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A laktát acidózis a szepszisben jelentkező metaboli-
kus acidózis meghatározó tényezője. A szérum anion rés
=[Na++K+]–[Cl-+HCO3

-]  számos vizsgálat tanúsága sze-
rint jól korrelál az emelkedett laktát szinttel szepszisben,
és a szepszis korai szakaszában is fölhívhatja a figyel-
met fertőző folyamatok jelenlétére, tehát nagyon hasz-
nos infektológiai paraméter is, melyet világszerte rutin-
szerűen alkalmaznak. Az anion rés emelkedése a szep-
szisen kívül más, meghatározott kórfolyamatokban is
előfordul, ezek elkülönítése a klinikai és laboratóriumi
adatok ismeretében lehetséges. A szepszis diagnózisá-
nak nincsen egyetlen klinikai vagy laboratóriumi para-
métere sem, mely önmagában azt specifikusan és egyér-
telműen bizonyítja, ezért számos laboratóriumi és klini-
kai komponens együttléte szükséges a diagnózishoz. 
A szérum bikarbonát meghatározása vénás vérből
ugyanazzal a kémiai panellal együtt történik, amelyben a
Na, K és Cl is szerepel, igy az anion rés meghatározása
kiterjedten, gyorsan és olcsón hozzáférhető. Jelenleg
Ma gyar  országon a bikarbonát rutinszerű meghatározása
a klinikai gyakorlatban nem történik meg, így az anion
rés sem áll rendelkezésre a potenciális szeptikus folya-
matok minél korábbi felismerése érdekében. Az anion
rés tehát a szeptikus folyamatok gyorsabb felismerését,
más paraméterek együttes figyelembe vételével a diag-
nózis nagyobb biztonságát segíti elő. A szepszis sikeres
terápiájának pedig a legfontosabb előfeltétele a mielőbbi
diagnózis, ehhez járul hozzá az anion rés általános és
kiterjedt használata. 

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+]–[Cl-+HCO3

-]
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

Az anion gap (rés) szerepe a szepszis diagnózisában
Dr. Kovács Ákos,
The Brooklyn Hospital Center, New York
Egyesített Szent István és Szent László Kórház-Rendelőintézet, Budapest

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 LÉNYEG 

Az anion rés (AR) meghatározása a metabolikus acidózis
differenciáldiagnózisának leszűkítésében segít [1-5].  Az AR-
t az alábbi formulával határozzák meg:

SZÉRUM AR = (Na⁺ + K⁺) – (Cl – + HCO₃–)

Az USA-ban a K-t nem veszik számításba, de ennek
nincs jelentősége, mert a normál értéket ennek megfelelően
kb. 4-el kevesebbnek adják meg. A vérben „mért” és „nem
mért” anionokat és kationokat tartunk számon. A nem mért
kationokat és anionokat természetesen más célokra mérik is,
de az AR szempontjából a formulában nem szereplő ionokat
nem mértnek tekintjük. Normál egyénekben a fő nem mért
anion az albumin, melynek pozitív és negatív vegyértékei
egyaránt vannak, de a nettó eredője ezeknek normál pH mel-
lett negatív töltés, mely a „mért AR” legfőbb okozója. Ezen
kívül a PO4

3⁻, SO4
2⁻, az urát is nem mért anion. A nem mért

kationok között szerepel a Ca2⁺, a Mg2⁺ és a kóros proteinek
(pl. myeloma multiplex-ben). Az AR normál értéke (a K
beszámításával) 7 – 14 meq/L közé esik, de egyes laborató-
riumok között lehetnek kisebb eltérések [5]. Jelentős hipoal-
buminémia és hiperkalémia befolyásolhatja az AR interpre-
tációját. A szérum AR 2,3 – 2,5 meq/L-rel csökken a szérum
albumin 10 g/L-es csökkenése esetén [1,5,6]. Az AR-t meg-
határozó tényezők a következő összefüggésekkel értelmez-
hetők: 

minden anion összesen = minden kation összesen, így:
mért anionok + nem mért anionok = mért kationok + nem
mért kationok, tehát átrendezve:
AR = mért kationok – mért anionok = nem mért anionok –
nem mért kationok

Az utóbbi összefüggés alapján, ha bármely kóros folya-
mat nyomán nő a nem mért anionok mennyisége a nem mért
kationokhoz képest, akkor az AR nő. AR emelkedéssel járó
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metabolikus acidózis akkor jön létre, amikor az akkumulálódó
erős sav (kivéve a HCl-t) megjelenése nyomán csökken a
bikarbonát koncentráció, miközben a klór (a másik mért
anion), lényegében nem változik. Példaként, ha laktát acidó-
zis alakul ki, a következő reakció megy végbe:

H laktát + NaHCO3 → Na laktát + H2CO3 → CO2 + H2O

Az acidózis a visszatartott hidrogén ionnak köszönhetően
csökkenti a bikarbonát koncentrációt, míg a laktát szint növe-
kedése (nem mért anion) emeli az AR-t. A kompenzálatlan
metabolikus acidózisban nő a H⁺ koncentráció, és csökken a
HCO₃⁻ szint.

Metabolikus acidózisról akkor beszélünk, ha a szérum
bikarbonát < 22 meq/L. (Kisfokú egyéni laboratóriumi eltéré-
sek lehetnek). Noha számos klinikai szituációban szükséges
a bikarbonát mellett a pH meghatározása is, a metabolikus
acidózis diagnózisához elegendő a bikarbonát csökkent
szintje (feltéve, hogy a krónikus respiratórikus alkalózis klini-
kailag kizárható). A komplikált, kevert sav-bázis rendellenes-
ségek esetén a metabolikus acidózis diagnózisát a bikarbo-
nát csökkent szintje támasztja alá akkor is, ha a bikarbonát
szintje a normál sávba esik (pl. metabolikus acidózis respira-
tórikus acidózissal vagy metabolikus alkalózissal kombi-
nálva). Metabolikus acidózis három fő mechanizmussal jöhet
létre:

– Emelkedett sav termelés
– Bikarbonát vesztés
– Csökkent sav excretio a vesében

Az acidózissal szemben megkülönböztetjük az acidémia
fogalmát, mely alacsony artériás pH-t jelent (pH < 7,35). A
metabolikus acidózis nem mindig jár alacsony artériás pH-
val, és egyéb fennálló sav-bázis rendellenességek miatt az
ellentétes hatások révén a pH lehet alacsony, normális vagy
magas (pl. metabolikus acidózis melletti respiratórikus alka-
lózis).

A metabolikus acidózist előidéző kórfolyamatok között a
fokozott savképződéssel járó esetek általában emelkedett
AR-sel párosulnak. Amikor a metabolikus acidózisban nem
emelkedik az AR, hiperklorémiás metabolikus acidózisról
beszélünk. Ebből következik, hogy az AR meghatározása a
metabolikus acidózissal járó kórfolyamatok differenciál diag-
nosztikájának fontos eszköze [1-5]. Az emelkedett AR-sel
járó fokozott savképződés következtében kialakuló metabo-
likus acidózis fő okai:

•    Laktát acidózis, mely két különböző mechanizmus alap-
ján jön létre. Az A típusba tartozik a szepszis, a hipovolé-
mia és szívelégtelenség révén fellépő jelentős szöveti
hipoperfúzió, melynek csökkent szöveti oxigenizáció a
következménye, mely fokozott anaerob metabolizmushoz
vezet, és ennek következménye a laktát termelés foko-
zódása. A felgyülemlő laktát általában fokozott piruvát ter-
melésnek köszönhető, valamint csökkent piruvát/glukóz,

ill. CO2 + H2O átalakulásnak [8,9,10,11]. A legtöbb eset-
ben az emelkedett laktát szint csökkent laktát lebontással
párosul [7]. A katecholaminok által stimulált glikolízis is
fontos szerepet játszik a laktát acidózissal összefüggő
szeptikus sokkban, ahol a laktát termelés jelentősen
emelkedett [12,13]. Ugyanakkor a sokkban csökken a máj
perfúziója is, ahol a laktát lebontása elsősorban történik
(a vese, a szív és más szövetek mellett) és a vele járó
intracelluláris acidózis révén csökken a máj laktát lebon-
tása [10,11,14]. 

     A laktát szint mérése, mint a szöveti oxigenizáció markere,
hasznosnak bizonyult a kritikus betegek monitorozásában,
és a szeptikus betegek „szűrővizsgálatának” laboratóri-
umi eszköze. Azonban a laktát szint meghatározása nem
mindig áll azonnal rendelkezésre. A laktát acidózis az
emelkedett AR gyakori okozója. Az AR könnyen, gyorsan
meghatározható a szérum elektrolit eredményekből, és
ezért ezt a paramétert világszerte kiterjedten és rutinsze-
rűen határozzák meg az elektrolit panel részeként.

     Egy bostoni kórház sürgősségi osztályán felvett 1419
beteget vizsgáltak, akiknél a klinikai kép alapján lehetsé-
gesnek tartották a szisztémás fertőzés fennállását, vagyis
a szepszis rizikóját. Minden betegnél a laktát szint mellett
az AR-t is egyidejűleg meghatározták. Az 1419 betegből
108-nál találtak ˃4,0 mmol/L laktátot, ezek közül 86-nak
volt emelkedett az AR-e.  Az emelkedett AR-nek tehát
80%-os szenzitivitása volt az emelkedett laktát „előrejel-
zésében”, a specificitás 69% volt. További analízis azt
mutatta, hogy az emelkedett AR a laktát acidózis 7,3-szo-
ros rizikóját jelentette [49].

     A B típusba azokat az eseteket soroljuk, ahol a szöveti
perfúzió normális, de a sejt metabolizmust kórosan befo-
lyásoló toxinok idéznek elő laktát acidózist (pl. metanol,
etilénglikol, propilénglikol, valamint aszpirin és acetami-
nophen mérgezésben), de malignus betegségekben is
előfordul B típusú laktát acidózis. A HIV betegek által
használt antiretrovirális szerek egy része mitokondrium
diszfunkció révén okoz laktát acidózist, de ugyanezt idéz-
heti elő a propofol (szedatívum) [15] és a linezolid (anti-
biotikum) [16,17] is. Ide tartozik a D-laktát acidózis (B
típus) mely diabéteszes ketoacidózisban hozzájárul az
AR emelkedéséhez.

     A normál laktát szint 2 mmol/L alatt van, 4 mmol/ L felett
beszélünk laktát acidózisról. A laktát acidózis a hospitali-
zált betegek körében a a metabolikus acidózis leggyako-
ribb oka, rendszerint AR emelkedéssel párosul. Hipe r -
laktátémia mellett néha normál anion rést látunk, leggyak-
rabban fel nem ismert hipoalbuminémia miatt. Ilyenkor
egy formula segítségével tudjuk korrigálni az AR értékét.

•    Ketoacidózis, mely nem kontrollált diabétesz mellitus,
alkoholizmus és éhezés következménye lehet.

•    Súlyos akut vagy krónikus veseelégtelenségben is
kialakulhat emelkedett AR-el járó metabolikus acidózis.
Ez akkor jön létre, ha a kezdeti, tubuláris diszfunkció mel-
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lett (mely hidrogén ion retencióhoz vezet), a jelentősen
csökkent GFR a szulfát, foszfát, urát (nem mért anionok)
akkumulációját idézi elő. Amennyiben a veseelégtelenség
enyhe vagy mérsékelt, a disztális tubuláris funkció lénye-
gesen rosszabb, mint a GFR csökkenése, ezért a glome-
rulusok megfelelően kiválasztják a foszfátot, szulfátot és
ezek Na vagy K só formájában távoznak a vizelettel. A
tubuláris defektus viszont gátolja a sav excretiot, és
hiperklorémiás (normális AR-sel járó) metabolikus acidó-
zist eredményez [18,19]. A hiperklorémiás (normál AR-sel
járó metabolikus acidózis) általában a bikarbonát vesz-
tésnek vagy a vese savretenciójának következménye.
Bikarbonát vesztés jöhet létre hasmenésben, proximális
(2. típusú) renális tubuláris acidózisban, ill. ha a vizelet
tartósan kapcsolatba kerül a bélmukózával (pl. uréter
colonba való implantációjánál). Az enyhe veseelégtelen-
ség mellett hiperklorémiás metabolikus acidózis jön létre
1. és 4. típusú renális tubuláris acidózisban is. 

DELTA AR/DELTA HCO3
- RÁTA

Amikor az AR emelkedik, ezt a növekményt össze kell
vetni a bikarbonát csökkenésének mértékével.  A H laktát +
NaHCO₃ → Na laktát + H₂CO₃- → CO₂ + H₂O összefüggésből
következik, hogy a szérum laktát koncentráció emelkedése
révén emelkedő AR pontosan egyenlő kellene legyen a
bikarbonát csökkenéssel, amely a H⁺-ok pufferálása révén
következik be. Elvileg tehát a delta AR/delta HCO₃- ráta 1:1
lenne egyéb fennálló befolyásoló tényezők nélkül. Lényeges
faktorok azonban eltérítik ezt az arányt, és ennek is jelentő-
sége van a metabolikus acidózis differenciál diagnosztikájá-
ban. 

DELTA AR/DELTA HCO3
- RÁTA LAKTÁT ACIDÓZISBAN

A laktát anionok nagy része, melyek az extracelluláris
térbe kerülnek, nagyrészt ott is maradnak, mert a vese exc-
retio-ja csökkent a hipoperfúzió okozta veseelégtelenségben.
A filtrált laktát reabsorbeálódik és az extracelluláris laktátnak
csak kis része lép be az intracelluláris térbe. Ezzel szemben
a rendszerbe kerülő extra hidrogén ionok több, mint 50%-át
(súlyosabb esetben még többet) a sejtek és a csont pufferol-
nak [20]. A hidrogén ionoknak a laktáttal szembeni nagyobb
disztribúciós tere, valamint a laktát csökkent excretioja révén
a delta AR/delta HCO₃- ráta laktát acidózisban > 1, és rend-
szerint 1,6 körül van [21-26]. Azonban a hidrogén ion puffe-
rolása a sejtekben és csontban több órát is igénybe vehet,
így a ráta kezdetben 1:1 lehet, majd idővel növekszik [5,25]. 

DELTA AR/DELTA HCO3 RÁTA KETOACIDÓZISBAN

Szemben a laktátacidózissal, a ketoacidózisban a ráta
1:1 körül van. E különbség oka az, hogy ketoacidózisban a
vesefunkció viszonylag megtartott, és a vesében a ketonsav
anionok (béta-hidroxibutirát és acetecetsav) Na és K só for-
májában ürülnek. A ketonsav vesztés csökkenti az AR-t anél-

kül, hogy a bikarbonát szint változna, igy a delta AR/delta
HCO₃– ráta 1-hez közelít [24,27,28].

A ketonsav ürítés mértéke ketoacidózisban attól függ,
hogy milyen mértékben csökkent a GFR. Jelentős mérvű
veseelégtelenségben (pl. diabeteses nefropátia vagy hipovo-
lémia következtében) több ketonsav anion retineálódik, így
viszonylag nagyobb az AR emelkedés a szérum HCO₃– csök-
kenéshez képest, így a ráta hasonlít a hipoperfúzió által elő-
idézett laktát acidóziséhoz [27-29]. Azok a betegek viszont,
akiknek normál vesefunkciójuk van, nagy mennyiségben
veszíthetnek ketonsavat a vizeletben, és delta AR/delta
HCO₃– ráta 1 alá is eshet (vagyis részlegesen hiperklorémias
metabolikus acidózis is létrejön) [24,27,28].

Krónikus veseelégtelenség kezdeti szakaszában a csök-
kent ammónium excretio miatti savürítés csökkenése jelen-
tősebb mértékű, mint az anionsav excretio csökkenése. Ezért
ilyen betegeknél a metabolikus acidózisnak van egy jelentős
hiperklorémiás komponense és a delta AR/delta HCO₃– ráta
1-nél kevesebb [30-33]. Ahogy a vesefunkció romlik, külön-
böző sav anionok retineálódnak, és egyre inkább az urémia
mellett kialakuló emelkedett AR-el járó metabolikus acidózis
válik jellemzővé [32,33]. 

A metabolikus acidózisnak vannak kevert formái is. Az
emelkedett AR-sel járó metabolikus acidózis mellett (pl. szep-
szisben egyidejűleg felléphet hiperklorémiás metabolikus aci-
dózis, pl. hasmenés miatt), ekkor a delta AR/delta HCO₃– ráta
jellemzően kevesebb, mint 1. Azoknál a betegeknél, akiknél
a magas AR-sel járó metabolikus acidózishoz pl. hányás
révén metabolikus alkalózis társul, a delta AR/delta HCO₃–

ráta 1,6 fölé is mehet. Mindez azért következik be, mert a
metabolikus alkalózis révén a HCO₃– szint emelkedik anélkül,
hogy az emelkedett AR változna.

Magas AR alakulhat ki organikus metabolikus acidózistól
függetlenül is, aminek diagnosztikai jelentősége lehet. Ez lét-
rejöhet a nem mért anionok emelkedésének ritka eseteiben,
pl. hiperalbuminémiában, hiperfoszfatémiában vagy anion
paraproteinémiában (általában IgA monoclonális immunglo-
bulinémiában) [3,5,34-39]. Bár a nem mért kationok (Mg2⁺,
Ca2⁺) csökkenése is elvileg emelheti az AR-t, ez általában
nem következik be, mert az AR-re gyakorolt kvantitatív hatá-
suk minimális [3,5].

Az AR-t általában alacsonynak tekintjük 7 meq/L alatt, de
ez némiképp laboratórium függő [5,40]. Az alacsony AR leg-
gyakoribb oka laboratóriumi hiba. Egy vizsgálatban, mely egy
centrumban történt, 67740 mérésből 0,8% volt az ilyen hiba
[30]. Ezen hibák 94%-a nem volt reprodukálható, így labor
hibának minősítették. Verifikált alacsony AR alakulhat ki az
alábbi esetekben [3,5,34,41]:

Monoclonális (myeloma multiplex) és néha poliklonális
IgG gammopátiában, mert ezek nem mért kationokként lehet-
nek jelen. Alacsony AR alakul ki hipoalbuminémiában (csök-
kent nem mért anionok). Csökkent lehet az AR hipercalcémi-
ában, hipermagnezémiában és súlyos lítium mérgezésben is
[5,34,42,43]. Ezekben az esetekben akkor nő az AR, ha a
fenti kationok növekedését nem kíséri a nem mért anionok
arányos növekedése (például, ha MgSO₄-t adunk a beteg-
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nek, a Mg növekedésével kb. azonos a szulfát növekménye
nem változik. Ha azonban MgCl2-ot adunk, a klorid szintje
emelkedik a Na és HCO3

- változatlansága mellett és az AR
csökkenni fog.

ANION RÉS A SZEPSZIS BIOMARKEREK KÖZÖTT

Az Egyesült Államokban 750 ezerre becsülik a szeptikus
sokk előfordulásának éves mértékét. Ha a súlyos szepszist
spontán követő szeptikus sokkot nem kezeljük antibiotikum-
mal, akkor ez a folyamat egy bizonyos ponton túl nem fordít-
ható vissza, és halálhoz vezet. A korai célirányos antibiotikus
terápia (Early Goal Directed Therapy) szignifikánsan csök-
kenti a szeptikus betegek mortalitását. Anand Kumar de -
monstrálta, hogy szeptikus betegeknél a hipotenzió első órá-
jában megkezdett antibiotikum adás 79,9%-os túlélési rátá-
hoz vezetett, míg annak késlekedése óránként 7,6%-kal nö -
velte a mortalitást. A megfelelő antibiotikum adásának 4 órás
késlekedése 30,4%-al növelte a mortalitást [44]. 

Amerikai becslések szerint a szepszises betegek 61%-a
sürgősségi osztályon jelenik meg, ezért a beteggel való első
találkozásnak kitüntetett jelentősége van a bakteriális fertő-
zések korrekt, időbeni diagnózisának felállításában [45].
Sajnálatosan a szepszis korai, nem mindig specifikus tünetei
miatt nehéz azonnal megkülönböztetni a kritikus betegek
más, nem fertőző betegségétől, pl. súlyos kardiális dekom-
penzációtól, tromboembóliás betegségektől vagy myocardi-
ális infarktustól. A szepszis túl gyakran kerül már előrehala-
dott stádiumba a diagnózis felállításakor. Niccolo Michiavelli
már 1498-ban megállapította, hogy „a hektikus lázat [szep-
szist] nehéz korán felismerni, de könnyebb kezelni; később
könnyű felismerni, de nehéz kezelni”. Megállapítása ma is
érvényes, és ez a szepszis sikeres ellátásának sarokköve. 

A gyulladásos paraméterekre is jellemző, hogy súlyos
szepszisben szenzitívek, de ekkor már sokszor kevésbé
szükségesek a diagnózishoz, a korai szepszisben, amikor
leginkább segítségünkre lehetnének, kevésbé szenzitívek. A

vörösvérsejt süllyedés, a CRP, a fehérvérsejt szám mellett az
elmúlt évtizedben a procalcitonin is bekerült a szepszis diag-
nosztikai biomarkerei közé. Korábban sokan gondolták úgy,
hogy a procalcitonin a szepszis korai, szenzitív tesztje, újabb
vizsgálatok azonban ezt nem igazolták. A különböző tesztek-
kel megbízható mediátor választ akarunk kimutatni, azonban
a fertőző folyamatokra adott válaszok sokszor egyénileg
különbözőek. Ezért is maradtak el a várakozástól a procalci-
toninhoz korábban fűzött remények [46]. Ugyanis annak
meghatározása, hogy melyik teszt szenzitívebb a szepszis
diagnózisában, nem segít annak megítélésében, hogy melyik
teszt képes megkülönböztetni a fertőző SIRS-t a nem fertőző
SIRS-től, vagyis a szepszist annak hiányától [47]. Márpedig
ez az igazi kérdés, mert amikor a beteg már szeptikus sokk-
ban van, akkor nincs szükségünk a szepszist diagnosztizáló
gyulladásos mediátorokra. Tang és munkatársai 2007-es
meta-analízise is megállapította, hogy a procalcitonin nem
képes megbízhatóan megkülönböztetni a SIRS fertőző és
nem fertőző kiváltóit [48]. A procalcitonin diagnosztikai meg-
bízhatóságának megítélése tehát ellentmondásos, a teszt
alkalmazását tekintve nincs konszenzus.

ÖSSZEGZÉS

Általánosan elfogadott tétel, hogy nincs egyetlen olyan
diagnózist adó biomarker sem, mely a szepszist, főleg a korai
fázisában egyértelműen igazolná, ezért a klinikai, laboratóriumi
és egyéb, pl. képalkotó diagnosztikai eszközökkel szerzett
adatok összevetése szükséges a szepszis diagnózisához,
melynek időben történő megfelelő kezelése életet menthet.
Minél több lábon áll ez a diagnosztikai megközelítés, minél
több, a szepszis diagnózisát alátámasztó paraméter áll a ren-
delkezésünkre, annál biztosabban és hamarabb juthatunk a
szepszis korrekt diagnózisához. Az e célra is alkalmas tesztek
között Magyarországon nem történik meg rutinszerűen az AR
meghatározása, mely olcsó, hatékony és szükséges kiegészí-
tője a használatban lévő diagnosztikai eszközöknek.
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A SZERZŐ BEMUTATÁSA

Dr. Kovács Ákos 1985-ben diplomá-
zott a SOTE általános orvosi karán. Ezt
követően a Fővárosi István Kórház bel-
gyógyászati osztályán dolgozott. 1990-
től a New York Downtown Hospital és a
St. Barnabas Medical Center, Living -
ston, N.J. belgyógyászati rezidencia
programjának elvégzése után belgyó-
gyászati szakvizsgát tett az USA-ban.

1994-1996-ig a New York University Medical Center Infec -
tious Disease Fellowship programjában szakorvosi képzést

szerzett és letette az USA infektológiai szakvizsgáját. 1996-
2015-ig a New York városi „The Brooklyn Hospital Center”
oktató kórház főfoglalkozású infektológusaként (attending
physician) infektológiai konzultációkkal, az AIDS-es betegek
kórházi és járóbeteg ellátásával és medikusok, valamint rezi-
densek mindennapi képzésével foglalkozott. 2015 óta
Magyarországon él, és infektológusként dolgozik az Egye -
sített Szent István és Szent László Kórházban és magánin-
tézményekben. Részt vesz a SOTE angol nyelvű medikus
oktatásában is. 

Jelentős magyar eredmények 
a kórházi fertőzések megelőzésében

Az Emberi Erőforrások Minisztériuma a kórházi fertőzések kapcsán kiemelten fontosnak tartja a hiteles tájé-
koztatást. A tények a következők: a kórházi fertőzés nem magyar, hanem világjelenség, világszerte növekszik
a multirezisztens kórokozók által okozott fertőzések előfordulási gyakorisága, tekintettel arra, hogy egyre súlyo-
sabb a kórházban ellátott betegek köre, egyre magasabb kockázatú beavatkozások elvégzésre kerül sor, és
terjed a helytelen antibiotikum alkalmazás.  A fertőzés kockázatát növeli, ha a beteg életkora vagy állapota miatt
eleve legyengült.  A világszerte észlelhető tendencia ellenére a magyar kórházakban pozitív folyamatok zajlanak:
javult a kórházak jelentési fegyelmezettsége, megelőzési gyakorlata, és csökkent a kórházi járványok száma,
negyedével csökkent az egészségügyi ellátással összefüggő járványok száma, és az egyik leggyakoribb fertő-
zés (CDI) előfordulása Magyarországon a finn és a német adatoknál is alacsonyabb. Hazánk jelentőrendszere
az egészségügyi ellátással összefüggő fertőzések vonatkozásában fejlettnek és széles körűnek számít egész
Európában, és jelenleg is több a betegellátás biztonságát szolgáló program zajlik.

Bár a fertőzések meghatározása nemzetközi szinten egységes, Európa különböző országaiban általában különböző
módszertanokat alkalmaznak az egészségügyi ellátással összefüggő fertőzések felügyeletére.  A magyar megoldások
és intézkedések egyértelműen eredményesek, a jelentési fegyelem folyamatosan javul, a biztonságos betegellátás fel-
tételei adottak. 

2015-höz képest nagyságrendileg 10%-kal csökkent a bejelentett kórházi járványok száma.  A legnagyobb mértékben
az úgynevezett specifikus, azaz egészségügyi ellátással közvetlen összefüggésben kialakuló járványok száma csök-
kent, a 2015-ös adatokhoz képest a negyedével. 2014 óta folyamatos és számottevő csökkenés tapasztalható a
Clostridium difficile (CDI) okozta fertőzések számában, a fertőzések száma tavaly a 2015-ös adatokhoz képest jelen-
tősen csökkent. A CDI előfordulási gyakorisága Magyarországon a finn és a német adatoknál is alacsonyabb. Mindez
visszavezethető többek között a CDI megelőzésére szolgáló, 2016-ban megújított módszertani levélben foglalt ajánlások
alkalmazására.  A 2016-ban bejelentett nozokomiális járványok mintegy 70%-a nem specifikus járvány volt, amelyek
előfordulhatnak bármely közösségben, és a lakosság körében cirkuláló vírusok okozták (pl. légúti és enterális nem spe-
cifikus járványok). A CDI mellett a kórházi véráramfertőzések, illetve a több antibiotikum hatásával szemben ellenálló,
úgynevezett multirezisztens kórokozók (MRK) okozta fertőzések is kötelezően jelentendők. A bejelentett véráramfertő-
zések előfordulása az előző évhez képest gyakorlatilag változatlan maradt, míg az MRK fertőzések esetén az előfor-
dulási gyakoriság emelkedése tapasztalható. 

Folytatás a 29. oldalon
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