kedett hasûri nyomás, illetve diastolés diszfunkció esetén
is. Bár a tachycardia eredete septicus shockban multi-
faktoriális, a folyadéktöltés hatására létrejövõ szívfrek-
vencia-csökkenés az intravascularis volumenstátus javulá-
sának hasznos jele. Ismert, hogy a töltõnyomás (CVP-érté-
kek alakulása) nem feltétlen mutat szoros összefüggést az
intravascularis volumenstátus pillanatnyi állapotával és
annak változásával (14-15), ezzel együtt jelenleg is a CVP
a legegyszerûbben mérhetõ adat a folyadékstátusz becslé-
sére. Az áramlás- és a volumetriás monitorozás jelenleg a
korai intenzív osztályos szakasz vizsgálóeljárásai.

Több vizsgálat is kimutatta, hogy a kezdeti idõszakban
elért 65 Hgmm feletti artériás középnyomás javítja a sep-
ticus shock kimenetelét.

A centrális vénás célszaturáció (SCVO2) és a kevert vé-
nás célszaturáció (SVO2) egymással ekvivalensnek tekint-
hetõ célkitûzések (értékük súlyos keringési elégtelenség
esetén is csak körülbelül 5%-os mértékben tér el egymás-
tól, a korai hemodinamikai stabilizációs szakban az SCVO2

használata az SVO2 helyett elfogadható alternatíva), méré-
sük lehet akár intermittáló, akár folyamatos (33).

2. Javasolt, hogy ha az adekvát folyadékterápia ellené-
re a cél-CVP elérése után sem sikerült az SCVO2-t 70%
(vagy SVO2-t 65%) fölé emelni, akkor a beteget transzfun-
dáljuk (30%-os hematokritérték eléréséig) vagy egészítsük
ki a terápiát dobutaminnal (maximum 20 mg/kg/min dózis-
ban). (Grade 2/C) Ezzel emelhetjük a szövetek oxigénellá-
tását, melynek egyik mérhetõ paramétere a javuló centrális
vénás oxigén szaturáció lesz.

Diagnózis

1. Ajánlott mikrobiológiai vizsgálati minták vétele az
antibiotikum-terápia megkezdése elõtt, amennyiben a
mintavétel nem okoz késést az antibiotikum terápia meg-
kezdésében. Ajánlott legalább 2 hemokultúra levétele
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3. táblázat

A súlyos sepsis diagnosztikus kritériumai

Súlyos sepsis = sepsis indukálta szöveti hipoperfúzió vagy szervi diszfunkció (az alábbiak közül bármelyik okaként a fertõzést feltételezve)
� Sepsis indukálta hypotensio
� Laktátszint a laboratóriumi normálérték felett
� Óradiuresis <0,5 ml/kg több mint 2 órán keresztül, adekvát folyadékpótlás ellenére
� ALI PaO2/FiO2 <250 értékkel, infekciós gócot jelentõ pneumonia nélkül
� ALI PaO2/FiO2 <200 értékkel, infekciós gócot jelentõ pneumoniával
� Szérumkreatinin > 176,8 mmol/l
� Szérumbilirubin >34,2 mmol/l
� Thrombocytaszám <100 000/ml
� Véralvadési zavar (INR >1,5)

Rövidítések: ALI: acut lung injury; INR: international normalized ratio
Átvéve: Levy MM, Fink MP, Marshall JC és tsai: 2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference. Crit Care Med
2003; 31:1250-1256. ACCP/SCCM Consensus Conference Comittee: American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine
Consensus Conference: Definitions for sepsis and organ failure and guidelines for the use of innovative therapies in sepsis. Crit Care Med
1992; 20:864-874.



(16), melyek közül legalább egy percutan punkcióval
nyert vér legyen, valamint minden 48 óránál régebben be-
helyezett intravascularis eszközbõl is történjen hemo-
kultúra vétele. A feltételezhetõ diagnózistól függõen
egyéb helyekrõl is (liquor, mellkasi folyadék, sebek, légúti
váladék, vizelet stb.) ajánlott mikrobiológiai minták véte-
le, de maga a mintavétel nem késleltetheti az antibioti-
kum-terápia megkezdését. (Grade 1/C)

Célszerû a levett minták mielõbbi eljuttatása a mikro-
biológiai laborba. Az elsõ antibiotikum-dózis után a he-
mokultúra néhány órán belül sterillé válhat, ezért a hemo-
kultúrák mielõbbi levétele ajánlott. Többlumenû intra-

vascularis eszköz esetén minden lumenbõl külön-külön
kell mintát venni. Ha a perifériás vérbõl vett hemokultú-
rából és az intravascularis eszközön keresztül levett vérbõl
is azonos baktérium mutatható ki, úgy ezen baktérium kór-
okozó szerepe valószínû. Amennyiben az intravascularis
eszközbõl vett vérbõl hamarabb nõ ki az azonos baktéri-
um, mint a perifériás vérbõl, úgy az intravascularis eszköz
kóroki szerepe valószínû (17), és ezért az mielõbb el is tá-
volítandó.

A szérumprokalcitonin-szint meghatározása segíthet a
septicus shock más shockos állapotoktól való elkülönítõ
diagnózisában.
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4. táblázat

Korai reszuszcitáció és infekciókontroll

Az ajánlások erõssége és az evidencia minõsége a GRADE kritériumok alkalmazásával került megállapításra (az egyes ajánlások után zárójel-
ben közölve)

� Erõs ajánlás vagy „ajánlott”
� Gyenge ajánlás vagy „javasolt”

Korai reszuszcitáció (elsõ 6 óra)
� A reszusztcitáció azonnali megkezdése ajánlott hipotenziós-, vagy 4 mmol/l feletti laktát-szintû betegeknél; ebben ne okozzon

késedelmet a függõben levõ intenzív osztályos felvétel (1C)
� Reszuszcitációs célok (1C)

CVP: 8-12 Hgmma

MAP �65 Hgmm
Óradiuresis �0,5 ml/kg/óra
Centrálvénás (v. cava sup.) oxigénszaturáció �70% vagy a kevert vénás �65%

� Ha a vénás oxigén szaturáció célszintje nem elérhetõ (2C)
További folyadék adása megfontolandó
Vörösvérsejt massza transzfundálandó, míg a hematokrit �30% és/vagy
Dobutamin adandó, maximum 20 mg/ttkg/perc dózisban

Mikrobiológiai diagnózis
� Megfelelõ mikrobiológiai minta nyerése az antibiotikum-terápia megkezdése elõtt, feltéve, hogy ez nem okozza az

antimikrobás-kezelés megkezdésének szignifikáns késedelmét (1C)
Kettõ vagy több HK vétele
Egy vagy több HK nyerése percutan
Egy-egy HK nyerése minden egyes 48 órán túl behelyezett érkatéterbõl
Leoltások minden további, klinikailag indokolt helyrõl

� Képalkotó vizsgálatok azonnali elvégzése az infekciós góc megerõsítése, kimutatása céljából, ha azok biztonsággal elvégezhetõ-
ek (1C)

Antibiotikus terápia
� A lehetõ legkorábban intravénás antibiotikum adása indítandó, súlyos sepsis (1D) és septicus shock (1B) felismerését követõen

mindig 1 órán belül
� Széles spektrum: egy vagy több ágens legyen aktív a valószínû patogén baktériumok/gombák ellen, és penetráljon jól a feltéte-

lezett gócba (1B)
� Antibiotikus rezsim naponta újraértékelendõ a hatásosság optimalizálása, a rezisztencia megelõzése, a toxicitás elkerülése és a

költségek minimalizálása érdekében (1C)
� Pseudomonas-fertõzés esetén kombinációs kezelés megfontolandó (2D)
� Neutropeniás betegnél empirikus kombinációs kezelés megfontolandó (2D)
� A kombinációs kezelés legyen �3-5 nap és az érzékenységi vizsgálat eredményét kövesse deeszkaláció (2D)
� A kezelés idõtartama típusosan 7-10 nap. Hosszabb, ha a válasz lassú, vagy drenál(hat)atlan infekciós gócok, vagy

immundeficiens állapotok állnak fenn (1D)
� Az antibiotikus kezelés leállítandó, ha a betegség nem infektív eredete igazolódik (1D)

Góckeresés és góctalanítás
� A fertõzés specifikus anatómiai helye a lehetõ leghamarabb megállapítandó (1C), az érkezéstõl számított 6 órán belül (1D)
� A hozzáférhetõ helyen levõ infekciós gócok szanálandók (pl. abscessus drenálása, szöveti debridement) (1C)
� A góctalanítás a sikeres korai reszuszcitációt követõen mielõbb elvégzendõ (1C) (kivéve: fertõzött hasnyálmirigy-necrosis, ahol a

sebészi kezelést legjobb halasztani) (2B)
� A leginkább hatásos, de élettanilag legkevésbé káros góctalanítás választandó (1D)
� A feltételezetten fertõzött intravascularis eszközök eltávolítandóak (1C)

Rövidítések: GRADE: Grades of Recommendation, Assessment, Development and Evaulation, HC: hemokultúra
a: Magasabb (12-15 Hgmm) CVP javasolt gépi lélegeztetés vagy korábban is meglevõ csökkent kamrai compliance esetén



2. Az infekció forrását keresõ képalkotó eljárásokat
azonnal ajánlott elkezdeni, amint azt a beteg állapota meg-
engedi. Az instabil állapotú beteg szállítása diagnosztikus
vizsgálat céljából csak a kockázat-haszon gondos mérle-
gelése után javasolt, az ágymelletti diagnosztikus képalko-
tó eljárások ilyenkor elõnyben részesítendõk. (Grade 1/C)

Antibiotikus terápia

1. Az intravénás antibiotikum-terápia megkezdése a
súlyos sepsis (Grade 1/D) vagy septicus shock (Grade 1/B)
diagnózisát követõ 1 órán belül ajánlott.

A vénás utak biztosítása és az agresszív folyadékterá-
pia elsõbbséget élveznek a súlyos sepsisben vagy septicus
shockban szenvedõ beteg kezelésében. Septicus shock
esetén az antibiotikus terápia megkezdésében való minden
órányi késlekedés egyértelmûen kimutatható csökkenést
eredményez a túlélésben (18).

2/A Ajánlott olyan antibiotikum vagy antibioti-
kum-kombináció választása az elsõdleges empirikus terá-
piában, amely hatásos a feltételezett góc kapcsán felmerü-
lõ összes szóba jövõ kórokozó (baktérium, gomba) ellen,
valamint adekvát szöveti koncentrációt ér el a fertõzõ góc-
ban. (Grade 1/B)

Az empirikus antibiotikum-választás több tényezõ
függvénye (anamnézis, kísérõbetegség, területi-kórházi
eredet stb.). Neutropeniás betegeknél különösen széles
kórokozó-spektrummal kell számolni. A választást befo-
lyásolják a helyi infektológiai viszonyok, különösen a
meticillin-rezisztens Staphylococcus aureus és a Candi-
dák elterjedtsége. Amennyiben a kezdeti empirikus terápia
nem hatásos a kórokozóval szemben, úgy a morbiditás és
mortalitás növekedésével kell számolnunk (19-22).

2/B Ajánlott az antimikrobás terápia naponta történõ
újraértékelése az aktivitás optimalizálása, a rezisztencia
kialakulási lehetõségének csökkentése, valamint a toxici-
tás és a költségek mérséklése céljából. (Grade 1/C)

2/C Amennyiben súlyos sepsis esetén Pseudomonas
aeruginosa kóroki szerepe felmerül, úgy kombinációs an-
tibiotikum-terápia javasolható. (Grade 2/D)

2/D Neutropeniás beteg súlyos sepsisében kombináci-
ós antibiotikum terápia javasolt. (Grade 2/D)

2/E Empirikus kombinációs antibiotikum terápia al-
kalmazása esetén 3-5 nap múlva (amennyiben idõközben a
kórokozó rezisztenciája ismertté válik, úgy hamarabb is)
deeszkaláció válhat szükségessé a leghatásosabb antibio-
tikum-monoterápiára. (Grade 2/D)

Góctalanítás

1/A Az infekció forrásának anatómiai meghatározása
szükséges amilyen gyorsan csak lehet (Grade 1/C), lehetõ-
ség szerint az elsõ 6 órában (Grade 1/D).

1/B Amennyiben lehetséges, a fertõzõ góc eltávolítá-
sa, drenázsa szükséges a további kórokozók kontamináci-
ójának megakadályozása céljából. (Grade 1/C) (23)

2. Amennyiben a fertõzés forrásaként fertõzött peri-
pancreaticus necrosis igazolódik, úgy lehetõség szerint a
mûtétet a teljes demarkálódás idejére javasolt idõzíteni.
(Grade 2/B) (24)

3. Góctalanítás céljából a kevésbé invazív eljárások vá-
lasztása (pl. tályog percutan drenázsa mûtét helyett) aján-
lott. (Grade 1/D) (25)

4. Amennyiben intravascularis eszköz a feltételezhetõ
infekcióforrás, úgy – másik intravénás út biztosítása után –
annak azonnali eltávolítása ajánlott. (Grade 1/C) (26)

Folyadékterápia (5. táblázat)

1. Folyadék-reszuszcitáció vagy természetes/mester-
séges kolloidokkal, vagy krisztalloid oldatokkal ajánlott.
Nincs bizonyíték arra vonatkozóan, hogy egyiket vagy
másikat elõnyben kellene részesíteni. (Grade 1/B)

A SAFE study igazolta, hogy albumin oldat adása biz-
tonságos és olyan effektív, mint krisztalloid oldat adása
(27). Metaanalízisek és kisebb tanulmányok nem találtak
különbséget krisztalloidok és kolloidok alkalmazása kö-
zött (28-30). A terápiás célok eléréséhez kisebb volumenû
kolloid oldat infundálására van szükség, míg a krisztalloid
oldatok olcsóbbak.

2. A folyadékterápia kezdeti céljának a 8 Hgmm-es
CVP elérése javasolt (gépi lélegeztetés esetén ez az érték
12 Hgmm), további folyadékterápia azonban ennek eléré-
se után is szükséges. (Grade 1/C)

3/A A folyadékbevitel fenntartása addig ajánlott, amíg
a hemodinamikai paraméterek javulást mutatnak (MAP,
szívfrekvencia, óradiurézis). (Grade 1/D)

3/B A folyadékbevitel kezdeti sebességének 1000 ml/
30 perc krisztalloid, vagy 300–500 ml/30 perc kolloid ol-
dat bevitele ajánlott. Sepsis indukálta szöveti hipoperfúzió
esetén azonban ennél nagyobb mennyiségek adására is
szükség lehet az elsõ fél órában (Grade 1/D)

3/C A folyadékbevitel sebességének csökkentése szük-
séges, ha a töltõnyomások (CVP, PCWP) emelkedését
nem kíséri további hemodinamikai (MAP, HR, óradiure-
sis) javulás. (Grade 1/D)

Az intravascularis folyadékhiány nagysága igen kü-
lönbözõ lehet a súlyos septicus betegekben. A fennálló
venodilatáció és a folyamatos kapillárisáteresztés miatt a
legtöbb beteg agresszív folyadékterápiára szorul az elsõ
24 órában. Értelemszerûen az adekvát folyadékbevitel lé-
nyegesen nagyobb az ürítésnél, a kettõ aránya jórészt sem-
mitmondó a folyadék reszuszcitáció követése szempontjá-
ból.

Vazopresszor terápia

1. A 65 Hgmm-es artériás középnyomás mielõbbi el-
érése, és annak fenntartása ajánlott. (Grade 1/C)

Vazopresszor terápia szükséges az életfontosságú
szervek perfúziójának fenntartásához még akkor is, ha a
hypovolaemia teljes korrekciója esetleg még nem történt
meg. Adott artériás középnyomás alatt a szervek ereinek
autoregulációja zavart szenved, így perfúziójuk nyomás-
függõvé válik, az adekvát perfúzió biztosítása céljából
ezért válhat szükségessé vazopresszorok alkalmazása is
ezen betegeknél (31, 32). Noradrenalin titrált adagolásával
elért 65 Hgmm-es artériás középnyomás esetén a szövetek
perfúziója a betegek többségében biztosítható (32). Fenn-
álló kísérõbetegségek esetén a fenti cél-MAP érték azon-
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ban változhat. A terápia követésére egyéb (regionális és
globális perfúziós) paraméterek is szükségesek lehetnek,
például a szérumlaktát-szint és az óradiurézis. Gyakran
adódik szituáció, amikor a folyadékterápia hatásának ki-
várására nincs elég idõ és a beteg még hypovolaemiás stá-
tusban szorul vazopresszor terápiára. Ilyenkor a volumen-
státusz rendezõdése után a vazopresszor terápia gyors le-
építése szükséges.

2. Septicus shockban a hipotenzió rendezésére centrá-
lis kanülön keresztül adott noradrenalin vagy dopamin az
elsõ választandó vazopresszor szer. (Grade 1/C)

3/A Adrenalin, phenilephrin vagy vazopresszin nem
javasolt a septicus sokkban szenvedõ beteg elsõdleges te-
rápiájában. (Grade 2/C)

3/B Adrenalin az elsõdleges alternatív vazopresszor
szer noradrenalinra vagy dopaminra gyengén reagáló
septicus shock esetén. (Grade 2/B)

4. Alacsony dózisú dopamin adása egyértelmûen nem
ajánlott veseprotekció céljából. (Grade 1/A)

5. Vazopresszor terápiára szoruló betegbe, amint le-
hetséges, artériás kanül bevezetése szükséges. (Grade
1/D)

Összefoglalás
Fentiekben – a jelenleg hozzáférhetõ legfrissebb nem-

zetközi irodalmi ajánlások segítségével – összefoglaltuk a
súlyos sepsis-septicus shock állapotában szenvedõ bete-
gek korai adekvát kezelésének legfontosabb elemeit. Ezen
betegcsoport magas mortalitási mutatóinak csökkentésé-
ben alapvetõen meghatározó szerepet játszik a riasztó tü-
netek idõben történõ felismerése mellett a mielõbb meg-
kezdett korai célirányos kezelés. A célparaméterek egy ré-
sze nem igényel intenzív-osztályos hátteret (MAP, óra-
diuresis), ezek monitorizálása bármely területen kivitelez-
hetõ. Hasonló módon a korai adekvát kezelés legtöbb ele-
me – így a vénabiztosítás, folyadékpótlás, HK és egyéb
mikrobiológiai tenyésztések vétele, adekvát empirikus
antibiózis elindítása – szintén a legtöbb kórházi osztályon
megvalósítható feladatok. Természetesen egy septicus
shock állapotában szenvedõ beteg optimálisan mielõbb in-
tenzív terápiára szorul. Ha az ennek megkezdéséig eltelt
idõ nem vész kárba, hanem a korai adekvát kezelés már
ekkor elindul, akkor a késõbbiekben a megkezdett kezelést
szélesítve az intenzív terápia kellékeivel (invazív eszkö-
zök, finomabb hemodinamikai monitorizálás, vazopresz-
szor terápia, gépi lélegeztetés stb.) a beteg életkilátásai
számottevõen javulnak.
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5. táblázat

Hemodinamikai támogatás és adjuváns kezelés

Az ajánlások erõssége és az evidencia minõsége a GRADE kritériumok alkalmazásával került megállapításra (az egyes ajánlások után zárójel-
ben közölve)

� Erõs ajánlás vagy „ajánlott”
� Gyenge ajánlás vagy „javasolt”

Folyadékterápia
� Folyadék-reszuszcitációhoz krisztalloid- vagy kolloidoldat is használható (1B)
� Cél-CVP �8 Hgmm (gépi lélegeztetés esetén �12 Hgmm) (1C)
� „Fluid-challenge”-technika alkalmazandó, amíg az hemodinamikai javulással jár (1D)
� „Fluid-challenge”-ként 1000 ml krisztalloid vagy 300–500 ml kolloid adandó 30 perc alatt. Nagyobb mennyiségû vagy gyorsabb

ütemû infundálás válhat szükségessé sepsis indukálta szöveti hipoperfúzióban (1D)
� A folyadékpótlás sebessége mérsékelendõ, amennyiben a töltõnyomások emelkedését nem követi hemodinamikai javulás (1D)

Vazopresszorok
� MAP �65 Hgmm (1C)
� Centrális vénába adott noradrenalin vagy dopamin az elsõ választandó vazopresszor szer (1C)
� Nem elsõként választandó vazopresszor szerek septicus shockban: adrenalin, phenilephrin vagy vazopresszin (2C). Noradrenalin

mellé 0,03 IU/perc adagban a késõbbiekben vazopresszin adható, mely csökkentheti a noradrenalin-igényt
� Adrenalin adandó elsõ alternatív szerként septicus shockban, amennyiben a vérnyomás gyengén reagál noradrenalinra vagy

dopaminra (2B)
� Veseprotekció céljából nem alkalmazható alacsony dózisú dopamin (1A)
� Vazopresszort igénylõ betegeknek minél korábban szükséges artériás katétert behelyezni (1D)

Inotrop kezelés
� Megemelkedett cardialis töltõnyomással és alacsony perctérfogattal rendelkezõ myocardialis diszfunkcióban szenvedõ betegek-

nél dobutamin alkalmazandó (1C)
� A szívindex értékét ne emeljük elõre tervezetten szupranormális tartományba (1B)

Rövidítések: GRADE: Grades of Recommendation, Assessment, Development and Evaulation, HC: hemokultúra
a: Magasabb (12-15 Hgmm) CVP javasolt gépi lélegeztetés vagy korábban is meglevõ csökkent kamrai compliance esetén
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ÖSSZEFOGLALÁS A kolonizáció és az aspiráció kulcsfontosságú tényezõk a gépi lélegeztetéssel
összefüggõ tüdõgyulladás (VAP) kialakulásában, ami a leggyakoribb nosocomialis mortalitást
eredményezi az intenzív osztályon. A hagyományos, alacsony költségigényû, HVLP (high-
volume, low-pressue) cuffos tubusok elõsegítik a szájüregi és a felsõ légúti kolonizációt, és
nem akadályozzák meg az aspirációt. A LoTrachTM rendszer látványosan csökkenti az aspirációt
és lehetõvé teszi a teljes felsõ légúti és szájüregi öblítést a cuff feletti területen. Egy olyan rend-
szer, mint a LoTrachTM kidolgozása, aminek jelentõs hatása van a patogenezis fõ mechanizmu-
saira, a hagyományos felsõ légúti kolonizáció és aspiráció megelõzésére irányuló stratégiák je-
lentõségét csökkenti.
A nosocomialis pneumonia, illetve a VAP diagnosztikájának alapját a klinikum és a radiológiai
vizsgálat eredménye képezi. A klinikusok számára segítséget nyújthat nosocomialis pneumo-
nia diagnózis felállításában egy korábban kialakított pontrendszer (CPIS), ami igazoltan nagy
biztonsággal ítéli meg a pneumonia valószínûségét. A diagnosztikához és a kezelési tervhez
szorosan hozzátartozik akár az invazív, akár a neminvazív mintavétel és mikrobiológiai vizsgá-
lat. A különbözõ mintavételi lehetõségek szenzitivitása és specificitása hasonló, nincs ajánlás
egyik vagy másik elõnyben való részesítésére.
A terápia szempontjából kiemelendõ az idõfaktor jelentõsége, valamint a kezdeti terápia haté-
konysága. Csak az idõben kezdett, hatékony (a várható kórokozó érzékenységének megfelelõ),
empirikus antibiotikus terápia csökkenti a mortalitást. Ez utóbbihoz nyújt segítséget a klinikus
számára az a néhány ajánlás, ami alapján jó eséllyel megbecsülhetõ a várható kórokozó. Az
ajánlások a két legfontosabb kockázati tényezõ – a kórházi kezelés hossza, és a MDR kórokozó
valószínûsége – figyelembevételével tesznek javaslatot az antibiotikus terápiára.

KULCSSZAVAK nosocomialis pneumonia, HAP, VAP

SUMMARY Colonisation and aspiration play central role in the pathogenesis of VAP leading to
the most common nosocomial mortality at the intensive care unit. The conventional, low
budget HVLP (high-volume, low-pressue) cuff tubes facilitate the colonisation of the upper
airway and the oral cavity, while they do not impede aspiration. The LoTrachTM system
spectacularly decreases aspiration by permitting lavage of the oral cavity and the upper airway
above the cuff. The development of a system – such as the LoTrachTM system – having major
influence on the main mechanisms of the pathogenesis of VAP may reduce the significance of
the conventional strategies targeting the prevention of aspiration and the colonisation of the
upper respiratory tract.
The diagnostics of VAP and nosocomial pneumonia is fundamentally based on the clinical
observations and on the results of the radiologic tests. A previously developed score system
(CPIS), which accurately predicts the probability of pneumonia may help the clinicians in the
diagnosis of nosocomial pneumonia. Either invasive or noninvasive sample collection together
with microbiologic tests are elemental parts of the diagnostics and the development of the
treatment protocol. The sensitivity and specificity of the various samplings are similar; there
are no guidelines for favouring one or the other method.
Considering the therapy, the significance of the time-factor and the effectiveness of the initial
therapy must be emphasized. Mortality can only be decreased by promptly started, effective
(matching the sensitivity of the probable pathogen), empiric antibiotic therapy. The guidelines
easing the identification of the pathogens may help the clinician in choosing the adequate
antibiotic treatment.
The guidelines give suggestions for the antibiotic treatment considering the two major risk
factors, the duration of hospital treatment and the possibility of the occurrence of MDR
pathogen.

KEY WORDS nosocomial pneumonia, HAP, VAP



Bevezetés
A pneumonia a leggyakoribb légúti szövõdmény léle-

geztetett betegek kezelése során. Definíció szerint a
pneumonia a tüdõszövetben megjelenõ mikroorganizmu-
sok által okozott gyulladásos válaszreakció, ami a helyi
propagáció mellett szisztémás kiterjedést mutathat
(SIRS). Nosocomialis pneumoniáról (HAP) beszélünk a
kórházi felvételt követõ 48 óra után kialakuló tüdõgyulla-
dás esetén. A VAP (ventilator-associated pneumonia)
olyan nosocomialis pneumonia, amely az intubációt és gé-
pi lélegeztetés megkezdését követõ 48 órán túl jelentkezik.
A VAP kialakulásának ideje a kórházi felvételhez képest
komoly jelentõséggel bír az etiológia, a diagnosztika és a
terápia szempontjából. Kezdete szerint két nagy csoport
megkülönböztetése szükséges: a korai VAP a kórházi fel-
vételt követõ elsõ 4 napon belül, a késõi VAP a kórházi fel-
vételt követõen 5 nap után mutatható ki. Mivel a nosoco-
mialis pneumoniás betegek jelentõs része intubált, léle-
geztetett beteg, ezért a nosocomialis pneumoniára irányu-
ló epidemiológiai és klinikai vizsgálatok magas hányada
erre a speciális betegcsoportra (VAP) fókuszál. Klinikai
szempontból a kórkép kiemelt fontosságát nemcsak a mor-
biditási és mortalitási adatok, hanem a kezelésével járó
magas kórházi költség is alátámasztja.

Az nemzetközi irodalommal összhangban az etiológia
jelentõségét kiemelve, összefoglalásunkban nagyobb
hangsúlyt fektetünk a kockázati tényezõkkel és a preven-
cióval kapcsolatos legfontosabb szempontokra, kissé hát-
térbe szorítva a diagnosztikára, illetve terápiára vonatkozó
megfontolásokat.

Epidemiológia
A HAP és a VAP gyakoriságának tekintetében pontos

adat nem ismert. A különbözõ vizsgálatok egymástól elté-
rõ gyakoriságot jeleznek. Ennek okai részben a vizsgála-
tok között eltérõen alkalmazott diagnosztikai módszerek-
ben/kritériumokban, részben az eltérõ vizsgálati populáci-
ókban rejlenek.

A HAP gyakorisága nem intenzív osztályra történõ
kórházi felvétel esetén 4–50/1000 beteg, míg 120–220/
1000 beteg intenzív osztályos ápolás és gépi lélegeztetés
mellett. A VAP átlagos gyakorisága 8–28% között mozog,
1 napos gépi lélegeztetés után 5%, több mint 30 napos léle-
geztetés után 69%-os szélsõ értékekkel. Kialakulásának
kockázata az intenzív osztályos ápolással, illetve a léle-
geztetés hosszával arányosan nõ. Az elsõ 5 napban napi
3%-kal, 5-10. napon napi 2%-kal, 10 napos gépi lélegezte-
tés felett napi 1%-kal nõ a VAP kialakulásának kockázata
(1).

Több vizsgálat eredménye alapján a VAP mortalitása
24–76% (2). A prognózist befolyásoló tényezõk:
a) magas kockázatú mikroorganizmus okozza-e a kórké-

pet,
b) a radiológiai kép kétoldali folyamatot mutat-e,
c) fennáll-e légzési elégtelenség,
d) megfelelõ-e az antibiotikus kezelés és
d) az életkor (60 év felett rosszabb).

Patogenezis
A pneumonia kialakulása során virulens mikroorga-

nizmus kerül a tüdõszövetbe. Ennek oka lehet a szervezet
védekezõ mechanizmusainak hiánya vagy az agresszív
kórokozó gyors terjedése. A normális védekezõ mechaniz-
musok közé tartozik a köhögési reflex, az anatómiai barri-
erek, valamint a natív és adaptív immunválasz. Az alveo-
laris térbe a kórokozó
a) felsõ légúti kolonizáció és mikroaspiráció,
b) a gyomortartalom mikroaspirációja, és
c) kontaminált eszközök (légzõkör és az abban felgyûlt

lecsapódott pára, bronchoszkóp, váladékleszívó katé-
ter, nebulizátor) használata során, valamint

d) hematogén és
e) közvetlen terjedés (pl. a pleuralis térbõl) útján kerül.

A fentiek közül az oropharyngealis és trachealis kolo-
nizációnak kiemelt szerepe van.

Kockázati tényezõk
A VAP kialakulásában iatrogén és multifaktoriális té-

nyezõk játszanak szerepet.
Egyes vizsgálatok szerint az antibiotikus kezelés

összetett módon befolyásolhatja a VAP kialakulását: véd
az endogén flóra okozta korai VAP ellen, ugyanakkor elõ-
segítheti a késõi VAP kialakulását. Más vizsgálatok sze-
rint viszont a megelõzõ antibiotikus kezelés nem növeli a
VAP incidenciáját, viszont rontja annak kimenetelét. Ezek
hátterében a kései VAP kialakulásához vezetõ, magas koc-
kázatú, rezisztens kórokozók (P. aeruginosa, illetve meti-
cillin-rezisztens S. aureus) szelekciója áll.

Sok kockázati tényezõ az endotrachealis tubussal, il-
letve a tracheostomiás kanüllel van összefüggésben. Ezek
az eszközök kiiktatják a beteg felsõ légúti védekezõ me-
chanizmusait és elõsegítik mind a felsõ, mind az alsó lég-
utak bakteriális kolonizációját, az aspirációt és ezáltal a
fertõzést (1. táblázat). A felsõ légúti, aerodigesztív terület,
majd a tubus és a légzõkör kolonizációjának kialakulási
folyamata jól ismert. Az oropharyngealis tér (1-2 nap),
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Rövidítések
HAP: Hospital acquired pneumonia = nosocomialis tüdõgyulladás
VAP: Ventilator-associated pneumonia = gépi lélegeztetéssel össze-

függõ tüdõgyulladás
SIRS: Systemic inflammatory response syndrome
NIV: Noninvasive mechanical ventilation
SDD: Selective digestive decontamination
PEEP: Positive end-exspiratory pressure

CPIS: Clinical pulmonary infection score
MDR: Multi-drug resistant
ESBL: Extended spectrum â-lactamase
BAL: Bronchoalveolar lavage
PSB: Protected specimen brush
ATS: American Thoracic Society



majd a gyomor és az alsó légutak (2-4 nap) kolonizációja
után a tubus és a légzõkör kolonizációja mutatható ki. A
kolonizáló mikroorganizmusok között a Pseudomonas
ssp.-ek nagy gyakoriságát a csillószõrrel borított trachea-
epitheliumhoz való fokozott affinitásuk magyarázza. A
hám desquamatiója esetén az adhéziós képesség tovább
nõ. Desquamatiót eredményezhet pl. influenzavírus okoz-
ta fertõzés, tracheostomia, illetve ismétlõdõ trachealeszí-
vás (3).

Megelõzés
Sok eljárás került kidolgozásra a VAP megelõzésére:

a) a félig ülõ testhelyzet (4-6),
b) a subglotticus váladék leszívására alkalmas speciális

endotrachealis tubus alkalmazása,
c) a cuff nyomásának megfelelõ szinten történõ fenntar-

tása,
d) a gyomordistensio kivédése,
e) jejunalis táplálás alkalmazása,
f) a légzõkör megfelelõ kezelése, a lecsapódó pára regur-

gitatiójának megakadályozására,
g) NIV (neminvazív gépi lélegeztetés) alkalmazása;
h) megfelelõ antibiotikus politika.

Antibiotikus prevenció meghatározott körülmények
között jön csak szóba. Ilyen az igazolt aspiráció után vég-
zett 24 órás antibiotikus kezelés és a szelektív béldekon-
tamináció (SDD) válogatott betegcsoportban. A VAP
megelõzése szempontjából fontos jelentõséggel bír az em-
pirikus antimikrobás terápia megválasztása során a rotáció
alkalmazása. Ezen stratégiák hatékonysága bizonyított,
klinikailag igazolt, nemzetközi szakértõi megegyezés
alapján gépi lélegeztetett betegnél alkalmazásuk ajánlott.

A gyomorkolonizációt elõsegítõ, stresszfekély meg-
elõzésre alkalmazott antacidák, valamint H2-receptor-
blokkoló készítmények a VAP kockázatát fokozzák (7). A
profilaxis alkalmazása nélkül azonban a vérzéses gastro-
intestinalis szövõdmények kockázata magasabb (8). A be-
tegeknél individuálisan, a gastrointestinalis vérzés és a
VAP kockázatának mérlegelése után kell dönteni a
stresszulcus-profilaxis alkalmazásáról.

A megelõzõ eljárásokat a patogenezis fõ irányvonalai
alapján két nagy csoportba sorolhatjuk: a) a felsõ légúti
szakasz kolonizációja és b) az alsó légúti aspiráció.

� Az aerodigesztív terület kolonizációjának csökkentése.
Az intubációt és a gépi lélegeztetés megkezdését köve-
tõen néhány óra alatt kialakul a gyomor, a szájüreg, a
melléküregek, az oropharynx, a gége és a subglotticus
tér kolonizációja a behelyezett idegen testnek (endo-
trachealis tubus) megfelelõen.

� A kontaminált váladék aspirációjának megakadályo-
zása. A lecsorgás megfelelõen felfújt, hagyományos
cuff mellett is jelentkezik, ezt több vizsgálat is igazol-
ta. HVLP (high-volume, low-pressure) tubusok hasz-
nálata mellett 89%-ban ez a folyamat a felelõs a gyo-
mor-alsó légutak közti váladéktranszportért.

� Az endotrachealis tubuson keresztül történõ kórokozó-
bevitel megelõzése. Ennek forrása maga a tubus, illet-
ve a légzõkör. Ezt a mechanizmust részben az infekció
kontroll figyelmen kívül hagyása eredményezheti (pá-
rásítás, légzõkör kezelése, nem megfelelõ légúti vála-
dék leszívási technika). Gyakoribb ok azonban a
tracheatubus belsõ felszínén keletkezõ váladék beszá-
radása, felrakódása, mely a belégzés során beáramló
levegõ, illetve a leszívó-katéterrel történõ ismétlõdõ
kórokozó-besodrás útján fenntarthatja a pneumoniát.

Újabb stratégiák

Felsõ légutak dekontaminációja

Szájhigiénia. Ez kiemelten fontos ápolási feladat. A
fogmosás nagy jelentõséggel bír, mivel a fogazat bakteriá-
lis kolonizációja része a VAP patogenezisének (4), bár egy
vizsgálatban az íny és a fogak dekontaminációjára alkal-
mazott antiszeptikus gél nem mutatott egyértelmû preven-
tív hatás (9). Sajnos, ápolástechnikailag a hátsó garat, a gé-
ge és a subglotticus terület hatékony dekontaminációja
alig kivitelezhetõ.

Chlorhexidin. Szívsebészeti betegek vizsgálata kap-
csán kimutatták, hogy a 0,12%-os chlorhexidin oldat hasz-
nálata csökkentette a posztoperatív pneumonia gyakorisá-
gát (10). Széles körül használata intenzív osztályos bete-
geken azonban a jelenlegi eredmények alapján általánosan
nem ajánlható (11).

A szelektív szájüregi dekontamináció a szelektív
enteralis dekontamináció (SDD = selective digestive
decontamination) részeként elméletben lehetõséget teremt
a VAP gyakoriságának csökkentésére. Elve: lokálisan ha-
tó, csak oralis, illetve szisztémásan adott antibiotikus terá-
piával a potenciálisan patogénként megjelenõ endogén
flóra eliminálása. Három klinikai vizsgálat igazolta az in-
tenzív osztályos betegeknél végzett SDD (2, 3, 5) túlélést
elõnyösen befolyásoló hatását, más vizsgálatok során
azonban nem sikerült a mortalitás javulását, illetve a
HAP/VAP incidencia csökkenését kimutatni. A rezisztens
törzsek szelektálódásától való félelem gátolja az SDD szé-
leskörû alkalmazását az intenzív osztályos betegeknél, el-
tekintve néhány országtól, ahol alacsony a rezisztens tör-
zsek aránya. Elterjedését a magas költségvonzat, valamint
a mortalitásra kifejtett nem egyértelmû hatása is akadá-
lyozza (12). A módszer alkalmazása speciális betegcso-
portban, mint például egyes sebészeti betegcsoportok ese-
tén, elõnyös lehet.
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1. táblázat

Nosocomialis pneumonia, VAP kockázati
tényezõi

Reintubáció
Cuffnyomás csökkenése
Stresszulcus-profilaxis (H2RB)
Tracheostomia
Lapos, háton fekvõ testhelyzet
Eszméletlen állapot és koponyatrauma
Nasogastricus szonda és gyomordistensio
Betegtranszport



Subglotticus drenázst biztosító tubusok

A Mallinckrodt HiLo EVAC endotrachealis tubuson
egy nagy belsõ átmérõjû hátsó csatorna található, ami le-
hetõvé teszi a subglotticus térben felgyûlõ váladék folya-
matos vagy intermittáló leszívását. Egy öt vizsgálatot
összegzõ metaanalízis megfelelõ evidenciát szolgáltatott a
VAP gyakoriságának 50%-os csökkentésére (13). Haszná-
lata során 72 órát meghaladó lélegeztetés mellett 2 nappal
csökkent a gépi lélegeztetés, 3 nappal az intenzív osztá-
lyos kezelés hossza, és 6,8 nappal késõbb lépett fel VAP.
A vizsgálat során az intenzív osztályos ápolás költségei
csökkentek (14). Annak ellenére, hogy 2004-ben egy ame-
rikai ajánlás a fenti speciális tubus használatát javasolta az
intenzív osztályon (15), alkalmazásuk nem terjedt el (16).
Ennek oka feltehetõen az eszköz hátrányaiban rejlik.
1. A Hilo EVAC tubus vastag és merev az átlagos PVC-

tubusokhoz képest (a hátsó csatorna miatt). Emiatt kü-
lönbözõ trachea-, illetve gégekárosodást okozhat. Egy
esetleírásban a. anonyma (brachiocephalica) – trachea
közti fistulaképzõdésrõl is beszámoltak (17). A gépi
lélegeztetés közben jelentkezõ tubuselmozdulást szin-
tén ezzel a merevséggel magyarázzák (18).

2. A Hilo EVAC tubus subglotticus csatornája hajlamos
az elzáródásra. A leszívás során a nyálkahártya behú-
zódhat az egylumenû subglotticus kapuba, ami gátolja
a subglotticus tér leszívását (10).

3. A két legfontosabb vizsgálatban, melyek rövid idõvel
a fent említett amerikai ajánlás megjelenését követõen
kerültek ismertetésre, állatkísérlet során vizsgálták a
tubus hatásait (19, 20). Súlyos tracheanyálkahártya-
sérülést mutattak ki még alacsony negatív nyomású,
folyamatos szívás mellett is a leszívó csatorna bementi
nyílásánál. Néhány kisebb klinikai vizsgálat során pe-
dig a Hilo EVAC csoportban gyakrabban lépett fel
reintubációt igénylõ posztextubációs gégeoedema

(40%) (21). Ezek fényében csupán az intermittálóan
alkalmazott, enyhe szívás ajánlott, a folyamatos szívás
kerülendõ. Ez a módszer bár csökkenti, de teljesen
nem védi ki az aspirációt.

A Hilo EVAC tubusok legújabb fejlesztése során a
hátsó nyílást a cuffhoz közelebb alakították ki, és a lumen
átmérõjét növelték. Ezzel kísérelték meg kivédeni a leszí-
vó nyílás subglotticus nyálkahártya beszívásával történõ
elzáródásának lehetõségét. Ez azonban sajnos, a szívás ha-
tására kialakuló nagyobb felületû, kiterjedtebb trachea-
nyálkahártya-sérülés pontenciális veszélyét hordozza.

Már kapható hasonló, subglotticus kapuval rendelkezõ
tracheostomás kanül is. Értelemszerûen intermittáló szí-
vás esetén akkor ajánlott a subglotticus tér leszívása, ha
cuff melletti aspiráció veszélye várható (pl. a trachea leszí-
vása, légzõkör megnyitása, cuff leeresztése) PEEP
(positive end-exspiratory pressure) csökkentése elõtt (22).
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2. ábra

CT-felvételen látható,
hogy a beteg tracheájá-
ban felfújt HVLP tubus
cuff mellett a hosszanti
gyûrõdések között
csatornaképzõdés van

1. ábra

A HVLP tubus felfújt cuffja mellett gyûrõdések
alakulnak ki, ami a lecsorgást nem akadályozza



A cuff falvastagsága

Jelenleg az intenzív osztályos gyakorlatban a nagy bel-
sõ átmérõvel rendelkezõ HVLP tubus használata a legel-
terjedtebb. A cuff ellenõrzõ ballonjában a nyomás mérésé-
vel kontrollálható a trachea-nyálkahártyára ható nyomás.
Sajnos, amint az 1. és 2. ábrán megfigyelhetõ, megfelelõ-
en felfújt ballon mellett is a cuffon gyûrõdések, redõk ala-
kulnak ki. Így a felfújt cuff sem gátolja meg teljes mérték-
ben a váladék lecsorgását (23). A vastagabb anyagból ké-
szült cuffok esetén a gyûrõdések közti csatornák mérete
nagyobb, és így a lecsorgás is fokozott mértékû (24). Sok
HVLP tubust gyártó cég csökkentette a cuff anyagának
vastagságát (pl. Kimberley Clark MicrocuffTM,
Mallinckrodt SealguardTM és Portex Soft SealTM). Ez elõ-
nyös lehet, mivel a vékonyabb anyag keskenyebb csator-
nákat eredményezve csökkenheti a váladék cuff melletti
lecsorgásának mértékét. Az elvégzett vizsgálatok szerint
azonban ezek a tubusok sem gátolják meg teljes mérték-
ben a váladék lecsorgását (25), és a kisebb lecsorgási
arány mellett is nagy volumenû aspiráció alakulhat ki
hosszan tartó tubushasználat mellett.

A vékony falú cuff kombinációja a subglotticus
drenázzsal

Egy vizsgálat során egy kombinált, a vékony falú cuff
és a subglotticus drenázs lehetõségét nyújtó tubust
(Mallinckrodt SealguardTM) hasonlítottak össze hagyomá-
nyos cuff-fal rendelkezõ tubussal. A VAP-gyakoriság a
hagyományos tubus mellett 22,1% volt, míg az új tubus
mellett 7,9% (p=0,001). A preventív hatás mind a korai,
mind a kései VAP szempontjából igazolódott (26).

Tubusrögzítés

Egy multicentrikus spanyol vizsgálatban a nem terve-
zett, illetve a véletlen extubálások aránya 8% volt. A nem
tervezett (ön)extubálás az ilyenkor kialakuló aspiráció mi-
att a VAP kialakulásának fokozott kockázati tényezõje
(relatív kockázat: 5,3) (27). Bár az endotrachealis tubust
általában ragasztószalaggal, illetve szoros kötéssel rögzí-
tik, a forgalmazott, kifejezetten erre a célra kidolgozott
eszközök használata ajánlott a tubus hatékonyabb rögzíté-
sére (28).

Antimikrobális bevonatú tubusok

Állatkísérletek során mind az antiszeptikus (29), mind
az ezüstbevonatú (30) endotrachealis tubusoknál vizsgál-
ták a biofilm és a VAP kialakulását. Ezen tubusok felszí-
nén kisebb arányú volt a biofilmképzõdés, és ritkábban
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3. ábra

LoTrachTM rendszer. Endotrachealis tubus és nyo-
máskontrollt biztosító készülék

4. ábra

LoTrach tubus
CT-felvételen.
A felfújt
microcuffon
gyûrõdés, redõ
nem látható



alakult ki a légzõkör kolonizációja, de a trachea kolonizá-
ciója tekintetében nem lehetett különbséget kimutatni.
Ezekben a vizsgálatokban bár a tubus bevonata csökkenti
a biofilm növekedését és a légutak újrafertõzõdését, de
nem elõzi meg a felsõ légúti kolonizációt, mert nem befo-
lyásolja a legfontosabb prognosztikus tényezõt, a cuff
mellett fellépõ felsõ légúti mikroaspirációt.

A LoTrachTM rendszer

Ez egy speciális, a VAP legfontosabb kockázati ténye-
zõinek figyelembe vételével tervezett légútbiztosító esz-
köz (3. ábra) (31). Alacsony térfogatú, alacsony nyomású
cuff (LVLP) került kialakításra. A cuffot a gyártás során
úgy kalibrálják, hogy a használat közben beállított egyedi
cuffnyomások mellett (80 vízcm) is a kívánt, 22 Hgmm-es
(27 vízcm) érték körül maradjon a tarchea falában a nyo-
más. A cuff falának konstans elaszticitása hatékonyan védi
a trachea falát a cuffon belüli nyomástól. A cuff falán
nincs gyûrõdés, redõ, ami mellett lecsorgás alakulhatna ki
(4. ábra) (22, 32). A tubus cuffban a szükséges nyomás
fenntartásához egy folyamatos utánfújást biztosító készü-
lék szükséges. Ha a tubus megfelelõ bevezetését követõen
a cuff nyomás biztosítása ezzel az eszközzel történik, ak-
kor nemcsak az aspiráció ellen, hanem a tracheafal-túlnyo-
más okozta káros hatásai ellen is folyamatos és teljes véde-
lem alakulhat ki. A felmérések szerint a jelenlegi cuff nyo-
más-kontrol stratégiák szuboptimálisak, mind a kívántnál
magasabb, mind alacsonyabb cuff nyomások elõfordulnak
(16, 33). Ezen túl a LoTrachTM tubusnál három kicsi belsõ
átmérõjû subglotticus kaput alakítottak ki, ami a tubus kö-
rül egyenletesen elosztva, közvetlenül a cuff felett találha-
tó. A három leszívójárat összecsatlakozik a tubus
proximalis végén, és lehetõvé teszi a váladék óvatos leszí-
vását egy normál fecskendõvel. Az intermittáló leszívás a
folyamatos szívással szemben biztonságosabb a trachea
nyálkahártya szempontjából. A speciális cuff pedig lehe-
tõvé teszi, hogy elegendõ és biztonságos legyen az

intermittáló leszívás. A hagyományos HVLP cuff-fal
szemben itt teljes védelem áll fenn az aspiráció ellen két
leszívás között is. A három kapu biztosítja a legoptimáli-
sabb leszívási képességet a tubus és a trachea geometriai
viszonyaitól függetlenül, és minimalizálja a járat nyálka-
hártyadugóval történõ lezárásának lehetõségét, ezáltal
megelõzi a szívóhatás okozta nyálkahártya-sérülést. Mivel
a LVLP cuff teljesen megakadályozza a lecsorgást, a há-
rom subglotticus kapu használatával lehetõvé válik a felsõ
légúti rendszer öblítéssel történõ tisztítása. Normál sóoldat
fecskendezhetõ be a kapun keresztül a subglotticus térbe
(gondosan ügyelve, hogy a nyomás a subglotticus térben
ne haladja meg a 30 vízcm-t). A folyadék visszaáramlik a
gégebemeneten keresztül a garatba és a szájüregbe, magá-
val sodorva a felgyûlt váladékot. Egy normál leszívó katé-
terrel a szájüreg elülsõ részébõl eltávolítható a túlcsorduló
váladék. A tubus belsõ felszínén tapadásgátló bevonatot
alakítottak ki a váladékfelrakódás mértékének csökkentés-
re, a leszívó-katéter és a bronchoszkóp bevezetésének
megkönnyítésére, és a tubuselzáródás késleltetésre. Rá-

O R V O S K É P Z É S LXXXIV. ÉVFOLYAM / 2009.

Tóth Katalin Andrea és munkatársai

38

6. ábra

HVLP cuff és LoTrach microcuff.
Azonos cuff-nyomás mellett a
HVLP cuff nem akadályozza
meg a lecsorgást

5. ábra

LoTrach tubus



adásul, a hajlékony tubus hozzáidomul a beteg légút alak-
jához. Továbbá atraumatikus „csónak-csúcs” kialakításá-
val csökkentették az intubáció kapcsán potenciálisan fenn-
álló, bougie és fiberoszkóp használata mellett kialakuló
sérülés veszélyét (9).

Összegezve, a LoTrachTM tubus elõnyei (5. ábra):
a) a cuff melletti lecsorgás megakadályozása (6. ábra),
b) cuff nyomás fenntartása (ha a cuffnyomás 20 vízcm-es

szinten tartása nem valósul meg, a VAP relatív kocká-
zata: 4%) (10);

c) a subglotticus tér leszívásának biztosítása (50%-kal
csökkenti a VAP kialakulását) (13),

d) lehetõség a felsõ légutak öblítésére,
e) tubuselmozdulás és nem tervezett extubálás megelõ-

zése (a VAP relatív kockázata: 5%) (27),
f) a biofilmképzõdés és tubuselzáródás minimalizálása

(abszolút kockázat nem ismert).

Diagnózis
A diagnosztika célja egyrészt a klinikai tünetek hátte-

rében álló légúti gyulladásos folyamat igazolása, másrészt
a gyulladásos folyamatért felelõs mikroorganizmus izolá-
lása.

Az egyik legnagyobb probléma a nosocomialis pneu-
monia és a VAP diagnózisának felállításában egy minden-
ki által elfogadott módszer hiánya. Ehhez szükséges lenne
a gyulladás gyanújának igazolására végzett különbözõ
technikák összehasonlítása. A post mortem végzett szö-
vettani és mikrobiológiai vizsgálatok nem igazolják egy-
behangzóan a különbözõ diagnosztikus módszerek validi-
tását.

A nosocomialis pneumonia valószínûsíthetõ az alábbi
néhány klinikai tünet és vizsgálati lelet alapján:
� új vagy meglevõ infiltratum a mellkasröntgen-felvéte-

len,
� láz vagy hypothermia,
� purulens légúti váladék,
� leukocytosis vagy leukopenia.

Egy vizsgálat során a post mortem végzett szövettani
és mikrobiológiai eredményeket vetették össze a fenti ra-
diológiai kép megléte, és további kettõ vagy három klini-

kai jel fennállása alapján kimondott diagnózissal. Igazoló-
dott, hogy az ezzel a módszerrel felállított diagnózis szen-
zitivitása és specificitása 69%, illetve 75% (34). Az utóbbi
években hoztak létre egy pontrendszert (CPIS) a diagnózis
megkönnyítésére, melyet széles körben alkalmaznak (35).
A specificitás növelése érdekében a pontrendszer külön-
bözõ klinikai, radiológiai, fizikális vizsgálati, laboratóriu-
mi és mikrobiológiai paramétereket kombinál (2. táblá-
zat). 6 feletti pontszám jó korrelációt mutat a pneumonia
valószínûségével. Különbözõ vizsgálatok a módszer 77%-
os szenzitivitását és 42%-os specificitását igazolták (34).
A diagnózis hatékonyságának növelésére néhány vizsgá-
lat a CPIS kiegészítésére egy alsó légúti mintából végzett
Gram-festést ajánl.

A neminvazív, tracheobronchialis váladék mintavétel,
valamint az invazív bronchoalveolaris lavage (BAL) és a
védett hörgõ kefe mintavétel (PSB = protected specimen
brush) gyakorlati hatékonyságát sokat vizsgálták. Mind-
egyik módszer rendelkezik elõnyös és hátrányos tulajdon-
ságokkal.

A tracheobronchialis váladék mintavétel szenzitivitá-
sa (38–100%) jól közelít az invazív módszerekéhez,
specificitása (14–100%) is csak kevéssel marad el azoktól
(36). A tracheobronchialis váladékminta negatív tenyész-
tési eredménye, amennyiben az antibiotikus kezelés nél-
küli betegtõl származik, jó negatív prediktív értékkel bír a
VAP jelenlétére. A BAL és a PSB szenzitivitása 42–93%
és 33–100%, specificitása 45–100% és 50–100% (37). A
fentiek alapján a tényleges alsó légúti gyulladás jelenlété-
nek igazolására, illetve a kórokozó izolálására mindhárom
mintavételi módszer közel azonos hatékonyságú.

Egy néhány szerzõ által javasolt algoritmus a nosoco-
mialis pneumonia ellátására (7. ábra) sorrendben az alábbi
eljárásokat emeli ki. Ha pneumonia valószínûsíthetõ a
klasszikus klinikai kritériumok vagy a CPIS (>6) alapján,
légúti váladék mintavétel szükséges tracheobronchialis le-
szívás vagy bronchoscopia útján, kvantitatív tenyésztés
céljából. 48-72 óra múlva a folyamat ismétlése javasolt.
Annak eldöntésére, hogy érdemes-e folytatni az antimik-
robás kezelést, meg kell állapítani, hogy a pneumonia
fennáll-e még, és figyelembe kell venni a tenyésztési ered-
ményeket, valamint az alternatív diagnózisok lehetõségét
(38).
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2. táblázat

Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS)

KRITÉRIUM 0 1 2

Tracheaváladék Nincs Nem purulens Purulens

MRTG Nincs elváltozás Diffúz Lokalizált

Testhõmérséklet (ºC) �36,5 és �38,5 �38,5 és �38,9 �39 vagy �36

Fehérvérsejtszám �4,0 és �11,0 <4,0 vagy >11,0 = + band >50%

PaO2/FiO2 >240 vagy ARDS �240 ARDS hiányában

Mikrobiológia* negatív pozitív

*Tenyésztési vizsgálatok 24 órát késnek
ARDS: Acute respiratory distress syndrome



Terápia
Egy feltételezetten az intenzív osztályon szerzett, no-

socomialis pneumonia kezelésének megkezdésekor több
szempontot kell figyelembe venni. Azt több korábbi vizs-
gálat megállapította, hogy az idõben kezdett, adekvát
antimikrobás kezelés nagy jelentõséggel bír (39). A nem
megfelelõ antibiotikus kezelés több szerzõ egyöntetû véle-
ménye alapján magasabb mortalitással, nagyobb arányú
szövõdménnyel jár.

A nem megfelelõ antimikrobás kezelés oka lehet az
aktuális antibiotikus terápiával le nem fedett kórokozó
vagy lehet egy késleltetett rezisztencia is. Az inadekvát
kezelés mellett kimutatott magas mortalitás sok esetben
potenciálisan rezisztens Gram-negatív baktériumok (pl. P.
aeruginosa, Acinetobacter spp. és Enterobacter spp.)
vagy MRSA kóroki szerepével függhet össze.

Ennek alapján fontos szempont, hogy vizsgálati ered-
mények alapján a kimenetelt nem befolyásolja a kezdeti
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5. ábra

Nosocomialis pneumonia diagnosztikája, kezelése. Algoritmus (ATS ajánlás, 2005) (* szerzõi kiegészítés)



inadekvát kezelés tenyésztési eredmények alapján történõ
késõbbi módosítása.

Mindez alátámasztja feltételezett VAP esetén az idõ-
ben kezdett, széles spektrumú, empirikus antibiotikus ke-
zelés szükségességét. Egy 1995-ben kiadott amerikai aján-
lás (ATS – American Thoracic Society) volt az elsõ vezér-
fonal a nosocomialis pneumonia kezelésére (40). 1998-
ban Trouillet és mtsai egy új klasszifikációt jelentettek
meg, mely segít megjósolni a várható kórokozót és a meg-
elõzõ antibiotikus kezelés, valamint a gépi lélegeztetés
hossza alapján javasol antibiotikus kezelést (41).

Egy 2003-ban végzett prospektív vizsgálat a fenti két
ajánlás hatékonyságát vetette össze, melyben a bakteriális
lefedettséget és a javasolt antibiotikum-stratégia alkal-
masságát vizsgálták (42). Mindkét ajánlás hatékonyan jó-
solta meg a várható kórokozót (91% és 83%), azonban a
vizsgálat során izolált kórokozók érzékenységét is figye-
lembe véve a javasolt antibiotikum-stratégia csak kisebb
arányban volt megfelelõ (ATS: 79% és Trouillet: 80%).
Az antibiotikus kezelés hatástalansága multirezisztens
kórokozók izolálásával is együtt járt (P. aeruginosa, A.
baumanii, S. maltophylia és MRSA). Ez jelzi, hogy az aján-
lások mellé a terápia kiválasztásánál figyelembe kell venni
a helyi mikrobiológiai epidemiológiai adatokat, a várható
rezisztenciát és az antibiotikus kezelést eszerint szükséges
pontosítani, növelve ezzel a bakteriális lefedettséget és az
antibiotikus kezelés hatékonysági arányát.

A legutóbbi ATS HAP ajánlást 2005-ben adták ki (43).
Ebben a korábbiakhoz képest fontos változás, hogy a
pneumonia súlyossága nem játszik kiemelt szerepet a kez-
deti empirikus antibiotikus kezelés megválasztásában (3.
táblázat). A pneumonia súlyosságát figyelmen kívül hagy-
va azonban, multirezisztens kórokozó etiológiai szerepé-
nek kockázata esetén, illetve ha a kórházi felvétel több
mint 5 nappal megelõzõen történt, akkor széles spektrumú
antibiotikus kezelést javasol, ami lefedi a P. aeruginosa
okozta infekciót is. Különbözõ antibiotikus tervet ajánl eb-
ben a betegcsoportban: anti-Pseudomonas cephalosporin,
carbapenem vagy piperacillin/tazobactam kombinálva
aminoglikoziddal vagy anti-Pseudomonas hatású fluoro-
kinolonnal (ciprofloxacin, levofloxacin). Linezolid, illet-
ve vancomycin, esetleg teicoplanin csak abban az esetben

jön szóba, ha az adott beteg esetében MRSA-fertõzés gya-
núja fennáll, vagy a kórházban magas az adott kórokozó
incidenciája. Azon betegek esetén, akik nem teljesítik a
fenti kritériumokat, az endogén flóra (S. pneumoniae, H.
influenzae, MSSA és antibiotikum-érzékeny, aerob Gram-
negatív baktériumok) antimikrobás lefedése az empirikus
kezelés célja. Javaslatuk alapján ceftriaxon, fluorokinolon
(ciprofloxacin, levofloxacin), â-laktám/â-laktamáz inhibi-
tor vagy ertapenem a választandó antibiotikum.

A kombinált antibiotikus kezelés javallata a mai napig
fenntartott P. aeruginosa vagy más rezisztens kórokozó
kiváltotta VAP kezelésére. Korábbi vizsgálatok (44-46)
igazolták, hogy monoterápia esetén a P. aeruginosa, illet-
ve Klebsiella spp. okozta infekciók mortalitása magasabb,
mint kombinált terápia mellett, bár erre irányuló vizsgálat
kevés van, és a vizsgálat során kevésbé aktív béta-laktá-
mot használtak. Ennek tisztázása további vizsgálatokat
igényel. Jelenleg a monoterápiát csak olyan nosocomialis
pneumonia kezelésére ajánlják, ahol alacsony a kockázata
multirezisztens kórokozó oki szerepének.

Az antibiotikus kezelés tartama szintén sokat vitatott
téma. Az ATS ajánlás, a korábban szokásos 14-21 napos
kezelésekhez képest S. aureus és H. influenzae pneumonia
esetén rövidebb, 7-10 napos kezelési idõt javasol. Speciá-
lis esetekben (több lebenyes érintettség, alultápláltság,
üregképzõdés, Gram-negatív nekrotizáló pneumonia és P.
aeruginosa vagy Acinetobacter spp. fertõzés igazolása),
14-21 napos kezelést tart szükségesnek.

Újabb vizsgálatok már azt a tényt támasztják alá, hogy
VAP esetében a rövidebb antibiotikus terápia ugyanolyan
hatékony, mint a hosszabb (47). A rövidebb antibiotikus
kezelés elõnye nemcsak a kórházi költségek csökkentésé-
ben, hanem a multirezisztens baktériumtörzsek kialakulá-
sára ható szelekciós nyomás csökkentésében is nyomon
követhetõ.

A MDR Gram-negatív kórokozó kiváltotta VAP keze-
lésére alkalmazott inhalációs colistin hatékonyságára néz-
ve biztos adatok nem állnak rendelkezésre. Hatásait csu-
pán egy kis esetszámú (8 beteg) vizsgálat igazolta (48).

Az alsó légúti Candida-kolonizáció irányában végzett
vizsgálat nem igazolja egyértelmûen, hogy annak pneu-
moniát, invazív pulmonalis candidiasist kiváltó hatása len-
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3. táblázat

Nosocomialis pneumonia várható kórokozói

NINCS KOCKÁZAT MDR PATOGÉNRE
KORAI KEZDET
BÁRMELY SÚLYOSSÁG

MAGAS KOCKÁZAT MDR KÓROKOZÓRA
KÉSEI KEZDET
BÁRMELY SÚLYOSSÁG

S. pneumoniae
H. influenzae
Meticillin-érzékeny S. aureus (MSSA)
G-negatív bélbaktériumok

E. coli
K. pneumoniae
Enterobacter spp.
Proteus spp.
S. marcescens

Ugyanaz, mint az elõzõ csoportban és
P. aeruginosa
K. pneumoniae (ESBL)
Acinetobacter spp.
Meticillin-rezisztens S. aureus (MRSA)
Legionella pneumophila

MDR: multi-drog resistant, ESBL: extended spectrum â-lactamases



ne. Ugyanakkor bizonytalan kölcsönhatás valószínûsíthe-
tõ egyes Candida és Pseudomonas törzsek között (49, 50)
Ez lehet magyarázata annak, hogy Candida-tracheakoloni-
záció mellett gyakoribb a Pseudomonas spp. okozta VAP.

Összefoglalás
A kolonizáció és az aspiráció kulcsfontosságú ténye-

zõk a VAP kialakulásában, ami a leggyakoribb nosoco-
mialis mortalitást eredményezi az intenzív osztályon. A
hagyományos, alacsony költségigényû, HVLP cuff-os tu-
busok elõsegítik a légúti kolonizációt és nem akadályoz-
zák meg az aspirációt. A LoTrachTM rendszer látványosan
csökkenti az aspirációt és lehetõvé teszi az antibioti-
kum/antiszeptikum mentes teljes felsõ légúti és szájüregi
öblítést a cuff feletti területen. Ennek jelentõs hatása van a
patogenezis fõ mechanizmusaira, és egyben csökkenti a
hagyományos felsõ légúti kolonizáció és aspiráció meg-
elõzésére irányuló stratégiák jelentõségét.

A nosocomialis pneumonia, illetve a VAP diagnoszti-
kája alapját a klinikum és a radiológiai vizsgálat eredmé-

nye képezi. A klinikusok számára segítséget nyújthat
nosocomialis pneumonia diagnózis felállításban egy ko-
rábban kialakított pontrendszer (CPIS), ami igazoltan
nagy biztonsággal ítéli meg a pneumonia valószínûségét.
A diagnosztikához, és a kezelési tervhez szorosan hozzá-
tartozik akár az invazív, akár a nem invazív mintavétel és
mikrobiológiai vizsgálat. A különbözõ mintavételi lehetõ-
ségek szenzitivitása és specificitása hasonló, nincs ajánlás
egyik, vagy másik elõnyben való részesítésére.

A terápia szempontjából kiemelendõ az idõfaktor je-
lentõsége, valamint a kezdeti terápia hatékonysága. Csak
az idõben kezdett, hatékony (a várható kórokozó érzé-
kenységének megfelelõ), empirikus antibiotikus terápia
csökkenti a mortalitást. Ez utóbbihoz nyújt mankót a klini-
kus számára az a néhány ajánlás, ami alapján jó eséllyel
megbecsülhetõ a várható kórokozó. Az ajánlások a két
legfontosabb kockázati tényezõ – a kórházi kezelés
hossza, és a MDR kórokozó valószínûsége – figyelembe-
vételével tesznek javaslatot az antibiotikus terápiára.
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Bevezetés
Az infekciókontroll-tevékenység a betegellátó intéz-

mények alapvetõ feladata, a tevékenység szervezett, jól
mûködõ keretek közti végzése minõségi indikátor.

Bármilyen minõségi tanúsítvánnyal rendelkezzen egy
egészségügyi intézmény (ISO vagy MEES), ennek szerves
részét kell, hogy képezze az infekciókontroll fejezet. Az
infekciókontroll és ennek feltétele, az aktív surveillance a
minõségfejlesztés egyik legtöbb sikert hozó területe. A
nemzetközi és hazai tapasztalatok szerint alkalmazásával
a kórházi fertõzések száma 32%-kal, a profilaktikus célú
antibiotikum-felhasználás pedig akár 50%-kal is csök-
kenthetõ. A surveillance-program szakirodalmi adatok
szerint rendkívül költséghatékony, a program költségei az
elkerülhetõ fertõzések 6%-ának prevenciójakor már meg-

térülnek, az ezen felüli prevenció pedig egyértelmû megta-
karítást jelent. Az alkalmazásával nyert adatok felhasznál-
hatók az ellátás minõségének a javításához, hiszen a segít-
ségével elõállított és monitorozott indikátorok a kórházi
minõségjavítás egyik fontos eszközei lehetnek (1).

A továbbiakban áttekintjük az európai, majd a magyar-
országi helyzetképet és végül az infekciókontroll helyzetét
a Semmelweis Egyetemen.

Európai Unió
Az Európai Unió 2004-ben döntött az Európai Beteg-

ségmegelõzési és Járványvédelmi Központ (ECDC) létre-
hozásáról, ami egy év múlva már meg is kezdte mûködé-
sét. Elsõ és legfontosabb feladatának tekintette a fertõzõ

2009; 1:1-64. O R V O S K É P Z É S

O R V O S K É P Z É S

45

Az infekciókontroll jelentõsége és megvalósulása
a Semmelweis Egyetemen

Importance of infection control and its implementation
at Semmelweis University

Antmann Katalin

Semmelweis Egyetem

Kórházhigiénés Osztály

LEVELEZÉSI CÍM:

Dr. Antmann Katalin

1144 Budapest,

Pf 370

e-mail:

antkati@net.sote.hu

ÖSSZEFOGLALÁS Az Európai Unióban 2004-ben létrehívott Európai Betegségmegelõzési és Jár-
ványvédelmi Központ (ECDEC) 2007-ben adta ki elsõ éves jelentését, amiben kiemelkedõ
hangsúlyt kapott az antibiotikum rezisztencia és a kórházi ellátással összefüggõ fertõzések szá-
mának alakulása. A helyzet kezelése érdekében az ECDC megalakította az egészségügyi ellátás-
sal összefüggõ fertõzések megelõzésével foglalkozó osztályt. 2008-tól évente tervezik meg-
szervezni az „Antibiotikum-napot”, és tervben van az infekciókontroll tevékenység uniós szin-
tû szabályozásának kérdése is. Magyarországon 2004-ben alakult meg az országos Infekció-
kontroll és Antibiotikum Terápiás Bizottság, és napirenden van a területtel foglalkozó jogsza-
bályok frissítése. Az infekciókontroll területen mûködõ szakemberek száma sem országos szin-
ten, sem a Semmelweis Egyetemen nem elegendõ, annak ellenére, hogy a multirezisztens kór-
okozók okozta fertõzések itt is egyre komolyabb gondot jelentenek.
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SUMMARY The European Union has founded the European Centre for Diseases Prevention and
Control in 2004, and the ECDEC has published the first „Annual epidemiological report on
communicable diseases in Europe”. This report highlighted the importance of antimicrobial
resistance and the number of hospital-care associated infections (HAI) and to handle this
situation they organised the Department of HAI. This Department plans to organise the
„European Antibiotic Awareness Day” yearly, and to regularize infection control on EU level.
The Hungarian National Infection Control and Antibiotic Committee have been founded in
2004 and the law of this field will be updated in the near future. The number of specialists
working in the infection control is insufficient both in Hungary and the Semmelweis University
in spite of the increasing importance of multi-drug resistant microbes.
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betegségek alakulásának felmérést az Unióban, amit a
2007-ben kiadott „Éves jelentés”-ben közöltek (2). Az
adatok tükrében a legfontosabb problémának az antibioti-
kum-rezisztencia folyamatos növekedését és a kórházi el-
látással kapcsolatos fertõzések számának alakulását tart-
ják.

Az antimikrobiális rezisztencia hatalmas probléma, és
az ezzel kapcsolatos surveillance-tevékenység csak nem-
rég kezdõdött az EU-ban. A rendelkezésre álló adatok je-
lentõs különbségeket mutatnak az egyes tagországok kö-
zött, jellemzõen megfigyelhetõ egy észak-nyugati dél-ke-
leti gradiens a rezisztencia gyakorisági szintjében. A leg-
nagyobb figyelmet a methicillin-rezisztens Staphylococ-
cus aureus (MRSA) kapta, ami napjainkra komoly „prob-
léma-baktérium” lett majdnem az összes tagországban (1.
ábra). Az MRSA incidenciája mindenhol folyamatosan
emelkedik, eddig csak két országban (Szlovéniában és
Franciaországban) sikerült ezt a trendet megfordítani. Az
EU antibiotikum-rezisztencia surveillance-t koordináló

intézménye, az Antimicrobial Resistance Surveillance
System (EARSS) adatai szerint a többi követett baktérium
[Enterococcus, E. coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudo-
monas aeruginosa (2., 3., ábra)] esetében is hasonlóan
romló helyzettel szembesülhetünk. A glikopeptid-rezisz-
tens Enterococcusok aránya is folyamatos emelkedést mu-
tat, különösen azokban az országokban, ahol gyakori az
MRSA is (4. ábra).

Az antibiotikum-rezisztencia kialakulásának egyik
fontos eleme az antibiotikum-fogyasztás. Az egyes tagor-
szágok között akár háromszoros különbség is megfigyel-
hetõ az egy személyre vetített antibiotikum-fogyasztás te-
kintetében. Az antibiotikum-felhasználás nyomon követé-
se alapvetõ információkkal szolgálhat a rezisztencia kiala-
kulásával szembeni teendõk meghatározásában, mind az
egészségügyi dolgozók, mind a betegek szempontjából (5.
ábra).

A nosocomialis fertõzések szempontjából komoly ki-
hívás a rezisztens és multirezisztens kórokozók megjele-
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1. ábra

Staphylococcus aureus
gyakorisága invazív mintákban,
EARS adatok, 2006

2. ábra

Pseudomonas aeruginosa:

ceftazidime-rezisztencia

gyakorisága invazív mintákban,

EARS adatok, 2006
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3. ábra

Klebsiella pneumoniae: III. gene-
rációs cefalosporin-rezisztencia
gyakorisága invazív mintákban,
EARS adatok, 2006

4. ábra

Enterococcus faecium:
vancomycin-rezisztencia gyako-
risága invazív mintákban,
EARS adatok, 2006

5. ábra

Antibiotikum-felhasználás a járóbeteg ellátásban 24 európai tagállamban. Forrás: European Surveillance of
Antimicrobial Consumption (ESAC)



nése. Évente az EU-ban kb. 3 millió ember, az ellátottak
10%-a szenved el valamilyen nosocomialis fertõzést, és
nagy valószínûséggel közülük 50 000 meg is hal a fertõzés
következtében (1. táblázat).

A jelentés szerint a leggyakoribbak a húgyúti fertõzé-
sek (28%), ezt követik csökkenõ sorrendben a légúti fertõ-
zések (25%), a sebfertõzések (17%), véráramfertõzések
(10%). Az egyéb, nem részletezett (20%) kategóriába tar-
toznak az enteralis fertõzések is, közülük is kiemelkedik
jelentõségével a Clostridium difficile 027-es ribotípusa
okozta fertõzés (3) (6. ábra). A nosocomialis fertõzések
közel 5%-át okozzák MRSA fertõzések. A további jelen-
tõs kórokozók közé tartozik a methicillin-szenzitív
Staphylococcus aureus (MSSA), a Pseudomonas, az E.co-
li, Klebsiella, Acinetobacter, C. difficile, és nem utolsó
sorban a véráramfertõzések egyik kiemelkedõ kórokozója,
a koaguláz-negatív Staphylococcus.

A nosocomialis fertõzések surveillance-e nagyon ne-
héz: egységes definíciót kellene használni és a jelentési fe-
gyelem is gond. Emellett speciális személyzet szükséges,
a tevékenység idõigényes, valószínûleg ez is magyarázza,
hogy sok tagországban megoldatlan még ez a kérdés an-
nak ellenére, hogy a nosocomialis fertõzések 20–30%-a
megelõzhetõ lenne megfelelõ infekciókontroll program-
mal, ami természetesen az aktív monitorizálást is magában
foglalja.

Mindezen nehézségekkel szembesülve az ECDC-n be-
lül már megalakult az egészségügyi ellátással összefüggõ
fertõzések megelõzésével foglalkozó osztály. 2008-tól
kezdõdõen évente tervezik megszervezni az „Antibioti-

kum-napot”, az antibiotikum rezisztencia visszaszorítása
végett. E mellett tervben van az infekciókontroll tevékeny-
ség (2. táblázat) uniós szintû szabályozásának kérdése is.

Magyarországi helyzetkép
A nosocomialis fertõzések gyakoriságát csak becsülni

tudjuk, mivel nem állnak rendelkezésre megfelelõen meg-
bízható hazai adatok. Magyarországon 2004-ben megala-
kult az országos Infekciókontroll és Antibiotikum-terápiás
Bizottság, és napirenden van a területtel foglalkozó jog-
szabályok frissítése. Ez elõreláthatóan minden egészség-
ügyi szolgáltató számára kötelezõ jelleggel írja elõ az In-
fekciókontroll és Antibiotikum-terápiás Bizottság mûköd-
tetését, elõírja az infekciókontrollal foglalkozó munkatár-
sak végzettségét és számát (300 ágyanként egy-egy
epidemiológus szakápoló javasolt), és nemcsak a kötele-
zõen jelentendõ nosocomialis fertõzések jelentését ellen-
õrizné, hanem az egészségügyi szolgáltatóktól elvárja az
önkéntes surveillance-okban való részvételt is.

Ma a nosocomialis fertõzéseknek három nagy csoport-
ját kötelezõ jelenteni hazánkban: a véráramfertõzéseket, a
járványokat és a multirezisztens kórokozók (3. táblázat)
által okozott fertõzéseket. A jelentést csak online, az
ÁNTSZ által kifejlesztett EFRIR rendszeren keresztül le-
het megtenni. Ezzel párhuzamosan, egy integrált rendszert
felépítve az Országos Epidemiológiai Központ Kórház-
higiénés osztálya kidolgozta az ún. önkéntes surveillance-
rendszert is. E rendszer elsõ lépése volt a nosocomialis fer-
tõzések egységes esetdefinícióinak meghatározása. Ehhez
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1. táblázat

Nosocomialis fertõzések az Európai Unióban és Magyarországon

EU MAGYARORSZÁG

esetszám/év 3 000 000 90 000

letalitás 1,6% 1%

haláleset - közvetlen halálok 50 000 900

haláleset - közvetett halálok (2,7%) 81 000 2430

6. ábra

A nosocomialis fertõzések gyakoriság szerinti
megoszlása, Forrás: ECDC 2007. évi jelentése

2. táblázat

Az infekciókontroll-tevékenység elemei

� Nosocomialis fertõzések adatainak elemzése, surveillance mû-
ködtetése

� Antibiotikum politika
� Izolálás
� Sterilizálás
� Fertõtlenítés

� kézhigiénés eljárások
� takarítás
� textíliakezelés
� rovar-rágcsáló irtás
� fertõzõ hulladék kezelése

� Élelmezés, vízkezelés
� Munkavédelem
� Munkavédelmi felszerelések
� Védõoltások
� Oktatás a személyzet és a betegek részére



az amerikai CDC National Nosocomial Surveillance
System rendszerének esetdefinícióit, illetve az európai
HELICS/IPSE program nevezéktanát használták fel (4).
Ezt követõen kiadásra került a módszertani útmutató is (5,
6). Ehhez az önkéntes rendszerhez féléves periódusokra
csatlakozhat egy-egy kórházi osztály. Az önkéntes
surveillance haszna több szinten jelentkezik. Egyrészt ki-
épül egy jellemzõen magyar adatbázis, amely segítségével
jellemezhetõ a magyarországi nosocomialis fertõzési gya-
koriság az egyes ellátási területeken, másrészt ez a gyako-
riság összehasonításokra is lehetõséget ad: a nemzetközi
adatokhoz, illetve a hazai átlaghoz mérheti egy-egy osz-
tály saját eredményét. Az önkéntes surveillance alrendsze-
rei: sebfertõzési, manuális osztályos, teljes körû és ITO/
PIC eszközhasználattal összefüggõ fertõzési alrendszerek.
Az eredményeket értékelve ki-ki elemezheti a munkája so-
rán található kritikus pontokat.

Az infekciókontroll helyzete
a Semmelweis Egyetemen

Az Egyetemen évtizedek óta mûködik Kórházhigiénés
Osztály, amely egy higiénikus orvos vezetésével és három
közegészségügyi-járványügyi felügyelõvel koordinálja a
klinikák infekciókontroll tevékenységét. Az osztályhoz
tartozik még a külsõ klinika tömbben található Fertõtlenítõ
Állomás, aminek egészségügyi gázmesterei hármas fel-
adatnak felelnek meg: végzik a szükséges rovar-rágcsáló-
irtást, egyes fertõzõ betegek után a zárófertõtlenítést és
szükség esetén mûködtetik a gõzfertõtlenítõ gépet.

Jelenleg a Kórházhigiénés osztály próbálja az ún. „régi
iskolát”, azaz a klasszikus közegészségtani higiénés meg-
közelítést ötvözni a „modern iskolával”, azaz az epidemio-
lógiai alapú infekciókontrollal. Ezért is kért és kapott olva-
sási hozzáférést két nagy egyetemi számítógépes rend-
szerhez, a MEDSOL-hoz és a MEDBACT-hoz. Így lehe-
tõség nyílt a mikrobiológiai leletek nyomonkövetésére,
fertõzések esetén a beteg adatainak megtekintésére.

Az osztály mindennapi munkakapcsolatban van a mik-
robiológiai laboratóriummal, azonnal jeleznek, ha problé-
mát észlelnek, és az osztály is fordulhat oda segítségért.

Mind az osztálynak, mind a klinikákon dolgozó higié-
nikus kollégáknak (akár fõ, akár részállásban van a klini-
kán) van hozzáférése a korábban említett EFRIR rendszer-
hez, tehát a kötelezõ jelentési feladatának mindenki eleget
tud tenni. Két klinika az önkéntes surveillance-rendszer-
hez is csatlakozott.

Kiépült a Kórházhigiénés Osztály honlapja az egyete-
mi honlapon belül, ami minden szükséges információt, ak-
tuális hírt biztosít a kollégák számára. Rendszeresen fris-
sül a fertõtlenítõszer-adatbázis, ami az engedélyezett fer-
tõtlenítõszerek között segít eligazodni.

Megalakult az Infekciókontroll és Antibiotikum Bi-
zottság, ami a Klinikai Központ elnökének tanácsadó szer-
ve.

A Kórházhigiénés Osztály munkája során sok problé-
mával szembesül. Ezek egy része valószínûleg más intéz-
ményekben is megtalálható, de vannak speciális helyi sa-
játosságok.

Az infekciókontroll szakma problémája országszerte,
hogy hiányzik az infekciókontroll tevékenységet megala-
pozó érvényes rendelet. A több mint harminc évig élõ ko-
rábbi jogszabályt hatályon kívül helyezték, az új még nem
került elfogadásra. Csak az 1997. évi CLIV. Törvény az
egészségügyrõl, a fertõzõ betegekkel kapcsolatos rendele-
tek és Országos Tisztifõorvosi utasítások szabályozzák je-
lenleg ezt a tevékenységet.

Speciális sajátosság az Egyetem oktató intézmény vol-
ta. Az egészségügyi képzés minden szintjérõl vannak gya-
korlaton a klinikákon és a higiénés ismeretekkel kellõen
még fel nem vértezett hallgatók komoly fertõzésterjesztõ
rizikófaktort jelenthetnek, míg egyes betegségekben õk is
szenvedõ alanyokká válnak, pl. calicivírus-fertõzés, bá-
rányhimlõ, influenza stb.

Az egészségügyi ágazatot sújtó központi intézkedé-
sek, a forráskivonás nem kedveznek a fejlesztéseknek.
Amíg a klinikáknak nem sikerül megoldaniuk az ápolóhi-
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3. táblázat

Jelentendõ multirezisztens kórokozók (MRK)

BAKTÉRIUM REZISZTENCIA DEFINÍCIÓ*

Staphylococcus aureus Methicillin/Oxacillin (MRSA)
Vancomycinnel szemben mérsékelt szintû heterorezisztenciát mutató törzsek (hVISA/VISA)

Enterococcus spp. Vancomycin

Enterobacter spp. imipenem és/vagy meropenem

Escherichia coli ESBL-termelõ (III. gen. cefalosporinok), imipenem és/vagy meropenem

Klebsiella pneumoniae spp. ESBL-termelõ (III. gen. cefalosporinok), imipenem és/vagy meropenem

Acinetobacter baumanii imipenem és/vagy meropenem

Pseudomonas aeruginosa Érzékeny 2-re vagy kevesebbre a következõk közül: piperacillin/tazobactam, ceftazidin,
cefepim, imipenem, meropenem, ciprofloxacin, gentamicin, tobramycin, aztreonam

Stenotrophomonas maltophilia Cotrimaxazol

Clostridium difficile hipertoxikus (NAP1/027 törzsek)

*A kórokozók antibiotikum-érzékenysége a Mikrobiológiai Szakmai Kollégiummal egyeztetve



ányt, addig valószínûleg nem várható az infekciókontroll
személyzet számának növelése sem. Nemzetközi javasla-
tok szerint fekvõbeteg-intézményenként, 250-300 ágyan-
ként célszerû egy infekciókontroll nõvér alkalmazása, aki
az aktív nosocomialis surveillance sarokköve lehetne: fel-
adata a fertõzések aktív keresése megfelelõ indikátorok
szerint (legegyszerûbb a lázas betegek detektálása), ezek
jelzése az infektológus kolléga felé. És itt egy másik szak-
emberhiányt kell említeni, az infektológusét. Országosan
hiányzanak az infektológusok, az egyetemen sem jobb a
helyzet.

Bár a modern infekciókontroll a betegadatok elemzé-
sét tekinti elsõdlegesnek, azért még ma is szükség van hi-
giénés mikrobiológiai vizsgálatok végzésére: sterilitási
próbákra, tisztasági vizsgálatokra, levegõbakteriológiai
vizsgálatokra a mûtõkben, hiszen az érvényes rendeletek
ezek végzését elõírják. Mindezek a pénztelenségnek esnek
áldozatul.

A mikrobiológiai vizsgálatok igénybevételekor vagy
negligálásakor is döntõ szempont a pénz.

Helyi sajátosság az egyetem klinikáinak földrajzi elhe-
lyezkedése és az épületállomány. A klinikák három telep
köré csoportosíthatók (belsõ klinika tömb, külsõ klinika
tömb és budai tömb), a Kórházhigiénés osztály és a budai
tömb közötti utazási idõ egy óra. Az épületek nem a 21.
századi kihívásoknak megfelelõen épültek, ezért nagyon
nehéz kialakítani a megfelelõ számú és minõségû, az
újabb és újabb elõírásoknak is megfelelõ kiszolgáló helyi-
ségeket (pl. citosztatikus keverékinfúziók elõállítására
szolgáló helyiségek, takarítószer raktár), megfelelõ kom-
fortfokú és izolálásra is alkalmas, kis ágyszámú kórterme-
ket. Az épületekbe eredetileg nem terveztek központi ste-
rilizálót, ezt utólag, minden igényt kielégítve megvalósíta-
ni nagyon nehéz.

A problémák jelentõs része abból adódik, hogy a klini-
kus kollégák ismeretei a fertõzésekrõl / nosocomialis fer-
tõzésekrõl, azok jelentõségérõl és fõképp a velük kapcso-
latos preventív, illetve kötelezõ teendõkrõl nem megfele-
lõ. Ezen tudás, ismeretanyag jelentõs része nem szerepel
kellõ súllyal az általános orvosi curriculumban, azt alapos
részletességgel az Egészségügyi Fõiskolai Karon oktatják
a közegészségügyi-járványügyi felügyelõknek, népegész-
ségügyi ellenõröknek. Ezért is indokolt ilyen végzettségû
kollégák alkalmazása az egészségügyi intézményekben. A
fertõzések nosocomialis voltának negligálása, a bejelenté-
si kötelezettség nem teljesítése szintén sokszor az ismeret-
hiánnyal magyarázható.

A surveillance fogalma az elmúlt évtizedben terjedt el,
de még mindig nem szerves része az orvosi közgondolko-
dásnak. Pedig ez a fogalom semmi egyebet nem jelent,
mint folyamatos adatgyûjtést, adatszolgáltatást, adatelem-
zést és az elemzett adatok felhasználást. A nosocomialis
fertõzések surveillance-e semmi más célt nem szolgálhat,
mint az adatok elemzésével annak kiderítését, hogy hol,
mit tesznek rosszul vagy esetleg sokkal jobban, mint
mások. Az eredményeket a döntéshozók felé (klinikaigaz-
gató, egyetemi vezetõség) és az adatot szolgáltató felé is
minden esetben el kell juttatni.

Mint korábban már volt szó róla, az antibiotikum-re-
zisztencia komoly kihívás napjainkban. Ezért lenne na-
gyon fontos az antibiotikum-felhasználás nyomon követé-
se, folyamatos elemzése nemcsak egyetemi és klinikai, ha-
nem beteg szinten is, de ez jelenleg úgy tûnik nem megold-
ható. Szükség van egységes, helyi antibiotikum-protokol-
lokra, ezek kidolgozását a Gyógyszerterápiás Bizottság
Antibiotikum Albizottsága már elkezdte.

A fertõzõ betegségek elleni legbiztosabb védelmet a
védõoltások biztosítják. A magyar életkorhoz kötött köte-
lezõ védõoltási rendnek csak tíz éve része a Hepatitis B ví-
rus (HBV) okozta fertõzés elleni védõoltás, tehát az egész-
ségügyi dolgozók jelentõs része nem kapta meg ezt az is-
kolában, hanem már aktív munkavállalóként oltották. Az
oltások szervezése és nyilvántartása nem volt mindig kel-
lõen rendben, ezért most a Foglalkozásegészségügyi szol-
gálattal próbálja a Kórházhigiénés osztály elérni az átlát-
hatóságot és a 100%-os átoltottságot. Bár a hatályos ren-
deletek szerint a HBV-oltás alkalmazási feltétel az egész-
ségügyben, ennek jelentõségét még olykor orvoskollégák
is megkérdõjelezik.

Hasonló gond a szezonális influenza elleni védõoltás-
sal való átoltottság alacsony szintje. Influenzaszezonban a
betegellátást csak megfelelõ számban átoltott személyzet-
tel lehet biztosítani.

Végül, de nem utolsó sorban meg kell említeni a felet-
tes hatósággal, az ÁNTSZ-szel való együttmûködés ne-
hézségeit. Az infekciókontroll tevékenységet a fertõzõ be-
tegségekkel kapcsolatos jogszabályok szabályozzák és ír-
ják elõ a teendõket. Kórházi járványok elõfordulásakor
nem megkerülhetõ a hatóság értesítése, sokszor a diag-
nosztizáló laboratórium hivatalból értesíti a Szolgálatot,
amit bizony a klinikák olykor-olykor nyûgnek éreznek. A
hatóság megjelenése ilyen esetben mindig plusz admi-
nisztrációt, esetleg részleglezárást, betegfelvételi zárlatot
jelent, leggyakrabban az elmúlt években calicivírus-
enteritis esetében történt így. Mindezek az intézkedések
pedig szükségesek a járvány mihamarabbi felszámolásá-
hoz, de a leghatékonyabb, ha már egy-két hasmenéses be-
teg esetén értesítik a helyi higiénikusokat.

Összegzés. Az infekciókontroll az egészségügyi ellá-
tás szerves része, amelyet ha jól szervezetten mûködtet-
nek, akkor nagyban hozzájárul a biztonságos betegellátás
eredményeihez. Mindehhez szükséges megfelelõ törvényi
szabályozás és intézményi háttér is. A jelenlegi gazdasági
helyzetben az egészségügy intézmények nem tartják idõ-
szerûnek az infekciókontroll-személyzet alkalmazását,
annak ellenére sem, hogy irodalmi adatok támasztják alá
az infekciókontroll program rendkívüli költséghatékony-
ságát, mivel az elkerülhetõ fertõzések 6%-ának prevenció-
jakor már megtérülnek költségei, az ezen felüli prevenció
pedig egyértelmû megtakarítást jelent. A témában jobban
elmélyedni kívánóknak javasolt a magyar és angol nyelvû
nyomtatott és internetes szakirodalom, melynek jegyzéke
található a 4. és 5. táblázatban.
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ORVOSKÉPZÉS folyóirat szerzõi útmutatója

A folyóirat célja: Az 1911-óta megjelenõ Orvosképzés legfontosabb
célja a hazai orvoskollégák folyamatos graduális és posztgraduális
képzésének támogatása. A lap elsõsorban olyan munkák közlését
tartja feladatának, amelyek az orvostudomány egy-egy ágának
újabb és leszûrt eredményeit foglalják össze magas színvonalon úgy,
hogy azok a gyakorló orvoshoz, szakorvoshoz, klinikushoz és elméle-
ti orvoshoz egyaránt szóljanak. Emellett lehetõség van eredeti közle-
mények és esetismertetések benyújtására, és az újság a Semmelweis
Egyetem szakmai kötelezõ szinten tartó tanfolyamok elõadási össze-
foglalóinak is teret ad. Az eredeti közlemények a rendszeres lap-
számokban, vagy a témához kapcsolódó tematikus lapszámokban
kapnak helyet. Fontos feladatunknak tartjuk, hogy rezidens kollégák
tollából származó esetismertetéseket is közöljünk, melyeket mentori
ajánlással kérünk benyújtani. A beadott dolgozatokat a szerkesztõbi-
zottság elõzetes bírálatra adja ki, és a kézirat közlésére a bírálat ered-
ményének függvényében kerül sor. Tudományos dolgozat benyúj-
tására az alábbiak szerint van lehetõség:
• Esetismertetés (case report)
• Fiatal doktorok (PhD) tudományos beszámolója, új eredményei-

nek összefoglalása (nem tézisek vagy doktori értekezések!)
• Klasszikus összefoglaló közlemény az elméleti és klinikai orvostu-

domány bármely területérõl, a legújabb irodalmi eredmények fel-
használásával

• „Update” jellegû közlemény, azaz nem egy téma kidolgozása, ha-
nem adott szakterület legújabb tudományos eredményeinek
összefoglalása

• Elõadási összefoglaló (a tanfolyamszervezõk felkérése alapján)

A kézirat: A tudományos közleményeket elektronikusan, Word do-
kumentum formátumban kérjük eljuttatni a szerkesztõségbe. Az il-
lusztrációkat, ábrákat és táblázatokat külön file-ként kérjük elküldeni.
Az ábrák címeit és az ábramagyarázatokat a Word dokumentumban
külön oldalon kell feltüntetni, az ábra/táblázat számának egyértelmû
megjelölésével. A digitális képeket minimum 300 dpi felbontásban
kérjük, elfogadunk tif, eps, illetve cdr kiterjesztésû file-okat. A kézirat
elfogadása esetén az ábrákat a szerkesztõség nyomtatott formában
is kéri elküldeni. Az orvosi szavak helyesírásában az Akadémia állás-
foglalásának megfelelõen, a latinos írásmód következetes alkalmazá-
sát tekintjük elfogadottnak. Magyarosan kérjük írni a tudományágak
és szakterületek, a technikai eljárások, mûszerek, a kémiai vegyületek
neveit. A szerkesztõk fenntartják maguknak a stiláris javítás jogát. A
mértékegységeket SI mértékrendszerben kérjük megadni.

A kézirat felépítése a következõ: (1) címoldal, (2) magyar összefog-
lalás, kulcsszavakkal, (3) angol összefoglalás (angol címmel), angol
kulcsszavakkal, (sorrendben): magyar cím, angol cím, (4) rövidítések
jegyzéke (ha van), (5) szöveg, (6) irodalomjegyzék, (7) ábrajegyzék, (8)
táblázatok, (9) ábrák. Az oldalszámozást a címoldaltól kezdve kell
megadni és az egyes felsorolt tételeket külön lapon kell kezdeni.
(1) A címoldalon sorrendben a következõk szerepeljenek: a kézirat cí-
me, a szerzõk neve, valamint a szerzõk munkahelye, a kapcsolattartó
szerzõ pontos elektronikus és postai címének megjelölésével. (2–3)
Az összefoglalást magyar és angol nyelven kell beküldeni, külön ol-
dalakon, a következõ szerkezet szerint: „Bevezetés” („Introduction”),
„Célkitûzés” („Aim”), „Módszer” („Methods”), „Eredmények”
(„Results”) és „Következtetések” („Conclusions”) lényegre törõ meg-
fogalmazása történjék. A magyar és az angol összefoglalások terje-
delme – külön-külön – ne haladja meg a 200 szót (kulcsszavak nél-
kül). A témához kapcsolódó, maximum 5 kulcsszót az összefoglalók
oldalán, azokat követõen kérjük feltüntetni magyar és angol nyel-
ven. (4) A kéziratban elõforduló, nem általánosan elfogadott rövidí-
tésekrõl külön jegyzéket kell készíteni abc-sorrendben. (5) A szöveg-
törzs szerkezete világos és az olvasó számára átlátható legyen. Ere-
deti közlemények esetén a „Bevezetõ”-ben röviden meg kell jelölni a
problémafelvetést, és az irodalmi hivatkozásokat a legújabb eredeti

közleményekre és összefoglalókra kell szûkíteni. A „Módszer” rész-
ben világosan és pontosan kell leírni azokat a módszereket, amelyek
alapján a közölt eredmények születtek. Korábban közölt módszere-
ket esetén csak a metodika alapelveit kell megjelölni, megfelelõ iro-
dalmi hivatkozással. Klinikai vizsgálatoknál a kézirathoz csatolni kell
az illetékes etikai bizottság állásfoglalását. Állatkísérletek esetén a
Magyar Tudományos Akadémia – Egészségügyi Tudományos Tanács
– állatkísérletekre vonatkozó etikai kódexe érvényes, melyre a meto-
dikai részben utalni kell. A statisztikai módszereket és azok irodalmát
is meg kell adni. Az „Eredmények” és a „Megbeszélés” részeket vilá-
gosan kell megszerkeszteni. Referáló közlemények benyújtása ese-
tén a szövegtörzs altémákra osztható, melyeket alcímek vezessenek
be. Összefoglaló referátumoknál a szövegtörzs terjedelme ne halad-
ja meg a 30 000 karaktert (szóközzel), eredeti közleménynél (klinikai,
vagy kísérletes) ne haladja meg a 20 000 karaktert (szóközzel), esetis-
mertetésnél ne haladja meg a 10 000 karaktert (szóközzel), elõadási
összefoglaló esetén pedig ne haladja meg a 8000 karaktert (szóköz-
zel).
Irodalom: a hivatkozásokat (maximum 50, elõadási összefoglalónál
maximum 10) a szövegben való megjelenés sorrendjében tüntessék
fel. A szövegben a hivatkozást a sorszáma jelöli.
Hivatkozás cikkre: sorrendben: szerzõk neve (6 szerzõ felett et al./és
mtsai): cikk címe. folyóirat neve (Index Medicus szerint rövidítve) év;
kötetszám:elsõ-utolsó oldal. Példa: 1. Kelly PJ, Eisman JA, Sambrook
PN: Interaction of genetic and environmental influences on peak
bone density. Osteoporosis Int 1990; 1:56-60. Hivatkozás könyvfeje-
zetre, sorrendben: a fejezet szerzõi: a fejezet címe. In: szerkesztõk
(editors): a könyv címe. A kiadás helye, kiadó, megjelenés éve; fejezet
elsõ-utolsó oldala. Példa: 2. Delange FM, Ermans AM. Iodide
deficiency. In: Braverman LE, Utiger RD, eds. Werner and Ingbar’s the
thyroid. 7th ed. Philadelphia, Lipincott-Raven, 1996; 296-316.
Ábrajegyzék: a megjelenés sorrendjében, arab számmal sorszámozva
egymás alatt tartalmazza az ábra címét és alatta rövid és lényegre tö-
rõ ábramagyarázatot
Táblázatok: külön-külön lapokon kérjük, címmel ellátva és arab
számmal sorszámozva. Törekedjenek arra, hogy a táblázat könnyen
áttekinthetõ legyen, ne tartalmazzon zavaróan sok adatot.
Ábrák: külön-külön lapokon kérjük. Csak reprodukálható minõségû
ábrákat, fényképek küldését kérjük (min. 300 dpi felbontásban), a ko-
rábban megjelölt file formátumokban. A kézirat elfogadása esetén a
nyomtatott ábrát kérjük beküldeni a szerkesztõségbe és az ábra hát-
oldalán puha ceruzával kérjük jelölni a szerzõ nevét, arab számmal az
ábra sorszámát és a vertikális irányát.

A formai hiányossággal beküldött kéziratokat nem tudjuk elfogadni.
A gyors lektori és korrektúrafordulók érdekében kérjük a legbizto-
sabb levelezési, illetve e-mail címet, telefon- és faxszámot megadni.
Elfogadás esetén külön levélben kérjük jelezni, hogy a szerzõk a köz-
leménnyel egyetértenek (és ezt aláírásukkal igazolják), valamint le-
mondanak a folyóirat javára a kiadási jogról. Írásbeli engedélyt ké-
rünk mellékelni a már közölt adat/ábra felhasználása, felismerhetõ
személy ábrázolása, szerzõnek nem minõsülõ személy nevének em-
lítése/feltüntetése esetén. A szerkesztõség az általa felkért szakértõk
személyét titkossággal kezeli. A kézirat tulajdonjoga a megjelenésig
a szerzõt illeti meg, a megjelenés napján tulajdonjoga a kiadóra száll.
A megjelent kéziratok megõrzésére szerkesztõségünk nem tud vál-
lalkozni.

A kéziratok benyújtását a következõ címre várjuk:

Dr. Szelid Zsolt szerkesztõségi titkár
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ
1122 Budapest, Városmajor u. 68
Tel: (06-1) 458-6810
E-mail: orvoskepzes@kardio.sote.hu
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A neuropathiák etiológiája

Az esetek döntõ többségében a neuropathia nem önál-
ló kórkép, hanem más betegségek részjelenségeként je-
lentkezõ tünet, illetve tünetegyüttes. A polyneuropathia
kialakulásához vezetõ kórképek számát napjainkban mint-
egy 300-400-ra becsülik. Ezek többségét ritka betegségek
alkotják. A legfontosabb kóroki tényezõk sorába anyag-
csere-betegségek (diabetes mellitus, krónikus alkoholiz-
mus, alkoholos és nem alkoholos eredetû idült májbeteg-
ségek, krónikus veseelégtelenség, porphyriák, hyper- és
hypothyreosis), B-vitamin- és folsavhiány, malabsorptiós
kórképek, dysproteinaemiák (Waldenström-féle macro-
globulinaemia, plasmocytoma, osteoscleroticus myeloma,
cryoglobulinaemia) tartoznak. Malignus lymphomákhoz
és az egyéb hematológiai betegségek többségéhez többfé-
le mechanizmus révén csatlakozhat neuropathia. Exogén
intoxikációk, számos gyógyszer (legfontosabbak a vinca

alkaloidák, a cisplatin és a statinok), infekciók (pl. mono-
nucleosis infectiosa, influenza, lepra, Lyme-kór), vala-
mint szisztémás betegségek (sarcoidosis, slcerodermia,
panarteritis nodosa, rheumatoid arthritis, systhemás lupus
erythematosus, amyloidosis, hypereosinophylia szindró-
ma, Sjögren-szindróma), továbbá a gyulladásos bélbeteg-
ségek is idegrendszeri károsodás kialakulásához vezetnek.
Fentiek mellett a neuropathia etiológiai tényezõi sorában
szerepelnek az organikus szívbetegségek, valamint egyes
neurológiai betegségek is (1-3).

A belgyógyász és a háziorvos számára legfontosabb
kóroki tényezõk sorába a cukorbetegség, a krónikus alko-
holizmus, az idült májbetegségek, a krónikus veseelégte-
lenség, valamint a haematológiai betegségek tartoznak.
Alapvetõ szabály, hogy neuropathiás tünetegyüttes fenn-
állása esetén elsõdlegesen az idegrendszeren kívüli okot
kell keresni.
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A somaticus neuropathia klinikai képe diabetes
mellitusban és egyéb belgyógyászati
betegségekben

Clinical presentation of somatic neuropathy in diabetes mellitus
and other medical disorders
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ÖSSZEFOGLALÁS A neuropathia diabetica rossz prognózisú szövõdmény, mely jelentõsen ront-
hatja a betegek életminõségét is. A szerteágazó tünetegyüttesen belül a progrediáló formák
sorába az autonóm és sensoros károsodás tartozik. A mononeuropathiák, radiculopathiák, a
fájdalmas neuropathiák és a motoros károsodások esetében a természetes kórlefolyás általá-
ban nem progrediáló, e kórképek középkorú vagy idõsebb, 2-es típusú diabetesben szenvedõ
férfi betegekben való jelentkezése a legjellemzõbb. Szerzõ a somaticus neuropathiák klinikai
jellegzetességeit foglalja össze, külön kitérve a vékonyrost-neuropathia problémakörére. E
kórkép esetében a típusos klinikai tünetek (a végtagok distalis részein harisnya-kesztyû mintá-
zatban jelentkezõ fájdalom és érzészavar, jellemzõen nyugalomban, éjszaka) mellett a hagyo-
mányos diagnosztikus módszerek eredménye negatív. A vékonyrost-neuropathia diagnózisát
a klinikai kép alapján kell felállítani.

KULCSSZAVAK neuropathiák, neuropathia diabetica, sensoros neuropathia, motoros neuropa-
thia, fájdalmas neuropathia

SUMMARY Diabetic neuropathy is associated with poor prognosis while quality of life is also
significantly impaired in patients with neuropathy. Among different components of this
widespread syndrome, autonomic and sensory nerve dysfunction are considered as
progressive forms. Based on the natural history, mononeuropathies, radiculopathies, painful
neuropathies and motor neuropathies are the non-progressive forms; these complications
occur usually in middle-aged or elderly male subjects with type-2 diabetes mellitus. The author
summarizes the clinical charactheristics of somatic nerve dysfunction. A special attention has
been paid to the problem of small fiber neuropathy. Among these patients classical symptoms
of neuropathy (nocturnal pain and paresthesias at rest, in a stocking-glove distribution,
predominantly distally) are associated with negative results of usual diagnostic methods.
Diagnosis of small fiber neuropathy should be based on the clinical symptoms of the patients.

KEY WORDS neuropathies, diabetic neuropathy, sensory neuropathy, motor neuropathy,
painful neuropathy



A neuropathiák felosztásának egyéb
szempontjai

Az etiológiai tényezõk mellett a neuropathiák egyéb
ismérvek alapján is feloszthatók. A patomechanizmus
részletes ismertetése a tapasztalatok szerint jellemzõen in-
kább elveszi az orvosok kedvét a témakörtõl. Ezt a körül-
ményt szem elõtt tartva jelen munkánkban csak a neuro-
pathia diabetica patogenezisét mutatjuk be, azt is vázlatos
formában.

A károsodás típusa alapján, primer axonális laesio ese-
tében a velõshüvely szekunder módon károsodik, e bete-
gekben a terápiás lehetõségek korlátozottabbak. Primer
demyelinisatio esetén elsõdleges a myelin károsodása.
Minthogy a perifériás idegrendszerben jó a remyelinisa-
tiós kapacitás, gyors és teljes funkcionális regeneráció jö-
het létre.

A neuropathiákat a tünetek kialakulásának dinamikája
alapján csoportosítva, nagyobb ideg hirtelen kialakuló,
trauma nélküli károsodása elsõsorban artériás érelzáródás-
ra utal. Néhány nap alatt progrediáló, döntõen motoros
tünetegyüttes hátterében elsõsorban immunmediált folya-
matra gondolhatunk. A leggyakrabban megfigyelhetõ, he-
tek, hónapok alatt kialakuló tünetek anyagcsere betegség,
illetve felszívódási zavar kóroki eredetére utalnak, idetar-
tozik a belgyógyászati betegségekhez csatlakozó
neuropathiák többsége.

A napi orvosi gyakorlatban ugyanakkor leginkább a
neuropathiák kórlefolyás és klinikai kép alapján történõ
csoportosítása terjedt el.

A különbözõ belgyógyászati betegségekhez társuló
neuropathiák klinikai képe alapvetõ hasonlóságokat mu-
tat. A legtöbb adat a cukorbetegség szövõdményeként ki-
alakuló idegrendszeri károsodással kapcsolatban vált is-
mertté, a szakirodalom is elsõsorban a neuropathia diabe-
ticával foglalkozik. Ennek egyik magyarázata, hogy az
1-es típusú cukorbetegséghez társuló idegbántalom párat-
lanul hosszú megfigyelést tehet lehetõvé. Ebbõl adódóan a
belgyógyászati betegségek részjelenségeként kialakuló
idegbántalom klinikai képét alapvetõen a neuropathia
diabetica példáján keresztül mutatjuk be. Sajnos alapvetõ
gondot jelent, hogy a nem diabeteses eredetû neuropathiák
felismerésére általában nem fordítunk kellõ figyelmet, így
e kórképek – leggyakrabban az idült májbetegséghez, kró-
nikus veseelégtelenséghez és a hematológiai betegségek-
hez társuló idegbántalom – sok esetben rejtve maradnak.

Neuropathia diabetica
Amint a múlt század harmincas éveiben Joslin megfo-

galmazta, az inzulinkezelés bevezetése óta a cukorbetegek
életkilátásait a szövõdmények határozzák meg. Az utóbbi
évtizedekben ismertté vált, hogy az idegrendszeri károso-
dás, mint szövõdmény, kedvezõtlen prognózissal jár
együtt: a cukorbetegekben, illetve idült májbetegekben
cardiovascularis reflextesztek segítségével kimutatható
autonóm neuropathia a halálozást ötszörösére emeli (4).
Ugyancsak rossz prognózisú a perifériás idegrendszert
érintõ károsodás: cukorbetegek 14 éves követéses vizsgá-

lata során a perifériás neuropathia a halálozás független
prediktorának bizonyult (5). A neuropathia meghatározó
módon befolyásolja a cukorbetegek életminõségét is. A
neuropathia diabetica patomechanizmusával (6-12), kli-
nikumával (13-21), valamint diagnosztikájával és terápiá-
jával az utóbbi években igen nagy számú nemzetközi és
hazai közlemény, illetve monográfia foglalkozott.

A neuropathia diabetica kialakulásának patomecha-
nizmusa pontosan nem tisztázott. A létrejöttében korábban
élesen elkülönített két fõ mechanizmus, a microangiopa-
thia, illetve azok a metabolikus utak, melyeken keresztül a
hyperglykaemia különbözõ idegelemeket közvetlenül ká-
rosító hatása érvényesül, a valóságban közelebb állnak
egymáshoz. A kapcsolódási pont a nitrogén-monoxid,
melynek termelõdését az endoneuralis véráramlás károso-
dása, illetve a hyperglykaemia okozta oxidatív stressz egy-
aránt csökkenti. A számos, egymással is összefüggõ folya-
mat közül leginkább a sorbitol-anyagcsereút elõtérbe ke-
rülésének, a myoinosit-koncentráció csökkenésének, az
intracellularis ozmotikus viszonyok megváltozásának, a
fehérjék nem enzimatikus glikációjának, a protein-ki-
náz-C (PKC) fokozott aktivációjának, a proteoglikán
anyagcsere-károsodásának, a lipidperoxidáció és az oxi-
datív stressz fokozódásának tulajdonítanak jelentõséget. A
hemoreológiai viszonyok és primer haemostasis változá-
sai összességükben hiperviszkozitáshoz, illetve a koagulá-
ciós rendszer aktivitásának fokozódásához vezetnek
(6-12).

Bár a szövõdmény klinikai és prognosztikus jelentõsé-
ge napjainkban már egyértelmû, a neuropathia még napja-
inkban is kissé „mostohagyermeke” a diabetológiának. A
nephropathia a belgyógyász, illetve a diabetológus, míg a
retinopathia egyértelmûen a szemész hatáskörébe tartozik.
Ugyanakkor a neuropathia sajnos, sok esetben a belgyó-
gyász és a neurológus között marad, a „senki földjén”.

A neuropathia diabetica helye a belgyógyászaton, il-
letve a diabetológián belül is hátrányosnak tekinthetõ.
Lábfájdalommal orvoshoz forduló cukorbeteg esetében az
orvos is, a beteg is elsõként szinte mindig obliteratív verõ-
érbetegség lehetõségére gondol, gyakran neuropathiára
utaló típusos tünetek fennállásakor is.

A változatos, sokszínû klinikai tünetegyüttes esetében
leginkább a kórlefolyás és a klinikai kép alapján történõ
osztályozás terjedt el. A Watkins (12) nyomán módosított
beosztás szerint egyfelõl az alapvetõen progrediáló ten-
denciájú sensoros és autonom neuropathiát, másfelõl a fáj-
dalmas, motoros, mono- és radiculopathiákat különítjük
el; ez utóbbiak – általában hosszabb távon – javulhatnak is
(1. táblázat).

Jelen közleményünkben a belgyógyászati betegségek-
hez társuló somaticus (ún. „perifériás”) neuropathiák kli-
nikai jellegzetességeit foglaljuk össze. A késõbbiekben
tervezzük az autonóm neuropathia klinikai jellegzetessé-
geinek, valamint a tünetegyüttes diagnosztikájának és te-
rápiájának bemutatását.

A sensoros és autonóm károsodásra az alapvetõen
progrediáló jelleg mellett a fokozatos kezdet, a diabetes
hosszú fennállása és egyéb szövõdmények gyakori elõfor-
dulása a jellemzõ, jelentkezhetnek mind 1-es, mind 2-es tí-
pusú cukorbetegségben szenvedõkben. A fájdalmas és
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mononeuropathiák, radiculopathiák, valamint a motoros
neuropathia elõfordulása középkorú, illetve idõsebb 2-es
típusú diabetesesekben gyakoribb, fõként férfiakban.
Pancreatogen diabeteses betegekben általában a neuro-
pathia a vezetõ szövõdmény.

Az EURODIAB IDDM Szövõdmény Vizsgálat célja
az 1-es típusú diabetes rizikófaktorainak és szövõdménye-
inek feltérképezése volt. A vizsgálatban a perifériás neuro-
pathia prevalenciája 28%-nak bizonyult, és szignifikáns
összefüggést mutatott egyrészt a hagyományos, a cardio-
vascularis rizikófaktorok, illetve – új adatként – a cardio-
vascularis betegségek elõfordulásával (22). A neuropathia
gyakorisága alapvetõen a betegség idõtartamával és az
anyagcserehelyzettel áll összefüggésben, de az adatok kü-
lönböznek az alkalmazott vizsgálómódszerek érzékenysé-
gétõl is – ezzel részletesebben egy késõbbi, a neuropathia
diagnosztikáját összefoglaló közleményünkben foglalko-
zunk. Nem válogatott hazai cukorbetegek kb. felében szá-
molhatunk neuropathia elõfordulásával, a gyakoriság 2-es
típusú diabetesesekben valamivel magasabb, mint 1-es tí-
pusú betegekben.

A somaticus neuropathia klinikai képe
A leggyakrabban elõforduló forma a distalis típusú

szimmetrikus sensomotoros neuropathia. Amint az elne-
vezés mutatja, jellemzõen szimmetrikus, a bal és jobb ol-
dali végtagokat azonos vagy hasonló mértékben érintõ tü-
netekrõl van szó, melyeken belül típusosan az alsó végtagi
panaszok dominálnak. Bár néhány klinikai tünet létrejöhet
mind az érzõideg-károsodás, mind pedig a motoros érin-
tettség következményeként (pl. háziasszonyok esetében
jellemzõ, hogy a konyhában egyre többször esik ki valami
a kezükbõl), a sensoros és motoros károsodás klinikai kö-
vetkezményei általában jól elkülöníthetõk. A distalis
szimmetrikus sensomotoros neuropathián belül az esetek
többségében a sensoros károsodás dominál.

Sensoros neuropathia

A sensoros neuropathia leginkább paraesthesiák (zsib-
badás, bizsergés, hangyamászásszerû érzés) formájában
jelentkezõ ún. „pozitív tünetegyüttese” a neuropathia dia-

betica legismertebb manifesztációja. A sensoros károso-
dásra (hasonlóan a fájdalmas neuropathiához) a végtagok
distalis részének típusosan harisnya-kesztyû mintázatú
érintettsége, a panaszok nyugalomban, gyakran éjszaka
való jelentkezése a jellemzõ. Gyakori a panaszok nem
spontán, hanem érintés általi kiváltódása.

A neuropathia diabetica alapvetõ paradoxona, hogy
egyrészt az elõbbiekben összefoglalt kóros érzetek jelen-
nek meg, másrészt ugyanakkor fiziológiás, alapvetõ pro-
tektív érzõfunkciók károsodnak.

A sensoros károsodás „negatív tünetegyüttese” a fáj-
dalomérzés, hõérzés, tapintás- és helyzetérzés csökkené-
sének következményeibõl tevõdik össze. Ma már egyértel-
mû, hogy a diabeteses láb kialakulásának meghatározó
kóroki tényezõje a neuropathia (23). A fiziológiás érzetek
csökkenése következtében a beteg gyakran nem vesz tudo-
mást az alsó végtagot érõ kisebb-nagyobb, részben nyo-
más által okozott sérülésekrõl. Ilymódon trophicus (neuro-
pathiásnak is nevezett), típusosan fájdalmatlan fekély ke-
letkezhet, mely melegágya az általában polimikrobás fer-
tõzéseknek. Cukorbetegekben a nem traumás eredetû am-
putációk nagyságrenddel gyakoribbak, mint nem diabete-
sesekben és meghatározó többségük neuropathiás eredetû.

Motoros neuropathia

Bár kétségtelen, hogy a leggyakoribb neuropathiás
szövõdményen, a distalis szimmetrikus sensomotoros
neuropathián belül általában a sensoros károsodás domi-
nál, az ugyancsak gyakori motoros károsodás klinikai je-
lentõségét a gyakorlatban általában alábecsüljük. A be-
idegzési zavarnak az izomzatot érintõ legfontosabb követ-
kezménye az izomatrophia. Ezt sokáig késõi szövõdmény-
ként tartották számon, ugyanakkor ma már egyértelmû,
hogy igen korai eltérésrõl van szó. Igen érzékeny módsze-
rek (pl. MRI) segítségével igazolták, hogy a kisizmokat
érintõ izomatrophia már a neuropathia bármilyen klinikai
tünetének megjelenése elõtt kimutatható (24). Számottevõ
mértékû somaticus neuropathia fennállása esetén az izom-
atrophia súlyossága jelentõsen fokozódik és az izomtérfo-
gat a felére csökken (25).

A beidegzés kiegyensúlyozatlansága következtében a
végtagokat mozgató izmok közül a flexor izomzat túlsúlya
lesz jellemzõ az extensorokkal szemben: ez a mechaniz-
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1. táblázat

A diabeteses neuropathiák felosztása a kórlefolyás alapján [Watkins (12) nyomán, módosítva]

FÁJDALMAS, MOTOROS ÉS
MONONEUROPATHIA, RADICULOPATHIA

SENSOROS ÉS AUTONÓM NEUROPATHIA

Kezdet akut fokozatos

Kórlefolyás általában javul progrediál

Diabetes fennállása bármilyen többnyire hosszú

Diabetes egyéb szövõdményei általában nincsenek gyakoriak

Diabetes típusa 2-es típus > 1-es típus 1-es típus = 2-es típus

Nem férfi � nõ férfi = nõ

Összefüggés a szénhidrát-anyag-
cserezavar súlyosságával

gyakran nincs általában van



mus lesz elsõsorban felelõs a kalapácsujj kialakulásáért is.
Az izomatrophia, illetve a részben ennek nyomán létrejö-
võ deformitások jelentõs mértékben hozzájárulnak a járás-
zavar kialakulásához, illetve súlyosbodásához. A motoros
neuropathia a felsõ végtagon jellemzõen a kéz kisizmai-
nak athrophiájához, és a kéz funkciójának következmé-
nyes károsodásához vezet.

A diabeteses amyotrophia esetében fájdalom, izom-
atrophia és izomrángások alkotják a legfontosabb tünete-
ket, melyeket általában jelentõs testsúlycsökkenés, egyes
esetekben diabeteses cachexia kísér. Típusosan az alsó
végtagok és a medenceöv nem szimmetrikus, fokozatosan
progrediáló betegségérõl van szó, de elõfordulhat felsõ
végtagi amyotrophia is. E kórkép leginkább idõsebb 2-es
típusú diabetesesekben fordul elõ, a szénhidrát anyagcsere
zavara sok esetben csak enyhe fokú. A klinikai kép elõte-
rében álló fájdalom és fogyás alapján e betegekben gyak-
ran történnek vizsgálatok tumor kimutatására. E vizsgála-
tok eredménye szerencsére negatívnak bizonyul, a pana-
szok valódi oka, a neuropathia viszont sok esetben rejtve
marad. Enyhébb kórlefolyású formák (néhány kilogram-
mos testsúlycsökkenés, a femoralis izomzat mérsékelt
hypotrophiája) korántsem ritkák, e tünetekrõl viszont a be-
tegek inkább csak rákérdezésre tesznek említést.

Fájdalmas neuropathia

A fájdalmas neuropathia igen gyakran a sensoros és
motoros tünetek kísérõje, de – lényegesen ritkábban – je-
lentkezhet önálló kórformaként is. Utóbbi esetben általá-
ban akut kórképrõl van szó. A distalis szimmetrikus senso-
motoros neuropathiához gyakran csatlakozó fájdalom jel-
lege leginkább égõ, szúró vagy görcsös. Járás a fájdalmat
inkább enyhíti; ennek fontos szerepe van az ischaemiás
eredetû alsó végtagi fájdalomtól való elkülönítésben. A
sensoros neuropathia „pozitív tünetegyütteséhez” hason-
lóan a fájdalmas neuropathia esetében is típusosak a
stimulus által kiváltott panaszok (allodynia, hyper-
aesthesia, hyperpathia; 2. táblázat). Tekintve, hogy a
neuropathia diabeticára általában a panaszok nyugalmi és
éjszakai jelentkezése jellemzõ, a betegek leggyakrabban
azzal fordulnak orvoshoz, hogy éjszaka nem képesek elvi-
selni a takaró érintését.

A fájdalmas neuropathia különösen kedvezõtlenül be-
folyásolja a betegek életminõségét, az éjszaka gyakran tûr-
hetetlenné váló fájdalom a betegek életét elviselhetetlenné
teheti. A fájdalmas neuropathia frusztrációhoz, alvásza-
varhoz és depressziós tünetegyüttes jelentkezéséhez ve-
zethet. Vileikyte és mtsai (26) egyértelmû összefüggést
igazoltak a neuropathia diabetica és a depressziós tünet-
együttes fennállása között. A cukorbetegekben gyakrab-

ban megfigyelhetõ depresszió egyik oka a neuropathia
nem kielégítõ kezelése.

Radiculopathia

A radiculopathia vezetõ tünete a fájdalom, melyet
gyakran a gyöki eloszlást követõ sensoros károsodás kísér.
Az általában visszatérõen jelentkezõ kórkép a leggyakrab-
ban idõs, 2-es típusú cukorbetegekben figyelhetõ meg.
Unilateralis lokalizáció a jellemzõ és legtöbbször periféri-
ás neuropathia tünetei is fennállnak. A heveny kezdetû pa-
naszok gyakran heveny mellkasi vagy hasi kórkép (legin-
kább szívinfarctus vagy tüdõembolia, illetve cholecystitis
vagy pancreatitis) gyanúját keltik, és sok esetben ilyen irá-
nyú, végül feleslegesnek bizonyuló vizsgálatok elvégézé-
séhez vezethetnek. Érdekes és egyben a neuropathia sok-
színû klinikai képét jellemzõ paradoxon, hogy autonóm
neuropathia fennállása esetén éppen ellenkezõleg, akut
kórképek, pl. a szívinfarctus jelentkezhetnek fájdalmatlan
formában.

Vékonyrost-neuropathia

Vékonyrost-neuropathia fennállása neuropathiára uta-
ló típusos panaszok és érdemben negatív vizsgálati ered-
mények esetén valószínûsíthetõ. E betegekben általában
fájdalmas neuropathia klinikai képével találkozunk, a fáj-
dalom jellemzõen égõ, szúró, sajgó, vagy lancináló jelle-
gû, jellegzetes a panaszok éjszakai túlsúlya. A neurológiai
vizsgálat során észlelt eltérések jellemzõen szerények.
Izomerõ-csökkenés vagy atrophia nincs. A mély reflexek
általában megtartottak. A vibrációs és helyzetérzés általá-
ban ugyancsak megtartott. A lábfejen és az ujjvégeken
csökkent hõ- és fájdalomérzés fordulhat elõ, jelentõsebb
autonóm tünetek nincsenek.

A vékonyrost-neuropathia gyakorisága megfelelõ
vizsgálatok hiányában nem ismert. Az égõ láb (burning
feet) és a lényegesen ritkább égõ száj (burning mouth)
szindrómák nagy részéért valószínûleg a vékonyrost káro-
sodás a felelõs. A kórkép gyakran figyelhetõ meg a neuro-
pathia diabetica kezdeti szakaszában. Létrejöttét az A-del-
ta- és a C-rostok szelektív diszfunkciója okozza. Kimuta-
tása speciális neurofiziológiai és neuropatológiai módsze-
rek (pl. bõrbiopsia) segítségével állítható fel. A legmeg-
bízhatóbb vizsgálatnak a „punch” bõrbiopsia tekinthetõ
(27). E módszer hazánkban jelenleg nem elérhetõ, és el-
végzése a betegek meghatározó többsége esetében nem is
szükséges: hangsúlyozandó, hogy a vékonyrost-neuro-
pathia felismerése a jellegzetes klinikumon alapul, e bete-
gekben a kezelést a típusos tünetek alapján el lehet kezde-
ni.
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2. táblázat

Stimulus kiváltotta tünetek fájdalommal járó neuropathiában

Allodynia Normálisan fájdalmatlan ingerre adott fájdalmas válasz (pl. meleg, szorítás, nyomás)

Hyperalgesia Fokozottan fájdalmas válasz normálisan is fájdalmas ingerre (pl. tûszúrás, hideg, forró)

Hyperpathia Késleltetett, kirobbanó válasz bármely fájdalmas ingerre



A proprioceptív funkció károsodása

A proprioceptív funkció ép volta döntõ jelentõségû já-
ráskor, különösen egyenetlen talajon, illetve amikor a test-
súly csak egy lábra nehezedik és ezért az alátámasztási fe-
lület csökkent. Kevéssé ismert, hogy perifériás neuro-
pathia fennállása esetén az idõskorúak elesésének kocká-
zata húszszorosra emelkedik. A perifériás neuropathiás
beteg egy lábon álláskor a talaj felett kb. egy méternyire
levõ súlypontjának eltolódását egészen addig nem érzéke-
li, amíg az meg nem haladja a 2,3 cm-t, ami a láb szélessé-
gének jelentõs hányada. E betegekben már egy kis botlás
vagy egyensúlyzavar is eleséshez vezethet (28). Ismétlõdõ
elesések hátterét keresve neuropathia kóroki szerepére is
érdemes gondolni. A betegek jelentõs mértékben a látás
révén kompenzálják a proprioceptív károsodást.

Focalis neuropathiák

A focalis neuropathiák sorában egyetlen ideget –
mononeuropathia –, illetve egyidejûleg több külön ide-
get – mononeuropathia multiplex – érintõ károsodást
különböztetünk meg. A felsõ végtagon a n. ulnaris és a n.
medianus, az alsó végtagon a n. cutaneus femoris lateralis
és a n. peroneus érintettsége a gyakori. A hirtelen kezdetû,
általában jelentõs fájdalommal járó kórképek esetében
nem figyeltek meg összefüggést sem a diabetes kezelési
módjával, sem az anyagcsere-állapottal, a panaszok bár-
mely életkorban elõfordulhatnak. Mononeuropathia mul-
tiplex elõfordulásával a cukorbetegség mellett elsõsorban
krónikus C-hepatitisben szenvedõkben, valamint vascu-
litisben kell számolnunk – e betegekben adott esetben a
mononeuropathia multiplex hívhatja fel a figyelmet az
alapbetegség fennállására.

Az agyidegbénulások általában ischaemiás eredetû-
ek, a leggyakoribb a n. oculomotorius és a n. abducens
megbetegedése. A n. trochlearis károsodása ritka. A pana-
szok hirtelen kezdõdnek, típusos esetben helyi fájdalom is
fennáll, mely igen heves lehet. A diabeteses oculomotori-

us paresis legtöbbször féloldali és nem kíséri a belsõ szem-
izmok bénulása.

A somaticus neuropathia prognózisa
diabetes mellitusban

Az utóbbi években nyert bizonyítást, hogy a somaticus
neuropathia prognózisa cukorbetegekben kedvezõtlen.
Forsblom és mtsai 2-es típusú diabetesesek körében vég-
zett kilencéves követéses vizsgálat során elsõként igazol-
ták (29), hogy a neuropathia a halálozás független elõrejel-
zõje; az összefügés statisztikailag egyértelmûen szignifi-
kánsnak (p=0,007) adódott. Coppini és mtsai 794 cukorbe-
teg 14 éves követésének eredményeirõl számoltak be (5).
A csökkent vibrációérzet kimutatásával diagnosztizált pe-
rifériás neuropathia a halálozás független prediktorának
bizonyult. A neuropathia mindkét fenti tanulmányban
egyértelmûbb összefüggést mutatott a halálozással, mint a
nephropathia.

A rossz prognózis egyik fontos összetevõje, hogy a
neuropathia a diabeteses láb meghatározó kóroki tényezõ-
je (23, 30). A neuropathia legsúlyosabb késõi szövõdmé-
nye az amputáció. A fejlett ipari országokban – sajnos e te-
kintetben hazánk is fejlett országnak számít – a nem trau-
más eredetû alsó végtagi amputációk mintegy felét cukor-
betegeken végzik, ily módon a cukorbetegek körében vég-
zett amputációk száma 15-45-szöröse a nem diabetesese-
ken elvégzett hasonló beavatkozásokénak. Az amputáci-
ókkal összefüggõ halálozás igen magas: egy éven belül
15–41%, 3 éven belül 20–50%, 5 éven belül 39–68% kö-
zötti. A követéses vizsgálatok adatai szerint három év el-
teltével a betegek egyharmadában, öt év után pedig csak-
nem felében újabb azonos oldali amputáció elvégzése vá-
lik szükségessé (30). Az elkerülhetetlenné váló ellenoldali
beavatkozások esetében a megfelelõ adatokat 23%-ban, il-
letve 28%-ban adják meg. A cukorbetegek életminõségét
jelentõs mértékben meghatározó fájdalmas neuropathia az
életkilátásokat érdemben nem befolyásolja.
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Az utóbbi években napvilágot látott, a szakorvosképzést érintõ reformelképzelések talán leg-
nagyobb hiányossága, hogy részletes helyzetfelmérés és megalapozott, hosszú távú hatástani
elemzések nélkül, ad hoc jelleggel kívántak megoldást találni a képzés komplex problémáira.
Míg a központi gyakornoki rendszer elsõdleges feladata éppen a hazai szakorvosi utánpótlás
biztosítása lenne, a végletekig centralizált képzés jelenlegi struktúrájában alkalmatlannak lát-
szik az egészségügyben tapasztalható humánerõforrás-krízis orvoslására. Egy hatékonyabb, a
munkaerõpiac igényeit kiszolgálni képes posztgraduális orvosképzés kialakításához ugyanak-
kor feltétlenül szükséges a jelenlegi rendszer jellemzõinek és hiányosságainak pontos ismere-
te.
Az alábbiakban közölt, Girasek és mtsai által végzett kutatás új megvilágításba helyezi az egye-
temi képzõhelyekre épülõ központi gyakornoki képzést, és erõs érvekkel igazolja, hogy a mi-
nõség érdekében centralizált oktatási rend tovább súlyosbítja a vidéken tapasztalható, amúgy
is jelentõs orvoshiányt. A szerzõk által publikált részletes háttérelemzés és a levont következ-
tetések számos megfontolandó elemet tartalmaznak, így az Orvosképzés aktuális kérdései cí-
mû rovatunkban örömmel biztosítunk fórumot a munkacsoport alábbi közleményének ma-
gyar nyelvû megjelenésére. Szerkesztõségünk jövõben több, a központi gyakornoki képzéssel
foglalkozó elemzés közlését is tervezi, ezáltal is elõsegítve ennek az összetett problémakörnek
a széleskörû megismertetését.

ÖSSZEFOGLALÁS Bevezetés. Az egészségügyben egyre növekvõ hiány van képzett szakembe-
rek tekintetében. Ez az erõforrás drágán és hosszú idõ alatt, nehezen pótolható tõke.
Célkitûzés. Az egészségügyi emberi erõforrás országon belüli megoszlása egyenlõtlen, földraj-
zilag és strukturálisan egyaránt. E kérdés az egészségügyi ágazat kulcskérdései közé tartozik.
Így kiemelten fontos e kérdéskör tudományos igényû vizsgálata.
Módszer. Kutatásunk során a jövõ szakorvosainak munkaerõpiaci elhelyekezkedési terveit, illet-
ve az ezekhez kapcsolható ösztönzõket mértük fel, a négy magyar orvosi egyetemen végzett
kérdõíves felméréssel és fókuszcsoportos interjúkkal.
Eredmények. Megállapítható, hogy a rezidens orvosok legnagyobb része a fõvárosban, illetve
megyeszékhely szintû városban szeretne dolgozni, a válaszadók kevesebb, mint hét százaléka
dolgozna ötvenezernél kisebb lélekszámú településen. A fiatal kollegák döntõ többsége elsõ-
sorban egyetemi klinikán vagy súlyponti kórházban képzeli el jövõjét. Az egyetemi képzés és a
gyakorlatok rendszere alapvetõen a nagyvárosi életre, illetve a központi kórházakban történõ
munkavégzésre szocializálja az orvosokat.
Következtetések. Eredményeink arra figyelmeztetnek, hogy az átgondolt és átfogó egészség-
ügyi emberi erõforrás stratégiába épített megfelelõ ösztönzõk (jó fizetés, szakmai színvonal,
munkakörülmények; tolerálható ügyeleti leterheltség), és a gyakorlati képzési rendszer változ-
tatása szükségesek ahhoz, hogy a jövõ doktorai számára a kisebb városokban és településeken
elérhetõ állások is vonzóak legyenek. E nélkül a jelentõs földrajzi és ellátási szintek közötti
aránytalanságok javulása nem képzelhetõ el.

KULCSSZAVAK egészségügyi emberi erõforrás, rezidens, orvosok, orvosképzés

SUMMARY Introduction. In the Hungarian healthcare system there is a rising lack of qualified
healthcare professionals. The human resource of health care (HRH) is a capital the supplement
of which is expensive, difficult and takes a long time.
Aim. The geographical and structural distribution of HRH in Hungary is unequal. The problem is
among the key issues of the healthcare system, so the examiation of it is very important.
Methods. In our research we examined the carreer plans and the connected incentives of
future healtcare professionals at the four Hungarian medical universities, using survey and
focus-group interviews.

Fiatal orvosok vidéki munkavállalási szándékai

Countryside career plans of young medicians



Bevezetés
Az egészségügyben egyre növekvõ hiány van képzett

szakemberek tekintetében: ápolók, szakápolók; orvosok,
szakorvosok; egyéb diplomások. A hiány kvantitatív
és/vagy kvalitatív. A szakmai szempontok mellett az
egészségügy sajátosságaiból adódóan az emberi kvalitá-
sok, a humánum, a betegek iránti elkötelezettség és hiva-
tástudat is alapvetõ tényezõk. Ezek megléte/csökkené-
se/elégtelen szintje tovább árnyalja a hiány értelmezését.
Az emberi erõforrás megoszlása egyenetlen és egyenlõt-
len, földrajzilag és strukturálisan (az egészségügyi szekto-
ron belül, az ellátási szintek és formák között, az egyes
szakmák és szakterületek között) egyaránt. Ez részben to-
vább súlyosbítja a hiányt, részben a hiánnyal párhuzamo-
san, egyes földrajzi helyeken és egészségügyi területeken
akár munkaerõ-fölösleg is megjelenik. Az egészségügyi
emberi erõforrás képzése nagy anyagi befektetéssel, gya-
korlatilag élethosszig tartó tanulással történik; értelemsze-
rûen drágán, nehezen és lassan pótolható tõke. Ezért is ki-
emelten fontos a kérdés tudományos igényû vizsgálata. In-
dokolt és szükséges, hogy a probléma napirenden legyen,
és objektív kutatási adatok álljanak rendelkezésre a meg-
oldási lehetõségek kidolgozásához. A szakemberhiány és
az aránytalanságok növekedésével ugyanis már néhány
éven belül – egyes vélemények szerint sok területen már
most – megkérdõjelezõdhet az egészségügyi ellátás mûkö-
dõképessége és fenntarthatósága. A probléma nem egye-
dülálló magyar jelenség, globális szinten is egyre nagyobb
kihívás, a WHO kiemelt prioritásként foglalkozik a kér-
déssel (1).

Az emberi erõforrás helyzetet értelemszerûen befo-
lyásolja az egészségügyben elhelyezkedõ munkaerõt ki-
bocsátó oktatási, képzési rendszerek állapota és jövõje. A
gyakorlati képzésben részt vevõ ellátórendszerrel szoros
együttmûködésben a képzési helyek az utánpótlás, és az
élethosszig szükséges képzés és fejlesztés letéteményesei.
Éppen ezért különösen fontos a képzésben résztvevõk
vizsgálata, az õ munkaerõpiaci elhelyezkedési terveik, és
lehetõségeik, illetve az e mellé kapcsolatható ösztönzõk
vizsgálata. Néhány éven belül ugyanis ez a csoport fogja
adni az egészségügyi ellátás gerincét. Megfelelõ ösztön-
zõk nélkül egyes földrajzi vagy szakmai területeken ko-
moly hiány alakulhat ki, párhuzamosan a máshol megjele-
nõ munkaerõ-felesleggel, illetve tovább erõsödhetnek a
már most fennálló aránytalanságok. Fontos a kérdés straté-

giai szemléletû megközelítése, ez pedig csak valódi, érvé-
nyes és megbízható adatok birtokában lehetséges.

A Semmelweis Egyetem Egészségügyi Menedzser-
képzõ Központ már 5 éve kiemelt kutatási kérdésként fog-
lalkozik a egészségügyi humánerõforrás krízis probléma-
körével, bízva abban is, hogy a mindenkori döntéshozók
és ágazati politikusok is figyelemmel követik az eredmé-
nyeket. Egészségügyi Emberi Erõforrás Kutatási Projekt
címmel összefogott kutatásainkkal az a célunk, hogy ada-
tokat és azok összefüggéseikben történõ elemzéseivel
olyan beavatkozási pontokat határozzunk meg, amelyek
hozzájárulnak mûködõ stratégia kidolgozásához. A kuta-
tói csapat folyamatosan végez felmérést az orvostanhall-
gatók és a rezidens orvosok körében, többek közt a jövõ-
beni munkavállalási szándékukkal kapcsolatban is. Jelen
tanulmányban 2008. elsõ felében gyûjtött adataink egy kü-
lönösen tanulságos szegmensét mutatjuk be. Ez a vidéki
munkavállalás kérdése rezidens orvosok körében.

Ezt a részkutatást az Országos Foglalkoztatatási Köz-
alapítvány pályázat útján megítélt támogatása teszi lehetõ-
vé. A kutatás zárótanulmánya jelenleg még készül, a már
feldolgozott eredményekkel azonban lehetséges és szük-
séges foglalkozni.

Magyarországon jelenleg közel 2200 orvos (2) hiány-
zik az egészségügyi ellátórendszerbõl. Az orvosok számá-
nak lakossághoz viszonyított számát tekintve Magyaror-
szág nem marad el jelentõsen az Európai Unió átlagától
(3), ugyanakkor bizonyos szakterületek, ellátási szintek és
földrajzi területek esetében a hiány már olyan mértékû,
hogy az akár az ellátás biztonságát és fenntarthatóságát ve-
szélyezteti. Az Országos Alapellátási Intézet tanulmánya
szerint (4) például 162 betöltetlen háziorvosi praxis van je-
lenleg az országban, és a kisebb lélekszámú körzetek állá-
sai lényegesen hosszabb ideje betöltetlenek. Minél hosz-
szabb ideig betöltetlen egy körzet, annál kisebb az esélye
annak, hogy sikerül megfelelõ orvost találni, mivel a kár-
tyák idõvel átkerülnek másik körzetbe. Így hosszú idõnek
kell eltelnie ahhoz, hogy az esetleg újrainduló praxis ki
tudja termelni a saját költségeit.

A hiány és aránytalan eloszlás jelenségeinek súlyossá-
gát tovább növeli az orvosok elöregedettsége és a fiatalok
külföldi munkavállalási hajlandósága, amely megkérdõje-
lezi az utánpótlás lehetõségét is.

Az emberi erõforrás krízis különösen vidéken problé-
ma, a közepes és kisvárosokban, illetve fõként azokban a
falvakban, amelyek távolabb vannak a nagyobb központi
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Results. The major part of the residents would like to work in Budapest or other municipal
cities, while only less then 7 % of the respondents would work in settlements with less then
50000 inhabitants. The majority of young MDs would primarily work in teaching hospitals or
priority hospitals. The training system of the universities, as well as the hospital practices
socialize MDs to live in cities and work in central hospitals.
Conclusions. Our results draw the attention to the fact that the appropriate incentives (i.e.
good salary, highlevel professional and working conditions, acceptable burden of duties)
integrated into a purposeful and comprehensive human resources strategy, as well as the
change of the hospital practice training system may attract future MDs to smaller settlements,
too. Making these arrangements is inevitable in order to diminish the existing geographical
and structural disproportions.

KEY WORDS Human resources of healthcare system, resident, medicians, medical training

LEVELEZÕ SZERZÕ

Girasek Edmond

1539 Budapest Pf 610

e-mail:

girasek@emk.sote.hu



szerepû városoktól. Az ezeken a településeken mûködõ
egészségügyi intézmények évek óta küzdenek azzal a
problémával, hogy nem találnak megfelelõ számú és kép-
zettségû orvost, a községeknél pedig hasonló módon a be-
töltetlen háziorvosi praxisokon okoznak évek óta fennálló
megoldhatatlan problémát. Az itt élõ lakosság így nehe-
zebben és drágábban juthat orvosi ellátáshoz, ami jelentõ-
sen rontja a lakosság egészségi állapotát, növelve ezzel a
társadalmi egyenlõtlenségeket.

Számos nemzetközi tanulmány (5, 6, 7) foglalkozott
azzal, hogyan lehetne az orvosokat távolabbi vagy falusias
környezetben való munkavállalásra ösztönözni. Ezek a ta-
nulmányok rendszerint azt találták, hogy csak széleskörû,
rendszerszerû megközelítés vezethet eredményre, amely-
ben ugyanúgy szerepet játszik a képzés megfelelõ tervezé-
se és felépítése, mint az összes többi érintett tényezõ. Jelen
cikkben a képzési intézmények leendõ orvosokra gyako-
rolt szocializációs hatásával foglalkozunk.

Módszerek
Kutatásunkban a társadalomkutatás mindkét fõbb tí-

pusát, a kvantitatív és a kvalitatív módszert is használtuk.
Kvantitatív módszerként kérdõíves felmérést végeztünk a
négy orvosképzõ egyetem központi gyakornokai körében.
Itt a hazai és nemzetközi tapasztalatok alapján fejlesztett
(8, 9) önkitöltõs kérdõívünkkel kerestük meg az egyetemi
törzsképzési tanfolyamok vizsgáin megjelenõket, biztosít-
va ezzel a minél nagyobb számú résztvevõt. Ennek ered-
ményeképpen 2008. elsõ felében 418 általános orvos rezi-
dens került felmérésünkbe. A kérdõív vizsgálta a reziden-
sek munkaerõ-piaci elhelyezkedési szándékait, pályavá-
lasztási és külföldi munkavállalási (továbbiakban: migrá-
ciós) motivációikat.

A kérdõíves felmérés mellett ugyanebben a témában
készítettünk fókuszcsoportos interjúkat (10) is (3-7 részt-
vevõvel) szintén mind a négy orvosképzõ egyetemen,
mindenhol az adott egyetemrõl toborzott résztvevõkkel. A
toborzás alapjául a kérdõíves felmérés szolgált, ugyanis
többen önkéntesen megadták az elérhetõségeiket, amivel
vállalták, hogy a kutatás késõbbi fázisaiban is megkeres-
hetjük õket. Így biztosítható volt, hogy különbözõ aspirá-
ciókkal rendelkezõ személyek kerültek a mintába, és nem
a kapcsolati hálók útján toboroztunk résztvevõket, ami
minden bizonnyal komoly torzítást okozott volna. A fó-
kuszcsoportos interjúkkal hatékonyan ki tudtuk egészíteni
a kvantitatív adatgyûjtés számszerû eredményeit, valódi
személyes történetekkel, véleményekkel és tapasztalatok-
kal.

Eredmények
Magyarországon is fontos probléma a városok és vi-

dék közötti egyenlõtlen szakembermegoszlás. Sajnos, a
kérdõíves felmérés nem minden egyes válaszadója vála-
szolt az elhelyezkedési szándékokat firtató kérdésre. Így
nem tudunk a teljes létszámmal, dolgozni, hanem mind-
össze annak háromnegyedével. 307 fõ válaszait elemez-
zük. Ahogy a 1. táblázatban látható: a választ adó reziden-

sek több mint egyharmada a fõvárosban szeretne dolgozni,
közel 60%-uk pedig megyeszékhelyre vágyik, és mind-
össze 6,5%-uk menne egyéb városba. Senki sem jelölt
meg községet célul! [A 2006-os KSH (11) adatok szerint
az aktív orvosok (35 572) közül 12 713 szakember Buda-
pesthez kötõdik. Ez 35,7%-ukat jelenti!]

Lehetõségünk volt a céltelepülések lakosságszámát is
megvizsgálni (2. táblázat). Ebbõl az látszik, hogy a vála-
szolók közel 60%-a ötvenezer fõ feletti lakosságszámú te-
lepülést jelölt meg, ahol a tervei szerint vállalna munkát.
Ez még nem foglalja magában az egyharmadnál több Bu-
dapestre vágyó rezidenst! Mindössze egy válaszadó jelölt
meg 5000–10 000 közötti lakosságszámú települést, ennél
kisebbet pedig senki! Természetesen nemcsak a lakosság-
számokról, hanem a megyékrõl is rendelkezünk adatok-
kal, ahol a rezidensek dolgozni szeretnének (3. táblázat).
Ebbõl a táblázatból mindössze azt emelnénk ki, hogy
azokban a megyékben látunk sûrûsödést, ahol mûködik or-
vosi egyetem, és ezek közül is kiemelkedik Budapest.

Azt állapíthatjuk tehát meg, hogy a felmérésben részt
vevõ rezidensek azokra a településekre mennének dolgoz-
ni, ahol jelenleg is kevésbé probléma az egészségügyi
szakemberhiány, ahol pedig ez már most is égetõ gond,
oda a rezidensek önként nem terveznek költözni. Haté-
kony egészségpolitikai intézkedések hiányában állandó-
sulhat a képzési helyektõl és nagyobb városoktól távoli
és/vagy elmaradottabb, illetve nehéz szociális helyzetû te-
rületek és a kisebb települések orvoshiánya.

A nagyobb városoktól távolabbi munkavállalás tehát
mindenképp motiváló tényezõket feltételez. Ezeket a le-
hetséges ösztönzõket igyekezetünk minél szélesebb kör-
ben felderíteni a fókuszcsoportos interjúk során, kiegészí-
tendõ a kérdõív adatait.
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1. táblázat

Hol szeretne állást kapni?

VÁLASZLEHETÕSÉGEK N %

Budapest 105 34,2

Megyeszékhely 182 59,3

Város 20 6,5

Község 0 0,0

Összesen 307 100,0

2. táblázat

Hol szeretne állást kapni?
– település lakosságszáma szerinti bontás

VÁLASZLEHETÕSÉGEK N %

5 000-9 999 lakos 0 0,3

10 000-19 999 lakos 9 2,9

20 000-49 999 lakos 11 3,6

50 000-999 999 lakos 181 59,0

Budapest 105 34,2

Összesen 307 100,0



A vágyott munkahely kérdését a fókuszcsoportos vizs-
gálattal is körüljártuk. Ott is a kérdõívekéhez hasonló
eredményeket kaptunk. A válaszadók közül mindenki
vagy egyetemi klinikán, vagy súlyponti kórházban szeret-
ne dolgozni. Ez pontosan azt jelenti, hogy a jelenleg legin-
kább orvoshiányos területeken meglévõ szakemberhiány
bármilyen intézkedés hiányában csak súlyosbodni fog. A
fiatal doktorok a következõ szempontok alapján választa-
nának munkahelyet: fizetés, szakmai színvonal, munkakö-
rülmények, ügyeleti leterheltség, nagyobb település, és
természetesen fontos a jó szakmai közösség is.

A fizetés jelenleg központilag meghatározott a közal-
kalmazotti bértábla alapján, de ennél természetesen lehet
többet adni a dolgozóknak, a bértábla csak a minimumbért
jelenti. A fókuszcsoportos beszélgetés során elhangzott,
hogy megfelelõen magas fizetésért többen hajlandóak len-
nének elmenni akár olyan távolabbi vidékekre is, ahol
évek óta nem kapnak megfelelõ szakembert.

A szakmai színvonal az intézmények felszereltségét is
jelenti, a jól felkészült kollégák mellett. Ugyanis az orvos-
képzés és a rezidensi idõszak is az egyetemekhez kötõdik,
és az egyetemi klinikák az ország legjobban felszerelt in-
tézményei. Ezért a fiatal generáció megszokta az ország-
ban elérhetõ legmagasabb szintû technikát, és nem szeret-
nének alacsonyabb mûszerezettségû helyen dolgozni.
Többen konkrét példákat is mondtak arra, hogy jelenleg el
tudnak látni bizonyos eseteket, de a megszokott mûszerek

hiányában ez nem lenne lehetséges. Fontosnak tartják,
hogy minden esetet a legjobb tudásuknak megfelelõen lás-
sanak el, ez azonban a vidéki kórházak elavult eszközeivel
sokszor nem lehetséges. Az ellátási hierarchiában maga-
sabb szinten álló intézmények azonban nemcsak mûszere-
zettségben nyújtanak többet a vidéki kiskórházaknál. A re-
zidensek vágynak arra, hogy komolyabb esetekkel talál-
kozzanak, és ezek az esetek szükségképpen a nagyobb in-
tézményekben vannak, ugyanis a kisebb kórházakból
azonnal továbbküldik az olyan betegeket, akiket nem tud-
nak a megfelelõ színvonalon ellátni, így kisebb intéz-
ményben nem találkozhatnak olyan szakmailag érdekes
esetekkel, amelyek egy nagyobb kórházban szinte min-
dennaposak. Ez összefügg a szakmai fejlõdési lehetõsé-
gekkel is, ugyanis többen beszámoltak arról, hogy a vidéki
kisebb intézmények a felvázolt okok miatt nem biztosítják
a megfelelõ szakmai fejlõdést, amire a fiatal orvosoknak
természetes igényük van.

A fókuszcsoportos beszélgetések során a megkérde-
zett rezidensek fele mondta azt, hogy megfelelõ körülmé-
nyek és támogatás mellett vállalnának költözést (néhá-
nyan megfelelõ szakmai színvonalú helyre akár támogatás
nélkül is mennének), az ingázást már lényegesen keveseb-
ben fontolnák meg. Ez a támogatás azonban értelmezésük-
ben szélesebb kört jelent, mint amelyet például a Mobilitás
program próbált megcélozni (12). A rezidensek szolgálati
lakásról, esetleg kedvezményes lakásvásárlási lehetõség-
rõl, házastárs munkalehetõségérõl és a gyermekek megfe-
lelõ elhelyezésérõl (intézeti óvoda, iskola) beszéltek.

Természetesen itt is kiemelt szerepet kapott a lényege-
sen magasabb fizetés, ugyanis jó néhány résztvevõ kije-
lentette, hogy háromszoros-ötszörös fizetésért akár bármi-
lyen egyéb jellegû támogatás nélkül is elköltözne távolab-
bi helyekre. Ugyanakkor a rezidensek felhívták a figyel-
met arra, hogy a mai magyar lakásviszonyok erõsen rög-
höz kötik az embereket, ugyanis ha bárhol vesz egy lakást
és elkezdi törleszteni a hitelt, akkor onnan jó pár évig nem
tud elmozdulni, vagyis e szempontból is komoly szerepe
lenne, ha a jövõt tervezhetõnek éreznék.

Költözés és lakóhely szempontjából erõs egyetértés ta-
pasztalható a tekintetben, hogy szinte mindenki nagyobb,
központi szerepû városban szeretne lakni. Ez természete-
sen kapcsolódik ahhoz is, hogy ilyen városban szeretnének
dolgozni, ugyanakkor elmondható, hogy a rezidensek ko-
molyan ragaszkodnak a nagyvárosi életformához, amelyet
– származástól függetlenül – megszoktak az orvosi egye-
temi éveik alatt. A nagyvárosi élet természetesen nemcsak
a munkahelyet jelenti, hanem a kulturális vagy egyéb inf-
rastrukturális lehetõségeket is (magas színvonalú iskolák,
színházak stb.), de például a továbbképzési programok kö-
zelségét is. Mivel többen családdal tervezik a jövõjüket,
ezért fontos, hogy a család számára is adottak legyenek
azok a lehetõségek, amelyek megalapozzák a megfelelõ
családi életet és a gyermekek jövõjét. A magas színvonalú
iskolák és egyéb kulturális lehetõség megléte ezzel kap-
csolatban is felmerült. Ez magyarázza azt a korábban em-
lített tényt, hogy nagyon nem vágynak kisebb települések-
re sem dolgozni, sem élni.

Azt látjuk tehát, hogy az orvosok földrajzilag azokra a
területekre mennének, ahol jelenleg nincs orvoshiány, az

O R V O S K É P Z É S LXXXIV. ÉVFOLYAM / 2009.

AZ O R V O S K É P Z É S A K T U Á L I S K É R D É S E I

62

3. táblázat

Hol szeretne állást kapni?
– Budapest és megyék szerinti bontás

VÁLASZLEHETÕSÉGEK N %

Budapest 105 29,7

Baranya 39 11,0

Bács-Kiskun 9 2,5

Békés 3 0,8

Borsod-Abaúj-Zemplén 13 3,7

Csongrád 36 10,2

Fejér 6 1,7

Gyõr-Moson-Sopron 10 2,8

Hajdú-Bihar 45 12,7

Heves 11 3,1

Komárom-Esztergom 3 0,8

Pest 12 3,4

Somogy 7 2,0

Szabolcs-Szatmár-Bereg 15 4,2

Jász-Nagykun-Szolnok 2 0,6

Tolna 3 0,8

Vas 9 2,5

Veszprém 9 2,5

Zala 6 1,7

Külföld 10 2,8

Összesen 353 100,0



orvoshiányos területekre pedig vagy komoly ösztönzõkkel
vagy azzal sem lehetne elcsábítani az orvosokat. A leg-
fõbb ösztönzõ ebben az esetben is a pénz, a lényegesen
magasabb elérhetõ jövedelem. Természetesen az anyagiak
nemcsak a lényegesen magasabb jövedelmet jelentik, ha-
nem az olyan jellegû támogatásokat, mint például kedvez-
ményes lakásvásárlási lehetõségek vagy a továbbképzés
támogatása. Bár ezek nem a tényleges fizetésben megjele-
nõ összegek, komoly anyagi ráfordítást igényelnek. A fi-
zetésen kívül elõfordult néhány megjegyzés az alacso-
nyabb ügyeleti munkamennyiségre vonatkozóan (mint
ösztönzõ), de alapvetõen minden csoportban egyetértés
mutatkozott abban a tekintetben, hogy az igazán hatékony
ösztönzõ csak a pénz lehet. Természetesen a munkateher
csökkentése csak nagyobb számú egészségügyi szakem-
ber esetében lehetséges, akiknek az adott területre vonzása
szintén anyagi kérdés, de hosszabb távon egy ilyen befek-
tetés többszörösen megtérülne. Konkrét összegek nem
hangzottak el, mindössze annyi, hogy a jelenlegi fizetésük
3-5-szöröséért már szívesen mozdulnának akár távolabbi
településre is. Azokban a csoportokban, ahol ismerték a
Mobilitás Programot (12) (meglepõen keveset tudtak ró-
la!), ott rámutattak a program egyszeri anyagi támogatásá-
nak elégtelenségére. A pénzbeli ösztönzõ, mint láttuk ko-
rábban, önmagában azonban nem elegendõ, biztosítani
kell a megfelelõ életkörülményeket is, mint például szol-
gálati lakás, munkalehetõség a házastársnak vagy megfe-
lelõ színvonalú iskola.

Konklúzió
Elmondható, hogy a fiatal orvosok nagyobb városban,

magasabb pozíciójú intézményekben képzelik el a jövõjü-
ket. Ennek egyik komoly oka lehet az orvosképzés város-
centrikussága. Ezalatt nemcsak azt értjük, hogy az orvosi
egyetemek nagyvárosokban vannak, és az itt töltött 6 év
alatt a hallgatók megszokják és megszeretik a nagyvárosi

lét minden elõnyét, ide kapcsolódik az a tény is, hogy az
orvosok gyakorlati képzése túlnyomórészt jól felszerelt
egyetemi klinikákon zajlik, mind a graduális, mint a poszt-
graduális képzés során. Ez alatt a képzési idõ alatt a hallga-
tók és a rezidensek az egyetemi klinikák felszereltségét, és
az ott elõforduló eseteket szokták meg, és éppen ezért ide-
genkednek, sokszor negatívan vélekednek az alacsonyabb
rangú intézményekrõl. Sõt, a szakorvosjelöltség alatt is
csak akkreditált kórházban végezhetik a szakvizsgához
szükséges köteelzõ gyakorlataikat. Ezen jelenségek miatt
ki lehet jelenteni azt, hogy az orvosképzés túlságosan a
nagyvárosi életre és munkára szocializál. Nem feltétlen
anyagi kérdés az, hogy az orvosképzésbe beemeljenek
olyan gyakorlatokat is, amikor nem az egyetemekhez köt-
hetõ kórházakban dolgoznak a fiatalok, hanem más, akár
távolabbi vidéken. Ezáltal a jövõ orvosai megismernék a
vidéki orvoslét gyakorlati oldalát is, így valószínûsíthetõ,
hogy nem lenne ilyen mértékû távolságtartás és idegenke-
dés a kisebb városokban történõ praktizálástól. Ez termé-
szetesen nem jelenti azt, hogy egy ilyen intézkedés hatásá-
ra azonnal és tömegesen áramlanának a fiatal orvosok a ki-
sebb városok önkormányzati kórházaiba, az azonban biz-
tosan állítható, hogy ilyen elmozdulás szükséges kedvezõ,
hosszú távú változások megindításához. Azonban a közeli
benyomás az ottani munkáról bizonyosan már rövid távon
is könnyebbé tehetné, akár anyagilag is a doktorok ösztön-
zését az ilyen helyeken történõ munkavállalásra. A külön-
bözõ szakterületeken eltöltött egyetemi gyakorlatoknak is
az az egyik fontos eredménye, hogy mindenki közelebbrõl
megismeri az egyes szakmákat, és ezek után mindenki
könnyebben ki tudja választani a személyiségéhez legin-
kább illõ szakmát. Ez a rendszer azért is mûködhet jól,
mert a szakorvosképzésben meghirdetett keretszámokat
minden szakterületen sikerül feltöltetni, sõt szinte mind-
egyik terület esetében túljelentkezésrõl szoktak beszámol-
ni, vagyis nem marad betöltetlen rezidens álláshely. E
rendszer analógiájára talán hatásos lenne az orvosképzés-
be beépíteni a vidéki gyakorlatokat is.
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