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BEVEZETÉS – Az Országos Reumatológiai és Fizioterápiás
Intézetben 1970 és 1999 között 234 rheumatoid arthri-
tisben szenvedô beteg halt meg és került boncolásra. A
rheumatoid arthritis leggyakoribb, halált okozó szövôd-
ménye a szeptikus infekció.
BETEGEK ÉS MÓDSZER – A szerzôk a 30 év rheumatoid
arthritisre vonatkozó boncolási anyagát összefoglaló tanul-
mányukban a következôket vizsgálták: a halálos kimenete-
lû szeptikus infekciók gyakoriságát purulens arthritissel
vagy a nélkül; a purulens arthritis és a szeptikus infekciók
közti kapcsolatot; a klinikailag felismert, illetve nem diag-
nosztizált szepszis, valamint az ízületi gennyedések ará-
nyát; az egyidejûleg fennálló egyéb szövôdmények (szisz-
témás vasculitis, AA-amyloidosis) és társult megbetegedé-
sek (tuberculosis, malignus daganatok, cukorbetegség) sze-
repét a szepszis kialakulásában; a kórokozókat; a szeptikus
infekciókra jellemzô klinikai, laboratóriumi eltéréseket.
EREDMÉNYEK – A 234 rheumatoid arthritises beteg közül,
a boncolási jegyzôkönyvek tanúsága szerint, 31 beteg
(13,24%) halt meg szeptikus infekció következtében és ez
15 betegnél szövôdött gennyes ízületi gyulladással (6,4%).
A szeptikus infekció és a purulens arthritis között statisztika-
ilag szignifikáns kapcsolatot találtak. A klinikumban a 31
betegbôl 17-nél ismerték fel a szeptikus infekciót. Az ízüle-
ti gennyedést a 15-bôl kilenc betegnél észlelték. A szepszis
és a purulens arthritis gyakoriságát, statisztikailag igazolha-
tó módon, nem befolyásolta az egyidejûleg fennálló egyéb
szövôdmény (szisztémás vasculitis, AA-amyloidosis) vagy
társult megbetegedés (tuberculosis, miliaris tuberculosis,
malignus daganat, cukorbetegség). A 31, szepszisben meg-
halt beteg közül 21-nél történt in vivo, illetve post mortem
tenyésztés. A leggyakrabban kimutatható kórokozók a
következôk voltak: Staphylococcus aureus, Escherichia co-
li, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
species, Streptococcus species. A szeptikus infekcióban
meghalt betegeknél szignifikánsan alacsonyabb szérum-
béta-globulin-szintet, a Waaler–Rose-teszttel és a latexfixá-
ciós teszttel szignifikánsan magasabb szérumértékeket ta-
láltak a nem szeptikus vagy a szövôdménymentes betegek
értékeihez képest.
KÖVETKEZTETÉS – Rheumatoid arthritisben – a betegek
rendszerint elôrehaladott életkora, illetve a szervezet csök-
kent reakciókészsége miatt – a klasszikus klinikai tünetek
nélkül is kialakulhat halálos kimenetelû szeptikus infekció
és gennyes ízületi gyulladás, amelyet gyakran csak a bon-
colás derít ki. A szervezet válaszreakcióját nagymértékben
csökkentheti a tartós, nagy dózisú szteroid-, illetve az
immunszuppresszív kezelés.
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LETHAL SEPTIC INFECTION
IN RHEUMATOID ARTHRITIS

INTRODUCTION – The lethal septic infection was studied
in a randomized (non-selected) autopsy population of 234
in-patients with rheumatoid arthritis. The patients died at
the National Institute of Rheumatology between 1970 and
1999.
PATIENTS AND METHOD – The aims of this study were to
determine the prevalence of lethal septic infection with or
without purulent arthritis in rheumatoid arthritis; the
relationship between purulent arthritis and lethal septic
infection; the clinically missed diagnosis of lethal septic
infection and purulent arthritis; the influence of the main
complications and associated diseases on lethal septic
infection with and without purulent arthritis; the pathogens
in lethal septic infection; and the clinico-laboratory para-
meters associated with lethal septic infection in rheumatoid
arthritis.
RESULTS – Lethal septic infection was found in 31
(13.24%) of 234 rheumatoid arthritis patients. Purulent
arthritis complicated lethal septic infection in 15 (6.4%) of
31 patients. There was a significant association between
lethal septic infection and purulent arthritis. Sepsis was
detected clinically in 17 of 31 lethal cases and purulent
arthritis was detected 9 of 15 septic infection complicated
with suppurative articular processes. The coexistent
complications (systemic vasculitis, AA amyloidosis), and
associated diseases (tuberculosis with or without miliary
dissemination, malignant tumors, diabetes mellitus) did not
influence the prevalence of septic infection. The most
frequent pathogenic agents were: Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Proteus mirabilis, Pseudomonas aerugi-
nosa, Klebsiella species, Streptococcus species. The pa-
tients with septic infection had significantly lower levels of
beta-globulin, and higher values of Waaler–Rose or latex
fixation test in comparison to patients without septic
infection or without complications.
CONCLUSION – Lethal septic infection may exist in
rheumatoid arthritis without the classical clinical symptoms
of sepsis, and clinically latent suppurative processes may be
found at autopsy. The missed clinical diagnosis of a fatal
complication is explained by the weak immune response
and atypical clinical symptoms of elderly patients mainly
treated with steroids and immunosuppressive drugs.
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A rheumatoid arthritis népegészségügyi szem-
pontból – az érintett betegek viszonylag nagy 
száma, a szövõdmények gyakorisága és súlyos-

sága, továbbá a gyakran halálos végkimenetel miatt –
talán a legnagyobb jelentõségû autoimmun betegség.
Magyarországon, 1972-es adatok szerint, 83 000 sze-
méllyel kell számolni, akik valamilyen formában érin-
tettek lehetnek rheumatoid arthritisben (1). A rheu-
matoid arthritises betegeket fenyegetõ számos veszély
közül talán a legsúlyosabb a szeptikus infekció. A kór-
okozók (vagy endo-, illetve exotoxinjaik) a virulenciá-
tól, a fertõzés masszivitásától és a szervezet védeke-
zõerejétõl függõen átmenetileg (bacteriaemia, toxae-
mia) vagy súlyosabb esetben tartósan (septikaemia) be-
kerülhetnek a keringésbe. A védekezõképességet, a re-
akciókészséget számos testi-lelki tényezõ is befolyá-
solhatja, mint például a társult betegségek, a kezelés, a
külsõ környezet. A szeptikus infekcióra a szervezet ál-
talános gyulladással reagál, ez a testhõmérséklet emel-
kedésével (>38 °C) vagy csökkenésével (<36 °C), sza-
pora pulzussal (>90/perc), a légzés (>20/perc vagy
PaCO2 <32 Hgmm), illetve a vérkép megváltozásával
(leukocytosis: >12×109/l vagy leukopenia: <4×109/l;
a balra tolt vérképben a fiatal sejtek arányának növeke-
dése) jár. SIRS-rõl (systemic inflammatory response
syndrome) akkor beszélünk, ha a fenti kritériumok kö-
zül legalább kettõ megtalálható. Klinikailag akkor lehet
a szepszis diagnózisát kimondani, ha a generalizált fer-
tõzés hátterében a beteg vérébõl mikrobiológiai mód-
szerrel igazoltuk és azonosítottuk a kórokozót (2–5).
A mindennapi patológiai gyakorlatban a szepszis kife-
jezés – a makroszkópos, illetve a mikroszkópos elvál-
tozások alapján – a halálos súlyosságúnak ítélt szepti-
kus infekciót jelenti.

Jelen munkánkban a rheumatoid arthritis egyik leg-
fontosabb szövõdményével, a halálos kimenetelû szepti-
kus infekcióval foglalkozunk, a következõ szempontok
szerint feldolgozva a rendelkezésünkre álló anyagot:

– Mekkora a halálos kimenetelû szeptikus infekció
gyakorisága rheumatoid arthritisben?

– Mekkora az ízületi gennyedéssel járó szeptikus in-
fekció gyakorisága rheumatoid arthritisben?

– Kimutatható-e kapcsolat az ízületi gennyedés elõ-
fordulási gyakorisága (purulens arthritis) és a szeptikus
infekció között (annak eldöntésére, hogy vajon az ízü-
leti gennyedés a szeptikus infekció részjelensége-e
vagy esetleg – statisztikailag igazolható módon – attól
független folyamat, amely például lokális beavatkozás:
ízületi punkció, injekciós kezelés, mûtét, trauma stb.
következményeként alakult ki a betegekben)?

– Mekkora a klinikailag felismert, illetve a nem diag-
nosztizált szeptikus infekciók, valamint az ízületi
gennyedések aránya?

– Befolyásolják-e a szeptikus infekció, illetve a puru-
lens arthritis gyakoriságát az ízületi gennyedéssel szö-
võdött szeptikus infekcióban, valamint az ízületi
gennyedéssel nem járó szeptikus infekcióban talált leg-
fontosabb egyéb szövõdmények (szisztémás vasculitis,
AA-amyloidosis) és társult, kísérõ megbetegedések
(tuberculosis, malignus daganatok, cukorbetegség)?

– Melyek a szeptikus infekcióban elõforduló kór-
okozók?

– Befolyásolja-e a szeptikus infekció, illetve purulens
arthritis kialakulásának gyakoriságát az életkor, a nem,
a rheumatoid arthritises megbetegedés kialakulásának
ideje, fennállásának tartama?

– Rheumatoid arthritises betegeknél vannak-e olyan
klinikai, laboratóriumi eltérések, amelyek jelezhetik a
szeptikus infekció kialakulását?

Betegek és módszerek

Az Országos Reumatológiai és Fizioterápiás Intézet-
ben 1970 és 1999 között 234 rheumatoid arthritises be-
teg halt meg és került boncolásra. A szeptikus infekció,
illetve a purulens arthritis fennállását a boncolás során
makroszkóposan és szövettanilag értékeltük. Csak a
purulens ízületi gyulladásokat vettük figyelembe, mivel
akut ízületi gyulladás a rheumatoid arthritis aktív stádi-
umában is elõfordulhat. 

Szövettani vizsgálattal igazoltuk az egyéb szövõd-
ményeket (vasculitis, AA-amyloidosis), illetve a tár-
sult megbetegedéseket (tuberculosis, malignus daga-
nat). Betegenként 30–100 szövetmintát vizsgáltunk.
A 8%-os neutrális formalinban fixált, paraffinba ágya-
zott anyag sorozatmetszeteit hematoxilin-eozinnal,
világoszöld orceinnel, siriusvörössel (F3BA) festet-
tük és PAS-reakciót végeztünk (6, 7). Az amyloido-
sist Romhányi szerinti kongóvörös-festéssel igazol-
tuk (8).

A diabetes vonatkozásában a klinikai diagnózisra ha-
gyatkoztunk.

A kórokozók tenyésztése in vivo, illetve post mortem
történt (hemokultúra, illetve ízületi gennygyülem vagy
tályogtartalom leoltásával). A boncasztal mellett olyan
esetekben végeztük a leoltást, amikor a klinikumban
nem ismerték fel a szeptikus folyamatot, emiatt nem
történt tenyésztés és a halál beállta után a lehetõ legrövi-
debb idõn belül el lehetett végezni a boncolást.

Klinikailag diagnosztizáltnak tekintettük a szepszist,
ha a kiírási diagnózisok között ezt feltüntették.

A szeptikus infekciók és a gennyes ízületi gyulladá-
sok, valamint a klinikailag észlelt és nem diagnosztizált
szeptikus infekciók és pulurens arthritisek közti kap-
csolatot χ²-próbával határoztuk meg.

A laboratóriumi értékek szignifikáns eltéréseit
Mann–Whitney- (Wilcoxon-), Student- (Welch-) és χ²-
próbával vizsgáltuk. Összehasonlítottuk a szeptikus és
a szövõdménymentes, valamint a szeptikus és a nem
szeptikus, de szövõdményes betegek klinikai, laborató-
riumi adatait: a betegek korát, nemét, a rheumatoid
arthritis kezdetét, a betegség fennállásának idejét, illet-
ve az utolsó kórházi bentfekvés idején talált laboratóri-
umi értékeket: latexteszt, Waaler–Roose-teszt, vörös-
vérsejt-süllyedés, szérum C-reaktív protein (CRP), a
szérumalbumin és -globulin aránya, szérum-elektro-
forézis (albumin, alfa-1-globulin, alfa-2-globulin, béta-
globulin, gamma-globulin), vörös- és fehérvérsejtszám,
szérumhemoglobin-koncentráció, a szérum karbamid-
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nitrogén-, bilirubin-, kreatinin-, kálium- és nátrium-
értéke, a szérum laktát-dehidrogenáz (LDH), gluta-
mát-piruvát-transzamináz (GPT), gamma-glutamil-
transzpeptidáz (gamma-GT) és diasztáz értéke; vizelet-
vizsgálattal fajsúlyt, proteinuriát, vörösvérsejt-, fehér-
vérsejtszámot határoztunk meg, illetve üledéket vizs-
gáltunk; regisztráltuk a betegek szisztolés és diasztolés
vérnyomását. A klinikai, laboratóriumi adatok elemzé-
sét csak az 1970 és 1989 között elhunyt, 161 rheuma-
toid arthritises betegen végeztük el.

Eredmények

A 234, boncolásra került, rheumatoid arthritises beteg
közül 31-nél (13,24%) állapítottuk meg, hogy a halál
oka (a makroszkópos és mikroszkópos patológiai lele-
tek alapján halálos kimenetelûnek ítélt) szeptikus fo-
lyamat volt.

Tizenöt betegnél a szeptikus infekció gennyes, egy
vagy több ízületet érintõ, ízületi gyulladással is szövõ-
dött (6,4%, illetve 48,4 relatív %). Tizenhat szeptikus
betegnél (6,83%, illetve 51,6 relatív %) nem találtunk
ízületi gennyedést. 

A betegek nemét, életkorát, a rheumatoid arthritis
kezdetét, a betegség fennállásának idejét az 1. táblázat-
ban foglaljuk össze.

A szeptikus infekció és a purulens arthritis között
statisztikailag szignifikáns kapcsolatot tudtunk ki-
mutatni: asszociációs együttható=1; χ²=97,043; p
<0,001.

A klinikumban a 31 szeptikus beteg közül 17 beteg
esetében diagnosztizálták a halálos infekciót (54,8 rela-
tív %). A klinikai diagnosztikus munka hatékonysága
χ²= 112,04; p <0,001 értékkel jellemezhetõ. Az ízüle-
ti gennyedést a 15 purulens arthritisszel szövõdött ha-
lálos szeptikus infekciós beteg közül kilencnél diag-
nosztizálták a klinikumban (60 relatív %). A klinikai
diagnosztikus munka hatékonysága χ² = 177,71;
p <0,001 értékkel jellemezhetõ.

A klinikailag felismert és a nem felismert szeptikus
betegek arányát (purulens arthritisszel vagy a nélkül)
az 1. ábrán tüntetjük fel.

A szeptikus, illetve a purulens arthritises betegeknél
elõforduló legfontosabb egyéb szövõdményeket és kí-
sérõ betegségeket a 2. táblázatban foglaltuk össze. A
31, szepszisben meghalt beteg közül ötnél mutattunk
ki vasculitist, négy esetben AA-amyloidosist, kilenc
esetben gyomor- vagy nyombélfekélyt colitissel, illetve
colitist önmagában. Három betegnél malignus daganat,
öt betegnél posztprimer tuberculosis (egy esetben ak-
tív miliaris disszeminációval) és hét betegnél diabetes
társult az alapbetegséghez.

A szeptikus infekció röntgen-, illetve szövettani di-
agnózisát – a teljesség igénye nélkül – csak néhány fel-
vétellel illusztráljuk (2–7. ábra).

A 234 rheumatoid arthritises elhunyt beteg boncolá-
sa során 51 esetben találtunk szisztémás vasculitist
(21,8%), 48 esetben AA-amyloidosist (AAa) (20,5%).
Posztprimer fibrosus vagy fibrocaseosus tuberculosist
(Tb) 26 beteg esetében igazoltunk (11,1%), hét eset-
ben aktív miliaris disszeminációval (mTb) (2,9%).

Malignus daganat 27 betegnél társult a rheumatoid

A vizsgált betegcsoportok, a betegek száma, átlagéletkora, átlagéletkor a betegség kezdetekor, a betegség átlagos idõtarta-
ma

Betegcsoportok A boncolt betegek Átlagéletkor (év) A betegség átlagos Átlagéletkor a betegség 
száma tartama (év) kezdetekor (év)

Összesen 234 65,6 (16–88) 14,7 50,9

SI 31 62,5 (41–83) 12,3 49,6

SI és PA 15 59,5 (20–61) 16,4 44,1

SI PA nélkül 16 65,2 (41–83) 9,9 54,7

Nem szeptikus betegek 203 66,1 (16–88) 14,9 51,1

Szövõdménymentes betegek 86 67,8 (16–87) 15,8 51,5

PA: purulens arthritis; SI: halált okozó szeptikus infekció

1. TÁBLÁZAT

A klinikailag felismert és a nem diagnosztizált szepti-
kus infekciók, illetve purulens arthritisek aránya rheu-
matoid arthritises anyagunkban. Klinikusaink a halá-
los kimenetelû, általános szeptikus, illetve purulens
arthritises esetek több mint felét felismerték. A 234
rheumatoid arthritises beteget illetõen egyetlen esetben
sem diagnosztizáltak tévesen szövettanilag nem igazol-
ható szeptikus infekciót vagy purulens arthritist

1. ÁBRA

klinikailag felismert
n=17 (54,8%)

n=9 (29%) n=8 (26%)

n=8 (26%)

purulens arthritisszel
szövôdött

n=15 (48%)

purulens arthritisszel
nem szövôdött

n=16 (52%)

n=6 (19%)

klinikailag nem diagnosztizált
n=14 (48,2%)



arthritishez (11,5%), 39 betegnek (16,7%) volt klinika-
ilag igazolt cukorbetegsége.

A 15 purulens arthritissel szövõdött szeptikus be-
tegbõl egy esetében igazoltunk szisztémás vasculitist,
egy esetben AA-amyloidosist, két betegnél fibroca-
seosus tuberculosist, egy betegnél malignus daganatot
és négy beteg volt diabeteses.

A 16 purulens arthritisszel nem szövõdött, szeptikus
beteg között négy esetében találtunk szisztémás vascu-
litises, három esetében AA-amyloidosisos megbetege-
dést, három betegnél posztprimer fibrocaseosus tuber-
culosis, egy betegnél aktív miliaris disszemináció, ket-
tõnél malignus daganat és három esetben cukorbeteg-
ség társult az alapbetegséghez.

Nem volt szignifikáns összefüggés a szeptikus infek-
ció és a szisztémás vasculitis (χ²=0,67; p <0,41), az
AA-amyloidosis (χ²=1,26; p <0,25), a fibrocaseosus
tuberculosis (χ²=0,91; p <0,33) vagy miliaris dissze-
mináció (χ²=0,23; p <0,62), a malignus daganat
(χ²=0,002; p <0,96), illetve a cukorbetegség (χ²=0,89;
p <0,34) között.

Nem tudtunk szignifikáns összefüggést kimutatni a
purulens arthritis és a szisztémás vasculitis (χ²=1,30;
p <0,25), az AA-amyloidosis (χ²=1,08; p <0,29), a
fibrocaseosus tuberculosis (χ²=0,02; p <0,88) vagy
miliaris disszemináció (χ²=0,006; p <0,93), a malignus
daganat (χ²=0,03; p <0,84), illetve a cukorbetegség
(χ²=1,15; p <0,28) között.
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Az alapbetegségként rheumatoid arthritisben szenvedõ, szepszisben elhunyt 31 beteg legfontosabb purulens, illetve nem
purulens szövõdményeinek és társult betegségeinek felsorolása

Sorszám Legfontosabb gennyes A rheumatoid A halál oka Társult Klinikailag 
szövõdmények arthritis vagy megbetegedés felismert (+),

a szeptikus infekció illetve nem 
nem gennyes felismert 
szövõdményei (–) esetek

1. Purulens arthritis SI +
2. Purulens arthritis SI fibrocaseosus tbc +
3. Purulens arthritis SI –
4. Purulens arthritis SI diabetes mellitus –
5. Purulens arthritis SI +
6. Purulens arthritis SI diabetes mellitus –
7. Purulens arthritis szisztémás vasculitis SI +
8. Purulens arthritis SI diabetes mellitus –
9. Purulens arthritis SI +

10. Purulens arthritis SI diabetes mellitus –
11. Purulens arthritis SI fibrocaseosus tbc –
12. Purulens arthritis SI –
13. Purulens arthritis AA-amyloidosis SI prostatarák +
14. Purulens arthritis SI +
15. Purulens arthritis SI +
16. – SI +
17. – SI +
18. Gyomorfekély-colitis SI diabetes mellitus –
19. Colitis SI diabetes mellitus –
20. Gyomorfekély AA-amyloidosis SI –
21. Nyombélfekély-colitis SI –
22. Colitis SI –
23. Colitis SI –
24. szisztémás vasculitis SI +
25. Nyombélfekély szisztémás vasculitis SI +
26. AA-amyloidosis SI –
27. Colitis AA-amyloidosis SI +
28. – SI fibrocaseosus tbc –
29. szisztémás vasculitis SI st. p. op. cc. mammae +
30. Nyombélfekély szisztémás vasculitis SI fibrocaseosus tbc +
31. SI fibrocaseosus tbc +

diabetes mellitus
st. p. op. cc. uteri

SI: szeptikus infekció
A 31, szeptikus infekcióban elhunyt beteg közül öt esetében találtunk szövettanilag posztprimer tuberculosisnak megfelelõ, tüdõcsúcsra lokali-
zálódott elváltozást, amely minden esetben fibrocaseosus jellegû volt. A gyomor-, illetve nyombélfekély mind az öt betegnél perforált fekélyt
jelent. Colitis a bélfal súlyos, phlegmonosus gyulladása.

2. TÁBLÁZAT
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A szeptikus infekció és a purulens arthritis, valamint
az egyidejûleg fennálló szövõdmények, illetve társult
megbetegedések között fennálló statisztikai kapcsola-
tot a 3. táblázatban foglaljuk össze.

A 31, szepszisben meghalt betegbõl 21 esetében ke-
rült sor in vivo, illetve post mortem tenyésztésre. A

Bély Miklós: Szeptikus infekció rheumatoid arthritisben 861

Gonarthritis purulenta. Osteoarthrosis, osteoporosis,
osteomyelitis és osteonecrosis radiológiai jelei. Az ízü-
leti rés beszûkülése, az ízületi felszín egyenetlensége,
„kirágottsága”, a corticalis megszakadása látható; az el-
vékonyodott trabecularis csontszerkezet helyenként el-
mosódott. a) oldalirányú, b) posteroanterior, c) réteg-
röntgenfelvétel

2. ÁBRA

Gonarthritis purulenta. a) A tibia csontszeletén a
csontszerkezet elmosódott, a metszéslap tarka (bon-
colásnál egyenetlenül felpuhult). A makroszkópos kép
osteomyelitisre utal. b) Kontakt-röntgenfelvételen a
csontszerkezet felritkult (osteoporoticus), a kéreg sza-
bálytalan, az ízületi felszín kirágott

3. ÁBRA

Synovialitis purulenta. A synovialis hártyában kifeje-
zett, diffúz, számos lebenyezett magvú leukocytát is
tartalmazó, lobos infiltráció látható. A Russel-testek a
folyamat krónikus voltára utalnak. Hematoxilin-eozin
festés, 50-szeres nagyítás

4. ÁBRA

Vázizomzat, phlegmonosus gyulladás. A neutrophil gra-
nulocytás beszûrõdés területén széttöredezett, pusztuló
izomrostok. Hematoxilin-eozin festés, 50-szeres nagyí-
tás

5. ÁBRA

Nyirokcsomó. Vérzéses lymphadenitis. A lymphocyták
között megjelenõ barna sejtek hemosziderint tartalmaz-
nak. a) Hematoxilin-eozin festés, 125-szörös nagyítás.
b) Berlini-kék reakció, 125-szörös nagyítás

6. ÁBRA
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leggyakrabban kimutatható kórokozók a következõk
voltak: 13 esetben Staphylococcus aureus, 10 esetben
E. coli, öt betegnél Proteus mirabilis, öt esetben Pseu-
domonas aeruginosa, Klebsiella species kettõ, Strepto-
coccus species négy esetben. Gombákat [Candida albi-
cans (8. ábra), Aspergillus species (9. ábra)] és parazitá-
kat a szövettani vizsgálat során csak elvétve találtunk,
de jelenlétüknek nem tulajdonítottunk kóroki szerepet
a szeptikus infekció kiváltásában.

A szepszisben meghalt betegek életkora (a halál be-
következtekor) szignifikánsan alacsonyabb volt a nem
szeptikus (p <0,02) vagy a szövõdménymentes betege-
kéhez (p <0,005) képest. Nem találtunk szignifikáns
különbséget a szeptikus infekcióban elhunyt és a nem
szeptikus, illetve a szövõdménymentes rheumatoid
arthritises betegek között sem a rheumatoid arthritis
kezdetének idejét, sem a betegség fennállásának idõtar-
tamát tekintve (10. ábra).

Az 1970 és 1989 között, szeptikus infekcióban meg-
halt betegeknél (n=22/161) szignifikánsan alacso-
nyabb szérum-béta-globulin-szintet (p <0,04) és a
Waaler–Rose-teszttel (p <0,02) vagy a latexfixációs

teszttel (p <0,004) magasabb szérumértékeket talál-
tunk, mint a nem szeptikus (n=139/161), illetve a szö-
võdménymentes (n=76/161) betegek esetében. A
szepszisben talált szignifikáns különbségeket mutató
klinikai, laboratóriumi értékeket a 4. táblázatban foglal-
tuk össze.

Megbeszélés

A septikaemia mortalitása az Amerikai Egyesült Álla-
mokban, 1987-ben 25,3% volt és 1979–1987 között ez
volt a 13. leggyakoribb halálok (3).

Rheumatoid arthritises betegeken, szeptikus infek-
ció esetén – autoimmun és nemegyszer immunszupp-
rimált betegekrõl lévén szó –, gyakoribb elhalálozásra
számíthatunk. Sajnos nincs pontos adatunk arra vonat-
kozóan, hogy a szeptikus rheumatoid arthritises bete-
gek közül valójában hány hal meg a szepszis következ-
tében, hiszen – csak a saját anyagunkat tekintve – nem
tudjuk, hogy a kórbonctanilag igazolt 31 szeptikus in-
fekció közül a diagnosztizált 17 szeptikus beteg mellett
klinikusaink még hányat észleltek és gyógyítottak meg
adekvát kezeléssel.

A 234 rheumatoid arthritises beteg közül 31 beteg
halt meg szeptikus infekcióban, ami 13,24%-os gyako-
riságnak felel meg. A 13,24%-os gyakoriság alapján
egyet állíthatunk biztosan, azt, hogy rheumatoid
arthritisben a szeptikus infekció a leggyakoribb ha-
lálok. (A szisztémás vasculitis vagy AA-amyloidosis
ugyan gyakrabban fordult elõ rheumatoid arthritises
autopsziás anyagunkban, mint a szeptikus infekció, de
nem mindig volt halálos; a vasculitis az 51-bõl 23, az
AA-amyloidosis pedig a 48-ból 20 betegnél volt halálos
kimenetelû.)

A boncolással igazolt szeptikus infekció gyakorisá-
gára vonatkozóan csak régi irodalmi adatokat találtunk.
A legfrissebb adat – nem tekintve saját korábbi munká-
inkat – 1994-bõl származik (9). A szerzõk szerint a
szeptikus infekció gyakorisága – a jelenleginél jóval ki-
sebb autopsziás anyagot (n=23–143) feldolgozva –

A szeptikus infekció, valamint a purulens arthritis és az egyéb szövõdmények, a társult megbetegedések közti statisztikai
kapcsolat. A halálos kimenetelû szepszis és a purulens arthritis gyakoriságát nem befolyásolta statisztikailag igazolható
módon az egyidejûleg elõforduló egyéb szövõdmény vagy társult megbetegedés 

P <0,05 SI n=31/234 PA n=15/234

SV n=51/234 χ²=0,67; p <0,41 χ²=1,30; p <0,25

AAa n=48/234 χ²=1,26; p <0,25 χ²=1,08; p <0,29

Halálos szeptikus infekció n=31 χ²=97,04; p <0,001

Tb n=26/234 χ²=0,91; p <0,33 χ²=0,02; p <0,88

mTb n=7/234 χ²=0,23; p <0,62 χ²=0,006; p <0,93

mTu n=27/234 χ²=0,002; p <0,96 χ²=0,03; p <0,84

DM n=39/234 χ²=0,89; p <0,34 χ²=1,15; p <0,28

AAa: AA-amyloidosis; DM: diabetes mellitus; mTb: aktív miliaris tuberculosis; mTu: malignus tumor, PA: purulens arthritis; SI: szeptikus
infekció; SV: szisztémás vasculitis; Tb: fibrocaseosus tuberculosis

3. TÁBLÁZAT

Tüdõ. Vérzéses tüdõgyulladás. Baktériumfelhõk. He-
motoxilinfestés, 125-szörös nagyítás

7. ÁBRA
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3–27% között változott. Ezekben a munkákban a kli-
nikailag felismert szeptikus infekció arányára – tekin-
tettel arra, hogy a cikkek alapvetõen patológiai adato-
kat elemeznek – csak elvétve utalnak (9–26).

A gennyes ízületi gyulladások száma feltételezhetõ-
en nagyobb, mint azt a boncolások során talált leletek
alapján dokumentáltuk, hiszen valamennyi ízület meg-
nyitása rutinszerûen még a „részletesen” boncolt ese-
tekben sem várható el (27). Adataink a boka-, térd-,
csípõ-, csukló-, könyök-, váll-, valamint sternoclavi-
cularis és -costalis ízületek vizsgálatán alapulnak.
Egyéb ízületeket célzottan csak klinikai gyanú esetén
néztünk. Irodalmi adatok szerint a purulens arthritisek
egy vagy több ízületen jelentkezhetnek. El Hassani és
munkatársai 45 szeptikus arthritises betegrõl számol-
tak be, akik közül 33 betegnél egy, kilenc betegnél né-
hány és három betegnél sok ízületet érintõ szeptikus
arthritist találtak (28). A térdízület az esetek több mint
felében érintett volt. Adataik szerint az intraarticularis
szteroidkezelés, illetve a diabetes mellitus fokozott ve-
szélyeztetettséget jelent. A mikrobiológiai tenyészté-
sek során 27 alkalommal Staphylococcus aureus (60%)
és nyolc esetben Neisseria gonorrhoea tenyészett ki
(37%) (28). Mahfoud-Filali és munkatársai 11 szepti-
kus arthritises esetet vizsgálva három betegben egy, öt
betegben két ízületet érintõ gyulladást, három beteg-
ben pedig polyarthritist találtak. Tenyésztést hét alka-
lommal végeztek, ebbõl ötször Neisseria gonorrhoea te-
nyészett ki (29). Gyakran több kórokozó is kimutat-
ható egyidejûleg. 

Leggyakrabban a térdízület érintett szeptikus arthri-
tisben. Ezt követik csökkenõ sorrendben a váll-, a csí-
põ-, a boka- és a könyökízületek. Morote és munkatár-
sai 63 betegnél, nem tuberculosisos eredetû szeptikus
arthritisben 37 alkalommal figyelték meg a térd-, hat
esetben a váll-, hat betegnél a csípõ-, öt esetben a bo-
ka-, három esetben a csukló- és három alkalommal a
könyökízület gyulladását. A 63 beteg közül 59 eseté-
ben a gyulladás egy ízületet érintett. A szeptikus ízüle-
ti gyulladással egyidejûleg gyakran mutattak ki gastro-
intestinalis, húgyúti, légúti fertõzést vagy osteomyeli-
tist. Leggyakrabban a Staphylococcus aureus volt a kór-
okozó (27 alkalommal), de esetenként a Brucella speci-
eshez, Salmonella specieshez vagy Streptococcus speci-
eshez tartozó baktériumokat is kitenyésztettek, illetve
Staphylococcus epidermidist, Streptococcus agalactiae-t
is (30).

Autopsziás anyagunkon 15 betegnél szövõdött a
szeptikus infekció gennyes ízületi gyulladással: hét be-
tegben találtunk egy, két betegben két és hat betegben
több ízületre lokalizálódó szeptikus arthritist. A térd
12 betegnél, a csípõ kilenc, a váll három, a sterno-
clavicularis és -costalis ízületek két, a boka-, könyök-,
csukló- és lumbosacralis ízület, illetve az interpha-
langealis kisízületek egy-egy betegnél voltak érintettek.
A sternoclavicularis ízület gennyes gyulladása okozta a
legnagyobb meglepetést úgy a klinikusnak, mint a bon-
coló orvosnak; a megnyitott ízületekbõl, teljesen várat-
lanul, bõven ürülõ, szürkés vörhenyes, bûzös, híg
genny mindkét esetben sokkoló hatású volt (megelõ-

863Bély Miklós: Szeptikus infekció rheumatoid arthritisben 863

Gyomor-bél huzam. Fekélyes bélgyulladás. Candida
albicans. Hematoxilin-eozin festés, 125-szörös nagyítás

8. ÁBRA

Bronchiectasia, vérzéses bronchopneumonia. Aspergil-
lus species gombatelepek. Hematoxilin-eozin festés,
125-szörös nagyítás

9. ÁBRA

A szeptikus és a nem szeptikus, illetve a szövõdménymentes
rheumatoid arthritises betegek csoportjában a betegség átlagos
idõtartama, a betegek átlagéletkora a betegség kezdetekor, átlagos
életkora a halál bekövetkeztekor. A szeptikus infekcióban meg-
halt betegek életkora szignifikánsan alacsonyabb volt a nem
szeptikus (p <0,02), illetve a szövõdménymentes (p <0,005)
betegekéhez képest.

NS: nem szignifikáns

10. ÁBRA

LAM-TUDOMÁNY • EREDETI KÖZLEMÉNY



zõen egyik beteg esetében sem történt beavatkozás a
sternoclavicularis ízületben).

Betegeinknél a leggyakrabban kimutatható kórokozó
a Staphylococcus aureus volt (21 tenyésztésbõl 13 eset-
ben). Gyakran szerepelt még a kórokozók között E. co-
li, Proteus mirabilis vagy Streptococcus species, a legtöbb
betegnél kombináltan. Általános gombás vagy egyéb fer-
tõzést egyik szeptikus betegen sem tudtunk igazolni.

A fertõzés forrására vonatkozóan nincsenek biztos
adataink. Különbséget kell tennünk a
gennyes ízületi gyulladással járó és a
purulens arthritisszel nem kísért szepti-
kus infekció között. Gennyes ízületi
gyulladások esetében a fertõzés forrása-
ként szóba jön az ízület punkciója, az
intraarticularis, injekciós kezelés vagy a
megelõzõ mûtétek (synovectomia) sze-
repe. Szeptikus folyamat azonban olyan
ízületekben is elõfordult (például a
sternoclavicularis, -costalis, sacroiliacalis
ízület), ahol korábban nem volt közvet-
len beavatkozás. Ilyenkor a véráramba
került és a keringésben tartósan fellelhe-

tõ kórokozók patogén szerepét kell feltételeznünk. A
keringõ baktériumok számára kiváló táptalajt jelenthet a
vérbõ, vizenyõsen fellazult ízületi hártya, amely aktív
rheumatoid arthritisben bármelyik ízületben elõfordul-
hat. Ezért a kisízületekben valószínûleg gyakrabban ta-
lálnánk a szeptikus ízületi gyulladásra utaló elváltozáso-

kat (anyagunkon csupán egyetlen
interphalangealis purulens folyamatot
észleltünk), de – mint említettük – a kis-
ízületek boncolására csak a legritkábban
került sor.

A purulens arthritissel nem kísért
szeptikus infekcióban perforált gyo-
mor- vagy nyombélfekély öt, fekélyes
bélgyulladás hat, lábszárfekély egy,
decubitus öt esetben szerepelhetett a
fertõzés forrásaként. Egy betegnél sem-
milyen direkt forrást sem tudtunk ki-
mutatni. További elemzést igényelne

annak eldöntése, hogy az említett lehetséges fertõzési
kapuk mennyiben hozhatók összefüggésbe az alapbe-
tegséggel, illetve mennyiben írhatók az ápolás vagy a
kezelés rovására. Bármi legyen is a fertõzés forrása, a

rheumatoid arthritises betegek esetében fokozott fogé-
konysággal és csökkent védekezõképességgel kell szá-
molnunk. Azaz minden ízületi beavatkozást a sebészi
sterilitás betartásával kell végezni, és minden – ép vi-
szonyok mellett esetleg csak átmeneti – bacteriaemiá-
val járó beavatkozás (például foghúzás stb.), állapot
esetén indokolt a preventív antibiotikumvédelem.

A szeptikus infekció gyakoriságát – vizsgálataink
szerint – nem befolyásolja szignifikáns módon az egyi-
dejûleg fennálló egyéb rheumatoid arthritises szövõd-
mény, illetve társult megbetegedés. A szeptikus infek-
cióban viszonylag gyakran (öt alkalommal) megfigyelt
egyidejû vasculitis – véleményünk szerint – inkább
szeptikus eredetû volt (szeptikus vasculitis) és nem a
rheumatoid arthritises alapbetegség szövõdményeként
lépett fel. A kétféle eredetû vasculitis szövettanilag el-
különíthetõ. A szeptikus eredetû vasculitiseknél több-
nyire nem specifikus (leuco-, lymphocytas beszûrõdés-
sel járó), döntõen monofázisos érgyulladás képét lát-
juk, amelyek elsõsorban a kis- és középnagy artériákat
érintik. Ismétlõdõ bacteriaemia esetén ugyan elõfor-
dulhat több fázis (például akut stádiumú thrombo-
vasculitis és krónikus, rekanalizált thrombovasculitis),
de ennek ellenére a szöveti kép alapvetõen egyöntetû-
nek tûnik. A rheumatoid arthritis szövõdményeként
fellépõ szisztémás vasculitis tarka képet mutat (nem
specifikus, fibrinoid, necroticus és granulomatosus
vasculitis), amely gyakorlatilag mindig többfázisú (kü-
lönbözõ stádiumú: akut, szubakut, krónikus érgyulla-
dás egyidejû jelenléte jellemzi) és elsõsorban az arte-
riolákban és a kisartériákban figyelhetõ meg (31).

Az irodalmi adatok egybehangzóan említik, hogy a
cukorbetegség jelentõsen fokozza a szeptikus infekció
veszélyét. Autopsziás anyagunkon a cukorbetegség
elõfordulási gyakorisága kétségtelenül magasabb volt
szeptikus infekcióban (a 31 beteg közül hétnél szere-
pelt a kiíró diagnózisok között diabetes mellitus;
22,6%), mint a nem szeptikus betegeken (203 beteg
közül 32 cukorbeteg; 15,8%), és purulens arthritis ese-
tén is többször fordult elõ (15-bõl négy cukorbeteg;
26,7%), mint a gennyes ízületi gyulladással nem kísért
betegeken (219 betegbõl 35-nél volt diabetes mellitus;
15,98%), de a különbség nem bizonyult statisztikailag
szignifikánsnak sem a szeptikus infekció (χ²=0,89;
p <0,34), sem a purulens arthritis (χ²=1,15; p <0,28)
vonatkozásában. A diabeteses rheumatoid arthritises
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A keringô
baktériumok

számára kiváló
táptalajt
jelenthet
a vérbô,

vizenyôsen
fellazult ízületi

hártya.

Az 1970 és 1990 között szepszisben meghalt rheumatoid arthritises betegeknél (n=161) talált szignifikáns klinikai,
laboratóriumi eltérések. A szérum-béta-globulin-szint szignifikánsan alacsonyabb (p <0,04), a Waaler–Rose-teszt
(p <0,02), valamint a latexfixációs teszt (p <0,004) értékei szignifikánsan magasabbak szeptikus betegeknél

A vizsgálatok eredménye Szeptikus betegek Nem szeptikus Szövõdménymentes 
(n=22) betegek (n=139) betegek (n=76)

Szérum-béta-globulin-szint (%) 12,29 13,76 13,55

Waaler–Rose-teszt (IU/ml) 896 366 279

Latexteszt (0–4+) 3,69 3,2 3,0

4. TÁBLÁZAT
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betegek gondozása több figyelmet igényel, de – adata-
ink szerint – a korrekten kezelt cukorbetegség nem nö-
veli a szeptikus infekció letalitásának veszélyét.

Világszerte sokan keresik azokat a klinikai, laborató-
riumi mutatókat, amelyek felhívhatják klinikusaink fi-
gyelmét a latens szeptikus infekcióra. Sibilia és munka-
társai szeptikus infekcióban például a prokalcitonin
szérumszint-emelkedését említik, vagy az egyidejûleg
emelkedett CRP és prokalcitonin diagnosztikus érté-
kére hívják fel a figyelmet (32). Kroesen és munkatársai
tanulmányukban a CRP magas értékeit tartják a súlyos
szeptikus infekcióra utaló leghasznosabb laboratóriu-
mi jelnek (33).

Az 1970 és 1989 között meghalt betegeink kórlapja-
it átnézve az általános szeptikus infekcióban meghalt
betegeknél (n=22, 161 beteg közül) szignifikánsan ala-
csonyabb szérum-béta-globulin-szintet (p <0,04) és a
Waaler–Rose-teszt (p <0,02) vagy a latexfixációs teszt
(p <0,004) magasabb szérumértékeit találtuk a nem
szeptikus (n=139, a 161 betegbõl), továbbá a szövõd-
ménymentes (n=76, a 161 beteg közül) betegekhez ké-
pest (34). Az említett laboratóriumi értékek arra utal-
nak, hogy súlyos, aktív rheumatoid arthritisben foko-
zott a szeptikus infekció veszélye (amit persze minden
jó gyakorló reumatológus is tud, legfeljebb nem tudja
számadatokkal alátámasztani).

A szeptikus, a nem szeptikus vagy a szövõdmény-
mentes férfi és nõbetegek között nem lehetett szignifi-
káns különbséget kimutatni a rheumatoid arthritis kez-
detét, illetve a betegség fennállásának idõtartamát vizs-
gálva. Ez azt jelenti, hogy a szeptikus infekció mindkét
nemben, a kórfolyamat során bármikor felléphet. Szep-
tikus infekció esetén a rheumatoid arthritises betegek
közvetlen életveszélyben vannak, amit szignifikánsan
alacsonyabb életkoruk is mutat (a nem szeptikus bete-
gekkel összehasolítva: p <0,02; a szövõdménymente-
sekkel összehasonlítva: p <0,005).

A szepszis kórfolyamatában döntõ jelentõsége van a
szervezet reakciókészségének. Így a klinikai diagnózis-
ban is döntõ jelentõségû, hogy a szervezet milyen mér-
tékû gyulladásos reakcióval válaszol a mikrobiológiai
stimulusra (4). Rheumatoid arthritisben (és nyilván a
többi autoimmun megbetegedésben is) pont ez a reak-
ciókészség hiányozhat.

A szervezet válaszreakcióit nagymértékben csök-
kentheti a tartós, illetve nagy dózisú szteroid-, illetve
az immunszuppresszív kezelés is. Rheumatoid arthri-
tises (vagy SLE-s stb.) boncolt betegeknél gyakran lát-
ható, hogy a mellékvesekéreg papírvékonyságú, fakó,
sorvadt (11. ábra). Ez is magyarázhatja, hogy a bete-
geknél sokszor hiányoztak az alarmírozó szeptikus tü-
netek vagy laboratóriumi jelek, és a halálos kimenetelû
szeptikus infekció (ízületi gennyedéssel vagy a nélkül)
mintegy fele került csak észlelésre (35, 36). Ez a felis-
merési arány – a 20 és a 30 év alatt összegyûlt anyag
eredményeit összehasonlítva – mérsékelten javult
ugyan, de még mindig nem kielégítõ mértékben. Sze-
retnénk hinni, hogy ebben a javulásban a klinikopa-
tológiai konferenciák tanulsága is benne van.

Összegzés

Klinikusaink figyelmét talán a betegek megváltozott
külleme, arcszíne, közérzete vagy a szokatlan, koráb-
ban nem észlelt ízületi fájdalom, esetleg a korábbihoz
képest megváltozott, beszûkült ízületi mozgás hívhat-
ja fel a latens szeptikus folyamatra vagy szeptikus
arthritisre. A szoros észlelés önmagában azonban még
biztosan nem elég; a betegek aktív közremûködése nél-
külözhetetlen a korai diagnózis felállításában. Szepti-
kus betegeink sikeres kezelésében biztosan nem elha-
nyagolható az objektív háttér (a jól felszerelt szeptikus
osztályok, gyakorlott személyzet, más költségkeret
stb.), de mélyen hisszük, hogy a sikeres megelõzés és a
gyógyulás alapvetõen az orvos és a beteg jó kapcsolatán
múlik. Fontos a szakma ismerete és a kollegiális kap-
csolatok is. Ez határozza meg ugyanis, hogy a gondo-
zott betegek – ha már ellátásuk feltételei az adott kö-
rülmények között tovább nem biztosíthatók – idõben
kerülnek-e tovább, a megfelelõ helyre.
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Mellékvesekéreg. A mellékvesekéreg sorvadását feltéte-
lezhetõen a tartós, illetve nagy dózisú szteroidkezelés
idézte elõ (az ép viszonyok közt körülbelül 3 mm vas-
tagságú kéreg itt 1 mm). Hematoxilin-eozin festés, tíz-
szeres nagyítás (polarizációs optikai felvétel)

11. ÁBRA
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EGY TÖRTÉNETE MINDENKINEK VAN!

Tisztelt Olvasóink!

Bízunk abban, hogy valamennyien szívesen olvassák folyóiratunkban azokat a hónapról hónapra
megjelenô igaz történeteket, amelyeket íróik orvosként vagy pusztán csak érzékeny, nyitott
emberként éltek át. A leírt élmények bizonyára fontosak voltak, hiszen akivel történtek, megôrizte
üzenetüket, és itt, most az olvasóknak továbbadja. 
Arra szeretnénk kérni Önöket, írják meg nekünk örömteli vagy fájdalmas, mulatságos vagy
megrendítô történeteiket, amelyek szakmai vagy erkölcsi tanulságot hordoznak, és az orvosi pálya
– vagy akár tágabban: az élet – szépségeit és buktatóit tükrözik.
Egy-két oldalas írásaikat csatolt word dokumentumként várjuk a litmed@lam.hu címre. 

A szerkesztôség
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