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Az intenziv terapia fejlédésével az akut szervelégtelenség miatt kezelt betegek talélési esélye javult. Ennek kovetkez-
tében ndtt azon betegek ardnya, akik az akut intenziv osztilyos ellitdst indokl6 betegséget talélve elhtiz6do szervta-
mogato kezelésre szorulnak. A talélok jelentSs részénél egyittal tartds egészségkarosodds figyelheté meg, amely re-
habilitaciot vagy tartds apolast tesz sziikségessé, illetve ismételt korhazi kezeléseket tehet indokolttd az intenziv
osztily latokorén kiviil is. Az akut megbetegedést kovetGen kialakuld és tartds intenziv osztalyos kezelést sziikségessé
tevd dllapotot az intenziv terdpids szakma elbiizodo kritikus allapot (chronic critical illness— CCI) néven ismeri. Az el-
htz6d6 kritikus dllapot definiciéja az irodalomban nem egységes, a legtobb forrds a 1élegeztetési, illetve dpoldsi napok
szama alapjan hatdrozza meg a kezdetét. Ugyanakkor a viltozatos etiologidja akut dllapot miatt kezelt betegeknél az
elhtiz6do kritikus allapot soran hasonlé szovédmények alakulnak ki, amelyek hatterében uniformizalodé kérélettani
folyamatok figyelhet6k meg. Ezaltal az elhtiz6dé kritikus dllapot valéjaban nemesak az akut betegséget idében kove-
t6 dllapot, hanem 6nall6 klinikai szindroma. Jellegzetes a mdsodlagos fertézések, az izomgyengeség, a kozponti és
periférias neuropathia kialakuldsa, valamint a tipikus hormon- és immunrendszert érint§ eltérések. A kimenetelt az
akut betegség stlyossiga mellett jelentGsen befolydsolja a paciens kordbbi esend@sége és tarsbetegségei is. Az elhazo-
dé kritikus allapota beteg kezelése Osszetett feladat, multidiszciplinaris szemléletet és individudlis terdpiat igényel.
A népesség tovabbi oregedésével és az akut betegségek egyre hatékonyabb kezelésével az elhtizodé kritikus allapot
gyakorisiga virhatéan tovibb novekszik. A hdttérben zajlé kérélettani folyamatok dttekintése és rendszerezése az
ezzel jar6, nagyon jelentds orvosszakmai, dpoldsi, tarsadalmi és gazdasdgi terhek mérsékléséhez alapvetSen fontos.
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Challenge in modern intensive care: chronic critical illness — pathophysiology
and therapeutic options

The recent developments in intensive care have resulted in improved survival rates of patients treated with acute or-
gan deficiency. As a consequence, the rate of those who survive the acute phase and subsequently require protracted
organ support due to persisting organ dysfunction has been growing. Several survivors display chronic health status
deterioration leading to prolonged rehabilitation or nursing, and repeated hospitalizations. The condition developed
following the survival of the acute phase and requiring long-lasting intensive care is frequently termed as chronic
critical illness (CCI). Several definitions exist, most of these are based on the number of ventilator days, or days of
stay at the intensive care unit. Nevertheless, in spite of the initially heterogenous etiology of the acute illness, the
complications associated with CCI, as well as the pathophysiological processes underlying these, are relatively uni-
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form. This causes CCI to be a unique clinical syndrome characterized by the development of secondary infections,
myopathy, central and peripheral neuropathy, and typical alterations of the hormonal and immune system functions.
The outcome is heavily influenced by the frailty and comorbidities of the patient, in addition to the severity of the
acute illness. The treatment of CCI patients presents a complicated task requiring multidisciplinary view and indi-
vidualized therapeutic measures. Since the aging of the population and the continuously improving success rates in
overcoming acute conditions also facilitate the development of CCI, the systematic overview of the underlying
pathophysiological processes is pivotal for the optimization of the medical, nursing, social and economical burden

presented by this syndrome.
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Roviditések

ACTH = (adrenocorticotropic hormone) adrenokortikotrop
hormon; Breg = regulitoros B-lymphocyta; CCI = (chronic
critical illness) elhtiz6dé kritikus allapot; CD = (cluster of dif-
ferentiation) differenciacios klaszter; HLA-DR = humdn leu-
kocytaantigén; ICUAW = (intensive care unit aquired weak-
ness) intenziv osztilyon szerzett izomgyengeség; IgA, IgG,
IgM = immunglobulin-A, -G, -M antitestek; M1 = makrofig
(klasszikus); M2 = makrofig (alternativ); MDSC = (myeloid-
derived suppressor cell) csontvel6i immunszuppressziv sejt;
NK = (natural killer cell) természetes 6lGsejt; PIICS = (persis-
tent inflaimmation immunosuppression and catabolism syn-
drome) tartés gyulladdssal Osszefiiggé immundiszfunkcié és
katabolizmus szindréma; SOFA = (sequential organ failure
assessment) a szekvencidlis szervi elégtelenség  értékelése;
Treg = reguldtoros T-lymphocyta; TRH = (thyrotropin-releas-
ing hormone) tireotropinfelszabadité hormon; TSH = thyreo-
ideastimuldlé hormon

Az elhtiz6do kritikus llapot (chronic critical illness, per-
sistent critical illness, CCI) fogalma 1985-ben, Girard és
Raffin cikkében jelent meg els6ként az irodalomban [1].
Az dltaluk definidlt populacidba tartozé betegek kozos
jellemzdje, hogy az akut betegséget talélve, elhtizéddan,
hetekig, akir hénapokig tartd tovabbi intenziv osztilyos
kezelést igényelnek. E meghatarozast pontositva olyan
betegekrdl van sz0, akik tartésan szervtamogato kezelés-
re szorulnak [2]. Noha maga a klinikai kép az intenziv
ellatast végz8 szakemberek szamara jol ismert, a CCI
megdllapitisinak kritériumai nem kiforrottak. Kijelent-
het6 ugyanakkor, hogy az akut kritikus allapotot idében
kovetd, hosszabb idszakot igényls ellatasndl [ényegesen
tobbrél van sz6, a CCI val6jaban 6ndllé klinikai szindré-
ma [ 3]. Ezt timasztja ald, hogy a CCI-betegeket idGsebb
életkor, gyengébb funkcionalis status, tobb tarsbetegség,
stlyosabb, tobb szévédménnyel jaré felvételi dllapot,
tartésabban fenndllé szervi diszfunkcidk, izomgyenge-

ség, valamint masodlagos, gyakran multidrogrezisztens
kérokozok dltal okozott infekcidk jellemzik [4, 5].

Egyes forrasok az intenziv osztilyos kezelés 7., 9., 10.
vagy 14. napjatdl tekintik az ellitott személyt CCI-be-
tegnek [6-8]. A CCI leggyakrabban hasznalt definicioi
ugyanakkor a lélegeztetéshez kapcsoldédnak, egyes helye-
ken két, mashol harom hét lélegeztetésben definialjak
[9]. Az irodalomban ekvivalens fogalomként jelenik meg
az elhtiz6dé gépi lélegeztetés, mely konszenzusdefinicio
szerint a tobb mint 21 napon keresztil, naponta leg-
alabb 6 6ran at tarto lélegeztetést jeloli [10]. Egyes szer-
z6k a tracheostomaképzést tekintik f§ kritériumnak,
mely dltaldban a lélegeztetés 10-14. napjara esik. A tra-
cheostomia dontése egyben azt jelenti, hogy az intenziv
osztalyos ellatéteam véleménye alapjan a beteg varhato-
an tovabbi tartds lélegeztetést fog igényelni [3]. A tra-
cheostomaképzés idSpontja ugyanakkor nagyban fiigg
az intenziv osztalyos felvételi diagnézistdl: gégészeti be-
tegek eleve érkezhetnek tracheostoméval, izomgyenge-
ség miatt kezelt vagy Gjraélesztésen atesett betegeknél
pedig gyakran korai tracheostomaképzés torténik. A fen-
ti meghatarozasok tovabbi fontos hatrinya, hogy nem
fedik a valédi klinikai képet. Egy egységes definicié meg-
alkotasakor a folyamat idGbeliségén tal figyelembe kell
venni a tipusos szovédményeket, valamint a hdttérben
zajlé korélettani folyamatokat, amelyeket az 1. tdblizat
foglal 6ssze [11].

Az intenziv terdpia elmult években tapasztalt nagy
toka fejlédésével az akut szervelégtelenség miatt kezelt
betegek rovid és hosszi tava talélési esélyei nagymérték-
ben javultak. Ennck kovetkezményeként a CCI-csoport-
ba sorolhat6 betegek ardnya is folyamatosan né, ami a
szovédmények miatt az elhtiz6do intenziv ellatist kove-
téen tovabbi korhazi kezelést von maga utan, valamint
hosszt tivon is kedvez6tlentil befolyasolja a prognézist
[12]. Nemzetkozi adatok szerint az intenziv osztilyon
kezelt betegek kb. egynegyedének allapota progredial
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1. tablazat | Az elhiz6d6 kritikus allapot diagnosztikus szempontjai

Tart6s intenziv Klinikai kép Koérélettani

terdpids ellatdsi igény markerek

Gépi lélegeztetés Misodlagos Gyulladast jelz8
fertézések markerek

Keringéstamogatds Veseelégtelenség Az immun-

diszfunkcié markerei
Tobb mint Izomgyengeség A katabolizmus
7-14 nap markerei

Delirium

CCl-ig, és e betegek 15-20%-a meghal az intenziv osz-
tilyon [13]. Emellett a CCI-betegek mortalitisa az in-
tenziv osztalyrol val6 elbocsatist kovetS hat honapban
kozel 50%, és a talélGknek is csak kb. a 10%-a lesz képes
otthondban onellatasra [12].

Egy, az Egyesiilt Allamokban végzett vizsgalat sordn
az intenziv osztalyokra felvett betegek 7,6%-aban alakult
ki CCI, melynek korhazi halalozasi aranya 33% volt. Az
életkorral parhuzamosan emelkedett a CCI incidenciija,
ugyanakkor 80 év felett az incidencia egyértelmten
csokkent, feltehetGen a magasabb korai mortalitds miatt
[14]. Egy Japinban 2011 és 2018 kozott végzett felmé-
rés soran a CCI esetében tapasztalt kérhizi haldlozasi
arany 28,6% volt. A vizsgalt idGszakban a kérhazi halalo-
zas csokkent, ugyanakkor azoknak a betegeknek az ard-
nya, akik emissziokor sulyos fogyatékossigot mutattak,
ndtt. Emellett a vizsgélt években a kérhdzi koltségek fo-
lyamatosan emelkedtek [15].

A Semmelweis Egyetem Altalinos Orvostudoményi
Kar Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Klinika Koz-
ponti Intenziv Osztilyanak Keleti Részlegén 2018-ban
felvett 762 és 2019-ben felvett 746 beteg koziil a CCI
kritériumaként 8 napig tart6 lélegeztetést és legalabb 12
napig tart6 intenziv osztilyos apolast tekintve, 2018-ban
89 (11,7%), 2019-ben 104 (14%), CCI miatt elhtizoédé-
an kezelt betegiink volt.

A jelen tanulmany célja a klinikai kép, valamint a
korélettani jellemz&k alapjan — tudomdsunk szerint a ha-
zai szakirodalomban els¢ alkalommal — a CCI jellemzdi-
nek és kezelési lehetéségeinek osszefoglalasa, valamint
egy egységes korélettani sajatsigokon nyugvo definicid
alapjainak meghatirozasa.

A Kklinikai kép

A CCI jellegzetessége a szervpotld kezelés sziikségessé-
ge, amely hatterében szamos tipikus szovédmény és cir-
culus vitiosushoz vezetS korélettani folyamatok htizédnak
meg (1. abra). A felszin alatt zajlé kérfolyamatok egyik
6 tényezGje a ,tartés gyulladdssal Osszefliggd immun-
diszfunkci6 és katabolizmus szindrémaként” (,,persistent
inflammation immunosuppression catabolism  syn-
drome”, PIICS) ismert tinetegyiittes [8]. Az elmélet
szerint az elhtz6do gyulladas Osszetett mechanizmussal,

Infekcid

Csokkent
immunvalasz

Gyulladas

Katabolizmus Szervkarosodds

Szervpotld
kezelés
——

1. 4bra Az elhtiz6do kritikus allapot lefolydsit meghatarozé circulus vi-

tiosus

immundiszfunkcioval tarsul, amely masodlagos infekci-
Okhoz és kovetkezményes szervelégtelenséghez vezet.
A katabolizmus miatt izomvesztés kovetkezik be, amely
szerepet jatszik az elhtzodo lélegeztetés sziikségességé-
ben, és mindezek az 6nronté folyamatok egyre mélyitik a
CCI tiineteit. A PIICS markerei prognosztikai faktorok
lehetnek a CCI miatt kezelt betegek elldtdsa soran [16].

Az elhtiz6do kritikus allapot kialakulasaban
¢és lefolyasaban szerepet jatszo belso
és kiils6 tényezok

A CCI kialakulasaban a homeosztizis hirom {6 pillére
—az immun-, a hormonalis és az idegrendszer — egyarant
alapvetd szerepet tolt be. A rehabilitacios kihivast jelentd
myopathia a betegség szintén fontos velejardja. Az emli-
tett intrinszik faktorok mellett ugyanakkor szamos ext-
rinszik faktor is szerepet jatszik a CCI kialakulasaban.
Ilyen kiils6 tényezd a gépi lélegeztetés, a folyadékterdpia,
az antibiotikumhasznalat, a mesterséges taplalas, vala-
mint a paciens szedacidja. Az alabbiakban ezeket tekint-
juk at (2. tablazat).

2. tablazat Az elhtiz6d6 kritikus allapot kialakuldsaban szerepet jatszo bels

és kiils§ tényez8k

Bels6 faktorok Kiils6 faktorok

Gyulladas Gépi lélegeztetés
Immundiszfunkcié Immobilizicié
Endocrinopathia Szedacio

Myopathia Antimikrobds gyogyszerek

Neuropathia Nosocomialis infekcidok

Katabolizmus Vesepotld kezelés

Kortikoszteroid-kezelés

A taplilds minbsége
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Endocrinopathia

A hypothalamus-hypophysis—periféridas hormontermel6
szervek mikodése jellegzetes valtozasokat mutat a kriti-
kus dallapot egyes szakaszaiban. Az akut szakaszra a
hypophysishormonok mennyiségének emelkedése jel-
lemz4, melyet a médosult periférids hormonmetaboliz-
mus és a célszervi érzékenység valtozdsa kisér. A hypo-
thalamus—hypophysis—mellékvesekéreg-tengely esetében
ez az anabolikus hatdst periférids hormonok csokkent,
mig a katabolikus hatdsa kortizol emelkedett szintjéhez
vezet [13, 17]. A tobbi, centrilis vezérlés alatt dll6 peri-
férias szerv miikodése ebben a szakaszban nem valtozik
jelentGsen. Az akut fazisban jellemzd alacsony trijod-
tironin-szint oka a periférian torténé enzimaktivitds val-
tozasa és a fokozott reverz trijod-tironin-képz&dés.
A trijod-tironin-szint csokkenése korreldl a varhat6 tal-
éléssel [13, 17].

Ezzel szemben a krénikus szakban az irodalom az 6sz-
szes hypothalamus—hypophysis—periférids szervi tengelyt
érintd szuppressziordl szamol be. Ennek hétterében tal-
nyomorészt a hypothalamicus miikodés csokkenése all,
melyet a periférian zajlé folyamatok egészitenek ki [13,
17]. A hypothalamus csokkent mtkodése mogott tobb
folyamat oki szerepe is felvetédik: a magas dopamin- és
kortizolszintek és a hypothalamusnak a megviltozott
’feedback’ folyamatok irdnti érzékenysége is lehetséges
tényez8k [13]. A centrilis okok miatt szupprimalt TRH-
expresszio és TSH-szintek kovetkezményeként csokkent
tiroxinszint figyelheté meg [13, 17]. A hypothalamus—
hypophysis—mellékvese-tengely miikodésében is centrilis
szuppresszid, csokkent pulzatilis ACTH-szekrécié miatt
kialakult alacsony ACTH-szintek jellemzéek. Ugyanak-
kor a kortizolszintek az akut szakhoz hasonl6éan magasan
perzisztalnak, in. ACTH-kortizol-disszocici6 alakul ki,
melynek hitterében egyéb, nem ACTH-mediilt folya-
matok allhatnak. Ilyen példdul a csokkent kortizollebon-
tas. Ugyanakkor az elhtizéd6an alacsony ACTH-szintek
a mellékvesekéreg atrophidjahoz vezetnek [13]. A gona-
dotropinfelszabadité hormon (folliculusstimuldlé hor-
mon/luteinizalé hormon—gonad) tengely szuppresszio-
ja térfiakban a tesztoszteron-, nékben a progeszteronter-
melés csokkenését idézi el6. Paradox modon ezzel szem-
ben az Osztrogénszint novekedése jellemzd, aminek
hatterében az aromatiz enzim fokozott aktivitasa all
[18]. A mellékvesekéreg esetében szintén csokkent hor-
monszintek jellemzéek [19].

A kritikus allapot betegek intenziv osztalyos kezelése
soran jellegzetes probléma a cirkadidn ritmus zavara,
mely a hypothalamus—hypophysis-tengelyek pulzatilis
mikodésének zavaraval, a TSH és a kortizol pulzatilis
termelésének megviltozasa mellett a melatoninszintek
viltozasaval jar. Ezek a valtozasok hozzajarulnak az in-
tenziv osztilyon szinte minden betegnél elGforduld al-
vaszavarokhoz, melyek kedvezétlentl befolyasoljik a
kognitiv funkciék mellett az adaptiv immunvalasz egyes
folyamatait is, illetve fontos tényezdk a delirium kialaku-
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lasaban. Szamos kiilsé tényezd, igy a mesterséges fény-
¢és hanghatisok, egyes gyogyszerek, de még az enteralis
taplalas id6zitése is befolyasolja a szervezet cirkadidn rit-
musit. Ugyanakkor a szervezet elhtizé6dé gyulladasos
dllapota 6nmagdban a cirkadidn ritmus felboruldsihoz
vezet, ez kilonosen jellemz6 szeptikus betegeknél [20].

Szemben az akut dllapotban jellemz6 adaptiv stressz-
valasszal, a krénikus szakaszban perzisztiléd folyamatok
maladaptivnak bizonyulnak, mert jelentSs szerepet jat-
szanak a katabolikus talstly fennmaradasiban és az ana-
bolikus folyamatok gatlasaban. Ez a fent részletezett
hossza tava kovetkezmények révén CCI-tiinetegytittes
kialakuldsahoz vezet [19]. Ugyanakkor az irodalomban
nem talalhaté egyértelmd adat arra vonatkozodan, hogy
milyen ok-okozati Osszefliggés van a CCI-ban megfi-
gyelt hormonszintvaltozasok és a klinikai kép kozott.
Emellett a CCI-betegek jelent6s része — etioldgiatdl fiig-
gben — az intenziv osztilyos kezelés részeként kiilon-
b6z6 tipust, doézist és id6tartamt szteroidkezelésben
részestil, mely befolydsolja a komplex endokrin folyama-
tokat [21].

Mindezek ismeretében logikusan felvetédik a hormon-
szubsztittcidé mint potencidlis terdpids lehetSség. Az ed-
digi ilyen irdnyt torekvések (példaul novekedési hormon
poétlisa kedvezd anabolikus hatdsok ¢éljabdl) nem vezet-
tek sikerre. Ezért is nagy jelent8ségli a patofiziologiai
héttér minél alaposabb megismerése, amely révén remél-
hetSleg definidlhatok adott szubsztiticids terdpidval
kedvez&en befolydsolhatd alcsoportok [22].

Intenziv osztalyon szerzett izomgyengeség,
polyneuropathia

Az izomgyengeség jellegzetes probléma a CCI soran. Az
intenziv osztilyon szerzett izomgyengeség (ICUAW)
hétterében két f6 klinikai dllapot all: a kritikus allapottal
jar6é neuropathia és a kritikus dllapottal jaré myopathia
[23]. Ezek egyiittes el6forduldsakor a kritikus allapottal
jar6 polyneuromyopathia megnevezés is ismert [24].

A kritikus allapottal jard polyneuropathia distalis axo-
nialis szenzomotoros polyneuropathin, mely a végtag- és
légzbizmokat egyarant érintheti. Létrejottében a gyulla-
ddsos valasz mellett kialakul6 microvascularis diszfunkcié-
nak ¢s az ideg—vér barrier kiarosoddsdnak tulajdonitanak
szerepet. Az akutan kialakulé primer myopathia hatteré-
ben az ubiquitin—proteasoma rendszer és a lizoszomalis
autofagia aktivil6édasaval miozinmolekuldk vesztése miatt
kialakul6 izomatrophia 4ll. Ezen folyamatokért a gyulla-
dasos immunvélasz, a malnutritio és az izomzat tartOs
inaktivitdsa okolhat6 [23].

A kritikus allapottal jaré polyneuromyopathia kialaku-
ldsara fokozott rizikét jelent a mély szedicid, az ehhez
tarsulé hosszas immobilizicid, egyes gyogyszerek (pél-
ddul kortikoszteroidok, izomrelaxdnsok) és a magas vér-
cukorszint. Fenndlldsa pedig az ICUAW ¢és ezdltal az el-
htzoédo 1élegeztetési igény kialakuldsanak alapjat képezi
[23].
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Az ICUAW-ra jellemz6 az izomatrophia, a csokkent
reflexkészség és a paresis megjelenése. Jellegzetessége a
dominaléan proximalis izmokat érintd, szimmetrikus
végtaggyengeség, és gyakori a 1égz6izmok érintettsége.
A tiinetek nagyban megnehezitik a lélegeztetSgéprol
torténd leszoktatdst, és az intenziv osztilyrdl torténd el-
bocsatast kovetGen akir hénapokig, évekig kiilonbozé
mértékben perzisztalhatnak, ezzel befolydsolva a hossza
tava életmindséget és talélést [24]. A probléma Ossze-
tettsége folytin kezelése komplex multidiszciplinaris
megkozelitést igényel, a kezelGorvos és az dpold mellett
fizioterdpids szakember bevonasaval és a taplalasterapia
optimalizaldsaval.

Immunolégiai jellemzdk az elhuzoédé
kritikus allapot soran

A CClI-betegekben tartds, mérsékelt gyulladds, valamint
elhtiz6d6é immunszuppresszié mutathaté ki a megbete-
gedés akut szakaszat kovetSen. A CCI lefolydsa sorin
emellett az immunvilasz szamos ponton aktiv gitlds ala
keriil, ami nem annyira kifiraddsra, mint immunreguldci-
ora utal. Ezeket az antiinflammatoricus szabalyozasi in-
terakciokat szemlélteti a 2. dbra.

A szepszis soran a gyulladds kezdeti fellingoldsa utan
megviltozik a csontvel8i vérképzés. A gyulladds kovet-
keztében a csontvel6i Gs- és progenitorsejtek érzékelik
receptoraikkal a keringésben megjelend koéros (patogén-
asszocidlt, illetve szovetkirosodds-asszocidlt) mintdzatot,
valamint a felszabadulé proinflammatoricus citokineket
(tumornekroézis-faktor, interleukin-1, interleukin-6, in-
terferon-gamma, granulocyta—makrofig kol6niat stimu-
1al6 faktor), aminek kovetkeztében tn. ,,siirgésségi mye-
lopoesis” alakul ki [25]. Ennck sordn éretlen neutrophil
granulocytik jelennek meg, amelyek csokkent aktivitast
mutatnak, valamint éretlen, markins immunszuppressziv
hatdssal bir6 sejtek kertilnek talsalyba, amelyeket csont-
vel6i immunszuppressziv sejt (MDSC) néven ismeriink.
Ezek a sejtek tobb uton is kifejtik hatasukat. Egyrészt
el6segitik a makrofagok antiinflammatoricus médosuld-
sat, gatoljak a T- és *natural killer’ (NK-) sejtek aktivitd-
sit, tovabbd a dendritikus sejtek antigénprezenticidjit
[26,27].

Human vizsgilatokban is igazolédott, hogy az emel-
kedett MDSC-szdm 0sszefiiggést mutat a kedvezStlen
kimenetellel, valamint a szekunder infekciok el6fordula-
saval [28, 29]. Az MDSC-populicié jelentésége nem
csak szepszisben ismert. Immunszuppressziv szerepiik
daganatprogresszid, krénikus gyulladdssal jaréd kérképek,

TNFa, IL1, IL6

\

2. dbra Az elhtiz6dé kritikus allapot sordn szerepet jatsz6 f6bb immunsejt-interakciok. A patogénekbdl és a szovetkdrosodasbol szarmazo jelek aktivaljik a
velesziiletett immunrendszer elemeit, ami gyulladdst okoz, tovibba az antigénprezentdld sejteken keresztiil aktivalja az adaptiv immunrendszert
(T-, valamint B-sejteket). Az elhiz6dé gyulladds sordn myeloid szuppresszor sejtek jelennek meg, amelyek gitoljik a monocytikat, NK-sejteket,

dendritikus sejteket. Emellett az aktivil6dé reguldtoros T-sejtek szintén gitoljak tobb ponton az immunrendszer aktivitdsit

Breg = reguldtoros B-lymphocyta; DAMP = szovetkirosoddshoz tarsult molekuldris mintdzat; Dent = dentritikus sejt; M1 = makrofig (klasszikus);
M2 = makrofig (alternativ); MDSC = csontvel6i immunszuppressziv sejt; Mo = monocyta; Neu = neutrophil granulocyta; NK = temészetes 618sejt;
PAMP = patogénasszocidlt molekuldris mintizat; TGF = transzformal6 novekedési faktor; TNF = tumornekrozis-faktor; Treg = reguldtoros T-lym-
phocyta
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autoimmun betegségek, obesitas, sét terhesség esetén is
vizsgalat targyat képezi [30].

A monocytik és makrofigok a fagocitdzis és az anti-
génprezenticid révén szerepet jatszanak a korokozok
elleni védekezésben, valamint a gyulladas és a szoveti re-
generdcié szabdlyozdsiban is. A kornyezeti ingerektdl
fiiggben a makrofagok klasszikus (M1), illetve alternativ
(M2) aktivicidra is képesek. Ezt a jelenséget az irodalom
M1-, illetve M2-polarizicié néven targyalja. Az M1-
makrofagok proinflammatoricus hatastak, mig az M2-
makrofigok antiinflammatoricus hatdssal birnak [31].
A monocytak csokkent HLA-DR-expresszidja és a prog-
ramozott sejthalal ligand-1 fokozott kifejez6dése a
szepszis kedvezftlen kimenetelének prediktorai [32].
Emellett proinflammatoricus M1-makrofagok és antiinf-
lammatoricus M2-makrofigok is megjelennek [33].
Humin vizsgalatokban szepszist kovetGen az NK-sejtek
csokkenését irtak le, amely kifejezettebb volt Gram-
negativ infekciok esetén. Emellett a csokkent NK-sejt-
szam Osszefliggést mutat a lélegeztetéshez tirsuld tids-
gyulladds, valamint a cytomegalovirus-reaktivilodas
tokozott kockazataval, amelyek a szepszist kovet§ im-
mundiszfunkcié indikatorai [34].

Szepszist kovetSen az adaptiv immunitas tobb szinten
torténd gatlasa szintén megfigyelhetd. A csontveld csok-
kent lymphocytaképzése és a sejtek fokozott apoptdzisa
miatt a B- és T-sejtek szama csokken. A talstlyba kertild
gatlofaktorok anergiat és kimertilést okoznak[35]. Trau-
ma vagy szepszis sordn a B-sejteket érint6é lymphopenia
6 oOran belil elkezdddik, és 28 napig is tarthat. Ezeknek
a lymphoid alakoknak a csokkenése mellett a reguldtoros
B (Breg)- ¢és T (Treg)-sejtek ardnya emelkedik [36].

A Treg-sejtek az immuntolerancidban jtszanak szere-
pet. A Treg-sejtek interleukin-10, interleukin-35 és
transzformalé novekedési faktor-béta termelésével gatol-
jak a CD4+ T-sejteket, valamint az antigénprezentdld
sejteket egyarant. Ezenkiviil az effektor T-sejtek, B-sej-
tek, valamint myeloid antigénprezental6 sejtek esetében
gitlé, illetve citotoxikus hatdssal birnak. Fokozzik to-
vabba a makrofagok gyulladascsokkenté M2-polarizacio-
jat. Kritikus dllapott traumas és szeptikus betegeknél a
Treg-sejtek talstlya Osszefiiggést mutat az allapot st-
lyossagaval, a szekunder infekciok gyakorisigaval, vala-
mint a kedvezGtlen kimenetellel [37, 38].

A Breg-sejtek immunszuppressziv természetd sejtek,
amelyek kiilonbozd jelatviteli utakon keresztiil gatolhat-
jik a T-sejteket [39]. Ezenkiviil a B-sejtek immunszupp-
ressziv antitesteket, valamint ,,természetes” antitesteket
is képesek termelni. Ezek az antitestek olyan él61ények-
ben is keletkeznek, amelyek még nem talalkoztak idegen
antigénekkel. Részben sajit antigének, részben az evola-
ci6 soran konzervalt, az idegen epitopok ellen iranyuld,
kis affinitast, széles reaktivitasu, keresztreakciot ado,
tobbnyire IgM-, olykor IgG- vagy IgA-tipusu antitestek.
Ezéltal részben az infekcidkkal szembeni azonnali véde-
kezést, részben az apoptézist elszenvedd sejtek elimind-
lasat segitik el6, gatolva kozben a talzott gyulladas kiala-
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kuldsit, igy immunreguldciés szerepiik is van [40].
Az intravénas immunglobulin gatlé hatast fejt ki T-sej-
tekre, B-sejtekre, valamint monocytikra nézve, tovibba
Treg-sejt-expanziot okoz [41].

A sajat sejttormelékekre adott kontrollalt, lasst és el-
htzédé immunvilasz a ,,fiziolégids autoimmunitds” ré-
sze. Ez minden egészséges szervezet szamdra fontos,
hiszen a kirosodott vagy az apoptdzis sorin elpusztult
sejtek elimindcidja nélkilozhetetlen a normalis regenera-
cié biztositasihoz. Szeptikus sokk vagy egyéb, kritikus
allapotot okoz6 akut betegség utin szamos, sériilt sejten
beliili és sejtek kozotti tormelék marad hatra, amelyeket
az autoimmunitas résztveviinek fel kell ismernitik, ¢és eli-
mindlniuk kell. Lehetséges, hogy a PIICS kialakulasaban
ez a folyamat is szerepet jatszik, amely egy adaptiv ter-
mészetes reakcié része.

Kiils6 tényezdk szerepe

Az el6bbiekben részletezett belsé tényezSk mellett sza-
mos kiilsé faktor is szerepet jatszik a CCI kialakulasaban
(2. tablazat). A fejl6ds intenziv terdpids ellitds — mely
lehetévé teszi, hogy mind tobb beteg talélje az akut be-
tegséget — onmagdiban szamos iatrogén tényezével hoz-
zdjarul a CCI kialakuldsihoz. A szedicid, a lélegeztetés,
a dializiskezelés és az invaziv eszkozok hasznalata, az an-
tibiotikumok és egyéb antimikrobas szerek alkalmazasa,
a szteroidkezelés rovid és hossza tava hatasai, a tdplalas
jelentGsége kiemelt példak ezek koziil [2, 7].

Gépi lélegeztetés

Az elhtz6do 1élegeztetési igény kialakuldsa mogott sza-
mos ok dll: a sériilt tiidének megvaltozik a mechanikaja,
ventilaciés-perfazids tulajdonsigai, romlik a gizcsere.
Ezekhez az okokhoz hozzajirulnak a gyogyszeres keze-
lésnek (I1d. szedativ gyogyszerek alkalmazasa), a folyadék-
akkumulacionak, a malnutritionak és a neuromyopat-
hidnak a hatasai a tudatzavar és az izomgyengeség
kialakuldsdval, valamint az ismétl6dé nosocomialis infek-
cidk [2, 7]. Az elhazdédo gépi [élegeztetést kovetd le-
szoktatds szimos nehézségbe titkozhet. A siker kulcsa a
2épi [élegeztetés okainak megoldasa mellett a komplex
interdiszciplinaris terapidban rejlik; a gépi lélegeztetés
invazivitasainak fokozatos csokkentése mellett komplex
1égzési és az izomerd fejlesztését célzo fizioterapia sziik-
séges. Ugyanakkor minden erdfeszités ellenére a betegek
egy jelentSs része (egyes forrasok szerint akdr negyede)
tobbszori kisérlet ellenére sem jut el a lélegeztetSgéprol
valé leszoktatasig [2].

Folyadékegyensuly, vesepotld kezelés

Az intenziv osztilyon kezelt kritikus allapott betegek
szdmara a megfelel§ folyadékegyensuly biztositisa ki-
emelt jelent&séggel bir. A folyadékhiany szoveti hypoper-
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fusio, mig a talzott folyadékakkumulacié 6déma kialaku-
ldsa révén vezethet szervkirosodishoz. Szeptikus sokk
esetén a primer betegellatas soran alkalmazott folyadék-
terdpia rendszerint pozitiv folyadékegyensulyt eredmé-
nyez [42]. Oliguridval jaré akut vesekarosodis esetén a
folyadéktobblet csokkentésére a konzervativ terdpian tal
dializiskezelés valhat indokoltta. A vesepotld kezelés
elétti folyadékakkumuldcié mértéke kedvezétlen 90 na-
pos taléléssel dll osszefliggésben, mig a megfelels diali-
zissel elért negativ folyadékegyensuly javitja a kimenetelt
[43,44]. A dializiskezelés id6zitése, a megfelel§ kezelési
mod kivalasztasa és a folyadékelvétel optimdlis kormany-
zasa a hossza tava szervkarosodas és igy a CCI kialakuld-
sa és kimenetele miatt is fontos [45]. Az intenziv oszti-
lyon a dializis id6tartama és intenzitdsa szempontjabol a
folyamatos vesepotld kezelés és az intermittaléd dializis
kozott valaszthatunk. A kritikus allapott beteg ellatdsa-
nak kezdetén tapasztalt nagyobb hemodinamikai instabi-
litas, stlyosabb akut betegség (magasabb SOFA-pont-
szam), nagyobb mérték{ folyadékakkumuldcio, illetve az
esetleges koponyatiri nyomasfokozdodas esetén a folya-
matos vesep6tld kezelés kedvezSbb kimenetelt biztosit
[46]. Ennek hétterében a folyadékterek és az ozmotikus
eltérések fokozatos, de folyamatos korrekcidja all. Egyéb
esetben az intermittalé kezelési mod kedvez6bb lehet a
paciens ébresztése, mobilizalasa, fizioterdpidja és apoldsa
szempontjabol [47]. A dializissel végzett talzott folya-
dékelvétel kezelés alatti hypotonidhoz és kovetkezmé-
nyes hypoperfusidhoz vezethet, ez a veseregeneracié és a
renalis kimenetel miatt keriilend§. Intermittalé kezelé-
sek esetén, mivel rovidebb idé alatt torténik a tervezett
napi folyadékelvétel, ennek rizikéja fokozott lehet. Fo-
lyamatos vesep6tlo kezelés esetén a folyadékelvétel opti-
malis intenzitasa (1,01-1,75 ml/kg/h kozott tartott el-
vétel) kedvez&bb hossza tava kimenetelt biztosithat

[45].

Agyi diszfunkcid, gyogyszerhatasok

Az agyi diszfunkci6, leginkabb kéma vagy delirium ké-
pében, gyakori probléma ennél a betegcsoportndl. Sza-
mos ok — infekcid, elektroliteltérések, hypoxia — mellett a
szedativ gyogyszerek alkalmazasa is jelentds szerepet jat-
szik a kialakulasiban. Ez a hatas a gy6gyszeradagolas ide-
jével mind kifejezettebbé valik [48]. A szedativ szerek
— egytitt a megviltozott kornyezettel (mesterséges fény-
viszonyok, folyamatosan zajlé ¢éjszakai betegellatas
stb.) — alapvetd szerepet jatszanak a cirkadiin ritmus fel-
borulasiban [49]. Emellett az ¢lhtiz6do6 szedativ kezelés
tartés immobilizdciot idéz eld, ezért nagyban hozzdjarul
az immobilizici6 okozta izomvesztéssel és a rehabilitacio
késlekedésével az elhtiz6déd izomgyengeség kialakuldsa-
hoz és a tartos [élegeztetési igény fennmaradasihoz [23].
Az el6z6ek mellett a kritikus dllapota betegeknél alkal-
mazott kortikoszteroid-kezelés is hozzajarulhat a CCI
kialakuldsihoz. A kortikoszteroid-terdpia indikdcidja
lehet a szeptikus sokk hemodinamikai timogatisa, a

szisztémas gyulladdsos folyamat mérséklése, kronikus
bronchitis vagy autoimmun folyamat kezelése. A tartds
kortikoszteroid-kezelésnek szdmos mellékhatdsa lehet:
hyperglykaemia, 6démaképz6dés, immunszuppresszio,
megnovekedettt deliriumkockizat és az intenziv oszta-
lyos kezeléshez tarsuld izomgyengeség [21].

Nosocomialis infekciok,
antibiotikum-kezelés

A kritikus allapota betegek jelentSs hanyada részestiil an-
timikrobas kezelésben, a leggyakrabban antibiotikum-
terdpidban. Az intenziv osztilyon kezelt betegek tobb
okbdl is nagy infekciéveszélynek vannak kitéve, és ez fo-
kozottan igaz CCI esetén. Az invaziv eszkdzok alkalma-
zasa, a nem megfelel§ antibiotikumhasznalat, a malnut-
ritio és a kiils§ eredetd hyperglykaemia mind
hozzdjarulnak az infekcidkra val6 fokozott fogékonysag-
hoz. Ezt stlyosbitja az intenziv osztilyokon jellemzd
multirezisztens kérokozok jelenléte. A lélegeztetéssel
Osszefliggd pneumonia és a nosocomialis vériram- és
huagyuti fertézések ismételt szeptikus >shub’-ok kialaku-
lasaval hozzdjarulnak az CCI progresszidéjahoz. Gyakran
keril sor elhtiz6dé antibiotikumkezelésre, valamint is-
mételt szeptikus ’shub’-ok kapcsin Gjabb és Gjabb anti-
biotikumkurakra, melyek stlyosbitjdk mind a rezisztens
koérokozok, mind a toxikus mellékhatasok megjelenését.
Mindezek miatt az infekci6kontroll mind nagyobb hang-
salyt kap a mindennapi intenziv osztilyos ellatasban, és

sikeressége az ellaitds mindségének fontos indikatora
[2,48].

Metabolikus kisiklasok, a taplalas szerepe

A CCI soran fokozott fehérjelebontds mellett né a sejt-
szintl fehérjefelhasznalas, csokken az albuminszintézis,
ami a folyadéktoltéssel egyiitt jellegzetesen hypooncoti-
cus allapothoz és 6démaképz6déshez, valamint az izom-
tomeg csokkenéséhez vezet. A kritikus allapothoz tar-
sul6 megemelkedett nyugalmi energiafelhasznalas és a
csokkent kaldriabevitel tovabb stlyosbitja a kataboliz-
must. A tartés alul- vagy taltipliltsig olyan karos kovet-
kezményekhez vezet, mint a nem megfelel6 sebgyogyu-
las, fokozott infekcids fogékonysig, izomgyengeség,
elhtaz6do dpolasi igény és fokozott morbiditds és morta-
litas [ 3]. A malnutritio nemcsak az akut megbetegedések
lekiizdésében fontos tényez8, hanem olyan megterhelé-
sek kapcsan is, mint a posztoperativ allapot. Egy hazai,
1556 beteg bevondsdval jaré prospektiv vizsgalatban a
perioperativ taplaltsagi allapotot mérték fel tumormdté-
tek soran. A hasnyalmirigy-, valamint a tapcsatorndt érin-
t6 mitétre varé betegnél észlelték a legsilyosabb alul-
taplaltsigot. A malnutritio az el6rehaladott tumoros
folyamattal, valamint a szovédményekkel is Osszefliggés-
ben allt [50]. Alapvets fontossagt felmérni a taplaltsagi
allapotot, kiilonos tekintettel a makro- és mikrotap-
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anyag-hidnyra. Napjainkban mind nagyobb hangsuly
kertl a megfelel6 taplalasterapidra. A mai napig arany
standard az indirekt kalorimetridn alapulé tiplalds, a
megfelel6 makronutriens-bevitel mellett azonban foko-
zott figyelmet kell forditani a kielégité mikronutriens-
ellitottsagra is. Emellett, felmérve a beteg allapotat (pél-
ddul felszivodasi zavar, gyomoriirilési zavar, sebészi
beavatkozas stb.), kiilonos figyelmet igényel a legkedve-
z6bb tdplildsi médnak, lehetGség szerint a korai enteralis
tdplalasnak a megkezdése. Emellett nagy hangsuly fekte-
tend§ a megfelels glykaemids kontrollra [3].

Premorbid funkcionalis allapot,
a korabbi betegségek szerepe

A beteg intenziv osztilyos felvételét indoklé akut dllapot
nem az egyetlen meghatiarozé tényezé a CCI kialakuldsa
és virhato lefolydsa szempontjabdl (3. tablazat). Az akut
megbetegedés elStti fokozott esendbség meghatirozza
az intenziv osztilyos talélés esélyeit, kiilonosen elhtiz6do
kérhiazi kezelés, invaziv gépi lélegeztetés esetén [51, 52].
Egy Ausztrilidban és Uj-Zélandon végzett vizsglatban a
stlyosabb esend&ség fokozatosan romlé taléléssel, emel-
lett nagyobb deliriumkockizattal, hosszabb intenziv osz-
télyos apolasi id6vel és késébbi dpolasi osztalyra kertilés-
sel jart egyitt [53]. Az akut betegség sulyossagara
adjusztilva az esend6ség nagy szignifikanciaval josolta
meg a kimenetelt még az 50 év alatti korosztalyban is.
Az esendbség olyan mutatd, amely egyszerre méri fel a
péaciens idegrendszeri, mozgasszervi allapotat, valamint
cardiopulmonalis terhelhet8ségét, amely az akut beteg-
ség sulyossagitdl és az életkortdl fuggetleniil meghatd-
rozza a rehabilitilhatosigot és az elérhetS késGbbi élet-
mindséget. Kiilonosen fontos ez azért, mert a szeptikus
allapotot talélék kozott akar 6 hénappal késGbb is csok-
kent terhelhet8ség és rosszabb funkcionalis dllapot mu-
tathat6 ki CCI kialakulasa esetén [54].

3. tablazat Az elhtiz6édé kritikus dllapot kialakuldsiban és lefolydsiban

szerepet jatszo legfontosabb tényez8k

Premorbid allapot Esend@ség, életkor

Kroénikus irreverzibilis szervkarosodas,
senyvesztd betegség

Akut betegségbdl
ad6do ok

Lassan gyogyulo betegség
A goctalanitds hidnya

Akut inkurdbilis, inoperabilis allapot

Intrinszik okok Malnutritio
Endocrinopathia, immunszuppresszio

Izomgyengeségbdl adodo rehabiliticios
nehézség (weaning failure)

Rendszerproblémak A ’step-down unit’-ok, rehabiliticids

részlegek hidnya
A palliativ ellatds hidnyossagai

Nem redlis elvarasok a beteg ¢letkilatasairl

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Ezzel egybehangzé az a megfigyelés, amely szerint
hasi origéja szeptikus dllapot miatt kezelt betegek koré-
ben a sarcopenia kedvezGtlenebb kimenetellel jar egytitt
[55]. A sarcopenia progressziv, generalizalt vizizombe-
tegség, mely az izomtomeg fogyasaval és az izomfunkcid
romlasaval jar egyiitt, szamos szovédményt és rossz
prognézist okoz. A kréonikus betegségek, kérhiazi dpolas
miatt kialakulé formdja Gn. szekunder sarcopenia. Ez a
primer forméval ellentétben nem id&sebb életkorhoz ko-
totten fordul el6, hanem azonosithaté kivalté ok (példa-
ul tartés immobilizacid, gyulladas stb.) miatt alakul ki
[56]. Egy 263 szeptikus beteg elemzésével végzett vizs-
gilat sordn nem Oonmagaban a sarcopenia, hanem az azt
okoz6 krénikus vesebetegség, valamint a tumoros alap-
betegség mint senyveszt$ folyamatok voltak a haldlozas
fiiggetlen kockdzati tényez6i [55].

Egy 2012 és 2014 kozott a kanadai Albertiban, 12
intenziv osztily bevonasaval végzett multicentrikus ob-
szervacios vizsgilatban, amelyet 17 783 beteg bevonasa-
val végeztek, arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy az
akut betegség sulyossagit jelz6 tényezSk 9 nap utidn ke-
vésbé jelzik a kimenetelt, mint a paciens kronikus allapo-
tanak jellemz6i. Az dtmeneti periddus 5-21 nap kozé
esett alcsoportonként. A 65 évnél idGsebb betegek, vala-
mint a sebészeti indikacidval felvett betegek dtmenete
kés6ébb kovetkezett be, mint a fiatalabb (9 nap utan),
belgybgyaszati (7 nap) betegcsoporté. Felmertl a kér-
dés: CCI esetében melyik a meghatarozébb, a kronikus
allapot, illetve megbetegedések vagy az akut folyamat
salyossiga [57]?

A paciens korabbi betegségei és funkcionalis allapota
mellett a fert6zés goca is informativ lehet a kimenetel,
valamint a koérlefolyds szempontjabol. Egy sebészeti in-
tenziv osztilyokon végzett, 316 beteg bevonasaval jard
vizsgalatban Osszehasonlitottidk a hasi, a pulmonalis, a
lagyrész-, az urogenitalis és a vascularis fertézéseket.
Hasi goc esetén elhtizodd gyulladassal, immunszupp-
resszioval, szervi elégtelenséggel kellett szamolni, a CCI
kialakuldsanak gyakorisiga 37%, az 1 éves halalozasé 30%
volt. A tidGeredetd goéc talnyomoérészt kérhazban szer-
zett tidbgyulladasnak felelt meg, és az érintettek 86%-a
2épi lélegeztetést igényelt. A pneumonids betegeket ha-
sonlé gyulladisos valasz és szervelégtelenség jellemezte,
kevésbé elhtizo6dd immunszuppresszioval; a CCI gyako-
risaga 54% volt, az 1 éves haldlozds 32%. A lagyrész-in-
fekcidk esetében 23%-ban alakult ki CCI, és az 1 éves
mortalitds 13% volt. Az urogenitalis fert6zések esetében
a CCI kialakuldsa és az 1 éves mortalitds is 10% volt.
A vascularis eredetd szepszis miatt kezelt betegek kozott
tobb idGsebb, tirsbetegséggel rendelkezs férfi beteg
volt, a kezdeti idGszakban is meglévé immundiszfunkcio-
val és tartés szervkirosodassal. Ez a populacio birt a leg-
kedvez6tlenebb, 1 éves mortalitdssal (57%), a CCI kiala-
kuldsanak gyakorisaga 38% volt. Ebben a vizsgilatban a
CCI kritériuma a 14 napot elérd, szervi elégtelenséggel
tarsulé intenziv osztalyos kezelés volt [58].
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KORAI MASODLAGOS Eﬁl;l'dl&ﬂ. TARTOS GYUI
= 2 i LEGZESI, KERINGESI,
ELETKOR GYOGYULAS KATABOLIZMUS, IZOMVESZTES, GYENGESEG
\TORNA-DISZFUNKCIO, HEPATOPATHIA
ESENDOSEG ' POSZT-
INTENZIV
KORABBI SZINDROMA
BETEGSEGEK SZEPSZIS ELHUZODO KRITIKUS ALLAPOT
BMI

/
GENETIKAI FAKTOROK
EPIGENETIKAI MODOSULAS
IMMUNVALASZ
HORMONALIS VALASZ
METABOLIKUS JELLEMZGK
REGENERACIOS KAPACITAS

KORAI
HALALOZAS
GOCTALANITAS HIANYA
INADEKVAT KEZELES

MALNUTRITIO
GYOGYSZERMELLEKHATASOK
GYOGYSZER-INTERAKCIOK
MALADAPT{V HORMONALIS VALASZ

KESOI
HALALOZAS

IMMUNDISZFUNKCIO
MITOCHONDRIUM-KAROSODAS
METABOLIKUS VALTOZASOK
ELEGTELEN REGENERACIO

CCI kialakulasaval és kedvezGtlen kimenetelével. Ugyan-

3. dbra Az elhiz6do kritikus allapot okai, lefolydsa és lehetséges kimenetelei
BMI = testtomegindex
717

Megbeszeles

A korlefolyds id6vonalat nézve a folyamat az akut beteg-
séget megel6z8, az akut betegség alatti, valamint az azt
kovetSen kialakuld elhtizodd szovédmények idGszakara
bonthatd. Az akut korfolyamat lehet szepszis vagy egyéb
olyan noxa, amely szisztémas gyulladast okoz (trauma,
sebészeti beavatkozds, égés). Felmeriil a kérdés, hogy a
beteg anamnézisének, illetve premorbid dllapotanak is-
meretében megjosolhatéd-e az akut betegség, illetve a ké-
s61 szovédmények kimenetele. A betegség akut szakasza-
ban kérdés az, hogy miért és hogyan alakulnak ki az
immunrendszer, a hormonrendszer és az anyagcsere sz6-
védményekhez vezetd valtozasai. A perzisztald gyulladas
hatterében a megfelel6 goctalanitds hidnya vagy a pato-
gének lassti eliminacidja is dllhat az infekcié lokalizacioja
vagy kiterjedése miatt. Az is lehetséges azonban, hogy
kérokozoktdl tiiggetlentil a sajit antigének altal okozott
inger ¢és azok kontrollja okoz elhtizoédé gyulladasos
valaszt és — a talzott reakcié elkertilése miatt — immun-
szuppressziot. A CCI okait és lefolyasit a 3. abra szem-
1élteti [59].

A CClI-beteg kezelése sszetett feladat, melynek soran
a hangsuly az atfogd, kiterjedt, multidiszciplindris meg-
kozelitésen alapul. A CCl-ra jellemzd kedvez6tlen kime-
netel, a hosszas intenziv osztalyos kezelésbdl adédo kolt-
ségek és er6forras-felhaszndlds miatt elsédleges cél a CCI
kialakulasainak megel&zése, kialakult klinikai szindréma
esetén pedig annak hatékony kezelése [48].

Mindeneckel6tt alapvetSen fontos a paciens premorbid
dllapotdnak és varhat6 redlis életkildtdsainak mérlegelése
alapjan raciondlis terdpias cél és terv megfogalmazasa.
Szamos faktor ismert, amely Osszefiiggésbe hozhaté a

akkor sok, egyelére nem ismert tényez$ van a felszin
alatt, amelyek feltdrasa és befolydsolasa lehetGséget jelent
a CCI diagnosztikajaban, prognosztikdjiban, az indivi-
dualis terdpia kialakitasaban.

A CCI megel6zésében és kezelésében nem hangsa-
lyozhat6 eléggé a multidiszciplindris szemléletd, team-
ként végzett gyogyitd tevékenység jelentésége. Ennek
kiemelt része a gépi 1élegeztetésrdl torténd hatékony le-
szoktatds céljabol protokollok bevezetése. Ugyanakkor a
gépi leszoktatds sikerességének feltétele a megfeleld tap-
ldlasterdpia és fizioterdpia, valamint szedatoanalgetikus
kezelés segitségével az izomgyengeség megelGzése és
kezelése és a kognitiv funkcidk megérzése. Mindezek
mellett a komplikiciok (példaul nosocomialis infekciok,
decubitus stb.) kialakuldsinak megel6zése is sarkalatos
tényezd, hisz ezek 6nmagukban a kritikus dllapothoz és
az intenziv osztalyos tartbzkodis meghosszabboddsihoz
vezetnek. Fontos kiemelni, hogy a klinikusnak a terapids
tevékenység mellett ugyanolyan jelent&ségli feladata
szlikség esetén a megfelel§ palliativ ellatas biztositasa.
Ennek elengedhetetlen részét képezi a beteggel és a csa-
liddal torténd Gszinte, folyamatos, atlithaté és empati-
kus kommunikaci6 a virhatd prognozisrdl és a redlisan
elérhetd célokrdl [11]. Mindezek megvaldsitisiban a
multidiszciplinaris team tagjaként a kezelGorvos, dpold,
fizioterapeuta, laboratériumi szakember, klinikai gyégy-
szerész, infektolégus, mikrobiologus és pszichologus
részvétele elengedhetetlen, valamint kiemelt fontossiga
a racionalis antibiotikumhaszndlat és a megfelelS, pro-
tokollok alapjan vezetett infekcidkontroll alkalmazasa

(4. dbra).
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4. dbra

A betegellato rendszer jellegzetességeibdl ad6déd okok
miatt is elhtzédhat az intenziv osztilyon torténd keze-
1és. Az egyik ok lehet a szubintenziv és emelt szintd re-
habilitacids osztalyok hidnya, amely miatt a beteg elldtd-
st az intenziv osztalynak kell felvallalnia. Masik ok lehet,
ha elhtz6dé palliativ ellatas torténik az intenziv oszti-
lyon. Harmadik ok lehet, ha az ellatészemélyzet irredlis
elvardsokat timaszt a beteg gydgyuldsaval kapcsolatban.
Eziltal a meggyogyulni nem tudo, de életben tartott be-
teg az intenziv osztilyon ,,ragad”. Ezek a tényez6k olyan
eréforras-, pszichés és anyagi terhelést jelentenek, amely-
bdl sem a beteg, sem a hozzitartozok nem profitalnak.

Kovetkeztetés

A CCI komplex és csak részben koriilirt klinikai szindro6-
ma, a betegek raciondlis ellatdsahoz sok koriilményt kell
még tisztazni. A jelenleg legelterjedtebb, a kezelési, illet-
ve lélegeztetési napok szdmdn alapul6 definicié mester-
séges, nem a jellegzetes korélettani folyamatokon alapu-
16 etioldgiai megkozelités, igy nem a klinikai probléma
lényegét megtogd meghatirozas, amelynek [étjogosult-
sagit praktikus mindennapi alkalmazhatdésiga adja.
A CCI kezelése az akut kritikus allapot megtelel6 mene-
dzselésével, optimalisan a prevenciéval kezdédik. Emel-
lett a fent részletezett alappillérek alapjan esetleges im-
munoldgiai, hormonilis és egyéb szervrendszereket
célzé terdpids lehet8ségek feltarasa céljabdl tovabbi vizs-
galatokra van sziikség. A kovetkezd években a népesség
oregedése és az akut kritikus dllapot kezelési lehetGsége-
inck folyamatos fejlédése a CCI prevalencidjanak tovabbi
novekedését vetiti elére, igy megéllapithato, hogy a CCI
nagy és novekvd, ugyanakkor potencialisan mérsékelhetd
morbiditasi, mortalitasi és gazdasagi terhet jelentd szind-
réma [5].

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatidsban nem részesilt.

Szerzdi munkamegosztds: K. L. K, K 1. K., K. G. B.: Iro-
dalomkutatds, a kézirat megszovegezése, vizualizicid.
G. E., K. V., H.-K. E.: A kézirat revizidja és szerkesztése.
K. G. B., H. Cs. Gy, G. J.: Konceptualizicié. A cikk vég-
leges véltozatat valamennyi szerzd elolvasta és jovahagyta.

FErdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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