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A modern felfogás szerint a szepszis egy infekci-
óra adott szervezeti válaszreakció; ennek prog-
ressziója során – amennyiben a mediátorok köz-
vetítette folyamat szabályozatlanná válik – több-
szervi diszfunkció és végsô stádiumként sokk
alakulhat ki. A szepszisnek nincsenek korai
patognomikus klinikai vagy laboratóriumi jelei;
korai stádiumban akkor diagnosztizálhatjuk, ha
gondolunk rá. Kezelésének egyik kulcskérdése a
korai felismerés: a súlyos szepszis letalitása
20%, a szeptikus sokk letalitása 40-50% körül
mozog. A terápia három pilléren áll: a góc
eradikálása (sebészi beavatkozás és antimikro-
bás kezelés), standard intenzív terápia és a szep-
szis patofiziológiai folyamatainak befolyásolása.
A kezelés multidiszciplináris megközelítést igé-
nyel, intenzív szakorvos, infektológus, sebész,
mikrobiológus stb. együttmûködését. 
Csak a korai felismeréssel és a szakmák együtt-
mûködésével csökkenthetô a nemzetközi átlag-
hoz képest magasabb magyarországi halálozás.
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SEPSIS AS A NEW DISEASE 
– PROBLEMS IN HUNGARY

In our current understanding sepsis is a systemic
inflammatory response syndrome to infections
mediated by cytokines, an uncontrolled progres-
sion which may result in multiorgan failure and
in the final stage septic shock. There are no pa-
thognomic clinical signs or laboratory parame-
ters in the early stage of sepsis and the diagnosis
can be easily missed if the possibility is over-
looked. One of the crucial points of  therapy is
early diagnosis: the mortality rate of severe
sepsis is about 20% and that of septic shock is
about 40-50%. The cornerstones of the therapy
are the eradication of the focus of sepsis (surgical
intervention and antimicrobial treatment), stan-
dard intensive care and the intervention in the
pathophysiological process of sepsis. For suc-
cessful treatment a multidisciplinary approach is
required: only the early diagnosis and the
teamwork of different specialists can decrease
the mortality rate that is higher in Hungary than
the international average.

sepsis, epidemiology, diagnosis, treatment
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A szepszis jellegzetesen a régi-új kórképek közé
tartozik: évezredek óta ismert súlyos megbe-
tegedés, amit azért nevezhetünk mégis új kór-

képnek, mert valódi lényegének felismerésére csak
mintegy 15 évvel ezelõtt került sor (1). Azóta a szak-
mai érdeklõdés középpontjában áll; a rohamosan nö-
vekvõ és változó tudásanyag ma már szinte áttekinthe-
tetlen, de a gyakorlat számára legfontosabb kérdéskö-
röket szerencsére idõrõl idõre összegezik az útmutató
jellegû konszenzuskonferenciák (2, 3).

E rövid közleményben a szepszis fogalmával, diag-

nosztikájával, kezelésével kapcsolatos legfontosabb
gyakorlati kérdéseket szeretném áttekinteni, külön ki-
térve azokra a problémákra, amelyek a hazai gyakorlat-
ban jellegzetesen elõfordulnak.

A szepszis modern felfogása

Jelen felfogásunk szerint a szepszis a szervezet infekci-
óra adott szisztémás válaszreakciója, a klinikai kép nem
a mikrobák direkt hatásának, hanem a szervezet saját
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reakciójának tulajdonítható. A kórokozók sejtfalából
felszabaduló endotoxinok vagy termelt exotoxinok ha-
tására a szervezet védekezõmechanizmusának egyik
megnyilvánulásaként a termelõdõ mediátorok olyan
láncreakciója jön létre, amely a kórokozón kívül a szer-
vezetet magát is károsíthatja, és egy bizonyos fokon túl
irreverzíbilissé válva a beteg halálát okozhatja. A loka-
lizált gyulladás és a szepszis közti alapvetõ különbség
abban áll, hogy míg egy „egyszerû” infekcióban a mik-
robák inváziójára adott válasz helyi és szabályozott, ad-
dig szepszisben a szervezeti válaszreakció kapcsán ki-
alakuló sejtkárosodás – lényegében oxigéndeficit – a
gyulladásos góctól anatómiailag távol esõ szerveket is
érinti. A megjelenõ progresszív klinikai szindróma te-
hát a sokszervi diszfunkció, illetve -elégtelenség – pél-
dául felnõttkori respirációs distressz szindróma
(ARDS), veseelégtelenség, diffúz intravascularis coa-
gulatio (DIC) – megnyilvánulása. Jelenleg nincs kielé-
gítõ magyarázat arra, hogy egy infekció mikor okoz
szepszist és mikor nem; a genetikai tényezõk szerepe
biztosra vehetõ. 

A szepszis kórfolyamatának elsõ fázisa a proinflam-
matoricus mediátorok (TNF-γ, interferon-α, inter-
leukin-2) túlsúlyával jellemezhetõ. A továbbiak alaku-
lása számos ismert és ismeretlen tényezõ meglété-
nek, alakulásának mértékétõl függ. Ilyen ismert fakto-
rok például a kórokozó típusa, virulenciája, a beteg
életkora, alapbetegségek, genetikai faktorok. Különö-
sen virulens kórokozók esetén – például Meningococ-
cus okozta szepszisben vagy toxikus sokk szindrómá-
ban – a beteg meghalhat ebben a hyperinflamma-
toricus fázisban. Megfelelõ terápia és kis rizikójú be-
tegségek – és alapjában egészséges személyek – eseté-
ben a pro- és antiinflammatoricus mediátorok között
egyensúly alakul ki és a beteg meggyógyul. Máskor
azonban a szepszis progrediál, megjelennek a sok-
szervi elégtelenség – úgynevezett súlyos szepszis – je-
lei, majd hipotenzió kialakulásával a beteg a szeptikus
sokk állapotába sodródik. Ekkor már az antiinflam-
matoricus mediátorok kerülnek túlsúlyba, immun-

szuppressziót, anergiát okozva, ami-
nek következtében a szervezet infek-
ciók elleni védekezõképessége tovább
csökken, és a sokszervi elégtelenség
következményei dominálnak.

A szepszis tehát egy olyan folyamat,
amely meggyógyulhat, de progre-
diálhat is. A már kialakult szeptikus
sokk igen súlyos, jelenlegi eszközeink-
kel csak alig befolyásolható kórkép. 

Fontos megjegyezni, hogy a szep-
szisben észlelt patofiziológiai folya-
mat nemcsak infekció következtében
jöhet létre, hanem más eredettel is ki-
alakulhat: például pancreatitis, égés
stb. kapcsán. Ez a felismerés vezetett

az 1990-es évek legelején a SIRS (systemic inflam-
matory response syndroma) fogalmának bevezetésé-
hez. A SIRS kritériumait az 1. táblázatban foglaltam
össze.

Tehát a fentiek alapján a szepszis: infekcióra adott
szisztémás szervezeti válaszreakció.

A folyamat progressziójával érthetõen nõ a letalitás.
A szepszis 15%-os, a súlyos szepszis 20%-os, a szepti-
kus sokk 45–50%-os letalitással jár; nem véletlen tehát,
hogy a kórkép ellátásának egyik kulcskérdése a korai
felismerés. 

A szepszis fogalmának taglalása kapcsán megkerül-
hetetlen néhány régi fogalom, illetve tévhit tisztázása:

A betegség nem feltétlenül jár együtt bacteriaemiá-
val, tehát a szepszis fennállhat negatív hemokultúra
mellett is, viszont önmagában a bacteriaemia nem je-
lent szepszist. 

A szeptikus állapot, illetve a gyakran használt sep-
ticaemia nem megfelelõ kifejezés a beteg állapotának
jellemzésére, a modern terminológiába nem illeszthe-
tõek. Ennek ellenére a mindennapi orvosi gyakorlatban
változatlanul használhatjuk a „szeptikus beteg” kifeje-
zést, csak tudnunk kell a mögöttes tartalmat.

Szekunder szepszisrõl kimutatható góc esetén be-
szélünk, primerrõl akkor, ha a góc, illetve az inváziós
kapu nem található (nyilván van, csak nem tudjuk diag-
nosztizálni).

Epidemiológia

A betegség gyakoriságát számos munkacsoport vizs-
gálta, de reális felmérések csak az utóbbi évtizedben
– éppen a felfogás, terminológia változása következté-
ben – jelentek meg. 

A szepszis, súlyos szepszis, szeptikus sokk gyakori-
ságának megítélésére csak külföldi adatok állnak ren-
delkezésre.

Angus és munkatársai amerikai vizsgálatai alapján a
súlyos szepszis gyakorisága 3/1000 lakos, illetve 2,26
eset/100 kórházi elbocsátás (4). Az átlagos halálozási
arány 28,6%, 10% gyermekek körében és 38,4% a 85
évesnél idõsebb populációban. Az Egyesült Államok-
ban az egy súlyos szepszisre jutó átlagos kezelési költ-
ség 22 000 dollár volt (évi országos szinten 16,7 milli-
árd dollár). A kórkép gyakorisága évente 1,5%-kal nõ.
Magyarországon egy most befejezõdött, több intenzív

A SIRS kritériumai

Két tünet együttes megléte szükséges az alábbiak kö-
zül:
– testhõmérséklet: 38,4 Celsius-fok felett vagy 35,6

alatt,
– pulzusszám: 90/min felett,
– légzésszám: 24/min felett (vagy a paCO2 32 Hgmm

alatt),
– fehérvérsejtszám: 12 000 G/l felett vagy 4000 G/l

alatt, vagy 10%-nál több éretlen alak látható
a kenetben.

SIRS (systemic inflammatory response syndrome): szisztémás
gyulladásos válasz tünetegyüttese

1. TÁBLÁZAT
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osztályon végzett prospektív vizsgálat szerint a szepti-
kus betegek kezelési költsége mintegy 105 000 fo-
rint/nap, ez közel ötszöröse a nem szeptikus betegek
kezelésére fordított összegnek (5). Átlagosan 15 napos
ápolási idõt figyelembe véve ennek megfelelõen egy
szeptikus beteg kezelési költsége 1,5 millió forint.

Annane és munkatársai a francia intenzív osztályok
adatait elemezték egy prospektív vizsgálat során
1993–2000 között (6). 1993-ban minden 100 felvételre
hét, míg 2000-ben 9,7 szeptikus sokkos beteg jutott. A
perióduson belül nõtt a szeptikus sokkhoz vezetõ lég-
úti infekciók, illetve a több gyógyszerre rezisztens kór-
okozók okozta infekciók aránya. Az összhalálozás a
kezdeti 62,1%-ról 2000-re 55,9%-ra csökkent, a csak a
szeptikus sokknak tulajdonítható letalitás átlagosan
25,7%-nak bizonyult.

Alberti és munkatársai prospektív vizsgálatban anali-
zálták az intenzív osztályokra kerülõ szepszisek epidemi-
ológiáját (7). Mind az otthon szerzett, mind a noso-
comialis szepszisek leggyakoribb forrása a pneumonia
volt (mintegy 50%), ezt követték a primer véráram-in-
fekciók, illetve az abdominalis eredetû szepszisek
(6–16% között, az infekció keletkezésének helyétõl füg-
gõen). Mikrobiológiai diagnózishoz az infekciók
50–80%-a esetén jutottak. Szeptikus sokkban a halálozás
50–60%, súlyos szepszisben 40–50% között mozgott.

A fenti adatok nyilvánvalóan érdekesek, de csak akkor
nyernek számunkra igazi értelmet, ha a hazai adatokkal
össze tudnánk hasonlítani. Nagyobb betegszámot magá-
ba foglaló releváns hazai adatok azonban nincsenek. A
különbözõ kórházi statisztikák és a kórházakhoz tarto-
zó névleges ellátási terület alapján a hazai nevesített
szepszisincidencia csak mintegy 30–40%-a a nemzetkö-
zi átlagnak. A reális szám nyilván magasabb: a Magyar
Szepszis Fórum által kezdeményezett, különbözõ típu-
sú osztályokat magába foglaló prospektív felmérés elõ-
zetes adatai alapján 1000 kórházi felvételre 35 szepszis és
22 súlyos szepszis jutott. Ezek az adatok lényegében
megfelelnek az elõbb említett amerikai adatoknak. 

A hazai alacsony incidencia hátterében számos ok
állhat, például: 

– a szepszist nem ismerik fel;
– diagnosztizálják a súlyos infekciót – például a

pneumoniát –, de a diagnózisok közé a pneumonia
mellé nem írják be a szepszist;

– csak a pozitív hemokultúrával járó esetekben írják
be a szepszist diagnózisnak;

– a jelenlegi kódrendszer nem alkalmas a szepszis sú-
lyosságát is kellõen kifejezõ kódolásra; 

– a nosocomialis szepsziseket nem írják be a diagnó-
zisba, a negatív és az esetleges jogi következményektõl
tartva.

Néhány hazai intenzív osztály statisztikáját kiragadva,
azt találjuk, hogy a nemzetközi adatokhoz hasonlítva
összességében kevesebb a szepszis és a szeptikus sokk
miatt az intenzív osztályokra felvett beteg, de ezen belül
több a súlyos, szeptikus sokkban szenvedõ beteg és ma-
gasabb, 60–80%-os arányú a halálozás (5, 8).

A témával foglalkozó szakemberek szubjektív, de
egyöntetû véleménye, hogy hazánkban a szepszis ma-

gas halálozási arányának egyik fontos oka a diagnózis
késése; a betegeket vagy egyáltalán nem küldik intenzív
osztályra, vagy már csak sokkos állapotban, amikor
már jelentõsen csökken a túlélés esélye.

Diagnosztika

A szepszis halálozása a betegség progressziójával nõ, a
beteg állapotának alakulása egy bizonyos szint után be-
folyásolhatatlanná válik; nem véletlen tehát, hogy a
szepszis halálozása évtizedek óta 30–50% körül mo-
zog, és az elmúlt évek terápiás fejlõdése kapcsán csak
néhány százalékkal csökkent. Ezen túlmenõen és ezzel
megegyezõen számos vizsgálat mutatta, hogy a szep-
szis korai felismerése, illetve az így le-
hetségessé váló adekvát antibiotikum-,
illetve intenzív terápia 20-30%-kal
mérsékelhetik a halálozást – a szepszis
kezelésének kulcskérdése a korai felis-
merés.

Sajnálatos módon azonban a szep-
szisnek nincsenek sajátságos patogno-
mikus diagnosztikus jelei, különösen a
folyamat elején könnyû elnézni. A kór-
képhez kapcsolódó és a már súlyos
szepszist jelentõ szervi elégtelenség kli-
nikai és laboratóriumi tünetei sokszor
csak viszonylag lassan, fokozatosan ala-
kulnak ki, és ha tudatosan nem gondo-
lunk rá és nem keressük ezeket a jele-
ket, akkor elnézhetõk. Erre még akkor
is szükség van, ha a beteg primer infekciója nyilvánvaló
és kezelését megkezdtük. A szepszis legfontosabb klini-
kai jeleit a 2. táblázat tartalmazza. A tünetek természete-
sen folyamatosan, betegenként különbözõ módon keve-
redve manifesztálódnak, és csak akkor állnak össze diag-
nózissá, ha gondolunk a szepszis lehetõségére.

A jellegzetes laboratóriumi eltéréseket a 3. táblázat-
ban foglaltam össze. A laboratóriumi paraméterek nem
az aktuális infekció típusától, súlyosságától, hanem a
különbözõ szervek károsodásának mértékétõl függõen
változnak.

A szepszis legfontosabb klinikai jelei

– Mással nem magyarázható tachycardia

– Mással nem magyarázható tachypnoe

– Láz vagy hypothermia

– Izgatottság, nyugtalanság, zavartság, delírium,
comatosus állapot

– Rossz közérzet, gyengeségérzés, hányinger, hányás,
hasmenés

– Oliguria, majd anuria

– Hipotenzió

A szepszis jelei az alapinfekció sajátos klinikumán túl,
vagy azokkal keveredve értendõk.

2. TÁBLÁZAT
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A 2001-es konszenzuskonferencia azzal a céllal ült
össze, hogy átdolgozza az eddigi, nehezen meghatá-
rozható, sokszor jellegtelen és a beteg állapotát nem
kellõ pontossággal megítélõ kritériumokat (2). Ez
ugyan nem sikerült, de a konferencia résztvevõi egyet-
értettek egy új megközelítés szükségességében, aján-
lást tettek a szepszis klinikai jeleinek csoportosítására;
hangsúlyozták, hogy egyik jel sem specifikus, de
együttes jelenlétük gondos mérlegelése segíthet a szep-
szis diagnózisának megállapításában (4. táblázat).

A laboratóriumi paraméterek közül külön érdemes
foglalkozni a CRP-vel és a prokalcitoninnal (PCT-vel).
A CRP mint akutfázis-protein aspecifikus; szintje
emelkedhet bakteriális gyulladásban, autoimmun be-
tegségben, tumoros betegeknél egyaránt. Meghatáro-
zása fontos, de differenciáldiagnózisra nem alkalmas, a

kórfolyamat alakulásának monitorozá-
sára viszont kiválóan használható.

A PCT a CRP-vel szemben a szepszis-
re specifikus marker: gyorsan – a folya-
mat kezdetétõl számított néhány óra
múlva – emelkedni kezd, az elért maxi-
mális koncentráció nagysága a kimenetel
szempontjából prediktív értékû. A
gyorsteszt csak tájékozódásra alkalmas,
tekintettel azonban a kvantitatív érték
fontosságára, pozitivitás esetén koncent-
rációmeghatározás szükséges. Egyértel-
mûen leszögezhetõ, hogy olyan intéz-
ményekben, ahol szepszist kezelnek, a
kvantitatív prokalcitoninmeghatározás
alapvetõ diagnosztikus eszköz (10–12).

Bár nem a szepszis, hanem az infek-
ció diagnosztikájához tartozik, meg
kell jegyezni, hogy a kvalitatív vérkép
és a megfelelõ minõségben és mennyi-

ségben levett hemokultúrás minta szintén nélkülöz-
hetetlen eszköz a szepszis diagnózisában, illetve keze-
lésében.

Terápia
A szepszis kezelése igen sokirányú, és kifejezetten csa-
patmunkát igényel. Az alapvetõ három pillér:

– az infekciós forrás eradikálása (sebészi intervenció,
antimikrobás kezelés);

– a standard szupportív intenzív terápia;
– a szepszis patofiziológiai folyamatainak befolyáso-

lása.
A szepszis kezelése az alapinfekció természetétõl

függõen igen különbözhet, azonban az elmúlt másfél
évtized tapasztalatai alapján megállapítható néhány ál-
talánosan érvényes alapelv:

– a súlyos szepszisben szenvedõ betegek többségét,
illetve a szeptikus sokkos betegeket intenzív osztályon
kell kezelni;

– minél korábban tudunk beavatkozni, annál na-
gyobb a beteg esélye a túlélésre;

– a kezdeti inadekvát beavatkozás késõbbi korrigálá-
sa már nem javítja a kedvezõ kimenetel esélyeit;

– az antimikrobás kezelés egy bizonyos ponton túl
(szeptikus sokkban) már nem befolyásolja számotte-
võen a kórlefolyást.

Sebészi intervenció 

A megfelelõ idõben végzett sebészi beavatkozás, dre-
názs, punkció stb. alapvetõ és meghatározó jelentõségû
beavatkozás; ez kiegészíthetõ, de nem helyettesíthetõ
antibiotikum-kezeléssel.

Antimikrobás kezelés

A feltárható, sebészileg vagy punkcióval eltávolítható
góc esetén az antimikrobás kezelés kiegészíti a góc
eradikálását, sokszor azonban – például pneumonia
esetén – az egyetlen oki terápiát az antimikrobás terá-
pia képviseli.

Hasonlóan a szepszis szupportív terápiájában bekö-
vetkezõ fejlõdéshez, az antibiotikum-terápiában is je-
lentõs elõrelépés ment végbe. Világossá vált, hogy

– a megbetegedés elsõ 24–48 órájában alkalmazott
terápia minõsége alapvetõen befolyásolja a beteg túlélé-
si esélyeit: az inadekvát terápia 20–40%-kal magasabb
halálozással jár (13, 14);

– az antibiotikum-terápia késõbbi korrekciója nem
javítja a már csökkent gyógyulási esélyeket;

– az antibiotikum-terápiában a „deeszkalációs” szem-
lélet vált uralkodóvá: az elsõ 48 órában nyújtott maxi-
mális antimikrobás hatás késõbb, a beteg állapotának
javulásával vagy a kórokozó megismerésével egyszerû-
síthetõ (és egyszerûsítendõ);

– a kezdõ empirikus terápiát a mikrobiológiai ered-
mény alapján célszerû módosítani;

– az antibiotikumok a modern adagolási elveket al-
kalmazva eredményesebben, kevésbé toxikus módon
adagolhatók.

A súlyos, különösen a nosocomialis szepszisben

LAM 2004;14(12):827–832.830

A szepszisre jellemzõ laboratóriumi eltérések

– Leukocytosis vagy leukopenia

– Thrombocytaszám-csökkenés

– Meghosszabbodott protrombinidõ 

– Emelkedett szérumbilirubin-szint, magasabb ASAT-,
ALAT-érték

– Emelkedett KN, szérumkreatinin-szint

– Laktátacidózis

– Emelkedett CRP-szint

– Emelkedett prokalcitoninszint (PCT)

A laboratóriumi tünetek részben az infekció, részben a
különbözõ szervek diszfunkciója következtében jelen-
nek meg.

ASAT: alanin-transzamináz; ALAT: aszpartát-aminotranszami-
náz; CRP: C-reaktív protein; KN: karbamidnitrogén
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szenvedõ betegek antimikrobás kezelése az utóbbi
években egyre problémásabb. Ennek oka az eleve ke-
vésbé antibiotikum-érzékeny kórokozók – meticillin-
rezisztens Staphylococcus aureus (MRSA), enterococ-
cusok – gyakoribb megjelenése, illetve az olyan
Gram-negatív pálcák arányának növekedése, amelyek
a szerzett rezisztencia következtében csak néhány
vagy egyetlen antibiotikumra sem érzékenyek; ilyen
például a Pseudomonas aeruginosa, az Acinetobacter
baumannii. Az irodalomban ellentmondásos adatok
találhatók arról, hogy a rezisztens kórokozók az érzé-
kenyekhez képest milyen mértékben rontják a gyó-
gyulási esélyeket. Az azonban mindenképpen leszö-
gezhetõ, hogy rezisztens kórokozó esetén az intenzív
osztályos ápolási idõ, a lélegeztetés idõtartama majd-
nem a duplájára nõ, valamint súlyosabb a szervi elég-
telenségek mértéke (15).

A bakteriális rezisztencia ilyen nagy mértéke újabb
jelentõs dilemma, illetve gond elé állítja a szepszis ke-
zelésében részt vevõ kollégákat:

– az empirikus terápiában adható antibiotikumok
köre beszûkül néhány, még feltehetõen hatékony anti-
biotikumra (carbapenemek, 3. és 4. generációs cefalo-
sporinok, vancomycin);

– az empirikus terápiában nagyobb arányban kény-
szerülünk antibiotikum-kombinációt alkalmazni, mivel
annak ismeretében, hogy a beteg sorsát az elsõ 48 órá-
ban alkalmazott kezelés minõsége dönti el, a magas re-
zisztenciaarány miatt nem veszélyeztethetjük egy – eset-
leg éppen hatástalan – antibiotikum alkalmazásával a
beteg gyógyulását;

– ez óhatatlanul nagyobb mérvû antibiotikum-hasz-
nálathoz vezet, különösen akkor, ha megfelelõ te-
nyésztési leletek birtokában nem egyszerûsítjük a terá-
piát; 

– a több antibiotikum alkalmazása tovább növekvõ
rezisztenciához vezet;

– az elégtelen számú és agyonterhelt személyzet, az
infekciókontroll hiánya következtében a rezisztens
baktériumok az osztályon belül, illetve kívülre is ter-
jednek;

– ennek következtében olyan multirezisztens tör-
zsek alakulnak ki, amelyek a ma rendelkezésre álló an-
tibiotikumokkal nem, vagy csak alig kezelhetõk.

Ennek az ördögi körnek a realitása már szerte a vilá-
gon és Magyarországon is mindennapos tapasztalat. A
romló folyamat lassítható, de ez csak szervezett, sokol-
dalú beavatkozással, hatékony infekciókontrollal és az
antibiotikum-alkalmazás szintjének és minõségének ja-
vításával valósulhat meg. 

A fejlett egészségüggyel rendelkezõ országokban az
intenzív osztályon a szeptikus betegek ellátásában nél-
külözhetetlen partner az infektológus vagy a klinikai
mikrobiológus (9, 16). Magyarországon ez csak esetle-
ges, pedig az infektológus bevonása a betegek gyó-
gyulási esélyeit is javítja: egy prospektív vizsgálat sze-
rint a súlyos betegek empirikus terápiája 54%-ban volt
megfelelõ, ha a kezelõorvos döntött róla, míg 78%-
ban, ha a terápia megválasztásához infektológust is be-
vontak (17). 

A patomechanizmus befolyásolása

Az elmúlt másfél évtizedben számos módon próbálták
befolyásolni a szepszis patomechanizmusát; ennek is-
mertetése mesze meghaladja a közle-
mény kereteit. Itt csak két, viszonylag
új lehetõséget említek meg.

Több évtizedes bizonytalanság után
kezd tisztázódni a szteroidok helye a
szepszis terápiájában. A jelenleg elfo-
gadott vélemény (3) alapján intravé-
nás kortikoszteroidok adása (hidro-
kortizon 200–300 mg/nap) hét napig,
napi három-négy dózisra folyamato-
san elosztva, vagy folyamatos infúzió-
ban azoknak a szeptikus sokkban lévõ
betegeknek javasolt, akiknek a megfe-
lelõ vérnyomás fenntartásához az
adekvát folyadékpótlás mellett presz-
szorkezelésre van szükségük. Ennél
nagyobb dózis alkalmazása kontrain-
dikált. Ugyancsak nem javasolt szte-
roid adása akkor, ha sokk még nem
alakult ki.

Az aktivált protein C antiinflam-
matoricus és antikoaguláns tulajdonsá-
gokkal rendelkezõ mediátor, több pon-
ton avatkozik be a szepszis folyamatá-
ba. Az eddig publikált vizsgálatok alap-
ján csökkenti a súlyos szepszisben ki-
alakuló szervkárosodást (18), és 7%-
kal a 28 napon belüli  halálozást (19).
Az említett konszenzuskonferencia olyan esetekben
javasolja a gyógyszer alkalmazását, amelyben különö-

Ludwig Endre: A szepszis mint új kórkép 831

Szepszis tüneteként értékelendõ jelek, a 2001-es kon-
szenzuskonferencia javaslata alapján (9)

Általános jelek hidegrázás, láz (néha 
és tünetek hypothermia), tachypnoe/

respirációs alkalosis, pozitív
folyadékegyensúly, oedema

Gyulladásos leukocytosis (néha leukopenia),
reakció emelkedett C-reaktív protein-

szint, prokalcitonin, IL-6

Hemodinamikai artériás hipotenzió, tachycardia: 
változások fokozott perctérfogat/csökkent

vascularis rezisztencia/magasabb
vénás oxigénszaturáció, csökkent
perifériás perfúzió (hideg végtagok
stb.), oliguria, hyperlactacidaemia

A szervi hypoxaemia, károsodott mentális 
diszfunkció jelei állapot, károsodott vesefunkció,

hyperglykaemia, thrombocyto-
penia, károsodott májfunkció
(hyperbilirubinaemia),
nutricionális intolerancia
(károsodott bélmotilitás)
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sen nagy a halálozás kockázata (APACHE II: 25 pont
felett), többszervi elégtelenség, légzési distressz szind-
róma áll fenn, és nincs a vérzési kockázattal összefüg-
gõ kontraindikáció. 

Túlélni a szepszist!

A szepszis halálozása még mindig elfogadhatatlanul
magas, ez világszerte cselekvésre ösztönözte az e té-
mával foglalkozó szakembereket. A mozgalom –
amelyhez a hazai szakemberek még kicsi, de lelkes

csoportja is csatlakozott a Magyar Szepszis Fórum
létrehozásával – a „Túlélni a szepszist!” (Surviving
Sepsis Campaign) jelszóval indult, célja a szepszis ha-
lálozásának csökkentése. A kórkép modern felfogása,
az ezen alapuló gondolkodás, a korai felismerés, a
multidiszciplináris ellátás nélkül nem tudjuk csök-
kenti a szepszis okozta halálozást. A Magyar Szep-
szis Fórumhoz csatlakozó szakemberek azt vállalták,
hogy elõsegítik a szepszissel kapcsolatos tudás ter-
jesztését, mind a laikus közönség, mind a szakma
képviselõi között. Ez a közlemény is a fenti gondolat
szellemében íródott. 
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