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A laktat acidozis a szepszisben jelentkez6 metaboli-
kus acidézis meghatarozoé tényezdje. A szérum anion rés
=[Na*+K*]-[CI+HCO;] szamos vizsgalat tanisaga sze-
rint j6l korrelal az emelkedett laktat szinttel szepszisben,
és a szepszis korai szakaszaban is félhivhatja a figyel-
met fert6z6 folyamatok jelenlétére, tehat nagyon hasz-
nos infektolégiai paraméter is, melyet vilagszerte rutin-
szeriien alkalmaznak. Az anion rés emelkedése a szep-
szisen kiviil mas, meghatarozott kérfolyamatokban is
eléfordul, ezek elkiilénitése a klinikai és laboratériumi
adatok ismeretében lehetséges. A szepszis diagnozisa-
nak nincsen egyetlen klinikai vagy laboratériumi para-
métere sem, mely 6nmagaban azt specifikusan és egyér-
telmiien bizonyitja, ezért szamos laboratériumi és klini-
kai komponens egyiittléte sziikséges a diagnézishoz.
A szérum bikarbonat meghatarozasa vénas vérbdl
ugyanazzal a kémiai panellal egyiitt torténik, amelyben a
Na, K és Cl is szerepel, igy az anion rés meghatarozasa
kiterjedten, gyorsan és olcson hozzaférhet6. Jelenleg
Magyarorszagon a bikarbonat rutinszerii meghatarozasa
a klinikai gyakorlatban nem térténik meg, igy az anion
rés sem all rendelkezésre a potencialis szeptikus folya-
matok minél korabbi felismerése érdekében. Az anion
rés tehat a szeptikus folyamatok gyorsabb felismerését,
mas paraméterek egyiittes figyelembe vételével a diag-
nézis nagyobb biztonsagat segiti el6. A szepszis sikeres
terapiajanak pedig a legfontosabb el6feltétele a mielobbi
diagnoézis, ehhez jarul hozza az anion rés altalanos és
kiterjedt hasznalata.

The role of anion gap in the diagnosis of sepsis.
Lactic acidosis is a decisive factor of metabolic acidosis
in sepsis. The serum anion gap =[Na*+K*]-[CI+HCO5]
correlates well with elevated lactate level in sepsis and
it has the potential of drawing attention to infectious pro-
cesses present in the early stage of sepsis. It has proven
to be a useful parameter for infectious diseases and it is
generally used worldwide. Elevated anion gap occurs in
various pathologic situations besides sepsis. The sepa-
ration of these from each other is possible based on the
knowledge of various clinical and laboratory data. There
is no one particular clinical or laboratory parameter that
proves sepsis specifically by itself therefore one has to
combine numerous clinical and lab components in order
to make the diagnosis. The determination of serum bicar-
bonate from venous blood is provided as part of the
same ,basic metabolic panel” that includes serum Na,
K, Cl so anion gap can be determined routinely quickly
and at low cost. At this time no determination of serum
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bicarbonate from venous blood is generally done in cli-
nical practice in Hungary therefore the anion gap is usu-
ally not available for early recognition of infectious pro-
cesses. The anion gap therefore is a tool also for quicker
diagnosis of sepsis and with the consideration of other
relevant parameters a higher level of diagnostic certainty
can be achieved. The prerequisite of successful treat-
ment of sepsis is the earliest possible diagnosis and
extensive use of anion gap enhances this goal.

A LENYEG

Az anion rés (AR) meghatarozasa a metabolikus aciddzis
differencialdiagnézisanak leszikitésében segit [1-5]. Az AR-
t az alédbbi formulaval hatarozzak meg:

SZERUM AR = (Na* + K*) — (CI- + HCO,")

Az USA-ban a K-t nem veszik szamitasba, de ennek
nincs jelentésége, mert a normal értéket ennek megfeleléen
kb. 4-el kevesebbnek adjak meg. A vérben ,mért” és ,nem
mért” anionokat és kationokat tartunk szamon. A nem mért
kationokat és anionokat természetesen mas célokra mérik is,
de az AR szempontjabdl a formulaban nem szerepld ionokat
nem mértnek tekintjlik. Normal egyénekben a f6 nem mért
anion az albumin, melynek pozitiv és negativ vegyértékei
egyarant vannak, de a nettd ereddje ezeknek normal pH mel-
lett negativ toltés, mely a ,mért AR” legfébb okozéja. Ezen
kivil a PO,%, SO,?, az urat is nem mért anion. A nem mért
kationok k6zott szerepel a Ca?*, a Mg?* és a koros proteinek
(pl. myeloma multiplex-ben). Az AR normal értéke (a K
beszamitédsaval) 7 — 14 meq/L kdz¢é esik, de egyes laboraté-
riumok koz6tt lehetnek kisebb eltérések [5]. Jelentds hipoal-
buminémia és hiperkalémia befolyasolhatja az AR interpre-
albumin 10 g/L-es csbtkkenése esetén [1,5,6]. Az AR-t meg-
hatarozo tényezdk a kdvetkezd 6sszefliggésekkel értelmez-
het6k:

minden anion ésszesen = minden kation dsszesen, igy:
mért anionok + nem mért anionok = mért kationok + nem
mért kationok, tehat atrendezve:

AR = mért kationok — mért anionok = nem mért anionok —
nem mért kationok

Az utdbbi dsszefliggés alapjan, ha barmely kéros folya-

mat nyoman né a nem mért anionok mennyisége a nem mért
kationokhoz képest, akkor az AR né. AR emelkedéssel jar6
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metabolikus aciddzis akkor jon létre, amikor az akkumulalédé
er6s sav (kivéve a HCI-t) megjelenése nyoman csoékken a
bikarbonat koncentracio, mikézben a klor (a masik mért
anion), Iényegében nem valtozik. Példaként, ha laktat acido-
zis alakul ki, a kdvetkez6 reakcié megy végbe:

H laktat + NaHCO; — Na laktat + H,CO5; —> CO, + H,0O

Az acidozis a visszatartott hidrogén ionnak kdszénhetéen
csOkkenti a bikarbonéat koncentraciot, mig a laktat szint néve-
kedése (nem mért anion) emeli az AR-t. A kompenzalatlan
metabolikus acid6zisban n6é a H* koncentracio, és csdkken a
HCO, szint.

Metabolikus acidézisrol akkor beszéllink, ha a szérum
bikarbonat < 22 meq/L. (Kisfoku egyéni laboratériumi eltéré-
sek lehetnek). Noha szamos klinikai szituacioban sziukséges
a bikarbonat mellett a pH meghatarozéasa is, a metabolikus
acidézis diagnozisahoz elegendd a bikarbonat csékkent
szintje (feltéve, hogy a kronikus respiratérikus alkal6zis klini-
kailag kizarhat6). A komplikalt, kevert sav-bazis rendellenes-
ségek esetén a metabolikus acidozis diagnozisat a bikarbo-
nat csokkent szintje tamasztja ala akkor is, ha a bikarbonat
szintje a normal savba esik (pl. metabolikus acidézis respira-
torikus acidozissal vagy metabolikus alkal6zissal kombi-
nalva). Metabolikus acid6zis harom f6 mechanizmussal j6het
létre:

— Emelkedett sav termelés
— Bikarbonat vesztés
— Csokkent sav excretio a vesében

Az acidozissal szemben megkuldnboztetjuk az acidémia
fogalmat, mely alacsony artérias pH-t jelent (pH < 7,35). A
metabolikus acidézis nem mindig jar alacsony artérias pH-
val, és egyéb fennall6 sav-bazis rendellenességek miatt az
ellentétes hatasok révén a pH lehet alacsony, normalis vagy
magas (pl. metabolikus acidozis melletti respiratorikus alka-
16zis).

A metabolikus acidozist el6idéz6 korfolyamatok kdzott a
fokozott savképzddéssel jaro esetek altaldban emelkedett
AR-sel parosulnak. Amikor a metabolikus acidézisban nem
emelkedik az AR, hiperkloremias metabolikus acid6zisrol
beszéllnk. Ebbdl kdvetkezik, hogy az AR meghatarozasa a
metabolikus acidozissal jaro kérfolyamatok differencial diag-
nosztikajanak fontos eszkdze [1-5]. Az emelkedett AR-sel
jaro fokozott savképzddés kovetkeztében kialakul6 metabo-
likus acidozis f6 okai:

+ Laktat acidézis, mely két kiildnb6z6é mechanizmus alap-
jan jon létre. Az A tipusba tartozik a szepszis, a hipovolé-
mia és szivelégtelenség révén fellépd jelentés szoveti
hipoperfizié, melynek csdkkent szdveti oxigenizacié a
kdvetkezménye, mely fokozott anaerob metabolizmushoz
vezet, és ennek kdvetkezménye a laktat termelés foko-
zodasa. A felgylleml6 laktat altalaban fokozott piruvat ter-
melésnek kdszdnhetd, valamint csdkkent piruvat/glukoz,
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ill. CO, + H,0 atalakulasnak [8,9,10,11]. A legtdbb eset-
ben az emelkedett laktat szint csOkkent laktat lebontéassal
parosul [7]. A katecholaminok altal stimulalt glikolizis is
fontos szerepet jatszik a laktat acidozissal 6sszefuiggé
szeptikus sokkban, ahol a laktat termelés jelentésen
emelkedett [12,13]. Ugyanakkor a sokkban csdkken a maj
perfaziéja is, ahol a laktat lebontasa elsdsorban térténik
(a vese, a sziv és mas szdvetek mellett) és a vele jard
intracellularis acidozis révén csdkken a maj laktat lebon-
tasa [10,11,14].

A laktat szint mérése, mint a szoveti oxigenizacio markere,
hasznosnak bizonyult a kritikus betegek monitorozasaban,
és a szeptikus betegek ,szlirévizsgalatanak” laboratoéri-
umi eszkdze. Azonban a laktat szint meghatarozasa nem
mindig all azonnal rendelkezésre. A laktat acidézis az
emelkedett AR gyakori okozéja. Az AR kénnyen, gyorsan
meghatarozhat6 a szérum elektrolit eredményekbdl, és
ezért ezt a paramétert vilagszerte kiterjedten és rutinsze-
ren hatarozzak meg az elektrolit panel részeként.

Egy bostoni kérhaz surgbsségi osztalyan felvett 1419
beteget vizsgéltak, akiknél a klinikai kép alapjan lehetsé-
gesnek tartottak a szisztémas fert6zés fennallasat, vagyis
a szepszis rizik6jat. Minden betegnél a laktat szint mellett
az AR-t is egyidejlleg meghataroztak. Az 1419 betegbdl
108-nal talaltak >4,0 mmol/L laktatot, ezek kdzlil 86-nak
volt emelkedett az AR-e. Az emelkedett AR-nek tehat
80%-0s szenzitivitasa volt az emelkedett laktat ,el6rejel-
zésében”, a specificitds 69% volt. Tovabbi analizis azt
mutatta, hogy az emelkedett AR a laktat acidozis 7,3-szo-
ros rizikojat jelentette [49].

A B tipusba azokat az eseteket soroljuk, ahol a szdveti
perflzi6é normalis, de a sejt metabolizmust kérosan befo-
lyasolo6 toxinok idéznek eld laktat acidozist (pl. metanol,
etilénglikol, propilénglikol, valamint aszpirin és acetami-
nophen mérgezésben), de malignus betegségekben is
el6fordul B tipusu laktat acidézis. A HIV betegek altal
hasznalt antiretrovirélis szerek egy része mitokondrium
diszfunkcid révén okoz laktat acidozist, de ugyanezt idéz-
heti el a propofol (szedativum) [15] és a linezolid (anti-
biotikum) [16,17] is. Ide tartozik a D-laktat acidézis (B
tipus) mely diabéteszes ketoacid6zisban hozzajarul az
AR emelkedéséhez.

A normal laktat szint 2 mmol/L alatt van, 4 mmol/ L felett
beszéllink laktat acidézisrél. A laktat acidozis a hospitali-
zalt betegek kdrében a a metabolikus acidozis leggyako-
ribb oka, rendszerint AR emelkedéssel parosul. Hiper-
laktatémia mellett néha normal anion rést latunk, leggyak-
rabban fel nem ismert hipoalbuminémia miatt. llyenkor
egy formula segitségével tudjuk korrigalni az AR értékét.

Ketoacidozis, mely nem kontrollalt diabétesz mellitus,
alkoholizmus és éhezés kévetkezménye lehet.

Sulyos akut vagy kronikus veseelégtelenségben is

kialakulhat emelkedett AR-el jar6 metabolikus acidozis.
Ez akkor jon létre, ha a kezdeti, tubularis diszfunkcié mel-

XVI. EVFOLYAM 9. SZAM 2017. OKTOBER &%



INFEKCIOKONTROLL

lett (mely hidrogén ion retencidéhoz vezet), a jelentdsen
csOkkent GFR a szulfat, foszfat, urat (nem mért anionok)
akkumulaciojat idézi el6. Amennyiben a veseelégtelenség
enyhe vagy mérsékelt, a disztalis tubularis funkcio Iénye-
gesen rosszabb, mint a GFR cs6kkenése, ezért a glome-
rulusok megfeleléen kivalasztjak a foszfatot, szulfatot és
ezek Na vagy K so6 forméajaban tavoznak a vizelettel. A
tubuléaris defektus viszont gatolja a sav excretiot, és
hiperklorémias (normalis AR-sel jar6) metabolikus acido-
zist eredményez [18,19]. A hiperklorémias (normal AR-sel
jar6 metabolikus acidézis) altalaban a bikarbonat vesz-
tésnek vagy a vese savretenciéjanak kdvetkezménye.
Bikarbonat vesztés j6het létre hasmenésben, proximalis
(2. tipusu) rendlis tubularis acidézisban, ill. ha a vizelet
tartosan kapcsolatba kerul a bélmukézaval (pl. uréter
ség mellett hiperklorémias metabolikus acidézis jon létre
1. és 4. tipusu rendlis tubularis acidozisban is.

DELTA AR/DELTA HCO, RATA

Amikor az AR emelkedik, ezt a névekményt 6ssze kell
vetni a bikarbonat cs6kkenésének mértékével. A H laktat +
NaHCO, — Na laktat + H,CO_ — CO, + H,0 6sszefliggésbdl
kévetkezik, hogy a szérum laktat koncentracié emelkedése
revén emelked6 AR pontosan egyenlé kellene legyen a
bikarbonat cstkkenéssel, amely a H*-ok pufferalasa révén
kovetkezik be. Elvileg tehat a delta AR/delta HCO, rata 1:1
lenne egyéb fennalld befolyasolo tényezék nélkil. Lényeges
faktorok azonban eltéritik ezt az aranyt, és ennek is jelento-
sége van a metabolikus acidozis differencial diagnosztikaja-
ban.

DELTA AR/DELTA HCO, RATA LAKTAT ACIDOZISBAN

A laktat anionok nagy része, melyek az extracellularis
téerbe kerllnek, nagyrészt ott is maradnak, mert a vese exc-
retio-ja csdkkent a hipoperfuzié okozta veseelégtelenségben.
Afiltralt laktat reabsorbealodik és az extracellularis laktatnak
csak kis része Iép be az intracellularis térbe. Ezzel szemben
a rendszerbe keruld extra hidrogén ionok tébb, mint 50%-at
(sulyosabb esetben még tdbbet) a sejtek és a csont pufferol-
nak [20]. A hidrogén ionoknak a laktattal szembeni nagyobb
disztriblciés tere, valamint a laktat cs6kkent excretioja révén
a delta AR/delta HCO, rata laktat acidézisban > 1, és rend-
szerint 1,6 korul van [21-26]. Azonban a hidrogén ion puffe-
rolasa a sejtekben és csontban tdbb 6rat is igénybe vehet,
igy a rata kezdetben 1:1 lehet, majd id6vel névekszik [5,25].

DELTA AR/DELTA HCO, RATA KETOACIDOZISBAN

Szemben a laktatacidézissal, a ketoacidézisban a rata
1:1 korul van. E kilénbség oka az, hogy ketoacidézisban a
vesefunkci6 viszonylag megtartott, és a vesében a ketonsav
anionok (béta-hidroxibutirat és acetecetsav) Na és K s6 for-
majaban Urllnek. A ketonsav vesztés csdkkenti az AR-t anél-
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kil, hogy a bikarbonat szint valtozna, igy a delta AR/delta
HCO; rata 1-hez kozelit [24,27,28].

A ketonsav Urités mértéke ketoacidézisban attél fugg,
hogy milyen mértékben csdkkent a GFR. Jelentés mérvi
veseelégtelenségben (pl. diabeteses nefropétia vagy hipovo-
lemia kovetkeztében) tébb ketonsav anion retinealédik, igy
viszonylag nagyobb az AR emelkedés a szérum HCO,™ cs6k-
kenéshez képest, igy a rata hasonlit a hipoperfuzié altal el6-
idézett laktat acidoziséhoz [27-29]. Azok a betegek viszont,
akiknek normal vesefunkciojuk van, nagy mennyiségben
veszithetnek ketonsavat a vizeletben, és delta AR/delta
HCO, rata 1 ala is eshet (vagyis részlegesen hiperklorémias
metabolikus acidozis is létrejon) [24,27,28].

Kronikus veseelégtelenség kezdeti szakaszaban a csok-
kent ammoénium excretio miatti savirités csdkkenése jelen-
tésebb mértékl, mint az anionsav excretio csdkkenése. Ezért
ilyen betegeknél a metabolikus acid6zisnak van egy jelentds
hiperklorémias komponense és a delta AR/delta HCO, rata
1-nél kevesebb [30-33]. Ahogy a vesefunkcio romlik, kilén-
b6z6 sav anionok retinealddnak, és egyre inkabb az urémia
mellett kialakulé emelkedett AR-el jar6 metabolikus acidézis
valik jellemzévé [32,33].

A metabolikus acidézisnak vannak kevert formai is. Az
emelkedett AR-sel jar6 metabolikus acidézis mellett (pl. szep-
szisben egyidejlleg felléphet hiperklorémias metabolikus aci-
dozis, pl. hasmenés miatt), ekkor a delta AR/delta HCO, rata
jellemzden kevesebb, mint 1. Azoknal a betegeknél, akiknél
a magas AR-sel jar6 metabolikus acid6zishoz pl. hanyas
révén metabolikus alkalozis tarsul, a delta AR/delta HCO,~
rata 1,6 folé is mehet. Mindez azért kdvetkezik be, mert a
metabolikus alkalozis révén a HCO,™ szint emelkedik anélkiil,
hogy az emelkedett AR valtozna.

Magas AR alakulhat ki organikus metabolikus acidozistol
figgetlenul is, aminek diagnosztikai jelentdsége lehet. Ez lét-
rejohet a nem mért anionok emelkedésének ritka eseteiben,
pl. hiperalbuminémiaban, hiperfoszfatémiaban vagy anion
paraproteinémidban (altaldban IgA monoclonélis immunglo-
bulinémiaban) [3,5,34-39]. Bar a nem mért kationok (Mg#,
Ca?") csOkkenése is elvileg emelheti az AR-t, ez altalaban
nem kévetkezik be, mert az AR-re gyakorolt kvantitativ hata-
suk minimalis [3,5].

Az AR-t altalaban alacsonynak tekintjiik 7 meqg/L alatt, de
ez némiképp laboratorium fliggé [5,40]. Az alacsony AR leg-
gyakoribb oka laboratériumi hiba. Egy vizsgalatban, mely egy
centrumban tértént, 67740 mérésbdl 0,8% volt az ilyen hiba
[30]. Ezen hibak 94%-a nem volt reprodukalhato, igy labor
hibanak minésitették. Verifikalt alacsony AR alakulhat ki az
alabbi esetekben [3,5,34,41]:

Monoclonélis (myeloma multiplex) és néha poliklonalis
IgG gammopatidban, mert ezek nem mért kationokként lehet-
nek jelen. Alacsony AR alakul ki hipoalbuminémiaban (csok-
kent nem mért anionok). Csdkkent lehet az AR hipercalcémi-
aban, hipermagnezémiaban és sulyos litium mérgezésben is
[5,34,42,43]. Ezekben az esetekben akkor né az AR, ha a
fenti kationok névekedését nem kiséri a nem mért anionok
aranyos ndvekedése (példaul, ha MgSO,-t adunk a beteg-
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nek, a Mg névekedésével kb. azonos a szulfat névekménye
nem valtozik. Ha azonban MgCl,-ot adunk, a klorid szintje
emelkedik a Na és HCOjg valtozatlansaga mellett és az AR
csokkenni fog.

ANION RES A SZEPSZIS BIOMARKEREK KOZOTT

Az Egyesiilt Allamokban 750 ezerre becsiilik a szeptikus
sokk el6fordulasanak éves mértékét. Ha a sllyos szepszist
spontan kdvet6 szeptikus sokkot nem kezeljik antibiotikum-
mal, akkor ez a folyamat egy bizonyos ponton tul nem fordit-
haté vissza, és halalhoz vezet. A korai céliranyos antibiotikus
terapia (Early Goal Directed Therapy) szignifikansan csok-
kenti a szeptikus betegek mortalitasat. Anand Kumar de-
monstralta, hogy szeptikus betegeknél a hipotenzio elsé ora-
jaban megkezdett antibiotikum adas 79,9%-os tulélési rata-
hoz vezetett, mig annak késlekedése éranként 7,6%-kal n6-
velte a mortalitast. A megfelel6 antibiotikum adasanak 4 6ras
késlekedése 30,4%-al névelte a mortalitast [44].

Amerikai becslések szerint a szepszises betegek 61%-a
slrg6sségi osztalyon jelenik meg, ezért a beteggel valo els6
talalkozasnak kitlintetett jelentésége van a bakterialis fert6-
zések korrekt, idébeni diagnozisanak felallitasaban [45].
Sajnéalatosan a szepszis korai, nem mindig specifikus tunetei
miatt nehéz azonnal megkullénbdztetni a kritikus betegek
mas, nem fert6z6 betegségétdl, pl. sulyos kardialis dekom-
penzéaciotol, tromboembolias betegségektél vagy myocardi-
alis infarktustél. A szepszis tul gyakran kerll mar elérehala-
dott stadiumba a diagnézis feléllitasakor. Niccolo Michiavelli
mar 1498-ban megallapitotta, hogy ,a hektikus lazat [szep-
szist] nehéz koran felismerni, de kdnnyebb kezelni; késdbb
kénny( felismerni, de nehéz kezelni”. Megallapitasa ma is
érvényes, és ez a szepszis sikeres ellatasanak sarokkdve.

A gyulladasos paraméterekre is jellemzd, hogy sulyos
szepszisben szenzitivek, de ekkor mar sokszor kevésbé
szlkségesek a diagnézishoz, a korai szepszisben, amikor
leginkabb segitségiinkre lehetnének, kevésbé szenzitivek. A
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Dr. Kovacs Akos 1985-ben diploma- szerzett és letette az USA infektologiai szakvizsgajat. 1996-
zott a SOTE éltalanos orvosi karan. Ezt 2015-ig a New York varosi ,The Brooklyn Hospital Center”
kovetben a Févarosi Istvan Kérhaz bel- oktatd kérhaz féfoglalkozasu infektolégusaként (attending
gyogyaszati osztalyan dolgozott. 1990- physician) infektologiai konzultacidkkal, az AIDS-es betegek
i t6l a New York Downtown Hospital és a kérhazi és jarobeteg ellatasaval és medikusok, valamint rezi-
' St. Barnabas Medical Center, Living- densek mindennapi képzésével foglalkozott. 2015 oéta
ston, N.J. belgyégyaszati rezidencia Magyarorszagon él, és infektolégusként dolgozik az Egye-
programjanak elvégzése utan belgyo- sitett Szent Istvan és Szent Laszlo Kérhazban és maganin-
gyaszati szakvizsgat tett az USA-ban. tézményekben. Részt vesz a SOTE angol nyelvii medikus
1994-1996-ig a New York University Medical Center Infec- oktatasaban is.

tious Disease Fellowship programjaban szakorvosi képzést

Jelentés magyar eredmények
a korhazi fert6zések megel6zésében

Az Emberi Eroforrasok Minisztériuma a korhazi fertozések kapcsan kiemelten fontosnak tartja a hiteles tajé-
koztatast. A tények a kdvetkezok: a korhazi fert6zés nem magyar, hanem vilagjelenség, vilagszerte névekszik
a multirezisztens kérokozok altal okozott fert6zések elofordulasi gyakorisaga, tekintettel arra, hogy egyre sulyo-
sabb a kérhazban ellatott betegek kére, egyre magasabb kockazatu beavatkozasok elvégzésre keriil sor, és
terjed a helytelen antibiotikum alkalmazas. A fert6zés kockazatat noveli, ha a beteg életkora vagy allapota miatt
eleve legyengiilt. A vilagszerte észlelheto tendencia ellenére a magyar kérhazakban pozitiv folyamatok zajlanak:
javult a kérhazak jelentési fegyelmezettsége, megel6zési gyakorlata, és cs6kkent a korhazi jarvanyok szama,
negyedével cs6kkent az egészségiigyi ellatassal 6sszefiiggo jarvanyok szama, és az egyik leggyakoribb ferto-
zés (CDI) el6fordulasa Magyarorszagon a finn és a német adatoknal is alacsonyabb. Hazank jelent6rendszere
az egészségligyi ellatassal 6sszefiiggo fert6zések vonatkozasaban fejlettnek és széles koriinek szamit egész
Eurépaban, és jelenleg is tébb a betegellatas biztonsagat szolgalé program zajlik.

Bar a fert6zések meghatarozasa nemzetkézi szinten egységes, Eurépa kilénb6zé orszagaiban altalaban kilénbdz6
modszertanokat alkalmaznak az egészséglgyi ellatassal 6sszefliggd fertézések felligyeletére. A magyar megoldasok
és intézkedések egyeértelmien eredményesek, a jelentési fegyelem folyamatosan javul, a biztonsagos betegellatas fel-
tételei adottak.

2015-h6z képest nagysagrendileg 10%-kal csokkent a bejelentett korhazi jarvanyok szama. A legnagyobb mértékben
az ugynevezett specifikus, azaz egészséglgyi ellatassal kdzvetlen ésszefliggésben kialakuld jarvanyok szama csok-
kent, a 2015-6s adatokhoz képest a negyedével. 2014 6ta folyamatos és szamottevd csdkkenés tapasztalhato a
Clostridium difficile (CDI) okozta fert6zések szamaban, a fert6zések szama tavaly a 2015-6s adatokhoz képest jelen-
tésen csokkent. A CDI el6fordulasi gyakorisaga Magyarorszagon a finn és a német adatoknal is alacsonyabb. Mindez
visszavezethetd tobbek kozétt a CDI megelbzésére szolgald, 2016-ban megujitott mddszertani levélben foglalt ajanlasok
alkalmazéasara. A 2016-ban bejelentett nozokomialis jarvanyok mintegy 70%-a nem specifikus jarvany volt, amelyek
eléfordulhatnak barmely kézdésségben, és a lakossag kdérében cirkulalé virusok okoztak (pl. 1éguti és enteralis nem spe-
cifikus jarvanyok). A CDI mellett a korhazi véraramfert6zések, illetve a tébb antibiotikum hatasaval szemben ellenallo,
ugynevezett multirezisztens kérokozok (MRK) okozta fert6zések is kdtelezéen jelentendék. A bejelentett véraramferto-
zések el6fordulasa az el6z6 évhez képest gyakorlatilag valtozatlan maradt, mig az MRK fert6zések esetén az eléfor-
dulasi gyakorisag emelkedése tapasztalhato.

Folytatas a 29. oldalon
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