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A Streptococcus pneumoniae (pneumococcus) által okozott infekciók világszerte, így Magyarországon is, tartósan 

magas morbiditási és mortalitási mutatókkal rendelkeznek a gyermek- és felnőttpopulációban egyaránt. A felnőttkori, 

hospitalizációt igénylő, otthon szerzett tüdőgyulladások 35–40%-ában a pneumococcus kóroki szerepe igazolható, 

az S. pneumoniae-pneumoniák 25–30%-a bacteraemiával jár. Az összes fertőzés 5–7%-a fatális kimenetelű, idősek és 

rizikóbetegek körében az arány meredeken növekedik. A súlyos, invazív formában zajló infekciók esetében a morta-

litás elérheti a 20%-ot, a szövődményráta adekvát antibiotikus terápia mellett is jelentős. A szerzők összefoglalják a 

pneumococcalis betegségek epidemiológiáját, a noninvazív és invazív fertőzések patogenezisét, valamint prezentálják 

a legfontosabb klinikai aspektusokat esetbemutatásokon keresztül. A betegek rizikóstratifi kációja, a hemokultúrák 

vétele és a korai antibiotikum-kezelés mellett az aktív immunizáció széles körű alkalmazása segíthet csökkenteni az 

invazív fertőzések mortalitását. A pneumococcus elleni vakcináció javasolt minden 50 év feletti felnőttnek, illetve 

minden 18 év feletti krónikus betegnek, aki alapbetegsége miatt fogékony a pneumococcalis infekcióra. Orv. Hetil., 

2015, 156(44), 1769–1777.
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Thousand faces of Streptococcus pneumoniae (pneumococcus) infections

Incidence and mortality rates of infections caused by Streptococcus pneumoniae (pneumococcus) are high worldwide 

and in Hungary among paediatric as well as adult populations. Pneumococci account for 35–40% of community ac-

quired adult pneumonias requiring hospitalization, while 25–30% of Streptococcus pneumoniae pneumonias are ac-

companied by bacteraemia. 5–7% of all infections are fatal but this rate is exponentially higher in high risk patients 

and elderly people. Mortality could reach 20% among patients with severe invasive pneumococcal infections. Com-

plications may develop despite administration of adequate antibiotics. The authors summarize the epidemiology of 

pneumococcal infections, pathogenesis of non-invasive and invasive disease and present basic clinical aspects through 

demonstration of four cases. Early risk stratifi cation, sampling of hemocultures, administration of antibiotics and 

wider application of active immunization could reduce the mortality of invasive disease. Anti-pneumococcal vaccina-

tion is advisable for adults of ≥50 years and high risk patients of ≥18 years who are susceptible to pneumococcal 

disease.
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Rövidítések

ABRS = akut bakteriális rhinosinusitis; AOM = akut otitis me-

dia; CAP = (communitiy acquired pneumonia) közösségben 

szerzett pneumonia; CDC = (Centers for Disease Control and 

Prevention) Infekciókontroll és Prevenciós Központ; COPD = 

(chronic obstructive pulmonary disease) krónikus obstruktív 

tüdőbetegség; CRP = C-reaktív protein; IPD =(invasive pneu-

mococcal disease) invazív pneumococcusbetegség; iv. = intra-

vénás; LMWH = (low molecular weight heparin) alacsony mo-

lekulasúlyú heparin; O2Sat = O2-szaturáció; OEK = Országos 

Epidemiológiai Központ; paCO2 = artériás parciális CO2-ten-

zió; paO2 = artériás parciális O2-tenzió; PCT = prokalcitonin; 

p. o. = szájon át (per os); PSI/PORT score = (Pneumonia 

 Severity Index/Pneumonia Outcomes Research Team) pneu-

moniasúlyossági index; RTG = röntgen; sHCO3
– = standard 

bikarbonátkoncentráció; TMP/SMX = trimetoprim/sulfame-

toxazol; VVT = vörösvértest

A pneumococcusfertőzések epidemiológiája 

A Streptococcus pneumoniae (pneumococcus) okozta fer-

tőzés világszerte hatalmas terhet ró az egészségügyi szol-

gáltatókra. A World Health Organization (WHO) felmé-

rése alapján 2000-ben a világon 14,5 millió igazolt 

pneumococcusfertőzés történt, ezek közül 826 000 eset 

fatális kimenetelűnek bizonyult az 1–59 hónapos gyer-

mekpopulációban [1]. A Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) adatai szerint a felnőttkori pneumo-

coccusinfekciók döntő hányada pneumonia formájában 

zajlik. Az Amerikai Egyesült Államokban a közösségben 

szerzett tüdőgyulladások (CAP) 35–40%-át S. pneumo-

niae okozza, ez évente közel 900 000 ember megbete-

gedését jelenti [2]. A pneumococcuspneumonia vezet 

legmagasabb arányban hospitalizációhoz minden kor-

csoportban: a becslések szerint az Amerikai Egyesült Ál-

lamok területén éves szinten 400 000 beteg kerül kór-

házi felvételre [3]. Az összes felnőtteset 5–7%-a fatális 

kimenetelű, rizikótényezővel rendelkező betegek és idő-

sek körében az arány lényegesen magasabb [4].

Az invazív pneumococcusbetegség (IPD) prevalenciá-

jához hozzájárul, hogy az S. pneumoniae okozta tüdő-

gyulladások 25–30%-a bacteraemiával jár. Az Amerikai 

Egyesült Államok területén közel 12  000 bacteraemia 

igazolódik évente, ebben a betegcsoportban a mortalitás 

elérheti a 20%-ot adekvát antibiotikus kezelés mellett is 

[4]. Gyermekkorban a felderíthető fókusz nélküli, úgy-

nevezett primer pneumococcusbacteraemia fordul elő 

leggyakrabban invazív fertőzésként. Egy 2002–2004 kö-

zött zajló felmérés szerint Magyarországon az 5 évnél 

fi atalabb gyermekek körében az IPD becsült éves inci-

denciája 14,9 fő 100 000 kiskorúra számítva [5]. A CDC 

retrospektív vizsgálata alapján az elmúlt évtizedben átla-

gosan 3000–6000 pneumococcusmeningitist diagnosz-

tizáltak évente, az esetek 15%-a gyermekpopulációban 

lépett fel. Az Amerikai Egyesült Államokban S. pneumo-

niae okozza a bakteriális agyhártyagyulladások 50%-át, 

bár ez az arány inkább a Haemophilus infl uenzae elleni 

vakcináció bevezetése utáni relatív eltolódást tükrözi. 

2012-ben az igazolt pneumococcusbacteraemiák és -me-

ningitisek összesen 3300 halálos áldozatot követeltek, az 

agyhártyagyulladás önmagában 10% körüli mortalitással 

járt [6]. Az Országos Epidemiológiai Központ (OEK) 

2004. és 2011. évi adatai alapján hazánkban átlagosan 

évi 50–60 fő betegedett meg pneumococcusmeningitis-

ben, a mortalitás 30% körül mozgott, míg egy budapesti 

kórház statisztikáját fi gyelembe véve az 1998 és 2007 

között pneumococcusmeningitis miatt kezelt 1–18 éves 

gyerekek halálozási aránya 24% volt [7, 8]. Magyarorszá-

gon az IPD valós incidenciájának korrekt felmérését 

 nehezíti, hogy nagy esetszámú multicentrikus epide-

miológiai vizsgálatok szinte alig készültek, európai ta-

nulmányokban pedig csak kevés magyar hivatkozás talál-

ható [9].

A pneumococcus mikrobiológiája

Pneumococcus pneumonia kockázati tényezővel 

rendelkező fi atal betegben

„A 33 éves nőbeteg anamnézisében csontfájdalom kap-

csán egy hónapja diagnosztizált myeloma multiplex sze-

repelt. A  felvételt megelőző héten infl uenzára típusos 

panaszai (hirtelen kezdetű magas láz, ízületi és izomfáj-

dalom, fejfájás, kifejezett gyengeség) jelentkeztek, azon-

ban a lázak nem csillapodtak, majd 4 nap múlva jelentős 

produktív köhögés és addig nem tapasztalt hidegrázások 

indultak. Vizsgálata során panaszai súlyosságához képest 

kielégítő általános állapotot találtunk, az egyetlen fi zi-

kális eltérés a bal oldali tüdőbázis feletti crepitatio volt. 

Laborjában anaemiát (100 g/l Hgb), thrombopeniát 

(36 G/l) és emelkedettebb CRP-t (62 mg/l) találtunk. 

A beteg mellkasfelvételén bal felső lebenyi típusos lobaris 

infi ltrátum ábrázolódott, a PSI/PORT score 52/II volt. 

A felvételi hemokultúrák 2 nap múlva jeleztek, belőlük 

33F szerotípusú Streptococcus pneumoniae volt izolál-

ható. A beteg 5 napig iv. 1×2 g ceftriaxonterápiában ré-

szesült, emellett lázai és légúti panaszai teljesen meg-

szűntek, gyulladásos laboreltérései normalizálódtak. A 6. 

napon készült kontroll-röntgenfelvételen a homály lé-

nyeges regressziót mutatott, a beteget így további 4 nap-

ra rendelt p. o. 3×1000 mg amoxicillinnel otthonába 

emittáltuk.”

Az S. pneumoniae Gram-pozitív fakultatív anaerob 

diplococcus, amely kolonizálhatja az egészséges emberek 

nasopharynxát. A tünetmentes hordozás felnőttekben 

40–50%, gyerekekben magasabb, 50–70% körüli [10]. 

A  felnőttkori hordozás átlagosan 4–6 hétig perzisztál, 

dohányosoknál gyakoribb és több szerotípust is involvál-

hat egyazon gazdaszervezetben. Vizsgálatok szerint az 

új szerotípusok a kisgyermekek közvetítésével kerülnek a 

családba, valamint feltehetően ők szolgálnak rezervoár-

ként a magasabb antibiotikum-rezisztenciát mutató vari-

ánsok számára [11, 12]. Az antibiotikum-éra kezdetén a 

baktérium teljes penicillinérzékenységet mutatott, az 
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1970-es évekre azonban Dél-Afrikában megjelentek az 

első rezisztens törzsek. A rezisztencia nagyfokú geográ-

fi ai eltéréseket mutat, a legmagasabb rátát Délkelet-Ázsi-

ában regisztrálták [13]. Az elérhető surveillance-adatok 

alapján azonban jelenleg a nem idegrendszeri lokalizáci-

ójú, felnőttkori IPD-t okozó pneumococcusok nagy 

 valószínűséggel penicillinérzékenyek [14]. Az Amerikai 

Egyesült Államokban izolált pneumococcustörzsek 

 96%-a érzékeny, 3%-a mérsékelten érzékeny, míg 1%-a 

rezisztens ceftriaxonra [6]. Az S. pneumoniae béta-lak-

tám-rezisztenciája nagymértékben dózisdependens, 

ezért in vivo át lehet törni a választott antibiotikum napi 

adagjának emelésével. A meningitises esetek kivételével a 

pneumococcusinfekciók körülbelül 95%-ában jó klinikai 

 válaszkészséget látunk béta-laktámok adására. A béta-

laktámok relatíve alacsony idegrendszeri penetrációja és 

elérhető liquor-végkoncentrációja miatt a meningealis 

fertőzéseket okozó törzsek mintegy 80%-a mutat teljes 

in vivo érzékenységet. A makrolidrezisztencia szintje 

napjainkra az összes izolátum között eléri a 30%-ot, mo-

noterápiás használatuk háttérbe szorult. A surveillance-

tanulmányok további eredményei szerint a légúti fl uoro-

kinolonokkal (levofl oxacin, moxifl oxacin) szemben az S. 

pneumoniae törzsek kevesebb mint 1%-a mutat rezisz-

tenciát, ciprofl oxacinra nézve ez az arány 2% körül jár 

[15], bár bizonyos országokban (például Hongkong) a 

kinolonrezisztencia magasabb prevalenciájú [16]. A tet-

racyclinrezisztencia világszerte 6–40% között mozog, az 

átlagos ráta 20% körülire tehető [17]. A trimetoprim/

sulfametoxazol (TMP/SMX) rezisztencia akár 25–80%-

os is lehet, a várható rezisztenciarátában jelentős földraj-

zi szórás fi gyelhető meg, ezért ma már nem preferált szer 

a pneumococcusinfekciók gyógyításában [18]. Az S. pne-

umoniae vancomycinérzékenysége változatlanul magas 

fokú [19]. Az OEK surveillance-rendszerében 2013-ban 

jelentett adatok alapján Magyarországon a makrolid- és 

TMP/SMX rezisztencia 23–28% körül mozog, míg a 

ceftriaxon- és légúti fl uorokinolonokkal szembeni rezisz-

tencia 1% alatti [20]. 

A pneumococcusfertőzések patogenezise

Típusos pneumococcus CAP atípusos 

panaszokkal

„A 78 éves férfi  beteg anamnézisében évek óta gondo-

zott hypertonia, 2-es típusú cukorbetegség, COPD, do-

hányzás szerepelt. 1 hete otthonában kezdődő láz, has-

menés és bőrkiütések miatt utalták kórházba. Vizsgálata 

során a bőrén testszerte számos 1–3 cm-es, konfl uáló, 

erythemás maculát, kifejezett tachydyspnoét, jobb tüdő-

fél feletti crepitatiót és irreguláris pulzust találtunk. 

A  beteg EKG-ján új keletű, magas kamrafrekvenciájú 

pitvarfi brilláció, artériás vérgázanalízisén légzési acidosis 

(pH 7,30, paCO2 48 Hgmm, sHCO3
– 16,2 mmol/l) és 

hypoxaemia (paO2 53 Hgmm, O2Sat körlevegőn 86%) 

volt. Laboreredményei közül leukocytosis (12,9 G/l, 

96,6% neutrophil), igen magas CRP (285 mg/l), PCT 

(3,4 ng/ml) és laktátszint (6,5 mmol/l) emelhető ki. 

Mellkasi röntgenjén a jobb tüdőbázis felett homogén in-

fi ltrátum és konkomittáló pleuralis folyadék ábrázoló-

dott. A széklettenyésztés és Clostridium diffi cile toxinki-

mutatás  negatív lett. A klinikai kép bakteriális 

pneumoniának megfelelt, a beteg PSI/PORT értékét 

131/V-nek számítottuk. Az exanthemák miatt felmerült 

Mycoplasma pneumoniae etiológiai szerepe, ezért empi-

rikusan p. o. 2×500 mg levofl oxacint, valamint terápiás 

dózisú LMWH-t, béta-blokkolót, O2-szupportációt in-

dítottunk. A felvétel napján levett hemokultúrákból 6A 

szerotípusú, Streptococcus pneumoniae-t izoláltak, ezért 

a levofl oxacint 2 nap után iv. 1×2 g ceftriaxonra cserél-

tük, amelyet további 6 napig adtunk. A beteg lázai 48 

óra után megszűntek, bőrlaesiói gyors ütemben regredi-

áltak, laboreltérések normalizálódtak. Nehézlégzése a 4. 

napra oldódott, székelési habitusa rendeződött. A 6. na-

pon végzett kontrollröntgen a leírt infi ltrátum jelentős 

csökkenését mutatta. 1 hét után készült EKG-n sinus-

rhyth mus volt, az antikoaguláns adását felfüggesztettük. 

A  beteget szövődmény kialakulása nélkül a 8. napon 

emittáltuk.”

A pneumococcus humán patogenitása számos virulen-

ciafaktor expressziójára vezethető vissza: 1. a baktérium 

epithelspecifi kus kapcsolódását elősegítő adhezinek; 2. a 

szöveti penetrációt facilitáló invazinok (például pneumo-

lizin, IgA1-proteáz, hialuronidáz, neuraminidáz); 3. az 

antifagociter és antiopszonizációs hatású poliszacharid-

tok [21]. A tok antigenitása alapján eddig 92 szerotípust 

izoláltak, adott szerotípussal történő fertőzés átvészelése 

típusspecifi kus immunitást hagy hátra. A szeroprevalen-

ciát nagyban módosítják az életkori, vakcinációs és geog-

ráfi ai különbségek. Becslések szerint a világon leggyako-

ribb 10 szerotípus (1, 3, 4, 5, 6, 9, 14, 18, 19, 23) felel 

az IPD-k 62%-áért [2]. Úgy tűnik, az IPD rizikója szo-

ros korrelációt mutat a szerotípussal [22, 23, 24]. Egy 

metaanalízis szerint bizonyos szerotípusokat (például 1, 

5, 7) 60-szor nagyobb valószínűséggel izoláltak invazív 

fertőzésekből, mint más szerotípusokat (például 3, 6A, 

15), utóbbiak viszont aszimptomatikus carrierek mintái-

ból nőttek gyakrabban. A leggyakoribb invazív szerotí-

pusok így jellemzően a legritkábban izolálhatók tünet-

mentes hordozók garatváladékából [22]. A szerotípus a 

meningitisek súlyosságának determinánsa is: egy kutatás 

bizonyította, hogy például az 1-es szerotípus okozta 

agyhártyagyulladás kisebb mortalitással járt, mint a 3-as 

szerotípusé [23].

Az S. pneumoniae emberről emberre direkt kontaktus 

során cseppfertőzéssel (köhögés, tüsszentés) terjed. Fer-

tőzés általában új, a gazdaszervezetet addig nem koloni-

záló szerotípus akvirálása után 1–3 nappal alakul ki. 

A pneumococcus közvetlen terjedésével akut bakteriális 

rhinosinusitis (ABRS) és otitis media acuta (AOM) ala-

kul ki, míg pneumoniához a pharyngealis fl óra aspiráció-

ja vezet. Az autoinokulációt elősegíti az eszméletlenség, 
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a köhögési és garatrefl ex renyhesége, valamint a ciliaris 

dyskinesisek. Előbbi betegségektől eltér az IPD, amely 

során S. pneumoniae jelenléte igazolható steril testnedvet 

tartalmazó helyről (például vér, liquor, pleuralis fl ui-

dum). IPD-ben a pneumococcus nyálkahártya-penetrá-

ciója és véráram-inváziója miatt bacteraemia, majd távoli 

szervek szórása alakul ki. A folyamat eredménye menin-

gitis, szepszis, ritkábban peri- vagy endocarditis, osteo-

myelitis, arthritis, peritonitis, cellulitis vagy cerebralis 

abscessus – az irodalom alapján leggyakrabban meningi-

tis és bacteraemia lép fel, a többi prezentáció klinikai pre-

valenciája az antibiotikumok elterjedése óta visszaszo-

rult. A felnőttkori IPD-k döntő hányadát pneumonia 

okozza [25]. A pneumococcalis betegségek invazivitás 

szempontjából átmehetnek egymásba, illetve szimultán 

is jelentkezhetnek. 

A pneumococcusfertőzések 

kockázati tényezői, szövődményei

Szövődménnyel gyógyuló 

pneumococcuspneumonia

„A 46 éves nőbeteg anamnézisében évtizedek óta gon-

dozott hypertonia, 2-es típusú cukorbetegség, COPD, 

dohányzás és súlyos alkoholabúzus szerepelt. Otthoná-

ban kezdődő 2 hetes hasmenés miatt utalták kórházba. 

Részletes kikérdezésekor derült fény 5 napja fennálló 

kínzó, vérköpéssel járó köhögésére. Vizsgálat során 

tachy dyspnoét, bal tüdőfél feletti gyengült légzést és cre-

pitatiót, tachycardiát találtunk. Artériás vérgázanalízi-

sen  a tachypnoénak megfeleltethető légzési alkalosis 

(pH 7,54, paCO2 29 Hgmm, sHCO3
– 27,2 mmol/l) és 

hypoxaemia (paO2 49 Hgmm, O2Sat körlevegőn 87%) 

volt. Laborleletei közül kiemelendő a leukocytosis (17,3 

G/l, 85,1% neutrophil), anaemia (92 g/l Hgb), 

 thrombopenia (46 G/l), azotaemia (19,2 mmol/l kar-

bamid, 175 μmol/l kreatinin), hyponatraemia (117 

mmol/l) és hypokalaemia (2,8 mmol/l), magas CRP 

(368 mg/l), PCT (18,0 ng/ml) és laktátszint (7,9 

mmol/l). A beteg mellkasfelvételén bal felső lebenyi ate-

lectasia ábrázolódott. Az összeesett tüdőterületen gyul-

ladásos komponenst és következményes szepszist feltéte-

lezve hemokultúrákat vettünk, majd empirikusan iv. 1×2 

g ceftriaxont indítottunk. A  PSI/PORT értéket 121/

IV-nek számítottuk. A hypoxiát O2-pótlással, az ion- és 

vesefunkciós eltéréseket parenteralis krisztalloid infundá-

lásával ellensúlyoztuk, a vérszegénység 4 egység vvt.-

koncentrátum transzfúzióját igényelte. A beteg fűrészelő 

lázmenete és gyulladásos laboreltérései 5 napos antibio-

tikum-kúra után is perzisztáltak. Kontroll mellkasi RTG-

en regresszió nem látszódott, viszont az érintett oldalon 

pleuralis fl uidum jelent meg, a felvételkori hemokultú-

rákból közben 3-as szerotípusú, ceftriaxonérzékeny 

Streptococcus pneumoniae tenyészett. A képet súlyosbí-

totta, hogy a beteg hasmenése a kórházban fokozódott, 

laborjában azonban jelentős felszívódási zavar nem mu-

tatkozott, a széklettenyésztés és Clostridium diffi cile to-

xinkimutatás fertőző etiológiát nem igazolt. Kolonosz-

kópia során a vastagbélben kicsi, elszórt gyulladásos 

foltokat láttunk, ezért ex iuvantibus sulfasalazint indítot-

tunk, emellett a beteg székelési habitusa normalizáló-

dott. A 10. napon készült újabb RTG alapján felvetődött 

légsarló megjelenése a korábbi homály területén. Mell-

kasi CT a bal felső lebenyben 10×15 cm-es tályogot iga-

zolt. Az ekkor levett hemokultúrák már sterilnek bizo-

nyultak. Ceftriaxont összesen 12 napig adtunk, ezután 

p.  o. 3×1000 mg amoxicillinre váltottunk 14 napig. 

A kontroll-RTG-ek lassú, de fokozatos regressziót írtak 

le. A beteg nem szteroid gyulladásgátló mellett teljesen 

láztalanodott, laboreltérései lassan regrediáltak, vérképét 

a továbbiakban tartotta. Összesen 34 napot töltött kór-

házban.”

A fertőzés kialakulásának és súlyos lefolyásának rizikó-

faktorait az 1. táblázatban foglaltuk össze [26, 27, 28, 

29, 30, 31, 32, 33]. Kiemelkednek az életkori szélsősé-

gek, valamint az immunrendszer átmeneti vagy tartós 

ledáltságát eredményező szerzett és veleszületett állapo-

tok. Magyarországon a felnőttek körében a dohányzás, 

alkoholizmus, cukorbetegség, valamint krónikus szív- és 

tüdőbetegség jelent veszélyállapotot. Az S. pneumoniae-

pneumonia lokális szövődménye a parapneumoniás ef-

fusio, a thoracalis empyema, a tüdőabscessus és a nekro-

tizáló pneumonia. A pleuralis effusio gyakori szövődmény, 

hátterében steril parapneumoniás transsudatum áll, 

amely a tüdőgyulladás oldódásával párhuzamosan felszí-

vódik. Mellkasi empyema az összes pneumoniás eset 

5–12%-ában lép fel [34]. Viszonylag ritka szövődmény a 

tüdőabscessus és a nekrotizáló pneumonia: egy nemrég 

publikált retrospektív vizsgálat szerint az összes S. pneu-

moniae-pneumonia 6,6%-ában láttak tüdőnecrosisnak 

megfelelő radiológiai jeleket [35]. A pneumonia követ-

kezménye gépi lélegeztetést igénylő akut légzési elégte-

lenség kifejlődése is lehet. A szövődmények másik cso-

portjába az akut cardialis történések tartoznak. Egy 

tanulmány szerint leggyakrabban akut myocardialis in-

farctus, új keletű pitvarfi brilláció vagy kamrai tachycar-

dia, valamint akut szívelégtelenség fordul elő a betegség 

kezdeti szakaszán. A betegek döntő többsége 70 évnél 

idősebb volt, anamnesztikus szívbetegségük nem volt 

[36]. 

A diagnosztika, 

terápia és megelőzés sajátosságai

A prevenció fontossága

„A 65 éves nőbeteg anamnézisében évek óta gondozott 

hypertonia, COPD, dohányzás, 2-es típusú cukorbeteg-

ség, valamint 2 rekurrens gennyes agyhártyagyulladás 

szerepel. A meningitises epizódokat Streptococcus pne-

umoniae törzsek okozták, de fertőzésre hajlamosító té-
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nyezőt fül-orr-gégészeti, képalkotó és laborvizsgálatok-

kal nem sikerült feltárni. A beteget ezúttal eszméletlenül 

(GCS 6/E2VtM4), intubálva-lélegeztetve szállították a 

kórház intenzív osztályára. Heteroanamnézis szerint a 

beteg pár napja fülfájást említett. Belgyógyászati és neu-

rológiai vizsgálatakor teljes dekontaktságon kívül más 

kórjelzőt nem találtunk, meningealis izgalom nem volt 

jelen. Fül-orr-gégészeti vizsgálat során jobb oldali geny-

nyes otitis media igazolódott. Laborjából kiemelendő 

súlyos szepszisnek megfelelő leukocytosis (38,3 G/l, 

97,7% neutrophil), CRP (380 mg/l) és PCT (50 ng/

ml), valamint máj- (>3000 IU/l SGPT és SGOT, 125 

μmol/l bilirubin) és vesefunkciós zavar (35,2 mmol/l 

karbamid, 236 μmol/l kreatinin). A beteg mell kasi felvé-

tele negatív lett, a sürgősséggel elvégzett koponya-CT-n 

kifejezett meningealis halmozás látszódott. Lumbal-

punctio során makroszkóposan zavaros liquort nyer-

tünk, amely gennyes agyhártyagyulladásnak megfelelő 

laboreltéréseket mutatott, a belőle készült keneten 

Gram-pozitív diplococcusokat láttak. Otogen meningitis 

diagnózisával iv. 2×2 g ceftriaxont indítottunk, a beteg 

szupportációként gépi ventilációt, keringéstámogatást, 

parenteralis ion-, folyadék- és kalóriapótlást igényelt. 

A liquorból később 8-as szerotípusú, ceftriaxonérzékeny 

Streptococcus pneumoniae nőtt, a hemokultúrák több-

szöri ismétlés mellett is negatív eredményűek lettek. 

A beteget összesen 12 napig kezelték intenzív osztályon, 

tudata lassan visszatért, betegsége maradványtünet nél-

kül gyógyult. Utókezelésre, mobilizálásra osztályra kihe-

lyezték, ahol még 14 napot ápolták eseménymentesen. 

Ceftriaxont összesen 21 napig kapott.”

Az S. pneumoniae okozta tüdőgyulladás klasszikus tü-

netei: hirtelen kezdetű magas láz, hidegrázás, hemopty-

sissel járó produktív köhögés és légzésszinkrón oldalsze-

gező (pleuralis) fájdalom. A betegség progressziójával 

szepszisre jellemző tünetek, cyanosissal járó tachydys-

pnoe, hypotensio, tachycardia, tudatzavar léphet fel. 

Idős betegekben a tünetek nem feltétlen markánsak: 

 monoszimptómás láz vagy delírium hátterében állhat 

pneumonia légúti panasz nélkül. Fulmináns tünetek 

mindig IPD-re gyanúsak. Fizikális vizsgálat során az 

érintett mellkasfél légzőmozgásainak elmaradását, reny-

he rekeszkitérést, tompulatot, gyengült vagy vezetett 

bronchialis légzés mellett crepitatiót, konszonáló 

szörtyzöre jeket, erősödő pectoralfremitust-bronchopho-

niát találhatunk. A felnőtt betegek állapotának felméré-

sekor hasznos a CAP-ok etiológiától független mortali-

tásbecslésére használt PSI/PORT score meghatározása, 

amely súlyosság szerint I–V. rizikócsoportokba stratifi -

kálja a betegeket [37]. S. pneumoniae pneumonia gyanú-

ja esetén kötelező a függőleges testhelyzetben készített 

kétirányú mellkas-röntgenfelvétel, amelyen típusos eset-

ben levegőbronchogramot és lobaris konszolidációnak 

megfelelő infi ltrátumot, ritkább esetben levegő-

bronchogram nélküli apró gócokat, foltos homályokat 

láthatunk. Az IPD gyanújának kizárására hemokultúrák 

ismételt vétele (2–3 pár),  meningealis érintettség esetén 

liquordiagnosztika  (liquorsejtszám és -összetétel, liquor-

cukor/vércukor arány, liquorfehérje-koncentráció, pne-

umococcusantigén-gyorsteszt, Gram-festés és mikrosz-

kópos kenetvizsgálat, liquortenyésztés) végzendő [38]. 

A köpet tenyésztése és a Gram szerint festett kenetének 

értékelése ellentmondásos. Mintavétel súlyos CAP-oknál 

1. táblázat S. pneumoniae-infekciók kialakulásának és súlyos lefolyásának 

ismert rizikófaktorai a veszélyeztetett csoportok szerinti bontás-

ban

Rizikócsoport Állapot vagy alapbetegség

Életkor <2 vagy ≥65 éves kor

Rassz Afrikaiak, eszkimók, indiánok

Immunkompetensek Megelőző infl uenzainfekció

Krónikus szívbetegség1

Krónikus tüdőbetegség2

Krónikus májbetegség, 

májcirrhosis

Diabetes mellitus

Alkoholizmus

Dohányzás

Terhesség

Hajléktalan állapot

Liquorcsorgással járó állapotok

Cochlearis implantátum

Immunszupprimáltak Congenitalis vagy szerzett 

immundefi cientiák3

Iatrogén immunszuppresszió4

HIV-infekció

Krónikus vesebetegség

Nephrosisszindróma

Leukaemia

Lymphoma

Hodgkin-betegség

Myeloma multiplex

Malignoma

Szervtranszplantáltak

Haematopoeticusőssejt-

transzplantáltak

SLE

Funkcionális vagy anatómiai 

asplenia

Congenitalis vagy akvirált 

asplenia

Sarlósejtes anaemia

Egyéb haemoglobinopathiák

1  Szívelégtelenség, cardiomyopathiák, de a hypertensio önmagában 

nem.
2 COPD, emphysema, asthma bronchiale.
3 B- vagy T-sejtes, fagocitafunkció-zavarok, komplementdefi cientia, de 

a krónikus granulomatosus betegség önmagában nem.
4 Alkilálószerek, antimetabolitok, szisztémás glükokortikoidok, irradiá-

ciós terápia.
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ajánlott lehet, azonban az értékelésnél a tünetmentes 

hordozás lehetősége mellett fi gyelembe kell venni a min-

tavétel megfelelő voltát és a kórházi felvétel előtt beveze-

tett antibiotikus kezelés álnegativitást generáló hatását. 

Az infekcióra gyanús betegek 15–30%-a felvételkor nem 

képes a mély légutakból adekvát köpetet spontán produ-

kálni, emellett 25%-uk valamilyen előzetes antibiotikum-

kezelésben is részesül [3, 39]. Egy másik tanulmány sze-

rint azonban a bacteraemiával járó pneumoniák 63%-ában 

a köpetkenet igazolta az S. pneumoniae kóroki szerepét, 

amennyiben antibiotikum-szedés nem történt és a beteg 

képes volt spontán „mély” minta ürítésére [40]. A pneu-

mococcusantigén-teszt membránalapú immunkroma-

tográfi ás próba, amely a tokpoliszacharida kimutatásán 

alapszik. A gyorstesztet vizelet- és/vagy liquorminta 

vizsgálatával IPD diagnosztikájára törzskönyvezték. A 

vizeletantigén gyors vizsgálata különösképpen a házior-

vosi praxisban és a sürgősségi osztályokon volna kívána-

tos, azonban Magyarországon a teszt nem hozzáférhető. 

Újabban felmerült, hogy az inkubáció alatt növekedést 

mutató, de a kioltás során autolizáltnak minősített he-

mokultúrás palackokból történjen antigéngyorsteszt az 

S. pneumoniae jelenlétének (retrospektív) igazolására, 

azonban a fals pozitív minták magasabb aránya miatt to-

vábbi vizsgálatok szükségesek a rutinszerű alkalmazás 

bevezetése előtt [41]. Létezik polimeráz láncreakció 

(PCR) alapú pneumococcusteszt is, azonban a módszer 

ára és műszerigénye miatt Magyarországon nem terjedt 

el. A mikrobiológiai vizsgálatok együttes értékelése nö-

velheti a diagnosztikus szenzitivitást és specifi citást.

A CAP-ok empirikus antibiotikus terápiája során an-

tipneumococcalis szereket is alkalmazunk [19]. A nem-

zetközi ajánlások alapján a dokumentáltan penicillin-

szenzitív pneumococcus okozta infekció béta-laktámmal 

kezelhető. A mérsékelt érzékenységet mutató törzsek 

által kiváltott fertőzések magasabb dózisú béta-laktám 

adásával kompenzálhatók. Az empirikusan megkezdett 

béta-laktám-monoterápia alacsony rizikóstátusú betegek 

körében jól alkalmazható a továbbiakban, náluk az 5–7 

napos antimikrobás kezelés elegendő lehet. Korai kom-

binált antibiotikus kezelés (béta-laktám és makrolid vagy 

légúti kinolon) szóba jön krónikus betegségben szenve-

dő, súlyos lefolyású vagy intenzív osztályos ellátást igény-

lő, IPD-vel diagnosztizált betegek esetében. Bizonyított 

pneumococcusbacteraemia esetén (a fókusztól függetle-

nül) 10–14 napos antimikrobás kezelés ajánlott. Ha fel-

vételkor a meningitisgyanú nem zárható ki egyértelmű-

en, emelt dózisú ceftriaxon és vancomycin együttes 

adását kell választanunk. A kombinációs terápiát nem 

feltétlen szükséges 4–5 napnál tovább fenntartani, a mo-

noterápiára való átállás megkezdhető az érzékenységi 

vizsgálatok eredményének függvényében [42].

Az S. pneumoniae ellen többféle aktív immunizáció is 

létezik. Az 1983 óta alkalmazott 23-valens poliszacharid 

vakcina (PPV23: 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 

11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19F, 19A, 20, 22F, 23F 

és 33F) immunogenitásáról a vizsgálatok során kiderült, 

hogy immunmemória kialakulásával nem jár, nem befo-

lyásolja a garathordozást és 2 év alatti gyermekekben 

nem immunogén. A PPV23-mal történő későbbi revak-

cináció során megfi gyelték, hogy az előzőhöz képest ala-

csonyabb antitestválasz lépett fel (hiporeszponzivitás) 

[43]. Egy metaanalízis az immunkompetens, egészséges 

felnőtteknél az IPD megelőzésében 50–80%-os haté-

konyságúnak találta a PPV23 vakcinát, ugyanakkor ma-

gas rizikóstátusú betegeknél nem volt bizonyítható a 

védőhatás IPD vagy pneumonia ellen, és az oltás nem 

befolyásolta a halálozást [44]. A közelmúltban elérhető-

vé vált a 13-valens konjugált vakcina (PCV13: 1, 3, 4, 5, 

6A, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19A, 19F és 23F) is, amelynek 

beadása után immunmemória marad vissza, így az oltás 

jól boosterelhető. Alkalmazható 2 évesnél kisebb gyer-

mekek esetén is, a vakcinában lévő szerotípusok pharyn-

gealis hordozását pedig megszünteti [43]. Egy idén 

publikált randomizált-kontrollált prospektív vizsgálat 

(CAPITA) tanúsága szerint a 65 éves vagy idősebb fel-

nőttekben a PCV13 igen hatékonynak bizonyult a vakci-

natörzsek által okozott, bacteraemiával vagy a nélkül járó 

CAP és IPD előfordulásának kivédésében [45]. Az iro-

dalom szerint bizonyos immunkárosodott betegek (pél-

dául cardiovascularis betegségek, COPD, diabetes melli-

tus, dialízis, asplenia, HIV/AIDS) PCV13-mal történő 

oltása során az egészségesekével azonos immunválaszt 

kaptak [46]. A pneumococcus elleni vakcináció jelentő-

ségét szemlélteti, hogy a nemzetközi (CDC) és magyar 

(OEK) ajánlások alapján a Magyar Infektológiai és Klini-

kai Mikrobiológiai Társaság (MIFKMT) 2014-ben egy-

séges szakmai állásfoglalást fogadott el az oltás indikáció-

jával és módjával kapcsolatban [26, 47, 48]. A szakanyag 

alapján vakcináció javasolt: 1. 50 év felett mindenkinek; 

2. krónikus betegeknek, akik alapbetegségük miatt fogé-

konyak a súlyos infekcióra (tüdő-, szív-, vese-, máj- és 

cukorbetegek, immunszupprimáltak); 3. dohányosok-

nak; 4. belsőfül-műtéten átesetteknek és koponyasérül-

teknek; 5. léphiányosoknak. Akik korábban még nem 

részesültek oltásban, azoknál PCV13-mal kezdjük a vak-

cinációt, majd minimum 8 hét eltelte után lehet szélesí-

teni a védelmet PPV23-mal. Akik korábban, de 65 éves 

koruk felett részesültek immunizációban PPV23-mal, 

azoknál ajánlott a PCV13 beadása is minimum 1 évvel a 

PPV23 után. Aki 65 éves életkora előtt lett oltva PPV23-

mal, annak minimum 1 évvel a PPV23 után a PCV13 

beadása is javallott, valamint minimum 8 hét eltelte után 

PPV23 emlékeztető oltás is javasolt, ha legalább 5 év telt 

el az előző PPV23 vakcina beadása óta. Örvendetes elő-

relépés, hogy a 2015. évi oltási naptárban életkorhoz kö-

tött kötelező védőoltásként szerepel a pneumococcus 

elleni konjugált vakcina a csecsemők számára [48].

Megbeszélés

A bemutatott esetek kapcsán is igazolható, hogy a pneu-

mococcusfertőzések súlyossága, kimenetele és szövőd-

ményei nem egy-egy rizikófaktor szigorúan vett meglé-
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tén vagy hiányán, hanem sokkal inkább a gazdaszervezet 

és a baktérium közötti bonyolult kölcsönhatáson múlik. 

A megbetegedés lefolyása összefügg a rizikófaktorokkal, 

a beteg védekezőképességével. A kórokozó oldaláról a 

virulenciafaktorok és a szerotípus determinálja az infek-

ció klinikai lefolyását. Kiemelkedő jelentősége van a ga-

ratkolonizációnak is.

A pneumococcus okozta CAP típusos légúti panaszai 

inkább fi atalkorban kifejezettek. Ritkább esetekben az 

S. pneumoniae-infekció hosszabb prodromával, atípusos 

tünetekkel is kezdődhet. Egyik bemutatott betegünknél 

a bőrkiütés és a hasmenés is feltehetően a korai pneumo-

coccusbacteraemia részjelensége volt. Ismert COPD-s 

betegeknél a köhögés és köpetürítés minőségi, mennyi-

ségi változása, valamint vérköpés fellépte alarmírozhat 

tüdőgyulladásra. Fizikális vizsgálat során a mellkasi tom-

pulat és a crepitatio perdöntő lehet, markáns eltérések 

hiányában a dyspnoés jelek az irányadóak. A bemutatott 

esetekben a mellkasi röntgenfelvételen az S. pneumoniae-

pneumoniában gyakorinak mondható lobaris pneumo-

nia képét láttuk, párhuzamosan fellépő pleuralis effusió-

val.

A CAP diagnosztikája során nélkülözhetetlen lépés a 

pneumococcus etiológiai szerepét és az IPD fennállását 

egyértelműsítő hemokultúra levétele. A primer fókusz 

(tüdő, középfül) valamennyi esetben szekunder véráram-

fertőzést is okozott. Sajnálatos módon Magyarországon 

a hemokultúrák időben történő és szabályos levételét ma 

még mindig elhanyagolják. A pneumonia diagnosztiká-

jának része kell legyen a rizikófaktorok felmérése is. Haj-

lamosító tényezőkkel rendelkező betegek esetében az 

S.  pneumoniae-fertőzések szövődményes lefolyásával 

még korai hospitalizáció és időben megkezdett adekvát 

antibiotikum-kezelés mellett is számolni kell. Egyik be-

mutatott esetünkben a tályogképződés ceftriaxon korai 

adása mellett lépett fel. Ennek ellenére a béta-laktámok 

klinikailag sikeresen alkalmazhatók a noninvazív és inva-

zív pneumococcusfertőzésekben egyaránt.

Az eseteket a 2014/2015. évi, magas megbetegedési 

aránnyal járó infl uenzaszezonban gyűjtöttük, ekkor 

ugyanis rövid idő alatt több IPD-s beteg került hospita-

lizációra intézményünkben. A bemutatott páciensek 

mindegyike nagy rizikójú volt, azonban egyikőjük sem 

részesült pneumococcus elleni védőoltásban. Valameny-

nyiük betegségét vakcinatörzs okozta. Az immunizáció 

nagy eséllyel mind a négy beteg infekcióját elkerülhetővé 

tette volna. A vakcináció elmaradása különösen az esz-

méletlenül, harmadik recidív S. pneumoniae-fertőzésével 

hospitalizált beteg esetében vet fel súlyos aggályokat. Kí-

vánatos volna az infl uenzaszezon előtt a betegek vakci-

nációs anamnézisét és rizikófaktorait felmérni, a szüksé-

ges oltás(oka)t pedig a legújabb felnőttkori ajánlások 

fi gyelembevételével beadni az invazív pneumococcusfe-

tőzések, a súlyos szövődmények és fatális kimenetel elő-

fordulásának csökkentése érdekében. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.
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