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Az intenzív terápia fejlődésével az akut szervelégtelenség miatt kezelt betegek túlélési esélye javult. Ennek következ-
tében nőtt azon betegek aránya, akik az akut intenzív osztályos ellátást indokló betegséget túlélve elhúzódó szervtá-
mogató kezelésre szorulnak. A túlélők jelentős részénél egyúttal tartós egészségkárosodás figyelhető meg, amely re-
habilitációt vagy tartós ápolást tesz szükségessé, illetve ismételt kórházi kezeléseket tehet indokolttá az intenzív 
osztály látókörén kívül is. Az akut megbetegedést követően kialakuló és tartós intenzív osztályos kezelést szükségessé 
tevő állapotot az intenzív terápiás szakma elhúzódó kritikus állapot (chronic critical illness – CCI) néven ismeri. Az el-
húzódó kritikus állapot definíciója az irodalomban nem egységes, a legtöbb forrás a lélegeztetési, illetve ápolási napok 
száma alapján határozza meg a kezdetét. Ugyanakkor a változatos etiológiájú akut állapot miatt kezelt betegeknél az 
elhúzódó kritikus állapot során hasonló szövődmények alakulnak ki, amelyek hátterében uniformizálódó kórélettani 
folyamatok figyelhetők meg. Ezáltal az elhúzódó kritikus állapot valójában nemcsak az akut betegséget időben köve-
tő állapot, hanem önálló klinikai szindróma. Jellegzetes a másodlagos fertőzések, az izomgyengeség, a központi és 
perifériás neuropathia kialakulása, valamint a tipikus hormon- és immunrendszert érintő eltérések. A kimenetelt az 
akut betegség súlyossága mellett jelentősen befolyásolja a páciens korábbi esendősége és társbetegségei is. Az elhúzó-
dó kritikus állapotú beteg kezelése összetett feladat, multidiszciplináris szemléletet és individuális terápiát igényel. 
A népesség további öregedésével és az akut betegségek egyre hatékonyabb kezelésével az elhúzódó kritikus állapot 
gyakorisága várhatóan tovább növekszik. A háttérben zajló kórélettani folyamatok áttekintése és rendszerezése az 
ezzel járó, nagyon jelentős orvosszakmai, ápolási, társadalmi és gazdasági terhek mérsékléséhez alapvetően fontos.
Orv Hetil. 2023; 164(18): 702–712. 
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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. 

Keywords: chronic critical illness, persistant inflammation, immunsuppression catabolism syndrome, intensive care, 
CCI, organ dysfunction
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Rövidítések
ACTH = (adrenocorticotropic hormone) adrenokortikotrop 
hormon; Breg = regulátoros B-lymphocyta; CCI = (chronic 
critical illness) elhúzódó kritikus állapot; CD = (cluster of dif-
ferentiation) differenciációs klaszter; HLA-DR = humán leu-
kocytaantigén; ICUAW = (intensive care unit aquired weak-
ness) intenzív osztályon szerzett izomgyengeség; IgA, IgG, 
IgM = immunglobulin-A, -G, -M antitestek; M1 = makrofág 
(klasszikus); M2 = makrofág (alternatív); MDSC = (myeloid-
derived suppressor cell) csontvelői immunszuppresszív sejt; 
NK = (natural killer cell) természetes ölősejt; PIICS = (persis-
tent inflammation immunosuppression and catabolism syn-
drome) tartós gyulladással összefüggő immundiszfunkció és 
katabolizmus szindróma; SOFA = (sequential organ failure 
 assessment) a szekvenciális szervi elégtelenség értékelése;  
Treg = regulátoros T-lymphocyta; TRH = (thyrotropin-releas-
ing hormone) tireotropinfelszabadító hormon; TSH = thyreo-
ideastimuláló hormon

Az elhúzódó kritikus állapot (chronic critical illness, per-
sistent critical illness, CCI) fogalma 1985-ben, Girard és 
Raffin cikkében jelent meg elsőként az irodalomban [1]. 
Az általuk definiált populációba tartozó betegek közös 
jellemzője, hogy az akut betegséget túlélve, elhúzódóan, 
hetekig, akár hónapokig tartó további intenzív osztályos 
kezelést igényelnek. E meghatározást pontosítva olyan 
betegekről van szó, akik tartósan szervtámogató kezelés-
re szorulnak [2]. Noha maga a klinikai kép az intenzív 
ellátást végző szakemberek számára jól ismert, a CCI 
megállapításának kritériumai nem kiforrottak. Kijelent-
hető ugyanakkor, hogy az akut kritikus állapotot időben 
követő, hosszabb időszakot igénylő ellátásnál lényegesen 
többről van szó, a CCI valójában önálló klinikai szindró-
ma [3]. Ezt támasztja alá, hogy a CCI-betegeket idősebb 
életkor, gyengébb funkcionális status, több társbetegség, 
súlyosabb, több szövődménnyel járó felvételi állapot, 
tartósabban fennálló szervi diszfunkciók, izomgyenge-

ség, valamint másodlagos, gyakran multidrogrezisztens 
kórokozók által okozott infekciók jellemzik [4, 5].

Egyes források az intenzív osztályos kezelés 7., 9., 10. 
vagy 14. napjától tekintik az ellátott személyt CCI-be-
tegnek [6–8]. A CCI leggyakrabban használt definíciói 
ugyanakkor a lélegeztetéshez kapcsolódnak, egyes helye-
ken két, máshol három hét lélegeztetésben definiálják 

[9]. Az irodalomban ekvivalens fogalomként jelenik meg 
az elhúzódó gépi lélegeztetés, mely konszenzusdefiníció 
szerint a több mint 21 napon keresztül, naponta leg-
alább 6 órán át tartó lélegeztetést jelöli [10]. Egyes szer-
zők a tracheostomaképzést tekintik fő kritériumnak, 
mely általában a lélegeztetés 10–14. napjára esik. A tra-
cheostomia döntése egyben azt jelenti, hogy az intenzív 
osztályos ellátóteam véleménye alapján a beteg várható-
an további tartós lélegeztetést fog igényelni [3]. A tra-
cheostomaképzés időpontja ugyanakkor nagyban függ 
az intenzív osztályos felvételi diagnózistól: gégészeti be-
tegek eleve érkezhetnek tracheostomával, izomgyenge-
ség miatt kezelt vagy újraélesztésen átesett betegeknél 
pedig gyakran korai tracheostomaképzés történik. A fen-
ti meghatározások további fontos hátránya, hogy nem 
fedik a valódi klinikai képet. Egy egységes definíció meg-
alkotásakor a folyamat időbeliségén túl figyelembe kell 
venni a típusos szövődményeket, valamint a háttérben 
zajló kórélettani folyamatokat, amelyeket az 1. táblázat 
foglal össze [11]. 

Az intenzív terápia elmúlt években tapasztalt nagy 
fokú fejlődésével az akut szervelégtelenség miatt kezelt 
betegek rövid és hosszú távú túlélési esélyei nagymérték-
ben javultak. Ennek következményeként a CCI-csoport-
ba sorolható betegek aránya is folyamatosan nő, ami a 
szövődmények miatt az elhúzódó intenzív ellátást köve-
tően további kórházi kezelést von maga után, valamint 
hosszú távon is kedvezőtlenül befolyásolja a prognózist 
[12]. Nemzetközi adatok szerint az intenzív osztályon 
kezelt betegek kb. egynegyedének állapota progrediál 
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CCI-ig, és e betegek 15–20%-a meghal az intenzív osz-
tályon [13]. Emellett a CCI-betegek mortalitása az in-
tenzív osztályról való elbocsátást követő hat hónapban 
közel 50%, és a túlélőknek is csak kb. a 10%-a lesz képes 
otthonában önellátásra [12]. 

Egy, az Egyesült Államokban végzett vizsgálat során 
az intenzív osztályokra felvett betegek 7,6%-ában alakult 
ki CCI, melynek kórházi halálozási aránya 33% volt. Az 
életkorral párhuzamosan emelkedett a CCI incidenciája, 
ugyanakkor 80 év felett az incidencia egyértelműen 
csökkent, feltehetően a magasabb korai mortalitás miatt 
[14]. Egy Japánban 2011 és 2018 között végzett felmé-
rés során a CCI esetében tapasztalt kórházi halálozási 
arány 28,6% volt. A vizsgált időszakban a kórházi halálo-
zás csökkent, ugyanakkor azoknak a betegeknek az ará-
nya, akik emissziókor súlyos fogyatékosságot mutattak, 
nőtt. Emellett a vizsgált években a kórházi költségek fo-
lyamatosan emelkedtek [15].

A Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi 
Kar Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Klinika Köz-
ponti Intenzív Osztályának Keleti Részlegén 2018-ban 
felvett 762 és 2019-ben felvett 746 beteg közül a CCI 
kritériumaként 8 napig tartó lélegeztetést és legalább 12 
napig tartó intenzív osztályos ápolást tekintve, 2018-ban 
89 (11,7%), 2019-ben 104 (14%), CCI miatt elhúzódó-
an kezelt betegünk volt. 

A jelen tanulmány célja a klinikai kép, valamint a 
kórélettani jellemzők alapján – tudomásunk szerint a ha-
zai szakirodalomban első alkalommal – a CCI jellemzői-
nek és kezelési lehetőségeinek összefoglalása, valamint 
egy egységes kórélettani sajátságokon nyugvó definíció 
alapjainak meghatározása.

A klinikai kép

A CCI jellegzetessége a szervpótló kezelés szükségessé-
ge, amely hátterében számos tipikus szövődmény és cir-
culus vitiosushoz vezető kórélettani folyamatok húzódnak 
meg (1. ábra). A felszín alatt zajló kórfolyamatok egyik 
fő tényezője a „tartós gyulladással összefüggő immun-
diszfunkció és katabolizmus szindrómaként” („persistent 
inflammation immunosuppression catabolism syn-
drome”, PIICS) ismert tünetegyüttes [8]. Az elmélet 
szerint az elhúzódó gyulladás összetett mechanizmussal, 

immundiszfunkcióval társul, amely másodlagos infekci-
ókhoz és következményes szervelégtelenséghez vezet. 
A katabolizmus miatt izomvesztés következik be, amely 
szerepet játszik az elhúzódó lélegeztetés szükségességé-
ben, és mindezek az önrontó folyamatok egyre mélyítik a 
CCI tüneteit. A PIICS markerei prognosztikai faktorok 
lehetnek a CCI miatt kezelt betegek ellátása során [16].

Az elhúzódó kritikus állapot kialakulásában 
és lefolyásában szerepet játszó belső  
és külső tényezők

A CCI kialakulásában a homeosztázis három fő pillére 
– az immun-, a hormonális és az idegrendszer – egyaránt 
alapvető szerepet tölt be. A rehabilitációs kihívást jelentő 
myopathia a betegség szintén fontos velejárója. Az emlí-
tett intrinszik faktorok mellett ugyanakkor számos ext-
rinszik faktor is szerepet játszik a CCI kialakulásában. 
Ilyen külső tényező a gépi lélegeztetés, a folyadékterápia, 
az antibiotikumhasználat, a mesterséges táplálás, vala-
mint a páciens szedációja. Az alábbiakban ezeket tekint-
jük át (2. táblázat).

1. táblázat Az elhúzódó kritikus állapot diagnosztikus szempontjai

Tartós intenzív 
terápiás ellátási igény

Klinikai kép Kórélettani  
markerek

Gépi lélegeztetés Másodlagos 
fertőzések

Gyulladást jelző 
markerek

Keringéstámogatás Veseelégtelenség Az immun-
diszfunkció markerei

Több mint  
7–14 nap

Izomgyengeség A katabolizmus 
markerei

Delírium

1. ábra Az elhúzódó kritikus állapot lefolyását meghatározó circulus vi-
tiosus

2. táblázat Az elhúzódó kritikus állapot kialakulásában szerepet játszó belső 
és külső tényezők

Belső faktorok Külső faktorok

Gyulladás Gépi lélegeztetés

Immundiszfunkció Immobilizáció

Endocrinopathia Szedáció

Myopathia Antimikrobás gyógyszerek

Neuropathia Nosocomialis infekciók

Katabolizmus Vesepótló kezelés

Kortikoszteroid-kezelés

A táplálás minősége

Brought to you by Library and Information Centre of the Hungarian Academy of Sciences MTA | Unauthenticated | Downloaded 09/22/23 07:58 AM UTC



705ORVOSI HETILAP  2023  ■  164. évfolyam, 18. szám

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

Endocrinopathia

A hypothalamus–hypophysis–perifériás hormontermelő 
szervek működése jellegzetes változásokat mutat a kriti-
kus állapot egyes szakaszaiban. Az akut szakaszra a 
hypophysishormonok mennyiségének emelkedése jel-
lemző, melyet a módosult perifériás hormonmetaboliz-
mus és a célszervi érzékenység változása kísér. A hypo-
thalamus–hypophysis–mellékvesekéreg-tengely esetében 
ez az anabolikus hatású perifériás hormonok csökkent, 
míg a katabolikus hatású kortizol emelkedett szintjéhez 
vezet [13, 17]. A többi, centrális vezérlés alatt álló peri-
fériás szerv működése ebben a szakaszban nem változik 
jelentősen. Az akut fázisban jellemző alacsony trijód- 
tironin-szint oka a periférián történő enzimaktivitás vál-
tozása és a fokozott reverz trijód-tironin-képződés. 
A trijód-tironin-szint csökkenése korrelál a várható túl-
éléssel [13, 17].

Ezzel szemben a krónikus szakban az irodalom az ösz-
szes hypothalamus–hypophysis–perifériás szervi tengelyt 
érintő szuppresszióról számol be. Ennek hátterében túl-
nyomórészt a hypothalamicus működés csökkenése áll, 
melyet a periférián zajló folyamatok egészítenek ki [13, 
17]. A hypothalamus csökkent működése mögött több 
folyamat oki szerepe is felvetődik: a magas dopamin- és 
kortizolszintek és a hypothalamusnak a megváltozott 
’feedback’ folyamatok iránti érzékenysége is lehetséges 
tényezők [13]. A centrális okok miatt szupprimált TRH-
expresszió és TSH-szintek következményeként csökkent 
tiroxinszint figyelhető meg [13, 17]. A hypothalamus–
hypophysis–mellékvese-tengely működésében is centrális 
szuppresszió, csökkent pulzatilis ACTH-szekréció miatt 
kialakult alacsony ACTH-szintek jellemzőek. Ugyanak-
kor a kortizolszintek az akut szakhoz hasonlóan magasan 
perzisztálnak, ún. ACTH–kortizol-disszociáció alakul ki, 
melynek hátterében egyéb, nem ACTH-mediált folya-
matok állhatnak. Ilyen például a csökkent kortizollebon-
tás. Ugyanakkor az elhúzódóan alacsony ACTH-szintek 
a mellékvesekéreg atrophiájához vezetnek [13]. A gona-
dotropinfelszabadító hormon (folliculusstimuláló hor-
mon/luteinizáló hormon–gonad) tengely szuppresszió-
ja férfiakban a tesztoszteron-, nőkben a progeszteronter-
melés csökkenését idézi elő. Paradox módon ezzel szem-
ben az ösztrogénszint növekedése jellemző, aminek 
hátterében az aromatáz enzim fokozott aktivitása áll 
[18]. A mellékvesekéreg esetében szintén csökkent hor-
monszintek jellemzőek [19].

A kritikus állapotú betegek intenzív osztályos kezelése 
során jellegzetes probléma a cirkadián ritmus zavara, 
mely a hypothalamus–hypophysis-tengelyek pulzatilis 
működésének zavarával, a TSH és a kortizol pulzatilis 
termelésének megváltozása mellett a melatoninszintek 
változásával jár. Ezek a változások hozzájárulnak az in-
tenzív osztályon szinte minden betegnél előforduló al-
vászavarokhoz, melyek kedvezőtlenül befolyásolják a 
kognitív funkciók mellett az adaptív immunválasz egyes 
folyamatait is, illetve fontos tényezők a delírium kialaku-

lásában. Számos külső tényező, így a mesterséges fény- 
és hanghatások, egyes gyógyszerek, de még az enteralis 
táplálás időzítése is befolyásolja a szervezet cirkadián rit-
musát. Ugyanakkor a szervezet elhúzódó gyulladásos 
állapota önmagában a cirkadián ritmus felborulásához 
vezet, ez különösen jellemző szeptikus betegeknél [20].

Szemben az akut állapotban jellemző adaptív stressz-
válasszal, a krónikus szakaszban perzisztáló folyamatok 
maladaptívnak bizonyulnak, mert jelentős szerepet ját-
szanak a katabolikus túlsúly fennmaradásában és az ana-
bolikus folyamatok gátlásában. Ez a fent részletezett 
hosszú távú következmények révén CCI-tünetegyüttes 
kialakulásához vezet [19]. Ugyanakkor az irodalomban 
nem található egyértelmű adat arra vonatkozóan, hogy 
milyen ok-okozati összefüggés van a CCI-ban megfi-
gyelt hormonszintváltozások és a klinikai kép között. 
Emellett a CCI-betegek jelentős része – etiológiától füg-
gően – az intenzív osztályos kezelés részeként külön-
böző típusú, dózisú és időtartamú szteroidkezelésben 
részesül, mely befolyásolja a komplex endokrin folyama-
tokat [21].

Mindezek ismeretében logikusan felvetődik a hormon-
szubsztitúció mint potenciális terápiás lehetőség. Az ed-
digi ilyen irányú törekvések (például növekedési hormon 
pótlása kedvező anabolikus hatások céljából) nem vezet-
tek sikerre. Ezért is nagy jelentőségű a patofiziológiai 
háttér minél alaposabb megismerése, amely révén remél-
hetőleg definiálhatók adott szubsztitúciós terápiával 
kedvezően befolyásolható alcsoportok [22]. 

Intenzív osztályon szerzett izomgyengeség, 
polyneuropathia

Az izomgyengeség jellegzetes probléma a CCI során. Az 
intenzív osztályon szerzett izomgyengeség (ICUAW) 
hátterében két fő klinikai állapot áll: a kritikus állapottal 
járó neuropathia és a kritikus állapottal járó myopathia 
[23]. Ezek együttes előfordulásakor a kritikus állapottal 
járó polyneuromyopathia megnevezés is ismert [24].

A kritikus állapottal járó polyneuropathia distalis axo-
nia lis szenzomotoros polyneuropathia, mely a végtag- és 
légzőizmokat egyaránt érintheti. Létrejöttében a gyulla-
dásos válasz mellett kialakuló microvascularis diszfunkció-
nak és az ideg–vér barrier károsodásának tulajdonítanak 
szerepet. Az akutan kialakuló primer myopathia hátteré-
ben az ubiquitin–proteasoma rendszer és a lizoszomális 
autofágia aktiválódásával miozinmolekulák vesztése  miatt 
kialakuló izomatrophia áll. Ezen folyamatokért a gyulla-
dásos immunválasz, a malnutritio és az izomzat tartós 
inaktivitása okolható [23].

A kritikus állapottal járó polyneuromyopathia kialaku-
lására fokozott rizikót jelent a mély szedáció, az ehhez 
társuló hosszas immobilizáció, egyes gyógyszerek (pél-
dául kortikoszteroidok, izomrelaxánsok) és a magas vér-
cukorszint. Fennállása pedig az ICUAW és ezáltal az el-
húzódó lélegeztetési igény kialakulásának alapját képezi 
[23].
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Az ICUAW-ra jellemző az izomatrophia, a csökkent 
reflexkészség és a paresis megjelenése. Jellegzetessége a 
dominálóan proximalis izmokat érintő, szimmetrikus 
végtaggyengeség, és gyakori a légzőizmok érintettsége. 
A tünetek nagyban megnehezítik a lélegeztetőgépről 
történő leszoktatást, és az intenzív osztályról történő el-
bocsátást követően akár hónapokig, évekig különböző 
mértékben perzisztálhatnak, ezzel befolyásolva a hosszú 
távú életminőséget és túlélést [24]. A probléma össze-
tettsége folytán kezelése komplex multidiszciplináris 
megközelítést igényel, a kezelőorvos és az ápoló mellett 
fizioterápiás szakember bevonásával és a táplálásterápia 
optimalizálásával.

Immunológiai jellemzők az elhúzódó 
kritikus állapot során

A CCI-betegekben tartós, mérsékelt gyulladás, valamint 
elhúzódó immunszuppresszió mutatható ki a megbete-
gedés akut szakaszát követően. A CCI lefolyása során 
emellett az immunválasz számos ponton aktív gátlás alá 
kerül, ami nem annyira kifáradásra, mint immunreguláci-
óra utal. Ezeket az antiinflammatoricus szabályozási in-
terakciókat szemlélteti a 2. ábra. 

A szepszis során a gyulladás kezdeti fellángolása után 
megváltozik a csontvelői vérképzés. A gyulladás követ-
keztében a csontvelői ős- és progenitorsejtek érzékelik 
receptoraikkal a keringésben megjelenő kóros (patogén-
asszociált, illetve szövetkárosodás-asszociált) mintázatot, 
valamint a felszabaduló proinflammatoricus citokineket 
(tumornekrózis-faktor, interleukin-1, interleukin-6, in-
terferon-gamma, granulocyta–makrofág kolóniát stimu-
láló faktor), aminek következtében ún. „sürgősségi mye-
lopoesis” alakul ki [25]. Ennek során éretlen neutrophil 
granulocyták jelennek meg, amelyek csökkent aktivitást 
mutatnak, valamint éretlen, markáns immunszuppresszív 
hatással bíró sejtek kerülnek túlsúlyba, amelyeket csont-
velői immunszuppresszív sejt (MDSC) néven ismerünk. 
Ezek a sejtek több úton is kifejtik hatásukat. Egyrészt 
elősegítik a makrofágok antiinflammatoricus módosulá-
sát, gátolják a T- és ’natural killer’ (NK-) sejtek aktivitá-
sát, továbbá a dendritikus sejtek antigénprezentációját 
[26, 27]. 

Humán vizsgálatokban is igazolódott, hogy az emel-
kedett MDSC-szám összefüggést mutat a kedvezőtlen 
kimenetellel, valamint a szekunder infekciók előfordulá-
sával [28, 29]. Az MDSC-populáció jelentősége nem 
csak szepszisben ismert. Immunszuppresszív szerepük 
daganatprogresszió, krónikus gyulladással járó kórképek, 

2. ábra Az elhúzódó kritikus állapot során szerepet játszó főbb immunsejt-interakciók. A patogénekből és a szövetkárosodásból származó jelek aktiválják a 
veleszületett immunrendszer elemeit, ami gyulladást okoz, továbbá az antigénprezentáló sejteken keresztül aktiválja az adaptív immunrendszert  
(T-, valamint B-sejteket). Az elhúzódó gyulladás során myeloid szuppresszor sejtek jelennek meg, amelyek gátolják a monocytákat, NK-sejteket, 
dendritikus sejteket. Emellett az aktiválódó regulátoros T-sejtek szintén gátolják több ponton az immunrendszer aktivitását

Breg = regulátoros B-lymphocyta; DAMP = szövetkárosodáshoz társult molekuláris mintázat; Dent = dentritikus sejt; M1 = makrofág (klasszikus); 
M2 = makrofág (alternatív); MDSC = csontvelői immunszuppresszív sejt; Mo = monocyta; Neu = neutrophil granulocyta; NK = temészetes ölősejt; 
PAMP = patogénasszociált molekuláris mintázat; TGF = transzformáló növekedési faktor; TNF = tumornekrózis-faktor; Treg = regulátoros T-lym-
phocyta
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autoimmun betegségek, obesitas, sőt terhesség esetén is 
vizsgálat tárgyát képezi [30].

A monocyták és makrofágok a fagocitózis és az anti-
génprezentáció révén szerepet játszanak a kórokozók 
elleni védekezésben, valamint a gyulladás és a szöveti re-
generáció szabályozásában is. A környezeti ingerektől 
függően a makrofágok klasszikus (M1), illetve alternatív 
(M2) aktivációra is képesek. Ezt a jelenséget az irodalom 
M1-, illetve M2-polarizáció néven tárgyalja. Az M1-
makrofágok proinflammatoricus hatásúak, míg az M2-
makrofágok antiinflammatoricus hatással bírnak [31]. 
A monocyták csökkent HLA-DR-expressziója és a prog-
ramozott sejthalál ligand-1 fokozott kifejeződése a 
 szepszis kedvezőtlen kimenetelének prediktorai [32]. 
Emellett proinflammatoricus M1-makrofágok és antiinf-
lammatoricus M2-makrofágok is megjelennek [33]. 
 Humán vizsgálatokban szepszist követően az NK-sejtek 
csökkenését írták le, amely kifejezettebb volt Gram- 
negatív infekciók esetén. Emellett a csökkent NK-sejt-
szám összefüggést mutat a lélegeztetéshez társuló tüdő-
gyulladás, valamint a cytomegalovirus-reaktiválódás 
fokozott kockázatával, amelyek a szepszist követő im-
mundiszfunkció indikátorai [34]. 

Szepszist követően az adaptív immunitás több szinten 
történő gátlása szintén megfigyelhető. A csontvelő csök-
kent lymphocytaképzése és a sejtek fokozott apoptózisa 
miatt a B- és T-sejtek száma csökken. A túlsúlyba kerülő 
gátlófaktorok anergiát és kimerülést okoznak [35]. Trau-
ma vagy szepszis során a B-sejteket érintő lymphopenia 
6 órán belül elkezdődik, és 28 napig is tarthat. Ezeknek 
a lymphoid alakoknak a csökkenése mellett a regulátoros 
B (Breg)- és T (Treg)-sejtek aránya emelkedik [36].

A Treg-sejtek az immuntoleranciában játszanak szere-
pet. A Treg-sejtek interleukin-10, interleukin-35 és 
transzformáló növekedési faktor-béta termelésével gátol-
ják a CD4+ T-sejteket, valamint az antigénprezentáló 
sejteket egyaránt. Ezenkívül az effektor T-sejtek, B-sej-
tek, valamint myeloid antigénprezentáló sejtek esetében 
gátló, illetve citotoxikus hatással bírnak. Fokozzák to-
vábbá a makrofágok gyulladáscsökkentő M2-polarizáció-
ját. Kritikus állapotú traumás és szeptikus betegeknél a 
Treg-sejtek túlsúlya összefüggést mutat az állapot sú-
lyosságával, a szekunder infekciók gyakoriságával, vala-
mint a kedvezőtlen kimenetellel [37, 38].

A Breg-sejtek immunszuppresszív természetű sejtek, 
amelyek különböző jelátviteli utakon keresztül gátolhat-
ják a T-sejteket [39]. Ezenkívül a B-sejtek immunszupp-
resszív antitesteket, valamint „természetes” antitesteket 
is képesek termelni. Ezek az antitestek olyan élőlények-
ben is keletkeznek, amelyek még nem találkoztak idegen 
antigénekkel. Részben saját antigének, részben az evolú-
ció során konzervált, az idegen epitópok ellen irányuló, 
kis affinitású, széles reaktivitású, keresztreakciót adó, 
többnyire IgM-, olykor IgG- vagy IgA-típusú antitestek. 
Ezáltal részben az infekciókkal szembeni azonnali véde-
kezést, részben az apoptózist elszenvedő sejtek eliminá-
lását segítik elő, gátolva közben a túlzott gyulladás kiala-

kulását, így immunregulációs szerepük is van [40]. 
Az intravénás immunglobulin gátló hatást fejt ki T-sej-
tekre, B-sejtekre, valamint monocytákra nézve, továbbá 
Treg-sejt-expanziót okoz [41]. 

A saját sejttörmelékekre adott kontrollált, lassú és el-
húzódó immunválasz a „fiziológiás autoimmunitás” ré-
sze. Ez minden egészséges szervezet számára fontos, 
hiszen a károsodott vagy az apoptózis során elpusztult 
sejtek eliminációja nélkülözhetetlen a normális regenerá-
ció biztosításához. Szeptikus sokk vagy egyéb, kritikus 
állapotot okozó akut betegség után számos, sérült sejten 
belüli és sejtek közötti törmelék marad hátra, amelyeket 
az autoimmunitás résztvevőinek fel kell ismerniük, és eli-
minálniuk kell. Lehetséges, hogy a PIICS kialakulásában 
ez a folyamat is szerepet játszik, amely egy adaptív ter-
mészetes reakció része.

Külső tényezők szerepe

Az előbbiekben részletezett belső tényezők mellett szá-
mos külső faktor is szerepet játszik a CCI kialakulásában 
(2. táblázat). A fejlődő intenzív terápiás ellátás – mely 
lehetővé teszi, hogy mind több beteg túlélje az akut be-
tegséget – önmagában számos iatrogén tényezővel hoz-
zájárul a CCI kialakulásához. A szedáció, a lélegeztetés, 
a dialíziskezelés és az invazív eszközök használata, az an-
tibiotikumok és egyéb antimikrobás szerek alkalmazása, 
a szteroidkezelés rövid és hosszú távú hatásai, a táplálás 
jelentősége kiemelt példák ezek közül [2, 7].

Gépi lélegeztetés

Az elhúzódó lélegeztetési igény kialakulása mögött szá-
mos ok áll: a sérült tüdőnek megváltozik a mechanikája, 
ventilációs-perfúziós tulajdonságai, romlik a gázcsere. 
Ezekhez az okokhoz hozzájárulnak a gyógyszeres keze-
lésnek (ld. szedatív gyógyszerek alkalmazása), a folyadék-
akkumulációnak, a malnutritiónak és a neuromyopat-
hiának a hatásai a tudatzavar és az izomgyengeség 
kialakulásával, valamint az ismétlődő nosocomialis infek-
ciók [2, 7]. Az elhúzódó gépi lélegeztetést követő le-
szoktatás számos nehézségbe ütközhet. A siker kulcsa a 
gépi lélegeztetés okainak megoldása mellett a komplex 
interdiszciplináris terápiában rejlik; a gépi lélegeztetés 
invazivitásának fokozatos csökkentése mellett komplex 
légzési és az izomerő fejlesztését célzó fizioterápia szük-
séges. Ugyanakkor minden erőfeszítés ellenére a betegek 
egy jelentős része (egyes források szerint akár negyede) 
többszöri kísérlet ellenére sem jut el a lélegeztetőgépről 
való leszoktatásig [2]. 

Folyadékegyensúly, vesepótló kezelés

Az intenzív osztályon kezelt kritikus állapotú betegek 
számára a megfelelő folyadékegyensúly biztosítása ki-
emelt jelentőséggel bír. A folyadékhiány szöveti hypoper-
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fusio, míg a túlzott folyadékakkumuláció ödéma kialaku-
lása révén vezethet szervkárosodáshoz. Szeptikus sokk 
esetén a primer betegellátás során alkalmazott folyadék-
terápia rendszerint pozitív folyadékegyensúlyt eredmé-
nyez [42]. Oliguriával járó akut vesekárosodás esetén a 
folyadéktöbblet csökkentésére a konzervatív terápián túl 
dialíziskezelés válhat indokolttá. A vesepótló kezelés 
előtti folyadékakkumuláció mértéke kedvezőtlen 90 na-
pos túléléssel áll összefüggésben, míg a megfelelő dialí-
zissel elért negatív folyadékegyensúly javítja a kimenetelt 
[43, 44]. A dialíziskezelés időzítése, a megfelelő kezelési 
mód kiválasztása és a folyadékelvétel optimális kormány-
zása a hosszú távú szervkárosodás és így a CCI kialakulá-
sa és kimenetele miatt is fontos [45]. Az intenzív osztá-
lyon a dialízis időtartama és intenzitása szempontjából a 
folyamatos vesepótló kezelés és az intermittáló dialízis 
között választhatunk. A kritikus állapotú beteg ellátásá-
nak kezdetén tapasztalt nagyobb hemodinamikai instabi-
litás, súlyosabb akut betegség (magasabb SOFA-pont-
szám), nagyobb mértékű folyadékakkumuláció, illetve az 
esetleges koponyaűri nyomásfokozódás esetén a folya-
matos vesepótló kezelés kedvezőbb kimenetelt biztosít 
[46]. Ennek hátterében a folyadékterek és az ozmotikus 
eltérések fokozatos, de folyamatos korrekciója áll. Egyéb 
esetben az intermittáló kezelési mód kedvezőbb lehet a 
páciens ébresztése, mobilizálása, fizioterápiája és ápolása 
szempontjából [47]. A dialízissel végzett túlzott folya-
dékelvétel kezelés alatti hypotoniához és következmé-
nyes hypoperfusióhoz vezethet, ez a veseregeneráció és a 
renalis kimenetel miatt kerülendő. Intermittáló kezelé-
sek esetén, mivel rövidebb idő alatt történik a tervezett 
napi folyadékelvétel, ennek rizikója fokozott lehet. Fo-
lyamatos vesepótló kezelés esetén a folyadékelvétel opti-
mális intenzitása (1,01–1,75 ml/kg/h között tartott el-
vétel) kedvezőbb hosszú távú kimenetelt biztosíthat 
[45].

Agyi diszfunkció, gyógyszerhatások

Az agyi diszfunkció, leginkább kóma vagy delírium ké-
pében, gyakori probléma ennél a betegcsoportnál. Szá-
mos ok – infekció, elektroliteltérések, hypoxia – mellett a 
szedatív gyógyszerek alkalmazása is jelentős szerepet ját-
szik a kialakulásában. Ez a hatás a gyógyszeradagolás ide-
jével mind kifejezettebbé válik [48]. A szedatív szerek 
– együtt a megváltozott környezettel (mesterséges fény-
viszonyok, folyamatosan zajló éjszakai betegellátás 
stb.) – alapvető szerepet játszanak a cirkadián ritmus fel-
borulásában [49]. Emellett az elhúzódó szedatív kezelés 
tartós immobilizációt idéz elő, ezért nagyban hozzájárul 
az immobilizáció okozta izomvesztéssel és a rehabilitáció 
késlekedésével az elhúzódó izomgyengeség kialakulásá-
hoz és a tartós lélegeztetési igény fennmaradásához [23].

Az előzőek mellett a kritikus állapotú betegeknél alkal-
mazott kortikoszteroid-kezelés is hozzájárulhat a CCI 
kialakulásához. A kortikoszteroid-terápia indikációja 
 lehet a szeptikus sokk hemodinamikai támogatása, a 

szisztémás gyulladásos folyamat mérséklése, krónikus 
bronchitis vagy autoimmun folyamat kezelése. A tartós 
kortikoszteroid-kezelésnek számos mellékhatása lehet: 
hyperglykaemia, ödémaképződés, immunszuppresszió, 
megnövekedettt delíriumkockázat és az intenzív osztá-
lyos kezeléshez társuló izomgyengeség [21].

Nosocomialis infekciók,  
antibiotikum-kezelés 

A kritikus állapotú betegek jelentős hányada részesül an-
timikrobás kezelésben, a leggyakrabban antibiotikum-
terápiában. Az intenzív osztályon kezelt betegek több 
okból is nagy infekcióveszélynek vannak kitéve, és ez fo-
kozottan igaz CCI esetén. Az invazív eszközök alkalma-
zása, a nem megfelelő antibiotikumhasználat, a malnut-
ritio és a külső eredetű hyperglykaemia mind 
hozzájárulnak az infekciókra való fokozott fogékonyság-
hoz. Ezt súlyosbítja az intenzív osztályokon jellemző 
multirezisztens kórokozók jelenléte. A lélegeztetéssel 
összefüggő pneumonia és a nosocomialis véráram- és 
húgyúti fertőzések ismételt szeptikus ’shub’-ok kialaku-
lásával hozzájárulnak az CCI progressziójához. Gyakran 
kerül sor  elhúzódó antibiotikumkezelésre, valamint is-
mételt szeptikus ’shub’-ok kapcsán újabb és újabb anti-
biotikumkúrákra, melyek súlyosbítják mind a rezisztens 
kórokozók, mind a toxikus mellékhatások megjelenését. 
Mindezek miatt az infekciókontroll mind nagyobb hang-
súlyt kap a mindennapi intenzív osztályos ellátásban, és 
sikeressége az ellátás minőségének fontos indikátora 
[2, 48].

Metabolikus kisiklások, a táplálás szerepe

A CCI során fokozott fehérjelebontás mellett nő a sejt-
szintű fehérjefelhasználás, csökken az albuminszintézis, 
ami a folyadéktöltéssel együtt jellegzetesen hypooncoti-
cus állapothoz és ödémaképződéshez, valamint az izom-
tömeg csökkenéséhez vezet. A kritikus állapothoz tár-
suló megemelkedett nyugalmi energiafelhasználás és a 
csökkent kalóriabevitel tovább súlyosbítja a kataboliz-
must. A tartós alul- vagy túltápláltság olyan káros követ-
kezményekhez vezet, mint a nem megfelelő sebgyógyu-
lás, fokozott infekciós fogékonyság, izomgyengeség, 
elhúzódó ápolási igény és fokozott morbiditás és morta-
litás [3]. A malnutritio nemcsak az akut megbetegedések 
leküzdésében fontos tényező, hanem olyan megterhelé-
sek kapcsán is, mint a posztoperatív állapot. Egy hazai, 
1556 beteg bevonásával járó prospektív vizsgálatban a 
perioperatív tápláltsági állapotot mérték fel tumorműté-
tek során. A hasnyálmirigy-, valamint a tápcsatornát érin-
tő műtétre váró betegnél észlelték a legsúlyosabb alul-
tápláltságot. A malnutritio az előrehaladott tumoros 
folyamattal, valamint a szövődményekkel is összefüggés-
ben állt [50]. Alapvető fontosságú felmérni a tápláltsági 
állapotot, különös tekintettel a makro- és mikrotáp-
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anyag-hiányra. Napjainkban mind nagyobb hangsúly 
 kerül a megfelelő táplálásterápiára. A mai napig arany 
standard az indirekt kalorimetrián alapuló táplálás, a 
megfelelő makronutriens-bevitel mellett azonban foko-
zott figyelmet kell fordítani a kielégítő mikronutriens-
ellátottságra is. Emellett, felmérve a beteg állapotát (pél-
dául felszívódási zavar, gyomorürülési zavar, sebészi 
beavatkozás stb.), különös figyelmet igényel a legkedve-
zőbb táplálási módnak, lehetőség szerint a korai enteralis 
táplálásnak a megkezdése. Emellett nagy hangsúly fekte-
tendő a megfelelő glykaemiás kontrollra [3].

Premorbid funkcionális állapot,  
a korábbi betegségek szerepe

A beteg intenzív osztályos felvételét indokló akut állapot 
nem az egyetlen meghatározó tényező a CCI kialakulása 
és várható lefolyása szempontjából (3. táblázat). Az akut 
megbetegedés előtti fokozott esendőség meghatározza 
az intenzív osztályos túlélés esélyeit, különösen elhúzódó 
kórházi kezelés, invazív gépi lélegeztetés esetén [51, 52]. 
Egy Ausztráliában és Új-Zélandon végzett vizsgálatban a 
súlyosabb esendőség fokozatosan romló túléléssel, emel-
lett nagyobb delíriumkockázattal, hosszabb  intenzív osz-
tályos ápolási idővel és későbbi ápolási osztályra kerülés-
sel járt együtt [53]. Az akut betegség súlyosságára 
adjusztálva az esendőség nagy szignifikanciával jósolta 
meg a kimenetelt még az 50 év alatti korosztályban is. 
Az esendőség olyan mutató, amely egyszerre méri fel a 
páciens idegrendszeri, mozgásszervi állapotát, valamint 
cardiopulmonalis terhelhetőségét, amely az akut beteg-
ség súlyosságától és az életkortól függetlenül meghatá-
rozza a rehabilitálhatóságot és az elérhető későbbi élet-
minőséget. Különösen fontos ez azért, mert a szeptikus 
állapotot túlélők között akár 6 hónappal később is csök-
kent terhelhetőség és rosszabb funkcionális állapot mu-
tatható ki CCI kialakulása esetén [54].

Ezzel egybehangzó az a megfigyelés, amely szerint 
hasi origójú szeptikus állapot miatt kezelt betegek köré-
ben a sarcopenia kedvezőtlenebb kimenetellel jár együtt 
[55]. A sarcopenia progresszív, generalizált vázizombe-
tegség, mely az izomtömeg fogyásával és az izomfunkció 
romlásával jár együtt, számos szövődményt és rossz 
prognózist okoz. A krónikus betegségek, kórházi ápolás 
miatt kialakuló formája ún. szekunder sarcopenia. Ez a 
primer formával ellentétben nem idősebb életkorhoz kö-
tötten fordul elő, hanem azonosítható kiváltó ok (példá-
ul tartós immobilizáció, gyulladás stb.) miatt alakul ki 
[56]. Egy 263 szeptikus beteg elemzésével végzett vizs-
gálat során nem önmagában a sarcopenia, hanem az azt 
okozó krónikus vesebetegség, valamint a tumoros alap-
betegség mint senyvesztő folyamatok voltak a halálozás 
független kockázati tényezői [55]. 

Egy 2012 és 2014 között a kanadai Albertában, 12 
intenzív osztály bevonásával végzett multicentrikus ob-
szervációs vizsgálatban, amelyet 17 783 beteg bevonásá-
val végeztek, arra a következtetésre jutottak, hogy az 
akut betegség súlyosságát jelző tényezők 9 nap után ke-
vésbé jelzik a kimenetelt, mint a páciens krónikus állapo-
tának jellemzői. Az átmeneti periódus 5–21 nap közé 
esett alcsoportonként. A 65 évnél idősebb betegek, vala-
mint a sebészeti indikációval felvett betegek átmenete 
később következett be, mint a fiatalabb (9 nap után), 
belgyógyászati (7 nap) betegcsoporté. Felmerül a kér-
dés: CCI esetében melyik a meghatározóbb, a krónikus 
állapot, illetve megbetegedések vagy az akut folyamat 
súlyossága [57]?

A páciens korábbi betegségei és funkcionális állapota 
mellett a fertőzés góca is informatív lehet a kimenetel, 
valamint a kórlefolyás szempontjából. Egy sebészeti in-
tenzív osztályokon végzett, 316 beteg bevonásával járó 
vizsgálatban összehasonlították a hasi, a pulmonalis, a 
lágyrész-, az urogenitalis és a vascularis fertőzéseket. 
Hasi góc esetén elhúzódó gyulladással, immunszupp-
resszióval, szervi elégtelenséggel kellett számolni, a CCI 
kialakulásának gyakorisága 37%, az 1 éves halálozásé 30% 
volt. A tüdőeredetű góc túlnyomórészt kórházban szer-
zett tüdőgyulladásnak felelt meg, és az érintettek 86%-a 
gépi lélegeztetést igényelt. A pneumoniás betegeket ha-
sonló gyulladásos válasz és szervelégtelenség jellemezte, 
kevésbé elhúzódó immunszuppresszióval; a CCI gyako-
risága 54% volt, az 1 éves halálozás 32%. A lágyrész-in-
fekciók esetében 23%-ban alakult ki CCI, és az 1 éves 
mortalitás 13% volt. Az urogenitalis fertőzések esetében 
a CCI kialakulása és az 1 éves mortalitás is 10% volt. 
A vascularis eredetű szepszis miatt kezelt betegek között 
több idősebb, társbetegséggel rendelkező férfi beteg 
volt, a kezdeti időszakban is meglévő immundiszfunkció-
val és tartós szervkárosodással. Ez a populáció bírt a leg-
kedvezőtlenebb, 1 éves mortalitással (57%), a CCI kiala-
kulásának gyakorisága 38% volt. Ebben a vizsgálatban a 
CCI kritériuma a 14 napot elérő, szervi elégtelenséggel 
társuló intenzív osztályos kezelés volt [58].

3. táblázat Az elhúzódó kritikus állapot kialakulásában és lefolyásában 
 szerepet játszó legfontosabb tényezők

Premorbid állapot Esendőség, életkor

Krónikus irreverzibilis szervkárosodás, 
senyvesztő betegség

Akut betegségből 
adódó ok

Lassan gyógyuló betegség

A góctalanítás hiánya

Akut inkurábilis, inoperábilis állapot

Intrinszik okok Malnutritio

Endocrinopathia, immunszuppresszió

Izomgyengeségből adódó rehabilitációs 
nehézség (weaning failure)

Rendszerproblémák A ’step-down unit’-ok, rehabilitációs 
részlegek hiánya

A palliatív ellátás hiányosságai

Nem reális elvárások a beteg életkilátásairól
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Megbeszélés

A kórlefolyás idővonalát nézve a folyamat az akut beteg-
séget megelőző, az akut betegség alatti, valamint az azt 
követően kialakuló elhúzódó szövődmények időszakára 
bontható. Az akut kórfolyamat lehet szepszis vagy egyéb 
olyan noxa, amely szisztémás gyulladást okoz (trauma, 
sebészeti beavatkozás, égés). Felmerül a kérdés, hogy a 
beteg anamnézisének, illetve premorbid állapotának is-
meretében megjósolható-e az akut betegség, illetve a ké-
sői szövődmények kimenetele. A betegség akut szakaszá-
ban kérdés az, hogy miért és hogyan alakulnak ki az 
immunrendszer, a hormonrendszer és az anyagcsere szö-
vődményekhez vezető változásai. A perzisztáló gyulladás 
hátterében a megfelelő góctalanítás hiánya vagy a pato-
gének lassú eliminációja is állhat az infekció lokalizációja 
vagy kiterjedése miatt. Az is lehetséges azonban, hogy 
kórokozóktól függetlenül a saját antigének által okozott 
inger és azok kontrollja okoz elhúzódó gyulladásos 
 választ és – a túlzott reakció elkerülése miatt – immun-
szuppressziót. A CCI okait és lefolyását a 3. ábra szem-
lélteti [59].

A CCI-beteg kezelése összetett feladat, melynek során 
a hangsúly az átfogó, kiterjedt, multidiszciplináris meg-
közelítésen alapul. A CCI-ra jellemző kedvezőtlen kime-
netel, a hosszas intenzív osztályos kezelésből adódó költ-
ségek és erőforrás-felhasználás miatt elsődleges cél a CCI 
kialakulásának megelőzése, kialakult klinikai szindróma 
esetén pedig annak hatékony kezelése [48]. 

Mindenekelőtt alapvetően fontos a páciens premorbid 
állapotának és várható reális életkilátásainak mérlegelése 
alapján racionális terápiás cél és terv megfogalmazása. 
Számos faktor ismert, amely összefüggésbe hozható a 

CCI kialakulásával és kedvezőtlen kimenetelével. Ugyan-
akkor sok, egyelőre nem ismert tényező van a felszín 
alatt, amelyek feltárása és befolyásolása lehetőséget jelent 
a CCI diagnosztikájában, prognosztikájában, az indivi-
duális terápia kialakításában.

A CCI megelőzésében és kezelésében nem hangsú-
lyozható eléggé a multidiszciplináris szemléletű, team-
ként végzett gyógyító tevékenység jelentősége. Ennek 
kiemelt része a gépi lélegeztetésről történő hatékony le-
szoktatás céljából protokollok bevezetése. Ugyanakkor a 
gépi leszoktatás sikerességének feltétele a megfelelő táp-
lálásterápia és fizioterápia, valamint szedatoanalgetikus 
kezelés segítségével az izomgyengeség megelőzése és 
kezelése és a kognitív funkciók megőrzése. Mindezek 
mellett a komplikációk (például nosocomialis infekciók, 
decubitus stb.) kialakulásának megelőzése is sarkalatos 
tényező, hisz ezek önmagukban a kritikus állapothoz és 
az intenzív osztályos tartózkodás meghosszabbodásához 
vezetnek. Fontos kiemelni, hogy a klinikusnak a terápiás 
tevékenység mellett ugyanolyan jelentőségű feladata 
szükség esetén a megfelelő palliatív ellátás biztosítása. 
Ennek elengedhetetlen részét képezi a beteggel és a csa-
láddal történő őszinte, folyamatos, átlátható és empati-
kus kommunikáció a várható prognózisról és a reálisan 
elérhető célokról [11]. Mindezek megvalósításában a 
multidiszciplináris team tagjaként a kezelőorvos, ápoló, 
fizioterapeuta, laboratóriumi szakember, klinikai gyógy-
szerész, infektológus, mikrobiológus és pszichológus 
részvétele elengedhetetlen, valamint kiemelt fontosságú 
a racionális antibiotikumhasználat és a megfelelő, pro-
tokollok alapján vezetett infekciókontroll alkalmazása 
(4. ábra).

3. ábra Az elhúzódó kritikus állapot okai, lefolyása és lehetséges kimenetelei

BMI = testtömegindex
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A betegellátó rendszer jellegzetességeiből adódó okok 
miatt is elhúzódhat az intenzív osztályon történő keze-
lés. Az egyik ok lehet a szubintenzív és emelt szintű re-
habilitációs osztályok hiánya, amely miatt a beteg ellátá-
sát az intenzív osztálynak kell felvállalnia. Másik ok lehet, 
ha elhúzódó palliatív ellátás történik az intenzív osztá-
lyon. Harmadik ok lehet, ha az ellátószemélyzet irreális 
elvárásokat támaszt a beteg gyógyulásával kapcsolatban. 
Ezáltal a meggyógyulni nem tudó, de életben tartott be-
teg az intenzív osztályon „ragad”. Ezek a tényezők olyan 
erőforrás-, pszichés és anyagi terhelést jelentenek, amely-
ből sem a beteg, sem a hozzátartozók nem profitálnak.

Következtetés

A CCI komplex és csak részben körülírt klinikai szindró-
ma, a betegek racionális ellátásához sok körülményt kell 
még tisztázni. A jelenleg legelterjedtebb, a kezelési, illet-
ve lélegeztetési napok számán alapuló definíció mester-
séges, nem a jellegzetes kórélettani folyamatokon alapu-
ló etiológiai megközelítés, így nem a klinikai probléma 
lényegét megfogó meghatározás, amelynek létjogosult-
ságát praktikus mindennapi alkalmazhatósága adja. 
A CCI kezelése az akut kritikus állapot megfelelő mene-
dzselésével, optimálisan a prevencióval kezdődik. Emel-
lett a fent részletezett alappillérek alapján esetleges im-
munológiai, hormonális és egyéb szervrendszereket 
célzó terápiás lehetőségek feltárása céljából további vizs-
gálatokra van szükség. A következő években a népesség 
öregedése és az akut kritikus állapot kezelési lehetősége-
inek folyamatos fejlődése a CCI prevalenciájának további 
növekedését vetíti előre, így megállapítható, hogy a CCI 
nagy és növekvő, ugyanakkor potenciálisan mérsékelhető 
morbiditási, mortalitási és gazdasági terhet jelentő szind-
róma [5].

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: K. L. K., K. I. K., K. G. B.: Iro-
dalomkutatás, a kézirat megszövegezése, vizualizáció. 
G. E., K. V., H.-K. E.: A kézirat revíziója és szerkesztése. 
K. G. B., H. Cs. Gy., G. J.: Konceptualizáció. A cikk vég-
leges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik. 
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