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 „Ha a háború a létért küzdelemnek leghatalmasabb kifejezése – a hadegészségügyi 

személyzet az élet felesleges feláldozásának egyetlen õre. Amely hadsereg az életet nem 

becsüli, az… a nemzet létfeltételének tudatával sem bír. – Ebbõl következik, hogy ismerni kell 

minden katonának az élet becsét s fenntartásának rendszabályait” 

Farkas László ezredorvos (1846-1922) 

A hadegészségügy reformja c. mû megalkotója (1887) 
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BBEEVVEEZZEETTÕÕ  

AA  TTUUDDOOMMÁÁNNYYOOSS  PPRROOBBLLÉÉMMAA  MMEEGGFFOOGGAALLMMAAZZÁÁSSAA  

A biológiai fegyverek illetéktelen kezekbe kerülésének és terrorista célokra való 

felhasználásának félelme egyre erõsödõ társadalmi kihívást jelent a világ minden 

országában, így az Európai Unió és a NATO szövetséges tagállamainak körében is. 

A biológiai ágensekkel, fegyverekkel végrehajtott bioterror-támadások 

készülõdésének leleplezésére, a fenyegetések felderítésére, és bekövetkezés 

esetén a károk lehetõ legnagyobb mértékû enyhítésére egyre sürgetõbb 

Magyarországon is a védekezési stratégiák alapelveinek és módszereinek 

meghatározása. Ennek a kérdéskörnek a társadalmi szintû kezelése sokféle 

szakterület összehangolt munkáját igényli és rendkívül összetett feladat. Ebbe a 

feladatrendszerbe az épületvédelem is beletartozik, amely szakterület a biológiai 

ágenseket alkalmazó támadások elhárítására nem halmozott fel speciális 

szakismereteket. A lehetséges épület-típusokat figyelembe véve társadalmi 

szempontból különösen nagy károkkal fenyeget a középületek közé tartozó 

objektumok közül a kórházak, egészségügyi intézmények esetleges nyílt vagy rejtett 

megtámadása, hiszen ilyen módon éppen a védekezés bázisául szolgáló egyik fõ 

infrastruktúra mûködését lehet hosszabb-rövidebb idõre ellehetetleníteni, felfokozott 

pánikot, félelmet és bizalmatlanságot kiváltva a lakosság körében, akár évekre 

meggyengítve a gazdaság, ill. a költségvetés pozícióit. Dolgozatomban ezért a 

középületek védelmére vonatkozó megállapításaim modelljeként a kórházakat 

választottam. 

 

KKUUTTAATTÁÁSSII  CCÉÉLLKKIITTÛÛZZÉÉSSEEKK  

1. A bioterrorizmusnak, mint globális fenyegetésnek a bemutatása. 
2. A biológiai fegyverek elõállítási és alkalmazási korszakainak elemzése. 
3. A biológiai terror-támadások során potenciálisan felhasználható 

mikroorganizmusok bemutatása. 
4. A kórházak fenyegetettségi tényezõinek számba vétele és a lehetséges 

épületvédelem alapelveinek meghatározása bioterror-támadás esetére. 
5. Az épületvédelemnek a kórház belsõ mûködésébõl fakadó biológiai 

veszélyforrásai közül a Pseudomonas aeruginosa baktériumnak, mint a 
bioterror-támadás túlélési esélyét csökkentõ nozokomiális fertõzési 
tényzõnek az értékelése. 
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AAZZ  ÉÉRRTTEEKKEEZZÉÉSS  FFEELLÉÉPPÍÍTTÉÉSSEE  

Célkitûzéseim alapján értekezésem fõ részét négy kifejtõ és három összegzõ 

fejezetre tagoltam: 

− Az elsõ fejezetben a biológiai fegyverek definícióját adom meg és bemutatom 

azokat a fontosabb nemzetközi egyezményeket, szervezeteket, amelyek 

terjedésük megakadályozását hivatottak szolgálni és néhány történeti 

eseményen keresztül támasztom alá a bioterror-támadások lehetõségének 

realitását. 

− A második fejezetben a szakirodalom alapján bemutatom a biológiai 

fegyverkezés fontosabb korszakait, az ebbõl fakadó mai keletû veszélyeket és 

autentikusnak minõsíthetõ nemzetközi szervezetek véleménye alapján 

bemutatom a bioterror-támadások során felhasználható biológiai ágensek 

körét. 

− A harmadik fejezetben összegzem azokat a kiválasztási kritériumokat, 

amelyek alapján - véleményem szerint - a kórházak kiemelt célpontjaivá 

válhatnak egy lehetséges bioterror-támadásnak és olyan épületvédelmi 

módszerek bemutatására teszek kísérletet, amelyek alappillérek lehetnek a 

kórházak védelmében. 

− A negyedik fejezetben a szakirodalmi adatok összegzése alapján rámutatok 

arra, hogy miért lehetne jó alapanyaga a modern biológiai ágensfejlesztésnek 

a környezetben közönségesen elõforduló Pseudomonas aeruginosa 

baktérium, ill. ennek környezeti mintákból saját kísérleteim során izolált 

változatai mennyiben lehetnek utánpótlási forrásai a kórházi, nozokomiális 

fertõzésekben kulcsszerepet játszó, antibiotikumokkal szemben 

multirezisztenciát mutató Pseudomonas aeruginosa törzseknek. 

− Az értekezés 5 - 7. fejezetei célkitûzéseimmel összhangban összegzik az 

elvégzett tudományos munkámat, új tudományos eredményeimet (téziseimet), 

végkövetkeztetéseimet és ajánlásaimat, a 8. fejezet pedig az általam 

feldolgozott szakirodalmi forrásmûveket mutatja be. 
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KKUUTTAATTÁÁSSII  MMÓÓDDSSZZEERREEKK  

A kutatási célkitûzésekben megfogalmazott feladatokat a vonatkozó katonai, orvosi, 

mikrobiológiai, mûszaki és jogi szakirodalom mélyreható áttanulmányozása alapozza 

meg. A szakirodalom elemzéséhez felhasznált elektronikus adatbázisokat, ill. 

hagyományos adathordozókat az „Irodalomjegyzék” c. fejezetben mutatom be. 

A különbözõ témakörökben megszerzett adatokat, eredményeket, tényeket 

összehasonlító kritikai elemzésnek vetem alá, analízist és szintézist végzek, 

megkeresem azokat az analógiákat, amelyek elvezetnek a bioterror-támadások 

ellleni védelem közös, ill. sajátos elemeinek feltárásához, leírásához. 

A kórház belsõ mûködésébõl fakadó biológiai veszélyforrásai közül a Pseudomonas 

aeruginosa baktériumnak, mint a bioterror-támadás túlélési esélyét csökkentõ egyik 

nozokomiális fertõzési tényzõnek az értékelését saját laboratóriumi kísérletek 

beállításával is megalapozom. 

  

VVÁÁRRHHAATTÓÓ  EERREEDDMMÉÉNNYYEEKK,,   AAZZ  ÉÉRRTTEEKKEEZZÉÉSS  FFEELLHHAASSZZNNÁÁLLHHAATTÓÓSSÁÁGGAA  

Munkám elsõsorban azoknak szolgálhat adatbázisul, további tervezési útmutatóként, 

akik a biológiai fegyverek alkalmazásának megakadályozását, ill. ezek 

felhasználásának hatásait csökkenteni hivatott munkakörökben dolgoznak a 

rendvédelmi szerveknél vagy az orvosi-, közegészségügyi-, népegészségügyi-, jogi-, 

és mûszaki területeken. 
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1. A BIOTERRORIZMUS, MINT GLOBÁLIS FENYEGETÉS 

 

1.1. A BIOLÓGIAI FEGYVEREK, MINT A TERRORTÁMADÁSOK EGYIK LEHETSÉGES ESZKÖZEI 

A biológiai fegyverek fogalmának meghatározásával jónéhány egyezmény és 

szakirodalmi közlemény foglalkozik. Ezekbõl leszûkítve dolgozatomban az alábbi 

meghatározásokat alkalmazom. Biológiai fegyvereknek (BW = biological weapon) a 

tömegpusztító fegyverek azon csoportját nevezzük, amelyben élõ, ill. életképes, 

természetes élõhelyükrõl laboratóriumi körülmények között kitenyésztett vagy 

genetikailag megváltoztatott mikroorganizmusokat, ill. azok természetes úton vagy 

kémiai szintézissel nyert anyagcseretermékeit (toxinokat, méreganyagokat), növényi 

vagy állati eredetû mérgeket megfelelõ eszközökkel juttatnak a célterületre, az 

emberi, állati és növényi szervezetek károsítására, megbetegítésére és / vagy 

elpusztítására (1,2). 

A biológiai fegyverek hatóanyagai közül a mikrobiológiai ágensek 

(mikroorganizmusok, így a baktériumok, mikroszkópikus gombák, vírusok, rickettsiák 

és ezeknek a toxinjai), növényi vagy állati eredetû toxinok az elmúlt három 

évtizedben kikerültek a kizárólagos katonai használatból és bevonultak a 

terroristák fegyvertárába. Napjainkra már kialakult a bioterrorizmus, vagyis a 

terrorizmus azon formája, amely akcióiban a biológia fegyvereket, biológiai 

harcanyagokat használja fel céljai eléréséhez. Dolgozatomban kiemelten a 

mikrobiológiai ágensek, ezek közül is a különbözõ mikroorganizmusok 

bioterrorista célokra való felhasználhatóságával foglalkozom. 

 

A biológiai fegyvert két fõ szerkezeti elem alkotja: 

− a biológiai harcanyag (különféle adalék, vivõ-, állag-stabilizáló és szennyezõ 

anyagokból, valamint a biológiai fegyver tulajdonképpeni hatóanyagából, a 

biológiai ágensbõl áll). A mikroba sejtek, a különbözõ eredetû toxinok hordozó 

közege szilárd vagy folyékony halmazállapotú és legtöbbször poralakban, 

szuszpenzió, emulzió vagy aeroszol formájában juttatják célba õket.  

− biológiai harceszköz  (a biológiai ágenst célba juttató eszköz, pl. permetezõ 



  10 

készülék, aeroszolgenerátorok, speciális cluster bombák, rakéta robbanófejek, 

tüzérségi lövedékek.) (3) A bioterrorizmus mikrobiológiai ágenseit hordozó, 

célba juttató további eszközök lehetnek pl. a postai küldemények, légcserét 

biztosító berendezések, élelmiszerek, vízvezeték hálózatok, a 

tömegközlekedés jármûvei, ezek kiszolgáló rendszerei pl. a metrók alagút 

hálózatai, növénytermesztési öntözõ rendszerek stb. 

 

1.2. A BIOLÓGIAI FEGYVEREK TERJEDÉSÉNEK MEGAKADÁLYOZÁSÁT SZOLGÁLÓ JELENTÕS 
GLOBÁLIS MEGÁLLAPODÁSOK, SZERVEZETEK. 

Az államok között a biológiai fegyverek használatát az 1925-ben megszületett Genfi 

Jegyzõkönyv* (Geneva Protocol-GP) kiegészítéseként az 1972. április 10-én 

Moszkvában, Londonban és Washingtonban aláírt és 1975-ben hatályba lépett 

bakteriológiai (biológiai) és toxin-fegyverek fejlesztésének, gyártásának és 

tárolásának megtiltásáról, megsemmisítésérõl szóló egyezmény (Biological and 

Toxin Weapons Convention-BWC)** hivatott megakadályozni (4). 

 

*”Fojtó, mérgezõ vagy más gázok használatának és a hadviselés bakteriológiai módszerének 
tilalmáról” szóló 1925. évi Genfi Jegyzõkönyv. (Protocol for the Prohibition of the Use in War of 
Asphyxiating, Poisonous or other Gases, and of Bacteriological Methods of Warfare. 1925. június 17.) 
 
**Convention on the Prohibition of the Development, Production and Stockpiling of Bacteriological 
(Biological) and Toxin Weapons and on Their Destruction 
 

Ugyanakkor a biológiai fegyverek, mikrobiológiai ágensek terrorszervezetek általi 

alkalmazásának csak a speciálisan kiképzett, nemzetközi szinten is együttmûködõ 

felderítõ szolgálatok tudnak gátat szabni. 

 

A BWC-nek 2004. március végéig, Tajvant nem számítva 151 részes állama és 16 

aláírója volt (5,6). A csatlakozók között hiába keressük pl. Andorra, Angola, 

Azerbajdzsán, Kamerun, Csád, Izrael, Kazahsztán, Kirgizisztán, Mozambik, Namíbia, 

Moldávia, Tadzsikisztán, Zambia nevét. 

 

A BWC-t egyébként úgy tartják számon, hogy ez az elsõ olyan egyezmény, amely 

egy teljes fegyverkategória betiltására irányul. Nincs azonban szervezete, 

költségvetése és nem tartalmaz elõírásokat a benne foglaltak betartásának 
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ellenõrzésére, azaz nem kapcsolódik hozzá ellenõrzési (verifikációs) rendszer 

(4). 

1994-ben létrehoztak ugyan egy ad hoc csoportot a BWC betartásának, komplex 

ellenõrzési rendszerének a kidolgozására, de a munkacsoport által készített BWC 

kiegészítés 2001-ben – fõleg az USA kétkedései miatt – nem került elfogadásra. 

Véleménye szerint a jegyzõkönyvben körvonalazott verifikációs rendszer eljárásai 

nem elég hatékonyak, a jegyzõkönyv kockára teszi a bizalmas üzleti információkat, 

az ellenõrzõ szemlék veszélyeztetik az ország gyógyszerészeti és biotechnológiai 

iparát és nem utolsó sorban alááshatja az amerikai biológiai védelmi programok 

sikerét.  

Az USA és Nagy-Britannia a 2002-es év folyamán javaslatokat tett a BWC 

megerõsítésére. Az Amerikai Egyesült Államok közvetlen kapcsolatot teremtett 

a biológiai fegyverek betiltása és a terrorizmus elleni küzdelem között. 

Az USA fokozottan tart attól a veszélytõl, amelyet a biológiai fegyverek terrorista 

kezekbe kerülése jelent. Ezért azoknak a mechanizmusoknak az erõsítésére, ill. 

létrehozására törekszik, amelyek szavatolják a toxikus és veszélyes anyagok 

ellenõrzött, törvényes célokra való felhasználását. Míg az Amerikai Egyesült Államok 

a problémát elsõsorban egymaga kívánja megoldani, addig a részes államok döntõ 

többsége – élükön Nagy Britanniával – továbbra is a multilaterális megoldás híve. A 

biológiai fegyverek terjedése elleni harcot az USA egyedül nem tudja megvívni. Ezzel 

a komplex és veszélyes fenyegetéssel szemben a nemzetközi közösségnek együtt 

kell fellépnie, és ennek egyik eszköze az egyezmény megerõsítése lehet (7). 

 

A BWC megerõsítésének, ill. a biológiai fegyverek terjedésének egységes 

nemzetközi elvek szerinti megakadályozásának késlekedése kedvez a 

terroristáknak, hiszen ilyen körülmények között könnyebben szivároghatnak át 

hozzájuk a szakismeretek, szakemberek, a mikrobiológiai ágensek 

elõállításához szükséges törzsek, toxinok, a tömeges elszaporításuk 

(fermentációjuk) alapanyagai, berendezései, ill. esetleges genetikai 

módosításukhoz szükséges eszközök, vegyületek, nukleinsav-részletek, 

valamint a formulázásuk, kijuttatásuk eszköz-rendszerei (8). 

 

A biológiai ágensek beszerzésének (a skála a megvásárlástól az eltulajdonításig 

terjed) egyik forrása azoknak az országoknak a csoportja lehet, amelyek korábban a 
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biológiai fegyverek kutatási lehetõségeit birtokolták, ill. jelenleg is rendelkeznek vele. 

Sok esetben a konkrét tények hiánya ellenére ilyen országokként tartják számon 

Algériát, Kanadát, Kínát, Kubát, Egyiptomot, Franciaországot, Németországot, Indiát, 

Iránt, Irakot, Izraelt, Japánt, Líbiát, Észak-Koreát, Pakisztánt, Oroszországot, 

Szudánt, Szíriát, Tajvant, Nagy-Britanniát, az Amerikai Egyesült Államokat és a Dél-

Afrikai Köztársaságot (2, 4, 9). Elgondolkodtató, hogy a megnevezett országok közül 

egyedül Izrael nem csatlakozott a BWC-hez, a többiek vagy részesei vagy aláírói a 

szerzõdésnek. 

Fontos lenne az egységes fellépés a mikróbák tömeges tenyésztésére és 

formulázására szolgáló berendezések, eszközök (fermentorok, liofilizáló, 

porlasztva szárító berendezések, lamináris boxok stb.) kereskedelmének, 

felhasználásának ellenõrzése területén is. A feladat azért kényes, mert az olyan 

nagy profitú „húzó ágazatok”, mint a gyógyszeripar, a biotechnológiai ipar 

ugyanezeket a típusú berendezéseket használja a békés célú mikrobiológiai 

mûveletek, gyártási folyamatok megoldásához. 

 

Ebben a helyzetben felértékelõdik azoknak az országok közötti 

együttmûködéseknek – így az Ausztrália Csoportnak (The Australia Group:AG) 

– a szerepe, jelentõsége, amelyek összehangolt engedélyezési intézkedésekkel 

igyekeznek szabályozni bizonyos vegyszerek, biológiai ágensek valamint a kettõs 

célra felhasználható gyártóberendezések és eszközök exportját. Az AG-nek jelenleg 

38 ország (Argentína, Ausztrália, Ausztria, Belgium, Bulgária, Kanada, Ciprus, 

Csehország, Dánia, Észtország, Finnország, Franciaország, Németország, 

Görögország, Magyarország, Izland, Írország, Olaszország, Japán, Dél-Korea, 

Lettország, Litvánia, Luxemburg, Málta, Hollandia, Új-Zéland, Norvégia, 

Lengyelország, Portugália, Románia, Szlovákia, Szlovénia, Spanyolország, 

Svédország, Svájc, Törökország, Egyesült Királyság , Amerikai Egyesült Államok) és 

az Európai Bizottság a tagja (10,11). 

A csoport Ausztrália javaslatára történõ megalakulásának közvetlen elõzménye az 

volt, hogy Irak vegyi fegyver programjához az eszközök, alapanyagok nagy részét a 

nemzetközi piacon szerezte be, amely oda vezetett, hogy – megszegve az 1925-ös 

Genfi Jegyzõkönyvet – Irán ellen 1983-1984 folyamán mustár gázt, tabunt és 

trichotecen-t vetett be. Az Ausztrália Csoport 1985-ben való létrehozásának fõ 

célja, hogy az volt, hogy export-korlátozások révén megakadályozzák, hogy 
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iparuk – akár szándékosan, akár gondatlanságból – segítséget nyújtson vegyi, 

ill. biológiai fegyverek beszerzésében vagy alkalmazásában. 

Exportengedélyezési intézkedéseiket az elérhetõ legjobb hatékonyság érdekében 

folyamatos konzultációk és évente megtartott üléseik útján összehangoltan hozzák 

és hajtják végre. Azonban az AG, bár fontos, a BWC-t támogató nemzetközi 

együttmûködés, nem több mint egy informális megállapodás, tagjai nem vállalnak 

jogi kötelezettségeket. Így az együttmûködés hatékonysága egyedül a 

tagországok vegyi és biológiai fegyverek terjedése elleni elkötelezettségétõl és 

nemzeti exportengedélyezési intézkedéseik hatékonyságától függ. 

Figyelemre méltó az a tény, hogy az AG 2002. évi plenáris ülésén szemléletváltás 

következett be. Korábban az ellenõrzési listák összeállításában a katonai 

szempontból hasznosítható anyagok beszerzésének akadályozása volt a fõ cél, ettõl 

kezdve a csoport a terroristákra is ráirányította a figyelmet és tilalmi listáit 

ennek megfelelõen jelentõsen kibõvítette, így ma a biológiai fegyverként 

alkalmazható biológiai ágensek tekintetében az AG jelentette meg a 

legterjedelmesebb nyilvános listát (12). 

A fogékony szervezetek szerinti alaplisták a humán patogén mikroorganizmusok 

(beleértve a zoonózisokat okozó mikróbákat is) közül 37 vírust, 4 rickettsiát, 18 

baktériumot és 19 toxint, az állati patogének közül 17 vírust és egy baktériumot, a 

növényi patogének közül 2 vírust, 5 baktériumot és 6 mikroszkópikus gombát 

tartalmaznak. Az alaplisták ezen kívül bemutatnak négy növekvõ jelentõségû növényi 

betegséget okozó mikróbát és külön kitérnek az egyes mikróbákból származó 

patogén génszakaszok és a genetikailag módosított mikróbák (Genetically Modified 

Microorganisms ) terjesztésének megakadályozásának fontosságára is.  

Vagyis az AG riasztó listája szerint 2004-re több mint 100, néven nevezhetõ biológiai 

ágens és nem számszerûsíthetõ genetikailag módosított mikroorganizmus, gén, 

génszakasz, géntermék, toxin, s ezek mesterségesen elõállított (szekvenált, ill. 

szintetizált) változatai és mindezek kombinációi állnak rendelkezésre, úgy az államok 

kutatási programjai, mint a terroristák számára (8). 

1.3. A BIOTERRORIZMUS KETTÕS ARCA: EGYSZERÛ ÉS OLCSÓ ELÕÁLLÍTÁSÚ 
HATÓANYAGOK, RENDKÍVÜL BONYOLULT ÉS DRÁGA VÉDEKEZÉS 

 

Napjaink terrorista cselekményeinek érintettjeit, áldozatait vizsgálva megállapítható, 
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hogy a klasszikus (legnagyobb terrorérzékenységet mutató) „célszemélyek” (védett 

vezetõk, diplomaták, az államapparátus vezetõi, az önkormányzatok, az 

igazságszolgáltatás vezetõ tisztségviselõi stb.) (13) felõl kitágult a kör a polgári 

lakosság irányába. Napjaink terrorizmusának fõ eszköze a hatásaiban egyre 

kiszámíthatatlanabb, brutális, minél több embert, minél kritikusabb 

infrastruktúrát érintõ, katasztrófa jellegû, eszkalálódó („dominó hatású”) 

pusztítás, károkozás lett. A terroristák révén a tömegpusztító fegyverek – köztük a 

biológiai fegyverek – alkalmazásának nemcsak a hadszíntéri védekezésre 

felkészített katonai erõk vannak kitéve, hanem a békeidõben szinte védtelen, így 

csaknem teljesen kiszolgáltatott polgári lakosság is. 

A 2004. március 11-i madridi terrortámadás Európa számára is egyértelmû üzenetet 

küldött: a globális terrorizmus áldozatává válhat bárki, politikai,- faji- vagy gazdasági 

megkülönböztetés nélkül (14). A terroristának jelenleg minden ember potenciális 

célpont és ez alól sajnos nincs kivétel! 

 

Ez a fokozódó kitettség tükrözõdik vissza a terrorizmus néhány meglehetõsen 

leszûkített, de a modernkori terrorizmust jól jellemzõ meghatározásból, gondolatból: 

 

„A terrorizmus a polgárokon gyakorolt szándékos, módszeres erõszak, amely az 

általa kiváltott félelmen keresztül politikai célokat kíván megvalósítani” (Benjamin 

Netanjahu). 

  

„A terrorizmus politikai, ideológiai vagy vallási alapon megfogalmazott célok 

érdekében a civil lakosság vagy civil célpontok szándékos megtámadása, illetve az 

ilyennel való fenyegetõzés” (Várnai Shorer Judit). (15) 

 

A lakosság körében a pánik, a félelem, a rettegés elérésének, a fennálló államrend 

által folyamatosan deklarált, a társadalmi munkamegosztás és az adók által szavatolt 

állampolgári biztonságba vetett hit és bizalom lerombolásának, az anarchia, a káosz 

kialakításának meglehetõsen olcsó, minimális szakismeretekkel, hétköznapi 

alapanyagokkal, berendezésekkel is megvalósítható módja a magányos 

terroristák, terrorcsoportok, ill. az államok által szervezett terrorizmus eszköztárában 

a biológiai ágensek bevetése. A biológiai fegyver alkalmazásának fajlagos 

költségét a polgári lakossággal szemben 1969-ben 1 $/km2, a kémiaiét 660 $/km2, a 
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nukleárisét 800 $/km2, a konvencionális fegyverekét pedig 2000 $/km2 becsülték (16). 

 

   

1.ábra:Mikroorganizmusok tömeges tenyésztésére szolgáló, sterilezhetõ, 

levegõztethetõ egyszerû acél edények, ill. kiselejtezett, de mûködõképes kórházi 

sterilezõ készülékek (A szerzõ saját felvételei) 

 

Ugyanakkor a védekezés oldaláról vizsgálva a biológiai támadás nehezen 

felderíthetõ, komplex, a levegõ, a talaj, a felszíni és felszín alatti vizek, a használati 

tárgyak, az ivóvíz, az élelmiszerek, az emberek, az állatok, a növények stb. 

közvetítésével térben és idõben kiterjedt hatású események láncolata. A 

veszélyhelyzet-kezelése pedig jól képzett és felszerelt, összehangolt mûködésû, 

nagy létszámú és magas fokú szakmai ismeretekkel rendelkezõ szak-apparátusok 

(katasztrófavédelemi, rendõrségi, határõrizeti, honvédségi, humán-, állat- és 

növényegészségügyi, járványügyi, élelmiszeripari, környezetvédelmi, gyógyszeripari, 

stb.) és speciális infrastruktúra okszerû, igen költséges bevetését igényli 

(17,18,19,20). 

A 2001 õszén az USA-ban lezajlott antrax-levelezés az amerikai kormányzatnak 

közel másfél milliárd dolláros többletkiadást okozott, pedig mindössze 20g baktérium 

spóra alkalmazására került sor, vagyis viszonylag kis mennyiséggel nagy hatást 

lehetett kiváltani (21).  

A biológiai ágenseket fentieken felül vonzóvá teheti a terroristák számára, hogy 

kis helyen elférnek, láthatatlanságuk révén a határokon át és az országok területén 
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belül könnyen elrejtve szállíthatók (akár egy vajas kenyérben is), a célországban 

termelésük egyszerû körülmények között beindítható, gyors és hatékony (néhány 

perctõl néhány óra alatti) felderítésükhöz (izoláció) és azonosításukhoz 

(identifikáció) a szükséges eszközökkel az államok általában nem 

rendelkeznek. A zsúfolt, túlnépesedett városok, ezek forgalmas pontjai, 

építményei, épületei (közlekedési útvonalak, csomópontok, közhivatalok, 

szórakozóhelyek, bevásárló központok, egészségügyi intézmények, stb.) ideális 

helyet teremtenek a terrorista támadások kivitelezésére, a fertõzõ ágensek 

elterjesztésére. A magánkézben lévõ repülõgépek és helikopterek terjedésével 

pedig egyre hatásosabb potenciális kijuttatási eszközök kerülhetnek a 

terroristák kezébe.  

 

 

2. ábra: 2001. szeptember-november: Az anthrax-levelek ártalmatlanítását végzõ 

hazmat csoportok munka közben (8) 

 

Felhasználásukban visszatartó erõ lehet, hogy óvatlan elõállításuk, formulázásuk 

és terjesztésük visszaüthet az alkalmazóra, hiszen fertõzõ, megbetegítõ 

hatásaiknak õk is áldozataivá válhatnak. Az egyre nagyobb létszámban 

megjelenõ, mindenre képes, önfeláldozó terroristáknak azonban ez sem jelent 

gátat, sõt a szándékosan vagy véletlenül megfertõzõdött, felrobbant merénylõk több 

száz km/óra sebességgel szétrepülõ testrészei (pl. csontszilánkok) a sebesült 

áldozatokba szinte beolthatják a kórokozókat, mint az Izraelben a hepatitis B vírus 
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esetében már meg is történt. Másrészt viszont a gyilkos mikroorganizmusokat 

felszaporítók, alkalmazók preventív jellegû immunizáláson vagy gyógyszeres 

kezelésen is áteshetnek, így relatíve nagyobb eséllyel vészelhetik át a biológiai 

támadás következményeit, mint védtelen célpontjaik (22).  

Ugyanakkor a több ezer sérültet és több mint tíz halálos áldozatot követelõ, 1995 

március 20-i, vegyi fegyvert (szarint) alkalmazó terrortámadás a tokiói metróban 

utazók ellen (23), egyértelmûen rávilágított arra, hogy megszûntek azok a tabuk – a 

következmények kiszámíthatatlansága, kezelési problémák, a használati 

tapasztalatok hiánya –, amelyek a tömegpusztító, így a biológiai fegyverek 

esetleges alkalmazásával szemben fennálltak a különbözõ terrorcsoportok 

körében (21,24). Egyébként a támadást elkövetõ japán szekta, az Aum Sinrikyo 

(Legfelsõbb Igazság) biológiai ágensek bevetésével is próbálkozott, így pl. a 

Clostridium  botulinum  baktérium botulinusz toxinjának felhasználásával, ill. az Ebola 

vírus fegyverré alakításával. Ez utóbbira 1992-ben tettek kísérletet, 40 fõs „hittérítõ” 

csoporttal a járványsújtotta Zaire-ben, Kikwit városában jártak, ahonnan Ebola vírust 

tartalmazó vérmintákkal tértek vissza (3). Ezenfelül többször is megkíséreltek 

anthraxot szétszórni, konzerveket megmérgezni. Az értesülések szerint a 

terrorszervezet legalább kilencszer hajtott végre biológiai támadást és csak 

tapasztalatlanságuknak köszönhetõ a sikertelenségük. A szektának a metrótámadás 

idején mintegy ötvenezer tagja volt Japánban és szerte a világban, amely jelenleg 

1500-2000-re „zsugorodott” (25). 

 

 

1.4. SZEMELVÉNYEK A BIOTERRORIZMUS TÖRTÉNETÉBÕL 

 

A bioterrorizmus történetének lapjai folyamatosan íródnak. A Monterey Intézet 

(Kalifornia, USA) 1900-tól kezdve gyûjti kronologikus adatbázisba a kémiai, 

biológiai, radiológiai, nukleáris (CBRN) anyagokat felhasználó terrorista 

cselekményeket, amelyek összesített száma 260.800, fõként nyílt közleményt 

áttekintve, 2003. júniusáig 1.088-at ért el (26). 1999 és 2002 között összesen 798 

biológiai ágenssel kapcsolatos eseményt regisztrált a rendszer, ezek közül 19 volt 

kivitelezett terrortámadás, míg a többi 779 „csupán” téves riasztásnak bizonyult. 
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Ebben az idõszakban a legtöbbször a Bacillus anthracis-t (lépfene) kórokozóját 

vetették be, de elõfordult az AIDS, az influenza vírus és a Salmonella baktérium 

alkalmazása is. 

A téves riasztások majdnem teljes körét a Bacillus anthracis baktérium tette ki (27, 

28, 29). A téves riasztások számát tekintve Magyarország is elõkelõ helyen áll, 

a 2001. szeptemberét követõen napjainkig eltelt mintegy hároméves idõszakban a 

katasztrófavédelem vegyi felderítõ csoportjait és a tûzoltóságot több mint 1400 

alkalommal riasztották anthrax-gyanús küldemény vagy csomag ügyében (14). 

 

Néhány emlékezetes akciót intõ jelként érdemes feleleveníteni. Az esetek 

elemzése hasznos tanulságokkal szolgálhat a megelõzés és a védekezés 

tekintetében.  

 

A Rajneeshee szekta Dalles (The Dalles) városában (USA, Oregon) 1984. 

augusztus 29-étõl Salmonella typhimurium  baktérium felhasználásával hajtott végre 

biológiai terrortámadást. A baktériumhoz egy egészségügyi ellátó vállalattól hamis 

adatközlés útján jutottak, majd egy egyszerûen felszerelt laboratóriumban liofilizált 

(fagyasztva szárított) tenyészeteket hozott létre egy háromfõs csoport. Egy másik 

csoport tagjai a mikroorganizmus felhasználásában, a környezetben való 

szétoszlatásában vettek részt. A baktériumokból jutott különbözõ használati 

tárgyakra (poharak, ajtókilincs, a mellékhelyiségek vízöblítõinek fogantyúi) és 

ételekre (salátabár) egy bevásárló központban és tizenegy étteremben. A kórokozót 

a tömeges megbetegedések jelentkezése után négy nappal tudták egyértelmûen 

azonosítani. A Salmonella -támadásnak 751 bélfertõzésben megbetegedett 

elszenvedõje volt, halálos áldozata szerencsére nem. A szekta tagjai gyakoroltak a 

baktériumon kívül döglött rágcsálókkal és tisztítatlan szennyvízzel is a városi 

vízhálózat megmérgezése céljából (30).  

 

Larry Wayne Harris, aki jól képzett és az USA-ban regisztrált mikrobiológus volt 

1995-ben Irak ellen pestis bombát akart bevetni. Börtönbõl való szabadulása után 

1998-ban „egy város kiirtásához elegendõ mennyiségû”(9) anthrax tartalmú 

nyersanyag birtoklásáért vették õrizetbe társával együtt. A vádat azonban 

elejtették, mivel a lefoglalt anthrax ártalmatlan, vakcina-gyártáshoz használatos 

baktérium volt. Harris 1995-ben civilek számára egy védekezésre szánt kézikönyvet 
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jelentetett meg, amelyik a baktérium fegyverek jellemzõivel, alapanyagaival, 

elõállításuk módjával, az ellenük való védekezés lehetõségeivel foglalkozva ad 

tanácsokat a túléléshez, fókuszba helyezve a Yersinia pestis, Bacillus anthracis, 

Vibrio cholerae és a Salmonella typhi baktériumokat (31). 

 

Az FBI gyanúja szerint 2001 szeptembere és novembere között Steven J. Hatfill, 

három M.Sc. és egy feltételezett Ph.D. fokozattal rendelkezõ USA állampolgárságú 

kutató szabadította rá Floridára, New Yorkra és Washingtonra levelekben az 

anthrax baktériumot. A címzettek politikusok (két szenátor), hírügynökségek és 

szerkesztõségek voltak. A tüdõanthraxban megbetegedett emberek közül öten 

haltak meg és kb. 32.000 ember kapott potenciális fertõzöttként megelõzõ 

antibiotikum kezelést két hónapon át (7).  

Hatfill egyébként elõbb Rhodesiában (1980-tól Zimbabwe), majd az apartheid 

idõszakát élõ Dél-Afrikában kapcsolódott be biológiai fegyver programokba, 

amelyeknek pl. egyik célja antibiotikum rezisztens Bacillus anthracis baktérium 

törzsek létrehozása volt. Az USA-ba való visszatérése után, 1997-tõl 3. és 4. 

biztonsági szintû (Biosafety Level) laboratóriumokban (biológiai fegyverként is 

alkalmazható) patogén mikroorganizmusokkal foglalkozott. 1998. januárjában 

arról híresült el a közvélemény elõtt, hogy egy magazin lapjain bemutatta, hogy 

mennyire egyszerû pestis baktériumokat tenyészteni közönséges, konyhai 

alapanyagok és eszközök felhasználásával. Az anthrax-levelezést azonban az 

FBI nyomozói nem tudták rábizonyítani, sõt 2003 nyarán keresetet nyújtott be 

egy washingtoni bíróságon megrágalmazása miatt. Az FBI kudarcot vallott? (9) 

1.4.1. A JELENLEGI HELYZET 

Jelenleg több mint húsz országról feltételezik, hogy biológiai fegyverek elõállítására 

alkalmas ismeretekkel rendelkeznek.  

 

Sokkal kevesebbet tudni azonban a nem kormány-kézben lévõ biológiai ágens 

készletekrõl. Például 1999 szeptemberében az egyiptomi Iszlám Dzsihád egyik 

tagja állítólag beismerte az egyiptomi állambiztonságiaknak, hogy a terroristacsoport 

lépfene-baktériumot vett egy kelet-ázsiai országtól. Az egyiptomi Iszlám Dzsihád 

Oszama bin Laden Al Kaida hálózatának egyik szövetségese. Vagy például csak az 
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USA-ban több száz laboratóriumban tárolnak lépfene-baktériumot vakcinák, 

kezelések és a betegségre való genetikai hajlam tanulmányozása céljából. A 

laboratóriumoknak ugyan regisztráltatniuk kell magukat a kormánynál, de nem 

tisztázott, hogy mindegyik megteszi-e (32). 

 

Döbbenetes, hogy pl. a biológiai fegyverként is használható toxinokhoz való 

hozzájutást megkönnyítheti, hogy egyes laboratóriumi vegyszergyártók 

közforgalmú katalógusukban termékként kínálnak közülük jónéhányat. (Az 

USA-beli SIGMA-cég pl. kereskedelmi katalógusában botulinum toxinokat, 

aflatoxinokat, kolera toxinokat, conotoxinokat, diacetoxi szkripenolt, microcystint, 

saxitoxint, Staphylococcus aureus enterotoxint- SEB, T2 toxint, HT-2 trichothecen 

mikotoxint, amely „sárga esõként” Laoszban 1975- 1981 között 6300, 

Afganisztánban 1977-1981 között 3000 ember halálát okozta (33), tetrodotoxint, 

ricint, de a Clostridium perfringens ATCC13124 törzsét is hirdeti (34). A cég több 

mint harminc országban mûködtet leányvállalatot, köztük a Dél-Afrikai 

Köztársaságban, Indiában, Izraelben, Oroszországban…) 

 

2004 januárjában öt férfit tartóztattak le a franciaországi Lyon mellett terrorizmus 

vádjával. Franciaországi célpontokat támadtak volna ricinusméreg és botulinum 

baktérium használatával. Ugyanakkor sajtóértesülések szerint több európai 

országban vegyész szakemberekbõl álló sejtek mûködnek, amelyek hozzáértésüket 

Csecsenföldön szerezték és nehezen felgöngyölíthetõ, biztonságos kommunikációs 

hálózatot dolgoztak ki (35). 

 

Szakmai körök szerint az Al Kaida már megpróbálkozott vegyi és biológiai 

fegyverek beszerzésével és fokozott érdeklõdést mutat nukleáris fegyverek birtokba 

vételére is (36). 

 

A XXVIII. Athéni Nyári Olimpiai Játékok idején a NATO-hoz rendelt erõk keretén 

belül mûködött a Magyar Honvédség világviszonylatban is egyedülálló, 

telepíthetõ, biológiai fegyvereket felderítõ laboratóriuma. A tizenkét 

szakembernek (mikrobiológusok, vegyészek, orvosok és mérnökök) feladata a 

gyanús víz-, levegõ-, talaj-, vagy éppen élelmiszerminták vizsgálata volt. 

Szerencsére a játékok ideje alatt látványos terrortámadás nem történt (37). 
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Összefoglalóan megállapíthatjuk, hogy a bioterrorizmus kézzelfogható 

valósággá vált. A kérdés ma már nem az, hogy túlszervezett és éppen ezért igen 

sebezhetõ, konfliktusokkal teli világunkban számítani kell-e rá, hanem az, hogy hol 

és mikor okozhatnak katasztrófát (38).  

Az egyes országok terror-veszélyeztetettségi szintjüket különbözõképpen ítélik meg. 

Magyarország - a hírügynökségi jelentések szerint, az Irakban és Afganisztánban 

vállalt szerepe miatt – 2004. október elején megkapta az elsõ névre szóló 

fenyegetését az Al Kaida terrorszervezettõl (39). Jelenleg pánikra nincs okunk, de 

a megelõzés, az esetleges támadás felderítése és az esetleges hatások 

felszámolása céljából egyre sürgetõbb a lehetõségeink áttekintése, az ország 

erejéhez és veszélyeztetettségéhez mért intézkedések megtétele, ill. ezek 

nyilvánosságra tartozó részének mielõbbi lakossági kommunikációja.  

 

1.5. TUDOMÁNYOS KUTATÓMUNKÁMBÓL LEVONHATÓ KÖVETKEZTETÉSEK 

1. Napjaink terrorizmusának fõ eszköze a hatásaiban egyre 

kiszámíthatatlanabb, brutális, minél több embert, minél kritikusabb 

infrastruktúrát érintõ, katasztrófa jellegû, eszkalálódó („dominó 

hatású”) pusztítás, károkozás lett, amelynek bárki áldozatává válhat. 

 

2. A lakosság körében a pánik, a félelem, a rettegés elérésének, az 

állampolgári biztonságba vetett hit és bizalom lerombolásának, az 

anarchia, a káosz kialakításának meglehetõsen olcsó, minimális 

szakismeretekkel, hétköznapi alapanyagokkal, berendezésekkel is 

megvalósítható módja a magányos terroristák, terrorcsoportok, ill. az 

államok által szervezett terrorizmus eszköztárában a biológiai 

ágensek bevetése. 

 

3. A védekezés oldaláról vizsgálva a biológiai terror-támadás 

nehezen felderíthetõ, komplex, a levegõ, a talaj, a felszíni és felszín 

alatti vizek, a használati tárgyak, az ivóvíz, az élelmiszerek, az 

emberek, az állatok, a növények stb. közvetítésével térben és idõben 
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kiterjedt hatású események láncolata. A veszélyhelyzet kezelése 

pedig jól képzett és felszerelt, összehangolt mûködésû, nagy létszámú 

és magas fokú szakmai ismeretekkel rendelkezõ szak-apparátusok 

(katasztrófavédelemi, rendõrségi, határõrizeti, honvédségi, humán,- 

állat- és növényegészségügyi, járványügyi, élelmiszeripari, 

környezetvédelmi, gyógyszeripari, stb.) és speciális infrastruktúra 

okszerû, igen költséges bevetését igényli. 

 

4. A bioterrorizmus eddigi története és a viszonylag könnyen 

hozzáférhetõ biológiai ágensek feltételezhetõvé teszik, hogy a kérdés 

ma már nem az, hogy tú lszervezett és éppen ezért igen sebezhetõ, 

konfliktusokkal teli világunkban számítani kell-e rá, hanem az, hogy 

hol és mikor okozhatnak katasztrófát.  
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2. A BIOTERROR TÁMADÁSOK SORÁN POTENCIÁLISAN 
FELHASZNÁLHATÓ MIKROORGANIZMUSOK  

 

Az ember szemszögébõl tekintve a mikroorganizmusok ellentétes tulajdonságokkal 

rendelkeznek: egyrészt a földi élet számára nélkülözhetetlen anyagok körforgalmi 

rendszereit (biogeokémiai ciklus) mûködtetik, ill. segítségükkel élelmiszereket, 

élvezeti cikkeket, gyógyszereket állítanak elõ, másrészt viszont megbetegítõ 

képességük (patogenitás) révén emberek millióit pusztítják el évente. 

A biológiai fegyverek kikísérletezése és alkalmazása során éppen ezt a patogén 

tulajdonságot próbálják meg olyan eszközökké formulázni, amelyek felhasználása 

nagy számú megbetegedést, inkapacitást (cselekvõképtelenséget vagy cselekvés-

gátoltságot) és/vagy halálesetet okoz, mind a katonai erõk, mind a polgári lakosság 

körében. A terrortámadások fõ célpontjai békeidõben –, mint a pánikkeltés 

leghatékonyabb eszközei, – a lakosság és a rendvédelmi erõk, ill. ezek objektumai 

lehetnek. Kiemelt célpontokká válhatnak az egészségügyi intézmények is, hiszen 

ezek támadása, fertõzése lehetetlenné teheti egyrészt a mindennapi, rutinszerû és a 

társadalom részérõl megkövetelt gyógyító munkát, másrészt egy más helyszíneken 

is végrehajtott biológiai támadás nagy számú áldozatának vagy feltételezett 

fertõzöttjének az ellátását is kivitelezhetetlenné teheti. Elgondolkodtató annak a 

lehetõségnek a mérlegelése is, hogy a nemzetközi „békekikényszerítõ” és 

„békefenntartó” erõket – így külföldön a magyar katonákat – is érheti biológiai típusú 

katonai vagy terrortámadás.  

A bioterror támadásokban felhasznált mikroorganizmusok valószínûsíthetõen az 

évtizedeken át kutatott természetes és újabban már genetikailag is megtervezett 

mikróbák közül kerülhetnek ki, ezért célszerû áttekinteni a biológiai fegyverkezési 

programokban már rendelkezésre álló szervezeteket és megpróbálni kiszûrni közülük 

azokat, amelyek alkalmazása leginkább szolgálhatja a terroristák céljait. 

A jelenleg rendelkezésre álló, ill. kutatott biológiai ágensek „evolúciójának” a 

megértéséhez célszerû felvázolni a biológiai fegyverfejlesztés három, szorosan 

egymásra épülõ és egymást szervesen kiegészítõ korszakát. 
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2.1. A BIOLÓGIAI FEGYVEREK FEJLESZTÉSÉNEK FÕ KORSZAKAI 

 

2.1.1. A FERTÕZÕ BETEGSÉGEK TERJESZTÉSÉNEK IDÕSZAKA 

A mikroorganizmusok pusztító hatásának felhasználása az ellenség harcképtelenné 

tételére, ill. megsemmisítésére az idõszámításunk elõtti korokba nyúlik vissza. A 

biológiai fegyver elõtörtének idõszakában még nem ismerték a mikrobákat. Így erre a 

korszakra még nem maguknak a kórokozóknak, hanem az ezeket hordozó 

holttesteknek, tárgyaknak, anyagoknak a felhasználásával váltották ki a fertõzést, 

mérgezést, végsõ fokon a járványokat. A szkíta íjászok i.e. 400 táján bomló emberi 

szövetekbe és trágyába mártva fertõzték meg nyílvesszõiket, míg i. e. 300-tól a 

perzsa, görög és római történetírás emberi és állati tetemekkel végzett 

kútmérgezések példáit sorolja (40). Egész Európára kiterjedõ következményekkel 

járó eset volt, amikor 1347-ben a Krím-félszigeten fekvõ és a genovai kereskedõk 

Fekete-tengeri bázisát jelentõ Kaffát ostromló tatárok pestisben meghalt emberek 

tetemeit dobálták be a városba hajítógépeikkel. A kialakuló járvány megtörte a védõk 

ellenállását és nem lehetetlen, hogy az innen menekülõk hurcolták szét az Európa 

szerte 25 millió áldozatot követelõ Fekete Halált (1). 1763-ban a pennsylvaniai angol 

hadsereg parancsnokának, Sir Jeffrey Amherstnek javaslatára egy himlõs betegen 

tartott díszes takarót küldtek ajándékba egy indián törzsfõnöknek, amelynek 

következtében a himlõ vírussal szemben immunológiailag teljesen védtelen indián 

populáció rövid idõn belül megtizedelõdött (40). A lord egyébként az Észak-amerikai 

gyarmatok (1760-1763) és Virginia fõkormányzója (1763-71), majd a brit hadsereg 

fõparancsnoka (1772-95) volt (41). 

 

2.1.2. A TERMÉSZETES KÓROKOZÓK TERJESZTÉSÉNEK IDÕSZAKA 

A baktériumok felfedezésével kezdõdött meg a biológiai fegyverek következõ 

korszaka, amikor is az emberre és/vagy állatokra veszélyes kórokozók felszaporított, 

tiszta tenyészeteit próbáltak meg az ellenség területére juttatni. A hasznos (pl. 

élesztõgombák) és a patogén mikroorganizmusok (lépfene, veszettség, 
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baromfikolera, kolera, tüdõbaj okozói) fe lfedezésében, ill. az ellenük való védekezés 

kidolgozásában a francia Louis Pasteur (1822-1895) a mikrobiológia, az immunológia 

és a járványtan megalapítója, valamint a tuberkulózis területén végzett kutatásaiért 

1905-ben Nobel-díjat kapó német Robert Koch (1843-1910) jártak az élen (42,43).  

Az I. világháború idõszakát a tömegpusztító fegyverek használata tekintetében a 

vegyi fegyverek széleskörû bevetése jellemezte, azonban megjelent a biológiai 

fegyver diverziós célú alkalmazása is. 1916-ban a német hadsereg a román 

katonaság lovait és szarvasmarháit, majd egy év múlva az Antant Mezopotámiában 

állomásozó seregének 4500 öszvérét fertõzte a takonykór és a lépfene kórokozóival 

(44). 

Az I. világháborút követõen 1925-ben megszületett Genfi Jegyzõkönyv (Geneva 

Protocol-GP) többek között megtiltotta ugyan a bakteriológiai fegyverek bevetését, 

de nem akadályozta kikísérletezésüket, termelésüket és tárolásukat (45). 

A japánok révén már a II. világháború elõtt megkezdõdött a tradicionális, klasszikus 

biológiai ágensek kutatása, felhasználása, vagyis a természetes élõhelyükrõl 

begyûjtött, eredeti, õsi genetikai állománnyal rendelkezõ mikroorganizmusok biológiai 

fegyverré alakítása.  

Az elsõ és bátortalannak egyáltalán nem nevezhetõ lépéseket a járványok irányított 

kiváltására a császári japán Kvantung-hadsereg tette meg az általa megszállt, 

Kínához tartozó Mandzsúriában. 1932-tõl több mint 10000 emberen vizsgálta a 

lépfene, kolera, vérhas, takonykór, tetanusz, hastífusz, szalmonellózisok kórokozói 

és a kiütéses tífusz hatását (46). A patogén mikroorganizmusok több száz 

kilogrammnyi felszaporításán kívül fertõzött bolhák és rágcsálók, mint a patogén 

mikrobákat széthurcoló vektorok, tömeges tenyésztését is végezték járványkeltés 

céljára. Ezen kívül a biológiai fegyver használatának számos változatát kidolgozták: 

tífusszal fertõzött zsömlét, süteményt hagytak hátra az éhezõ lakosságnak, fertõzött 

foglyokat bocsátottak szabadon, kórokozókat hordozó legyeket zártak 

porcelánbombákba, ill. pestissel fertõzött bolhákat szórtak le kínai területeken, 

komoly járványt okozva 1940-ben Nimpo város környékén (1, 47). 

Németország az 1942-es sztálingrádi vereség után intenzifikálta biológiai fegyver 

programját. Létrehozták a biológiai fegyvernek egy új, hatásos alkalmazási 

módszerét, amely a biológiai fegyvert valóban hatékony tömegpusztító fegyverré 

tette – a bakteriális aeroszolt és elõállításának modern követelményeket is kielégítõ 

eszközeit: az elektromágneses aeroszolfejlesztõ generátort és a nagy belsõ 
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nyomású üvegbombát (Himmler gun), amely az explózió során állított elõ aeroszolt 

(1). 

Nagy-Britannia biológiai fegyvergyárát 1940-ben létesítették Porton Down-ban. Az itt 

elõállított lépfene-bombákat oly sikerrel tesztelték 1942-ben a Skócia észak-nyugati 

részén található Gruinard szigeten, hogy 1987-ig (45 év!) a fertõzés veszély miatt 

nem lehetett a szigetre lépni (48).  

Az USA, Kanada és Nagy-Britannia közös biológiai programja alapján 1941 végétõl 

Fort Detrick (USA, Maryland) lett a biológiai fegyvergyártás központja. Hamarosan 

havonta 500.000 lépfene spórával vagy botulinusz toxinnal töltött 1,8 kg-os bombát 

tudtak gyártani (49). A II. világháború után újabb biológiai ágensekkel kísérleteztek: 

Brucella suis, Francisella tularensis, Staphylococcus aureus enterotoxinja, Coxiella 

burneti, Chlamydia psittaci, venezuelai ló-encephalitis vírusa (50). 

A Szovjetunió az 1920-as évektõl már megindította biológiai fegyver programját, 

amelynek egyik feltételezhetõ bizonyítéka az 1942. évi sztálingrádi csata elõtt kitört 

tularémia járvány volt. A tularémia elsõ áldozatai német páncélos katonák voltak, 

akik 1942 nyarán olyan tömegesen betegedtek meg, hogy Dél-Oroszországban 

átmenetileg elakadt a német hadjárat. A járvány kitörését követõ héten a Volga 

térségében tartózkodó, ill. élõ sok ezer orosz katona és polgári lakos is 

megbetegedett, a szovjet fõparancsnokság tíz hadikórházat volt kénytelen a 

térségbe küldeni. A járvány oka valószínûsíthetõen a kirovi titkos üzemben elõállított 

tularémia fegyver bevetése volt. A hidegháború idõszakában óriás léptekkel haladt a 

biológiai fegyverek fejlesztése, az 1950-es évek végére már a biológiai hadviselés 

valamennyi vetületét vizsgáló intézmények hálózták be az egész Szovjetuniót. Így 

1956-ban Zsukov marsall, honvédelmi miniszter joggal jelenthette be, hogy Moszkva 

a következõ háborúban már képes biológiai fegyvereket is hadrendbe állítani. Ennek 

a bejelentésnek a nyomán, Nyugaton viharos gyorsasággal új, támadó jellegû 

kutatások indultak. Az 1970-es évek elejére sikerült a szovjeteknek alkalmassá 

tenniük egy interkontinentális ballisztikus irányított rakétát biológiai hatóanyagok 

szállítására (51).  

Amikor a szovjet biológiai fegyverkezési program egyik kulcsembere Ken Alibek 

(Kanatjan Alibekov) disszidálása után résztvett a szovjet és az amerikai programok 

titkos történetének megírásában, s elképedve fedezte fel, hogy 1945 és1969 között 

milyen nagymértékben egybevágott a két ország kutatási tevékenysége. 

Ugyanazokat a hatóanyagokat, ugyanolyan típusú (1-5 mikronos méret körüli, 
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adalékanyagokkal stabilizált) aeroszolokat használtak az egymástól idõben néha 

nem egészen egy év különbséggel végzett kísérletekben (51). 

140 ország aláírásával 1972-ben megszületett a biológiai és mérgezõ fegyverek 

kifejlesztésének, elõállításának és tartásának tilalmáról, ill. ezek megsemmisítésérõl 

kötött egyezmény, amely sajnos nem tudott gátat vetni a biológiai hatóanyagok 

terjedésének.  

A Szovjetunió az 1970-es években trichothecen mikotoxint vetett be laoszi, 

kambodzsai és afganisztáni hadjáratai során, 1979-ben pedig biológiai 

fegyvergyártási tevékenységükre egy baleset irányította rá a figyelmet. A 

szverdlovszki bázis 4 km-es körzetében 77 emberi lépfene megbetegedést vallottak 

be (1992-ben!), amelynek mintegy 90%-a halállal végzõdött, ugyanakkor a 

fegyvergyár 50 km-es körzetében nagyszámú birka és szarvasmarha is elhullott (52). 

1977-ig Kolcovóban (Novoszibirszk) mûködött a Szovjetunió legjobban felszerelt 

biofegyvergyára, a Vektor, 30 épületben 4000 dolgozóval. Itt, és további két 

telephelyen havonta több tonna himlõ vírust voltak képesek elõállítani. Ezenkívül az 

Ebola- és Marburg vírus, a himlõ, pestis, lépfene, tularémia, Q-láz, melioidosis, 

kiütéses tífusz kórokozói, a botulinusz toxin, a ló-encephalitis vírusai valamint a 

különbözõ újonnan felfedezett vérzéses lázakat okozó vírusok képezték a vizsgálat 

tárgyát, sõt emberkísérleteket is végeztek (53). Az Öböl-háború lezárulása után 

kiderült, hogy Irak botulinusz toxinnal, athrax-szal, aflatoxinnal töltött bombákkal, 

Scud- és 122 mm-es rakétákkal, valamint különféle tüzérségi lövedékekkel 

rendelkezett (54).  

Nagy Britannia 1957-ben, az USA 1969-1973 között állította le támadó (offenzív) 

biológiai programját, amivel párhuzamosan az addig felhalmozott készleteket is 

megsemmisítették. A defenzív kutatások azonban sohasem álltak le (1). Jelenleg 

mintegy 17 országról feltételezik, hogy offenzív biológiai-fegyver programmal 

rendelkeznek (54). 

2.1.3. A MILITARIZÁLT BIOTECHNOLÓGIA IDÕSZAKA.  

 

Erre az idõszakra a genetikailag módosított tradicionális és a szervezet-

specifikusan/szelektíven ható, megtervezett, új kórokozók felhasználása a 

jellemzõ. 
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Az 1970-es évektõl kezdõdõen a biotechnológia tágabb értelmezését, - vagyis az élõ 

szervezetek szaporítására, minõségi és mennyiségi teljesítményük befolyásolására 

irányuló eljárások, technikák ismeretét összefogó alkalmazott tudományra alapozott 

termelés, - fokozottan felváltotta a szûkebb genetikai értelmezés. A szûkített 

meghatározás szerint a biotechnológia az egyes élõlények genetikai 

programjának megváltoztatását és az új tulajdonságokkal rendelkezõ 

szervezetek technológiai felhasználását jelenti. Ilyen értelemben a biotechnológia 

célja mindig egy addig nem létezõ , valamilyen szempontból értékes genotípus 

kialakítása a kiindulási sejt, szervezet genetikai információinak manipulációjával pl. a 

mikrobák örökletes anyagának átalakításával (55). 

A biológiai fegyverkezésben a biotechnológiai ismeretek gyarapodása több területen 

is újdonságokkal szolgált. A tradicionális biológiai fegyver mikrobiológiai 

ágenseit (Traditional BW Agents) a természetben megtalálható patogén 

mikroorganizmusok vagy ezek toxinjaik közül választották ki a kutatók. A választás 

alapja a biológiai fegyverként való felhasználhatósági kritériumok voltak: pl. toxicitás, 

környezeti stabilitás, fertõzõ dózis nagysága, a hatásosság ideje, terjedési mód, a 

klinikai tünetek, lappangási idõ, félelemkeltõ hatás, a kiváltott betegség 

kezelhetõsége, halálozási arány, könnyû elõállíthatóság és kijuttatás stb, így 

viszonylag kevés mikroba maradt fenn a hálón (53).  

A rekombináns DNS technológia megjelenésével a tudósok alapvetõ fontosságú 

módszerekhez jutottak az egyes szervezetek genetikai tulajdonságainak a 

megváltoztatásához. Ennek a technikának az alkalmazása létrehozott egy új 

kategóriát: a genetikailag módosított biológiai fegyver ágensekét (Genetically 

Modified BW Agents). A biológiai fegyverek szempontjából - a tradicionális biológiai 

fegyverekbõl kiindulóan -  ilyen genetikailag módosítható potenciális tulajdonságok 

voltak pl. az antibiotikum rezisztencia, az aeroszolban való stabilitás vagy a 

patogenitás/virulencia megnövelése. A tradicionális biológiai fegyver ágensek 

hatásosságának növelését szolgáló tulajdonságok megváltoztatása ellenére a 

módosított mikroba sejtek genetikai felépítése közeli rokonságban maradt az eredeti 

mikroorganizmuséval, így az addig szokásos diagnosztikai módszerekkel többnyire 

azonosíthatók. 

A biotechnológia fejlõdése kihatott a fermentációs és a termék tisztítási 

folyamatok hatékonyságának a növelésére is, így lehetõvé vált az egyre tisztább, 

egyre nagyobb tömegû és állandó minõségû, tulajdonságú sejtek, ill. anyagok 
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elõállítása. 

A biotechnológiai fejlesztések ugyanakkor létrehozták a transzgenikus magasabb 

rendû szervezeteket is, vagyis például növényekbe, állatokba is be lehet vinni olyan 

idegen géneket, amelyek eredetileg nem szerepeltek a sejtek génkészletében. Ez azt 

is jelenti, hogy a növényekkel nagy mennyiségben megtermeltetett bioregulátorokat 

(pl. enzimek) vagy toxikus fehérjéket ki lehet tisztítani a növényi sejtekbõl, ill. a 

transzgenikus növényeket közvetlenül is fel lehet biológiai fegyverként használni. A 

transzgenikus növényeket bioreaktorként felhasználó módszerek kiküszöbölik a 

szigorúan szabályozott, ipari méretû fermentációs kapacitások szükségességét. A 

transzgenikus állatokat, elsõsorban rovarokat pl. méhek, darazsak, szúnyogok 

alkalmassá lehet tenni olyan fehérje alapú biológiai fegyver ágensek termelésére és 

szállítására, amelyek pl. a szúnyogok nyálával bekerülhetnek az emberi szervezetbe 

(56, 57). 

A biotechnológiát megalapozó tudományterületek (mikrobiológia, biokémia, genetika, 

molekuláris genetika, fermentációs technológiák stb.) rohamos módszertani fejlõdése 

elvezetett a biológiai fegyverek teljesen új paradigma mentén való potenciális 

továbbfejlesztési lehetõségéhez: a jövõ pusztító biológiai ágenseiben a genetikai 

programokat úgy lehet tudatosan megtervezni és kialakítani, hogy molekuláris 

szinten, bizonyos megcélzott emberi anyagcsere utakra, fiziológiás folyamatokra, 

szervekre, szerv-rendszerekre hassanak. Ezek a magas fejlesztési szintû biológiai 

fegyver ágensek, - Advanced Biological Warfare (ABW) Agents, - már nem a 

természetben megtalálható mikrobákra, ezek tulajdonságaira fókuszálnak, hanem a 

célszervezetre, az abban elõforduló vegyületekre (58). A fejlesztõk igyekeznek 

kiválogatni, meghatározni azokat a molekuláris szinten mûködõ biokémiai 

anyagcsere folyamatokat, reguláló anyagokat, amelyek fontosak, kritikusak a 

célszervezet élettani (fiziológiás) mûködésében és olyan specifikus biológiai 

ágenseket szerkesztenek, amelyek képesek kihasználni a célszervezet fiziológiai 

sebezhetõségét, lerombolva, összeomlasztva a szervezet összehangolt mûködését 

(homeosztázisát). Az ABW ágensek szelektíven célba tudnak venni különbözõ 

fiziológiás rendszereket pl. szív- és érrendszer, immunrendszer, idegrendszer, 

emésztõrendszer. Felhasználva az állandóan gyarapodó kutatási adatokat, a 

biológiai fegyvertervezõk egyre több lehetõséget kapnak a megcélzandó biológiai 

folyamatokra ható olyan ágensek genetikai megtervezésére és elõállítására, amelyek 

halált, inkapacitivitást vagy idegrendszeri károsodást okozhatnak. Ezek a 
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fejlesztések nemcsak közvetlenül az ember ellen irányulhatnak, hanem a 

mezõgazdasági termelés megbénítására vagy különbözõ anyagok tönkretételére (pl. 

mûanyag- és fém alkatrészek, üzemanyagok, egyéni védõ eszközök, stb.) 

Azonban ezek az új kutatási irányok egyáltalán nem csökkentik a tradicionális 

biológiai ágensek fejlesztésébõl adódó veszélyeket, hiszen a biotechnológia ezek 

tökéletesítésére is egyre újabb és gonoszabb módszerekkel tud szolgálni. 

A biotechnológia ugyanakkor új lehetõségeket kínál a biológiai ágensek 

harcanyaggá való formázása területén is. A mikrokapszulázás technológiája a 

biológiailag aktív mikroorganizmusokat, fehérjéket, sõt magát az örökletes anyagot, a 

DNS-t, nanométeres mérettartománnyal (1-100nm) jellemezhetõ részecskékbe zárja, 

így javítva tárolhatóságukat, aeroszolizációval való terjeszthetõségüket, ill. fokozva 

túlélési esélyüket a környezetben (59,60).  

A kutatók intenzíven tanulmányozzák a biofilm-képzés genetikai és molekuláris 

mechanizmusait is (61,62). A biofilmek olyan baktérium telepek, amelyeket az általuk 

termelt poliszacharid burok vesz körül, megvédve az összetapadt sejteket a 

környezeti veszélyektõl, mint pl. kiszáradás, fertõtlenítõ szerek vagy éppen a 

megtámadott szervezet immunrendszerének hatásától.  

Félelmetes és a jelenlegi orvosi megelõzõ-gyógyító stratégiák számára szinte 

legyõzhetetlen biológiai fegyver lehetne a „lopakodó” („stealth”) ágens, amely 

lehet egy olyan genetikailag megtervezett virális vektor által csakis a célsejtekbe 

(szervekbe) bejutó nukleinsav alapú, a biokémiai anyagcsereutakat blokkoló ABW 

ágens, amelyet mikrokapszula véd és az immunrendszer nem tud idõben a 

szervezetre veszélyes anyagként azonosítani (63).  

Mint láthatjuk a rémálmok sora végtelen, de néhányuk már rémtettként be is lépett a 

való világba.  

Az antibiotikum-rezisztenciát kódoló gének átvitele technikailag viszonylag könnyû, 

ezáltal polirezisztens, kemoterápiával legyõzhetetlen baktérium törzseket lehet 

létrehozni (53). Sajnos ezeknek a kutatásoknak kimeríthetetlen utánpótlását 

jelenthetik a környezeti hatásoknak különösen ellenálló, a mindennapi orvosi 

gyakorlatban leggyakrabban felhasznált 30 antibiotikum 90%-ára rezisztens, kórházi 

környezetben szelektálódott fakultatív patogén Pseudomonas aeruginosa 

baktérium törzsek (64).  

Gyakori, hogy emberi betegségeket kiváltó mikrobákat további patogén 

tulajdonságokkal igyekeznek felruházni, hogy a szokásostól eltérõ és súlyosabb 
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kórkép jöjjön létre. Ausztrál kutatók pl. az interleukin-4 génjét ültették az egérhimlõ 

vírusába, meggátolva ezzel a sejtes antivirális védekezést és az immunmemória 

kialakulását (65). A Szovjetunióban a Clostridium botulinum  baktériumot úgy 

igyekeztek módosítani, hogy a szervezetben is szaporodjon és az ott termelt toxin 

pusztítsa el az áldozatot, sõt a kórokozó emberrõl emberre is képes legyen terjedni. 

A lépfene kórokozójába is további virulencia géneket ültettek és az ilyen mutánsoktól 

azt várják, hogy érzéketlenné válnak a vakcinálás védõ hatásával szemben. Ugyanitt 

a HIV és az Ebola-vírus (53), ill. a feketehimlõ és az Ebola-vírus rekombinációjával is 

foglalkoztak (51).  

Az ABW ágensek kifejlesztése területén az elsõ jelentõs lépést a szovjet kutatók 

tették meg a „Máglya-projekt” keretében, az 1980-as évek végén, az 1990-es évek 

elején. A tudósok az emberi szervezetben bioregulátor szerepet betöltõ peptideket 

(aminosav-láncokat) tanulmányoztak, amelyek a testünkben különféle funkciókat 

látnak el, kezdve a hormonszabályozáson és az emésztés megkönnyítésén át 

egészen az immunrendszerünk irányításáig. Az egyes regulátor peptidek fontos 

csoportjai stressz, fokozott érzelmek esetén, vagy éppenséggel betegségek 

leküzdésére aktiválódik. Néhány szabályozó peptid hatással van a központi 

idegrendszerre, és ha ezek a peptidek nagy mennyiségben vannak jelen, 

megváltoztathatják a kedélyállapotot, sõt túltermelõdésük szívrohamhoz, bénuláshoz 

vezethet. Az egyik ilyen polipeptidrõl, amelyet mielin-méregnek neveztek el, 

megállapították, hogy nagy koncentrációja esetén képes kárt okozni azokban mielin-

hüvelyekben, amelyek védik a testet behálózó idegrostokat. A kutatók szintetizálták a 

mielin-mérget kódoló géneket és beillesztették a Yersinia pseudotuberculosis 

baktériumba. A baktériummal fertõzött állatok nemcsak a pszeudotuberkulózis, 

hanem a mielin-méreg hatását is mutatták: görcsök között megbénultak. A kutatók 

elsõ ízben voltak képesek az emberi test által természetes módon elõállított kémiai 

anyagokra alapozott fegyvert elõállítani. Ezzel a biológiai fegyver fejlesztés olyan 

új vonulata (ABW) nyílt meg, amelyikre nem vonatkozott a Biológiai Fegyver 

Konvenció (Biological an Toxin Weapons Convention-BWC), ugyanis az emberi 

testben elõállított vegyületeken alapuló fegyvereket nem tiltotta a szerzõdés! 

(51). A szakemberben (66,67,68) és a közvéleményben magától értetõdõen 

megfogalmazódik a kérdés: a Human Genom Program (HUGO) mennyiben 

szolgálhatja az egyezményeket kijátszó ABW agens fejlesztést? 
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2.2. A TÁRSADALOM SZÁMÁRA A VÉDEKEZÉSBEN LEGNAGYOBB FELADATOT JELENTÕ, ÍGY 
A BIOTERROR TÁMADÁSOK MEGVALÓSÍTÁSÁRA LEGINKÁBB ALKALMAS 
MIKROORGANIZMUSOK RENDSZEREZÉSE 

Korábban az egyes államok hivatalos szervezetei foglalkoztak biológiai fegyverekkel, 

amelyek bevetésére általában háborús cselekmények közepette lehetett számítani, a 

polgári lakosság körében akár milliós nagyságrendû áldozattal. Az utóbbi idõben 

azonban fanatikus politikai, vallási és egyéb csoportok, sõt megbomlott elméjû vagy 

egyszerûen munkájukat elvesztett kutatók, alkalmazottak kezébe is kerülhet a 

létrehozott, megtermelt arzenálból biológiai fegyver, amelyeket békeidõben, 

védtelen polgári célpontok ellen, terrortámadások során fel lehet használni (50,69). 

Persze sok hagyományosnak számító biológiai ágenst hozzáértõ számára könnyû 

közvetlenül a természetbõl is izolálni, pl. Bacillus anthracis, Francisella tulerensis 

(70), Salmonella typhi (71) baktériumokat vagy akár a vérzéses lázak egyik fajtáját 

okozó Dobrava vírust (72), de leemelhetõ a polcról is, mint pl. a botulinum toxin. Ez 

utóbbit az orvosi gyakorlat, mint pl. a kancsalság, a szemhéjak akaratlan, görcsös 

becsukódása, a nyaki régió izmainak akaratlan aktivitása, szájzár, végtagok 

mozgását akadályozó izomspazmusok, fejfájások stb. kezelésére használja, de a 

kozmetikai célú alkalmazás is terjed: az arc ráncait idõlegesen eltünteti (73). 

A biológiai fegyverek megszerzésében, kiárusításában érdekelt csoportok, egyének 

erõsen motiváltak, esetleg maguk is jól képzettek lehetnek a biofegyver 

elõállításának terén, ill. megfelelõ kapcsolatokat tudnak kiépíteni ezek beszerzésére 

és valószínûsíthetõen jó pénzügyi hátterük van. 

A biológiai fegyvereknek, ill. know-how-juk terrorista kezekbe kerülésének 

különösen nagy esélye van a szétzilált társadalmi rendszerekben. A 

Szovjetunióban legkevesebb 35 olyan biológiai hadviseléssel kapcsolatos 

létesítményt azonosítottak, amelyekben több ezer ember dolgozott. A Szovjetunió 

felbomlása után, 1992 áprilisában Jelcin elnök betiltotta a támadó jellegû biológiai 

hadviselési kutatásokat. Az addig mûködõ üzemeket vagy polgári célú termelésre 

vagy védelmi kutatásokra állították át, így rengeteg szakember veszítette el 

munkáját, a biológiai fegyverkezési programokat mûködtetõ országok nem kis 

örömére. Azok az információk, amelyekkel ezek a szakemberek szolgálhatnak, a 

költséges tudományos kutatásnak hónapokat, éveket takaríthatnak meg egy biológiai 

hadviselési program kidolgozásában vagy egy terrortámadás elõkészítésében. Nem 

lehet tudni, hány oroszt sikerült toborozni külföldön, annyi azonban bizonyos, hogy 
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szakértelmük vonzza az ajánlattevõket az USA-ban, Európában, Észak- Koreában, 

Iránban… (51). A tudósoknak nem mindig kell elhagyni a hazájukat. Pl. a Bioeffekt 

nevû moszkvai cég, - amelynek igazgatója korábban a szovjet biológiai fegyver 

programban dolgozott - a tularémia genetikailag manipulált három törzsét kínálta 

eladásra. Információk szerint a Bioeffekt-hez hasonló, magántulajdonban lévõ több 

tucatnyi kis gyógyszerészeti cég virágzik Oroszországban a Szovjetunió 

összeomlása óta. Ezek további csatornákat jelenthetnek, amelyeken keresztül a 

hidegháború alatt kidolgozott technológiák, ismeretek, sõt még mikroba törzsek is 

eljuthatnak Oroszország, ill. az egykori Szovjetunió határain túlra (51). 

 

2.2.1. A LEHETSÉGES BIOLÓGIAI ÁGENSEK FONTOSABB NEMZETKÖZI LISTÁI  

 

Az emberek megbetegítésére felhasználható biológiai ágensek választékáról 

különbözõ nemzetközi szervezetek idõnként listákat tesznek közzé, amelyek 

közül néhány autentikusnak minõsülõt a 2.1. számú táblázatban mutatok be.  

A táblázat elsõ oszlopa tartalmazza a biológiai ágensek (bakterium, chlamydia, 

rickettsia és vírusok) megnevezését, vírusok esetében a család és nemzetség 

megjelölését, az általuk okozott betegséget (74,75). A mikrobák neve mellett találunk 

egy 2 és 4 közötti számot, amely a kórokozók vizsgálatához az Európai Parlament és 

Tanács 2000/54/EK irányelvében (76) megkövetelt laboratóriumi biztonsági szintet 

jelöli. A legmagasabb, 4. biztonsági szintû (BSL4, biosafety level 4) laboratórium 

sajnos még Magyarországon nem mûködik, ezek létrehozása a Magyar 

Honvédségnél és az Országos Epidemiológiai Központban megindult (77). 

A táblázat utolsó oszlopában azokat a mikroorganizmusokat jelöltem meg, amelyek 

az USA Centers for Disease Control and Prevention (CDC) szakembereibõl, fertõzõ 

betegségek akadémiai szakértõibõl, nemzeti népegészségügyi szakemberekbõl, civil 

és katonai titkoszsolgálati tisztségviselõkbõl és jogászokból álló ad hoc bizottság 

szerint jelentõs közegészségügyi hatással bírnának, ha bioterroristák felhasználnák 

õket. A táblázat utolsó oszlopában kiemeléssel jelöltem, ha a dokumentum a 

biológiai ágenst egyértelmûen nevesíti, a halványabb jel azokat a 

mikroorganizmusokat jelöli, amelyekre a szöveg csak utal (pl. a vírus nemzetség 

nevével). ++: Egyes, a 3. csoportba sorolt biológiai anyagok csak korlátozott 
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mértékben jelentenek kockázatot a munkavállalók számára, mert rendszerint levegõ 

útján nem fertõznek. 

Szeretném felhívni a figyelmet arra, hogy a WHO alaplistájához (78) képest 

tudományos elemzéseim, kiegészítéseim és összegzéseim alapján jelen aktualizáló 

táblázatomban több mint húsz, az alaplistában még nem található mikroorganizmust, 

három új szakirodalmi forrást (79, 80, 81), a vírusok család és nemzetség nevének a 

megadását és az egyes mikroorganizmusokhoz tartozó biológiai biztonsági szintek 

megjelölését szerepeltetem. Ezekkel a kiegészítésekkel kutatómunkám 

eredményeként egy olyan feldolgozottsági fokú összefoglaló táblázathoz jutottam el, 

amely a szakirodalomban újdonságnak számít és aktualizált tervezési alapnak 

tekinthetõ a védekezésben. 

2.2.2. ÉSZREVÉTELEK A NEMZETKÖZI LISTÁKHOZ A BIOTERROR TÁMADÁSOKRA VALÓ 
ALKALMASSÁG NÉHÁNY NÉZÕPONTJÁBÓL 

 

A 2.1. számú táblázatba foglalt mikroorganizmusok bõséges választékot 

jelentenek a terrorcselekményeket tervezõk számára. A mikroorganizmusok 

változatos tulajdonságai révén sajnos mindenféle cél elérésére és alkalmazási módra 

– az anyagi lehetõségekhez mérten – kiválasztható a megfelelõ mikroorganizmus. A 

biológiai anyagokkal történõ támadások elleni felkészülés általában a levegõben 

terjedõ és a légzõrendszert megtámadó mikroorganizmusokra vagy kémiai 

anyagokra koncentrál: ezekkel érhetõ el a legrövidebb idõ alatt az áldozatok 

maximális száma. A bioterroristák eszköztárában emellett fontosak lehetnek azok 

a mikroorganizmusok is, amelyek rejtett alkalmazásával (szabotázs, diverzió) az 

élelmiszereket vagy az ivóvizet lehet megfertõzni (pl. Salmonella typhi, Shigella 

disenteriae, Escherichia coli, Clostridium botulinum, Vibrio cholerae vagy a protozoa 

Cryptosporidium parvum stb.). Ez az alkalmazási mód ugyan kisebb halálozási 

aránnyal jár, de pánik- ill. káoszkeltõ hatása nagy és szintén óriási anyagi, 

egészségügyi terheket ró az államra (82). Az alkalmazás szempontjából fontos 

lehet a bioterroristák számára a gyors és egyszerû elõállíthatóság, könnyû 

formulázhatóság, szállíthatóság, raktározhatóság, a környezeti stabilitás, a 

minél alacsonyabb fertõzési sejtszám és a minél magasabb fertõzõképesség. A 

rövid lappangási idõ megnehezíti a betegség tüneteinek jelentkezése elõtti 
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felderítést, ugyanakkor a fertõzés bekövetkezése és a tünetek jelentkezése között 

eltelt rövid idõ „forró nyomot” adhat az elkövetõk leleplezéséhez. Az emberrõl-

emberre való terjedés lehetõsége, ill. a betegség gyors és többnyire halálos 

lefolyása (pl. hemorrhagiás lázak) általában bonyolultabbá, veszélyesebbé és 

drágábbá teszik az ágenshez való hozzájutást a terroristák számára, mivel ezek 

elõállítása rendkívül kockázatos és nagy körültekintést, speciális felszereléseket 

igényel (83).  

A 2.1. számú táblázatban bemutatott mikrobák tulajdonságai számos 

szakirodalomból megismerhetõek (51, 53, 68-70, 75, 78, 80, 81, 84, 85, 87, 88, 91, 

92, 100-105 ). Jelen értekezésemben ezeket a mikroorganizmusokat terjedelmi okok 

miatt nem tudom ilyen részletesen bemutatni, de néhány olyan tulajdonságukra 

szeretném felhívni a figyelmet, amelyek miatt különösen alkalmasak lehetnek 

bioterrorista célokra. 

A Bacillus anthracis és a Francisella tularensis baktériumokat a 2.1. számú 

táblázat valamennyi dokumentuma megjelöli. Ezek talán a legrégebben kutatott 

biológiai fegyver ágensek, már sokféle genetikailag módosított változatuk létezhet, 

különösen az antibiotikum rezisztencia vonatkozásában, de az anthrax esetében már 

ismerünk a vakcinálás védõ hatását kijátszó változatok is. A Bacillus anthracis, mint 

hatásos bioterrorista ágens 2001-ben már bizonyított az USA-ban: 22 esetbõl öt 

halállal végzõdött és 32.000 ember részesült profilaxisban. Az antibiotikum profilaxis 

4-8 hétig tartó folyamat volt, amit a mellékhatások miatt a kezeltek 7%-ánál meg 

kellett szakítani (53, 86). Ez a baktérium a környezeti tényezõknek ellenálló spórái 

révén a talajban, szinte korlátlan ideig megõrizheti fertõzõ képességét, az ivóvízben 

2 évig is életképes maradhat és a szokásos klórozási eljárás is hatástalan vele 

szemben (85). A tüdõanthraxot valószínûsíthetõen influenzaként diagnosztizálnák, a 

röntgenfelvételen a mediastinum jellegzetes kiszélesedését pedig tompa ütés vagy 

hirtelen fékezést követõ baleset következményének vélnék (87). A vérbõl vagy a 

sebbõl kitenyésztett Gram-pozitív pálcát kontaminációként értékelnék vagy Bacillus-

ként felismernék, de tovább nem identifikálnák (53). A becslések szerint 50 kg-nyi 

anthrax aeroszolnak egy 500.000 lakosú terület feletti szétpermetezésével 95.000 

ember halna meg és 125.000 fõ válna cselekvõképtelenné (78). Zárt térben 1 g 

aeroszol elég a letális dózis száz,- vagy ezerszeresének belélegzéséhez (88). 

A pestis és a tularémia kórokozói rendkívül kis sejtszámban fertõznek (53), 

elõbbinél 100 - 500 (78, 85), utóbbinál 10 -100 (78, 51) sejt belélegzése elég a 
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betegség kiváltásához. A becslések szerint a Yersinia pestis aeroszol 50 kg-nyi 

mennyisége 5 milliós populációban 150.000 fertõzést és 36.000 halálesetet okozna. 

A Francisella tularensis esetében rosszabbak a kilátások: 500.000 lakos közül 

125.000 válna cselekvõképtelenné és 30.000 halna meg (78, 88). 

A Clostridium botulinum fertõzés során a mikroorganizmus által termelt botulinum 

toxin betegíti meg az embert. A toxin inhalációja és az ételmérgezés révén kialakuló 

botulizmus azonos klinikai képet mutat. A botulinum toxinból 0,001 mikrogramm/ 

testsúly kg  mennyiség halálos. Mivel a betegség bénulással jár, a betegeket 

mesterségesen kell lélegeztetni, amely tömegmérgezések esetén szinte 

lehetetlen feladat elé állíthatja az egészségügyi apparátust (53, 89).  

A feketehimlõt az Egészségügyi Világszervezetnek (WHO) az 1970-es évek végére 

sikerült eradikálnia, amit egyébként az orvoslás történetének egyik legfontosabb 

eseményeként tartanak számon. A WHO 1980-ban elrendelhette a kiterjedt oltások 

beszüntetését. Ez a lépés azonban védtelenné tett minket: a populáció jelentõs része 

nem részesült oltásban és az oltottaknál is bizonytalan már a korábbi vakcinák 

effektivitása (90). Az USA-ban régóta raktározott több millió adag vakcina biológiai 

értéke is kérdésessé vált. Jelenleg nincs a világon egyetlen cég sem, amely a 

hagyományos módon, vakcina-vírussal fertõzött birkák nyiroknedvébõl elõ tudná 

állítani az oltóanyagot. A sejtkultúrán történõ nagyüzemi elõállítás kidolgozatlan, 

fejlesztést igényel (53). Az USA egészségügyi szervezetei az oltóanyag készlet 200 

millióra való felduzzasztását tervezik, mivel a jelenlegi készlet egy támadás esetén 

nem lenne elég (91). Tapasztalatok hiányában az orvosok nem ismernék fel a 

tüneteket, és mivel a betegség emberrõl emberre cseppfertõzéssel terjed, 

minden egyes eset 10-20 új fertõzést hozna létre, ráadásul a két hetes lappangási 

idõ alatt a fertõzöttek egy része szerte-szét utazhatna a világban. A fertõzéshez 

feltehetõen néhány virion is elég (92), az oltásban nem részesült személyek 5-40%-

ánál halált okozhat (91). A betegek elkülönítése ugyanakkor csak negatív 

légnyomású helyiségben hatásos, de ez tömegméretekben megoldhatatlan. 

Jelenleg sikeres kezelés nem ismert. A legtöbb országban a vírus vizsgálatához 

nincs meg a szükséges 4-es biztonsági szintû laboratórium, nincs e téren képzett és 

védõoltással megfelelõen védett személyzet (53). 

A vírusos haemorrhagiás lázak közül a leggyakoribb a Lassa-láz, a Rift-völgyi láz, 

a Krími-Kongói láz, az Ebola és a Marburg betegség (91). A Filovirus nemzetségbõl 

az Ebola és Marburg vírus, valamint az Arenavirus nemzetségbõl a Lassa, Machupo, 
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Junin, Guanarito, és Sabia, (75) a Bunyaviridae/Nairovirus nemzetségbõl a Krími-

Kongói vírus (91) különösen veszélyes a kórházi személyzetre, mivel könnyen 

terjednek cseppfertõzés útján is. Ezek a vírusok rendkívül fertõzõképesek és 

letalitásuk magas, pl. az Ebola vírusé 50-90%, a Marburg vírusé 23-70%-os, 

inkubációs idejük pedig a tíz napot meghaladhatja (75). Jelenleg hatásos antivirális 

kezelésük nem ismert (53). 

A szakirodalom áttanulmányozása alapján úgy tûnik, hogy jelentõségéhez képest 

alábecsülve tárgyalják az influenza vírusokat, mint potenciális bioterrorista 

eszközt. Pedig, mint ismeretes az 1918-1919 között pusztító spanyolnátha járvány 

20 millió emberéletet követelt. Hírügynökségek beszámolói szerint az egykori 

áldozatok holttestébõl egy kanadai-japán kutatócsoport munkatársai antigén 

tulajdonságokért felelõs génrészleteket építettek be a napjainkban elõforduló 

influenza vírusokba, így a spanyolnátha fertõzõképességével bíró kórokozóhoz 

jutottak. A thaiföldi madárinfluenza-járványt okozó, az influenzával rokon H5N1 vírus 

kapcsán attól tartanak a szakemberek, hogy a jelenleg még közvetlenül szárnyasról 

emberre terjedõ vírus átalakul, és emberrõl emberre terjedõ világjárványt vált ki. Ez 

igazi katasztrófához vezethet: míg a spanyolnátha vírusa 100-ból egy, addig a H5N1 

vírus 100-ból több mint 90 embernél halálos kimenetelû. Az utóbbival szemben 

oltóanyag még nem áll rendelkezésre (93). 

A táblázat egyáltalán nem tárgyalja azokat a mikroorganizmusokat, amelyeket 

genetikailag megtervezve, vagyis úgy „készítenek”, hogy többféle kórokozó 

mikroorganizmus patogén tulajdonságait, ill. virulencia faktorait egyesítsék egy 

mikroorganizmusban vagy éppen egy ártalmatlan mikroorganizmus génkészletével 

fedezzenek egy vagy több patogén tulajdonságot hordozó gént, ill. géneket. Az ilyen 

típusú mikroorganizmusok bioterroristák kezébe való kerülése szinte megoldhatatlan 

feladat elé állíthatja a biológiai ágenseket felderítõ eszközök fejlesztõit és az 

egészségügyi szakembereket az okozott/okozható megbetegedések felismerése és 

az ellenük való védekezés területén (83). 
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2.1. számú táblázat        Az emberek ellen potenciálisan felhasználható biológiai ágensek (baktériumok, chlamydiák, 
rickettsiák, mikroszkópikus gombák, vírusok) autentikusnak minõsíthetõ szakirodalmi források szerint  

Biológiai ágens az általa okozott 
betegség és a vizsgálatukhoz 
megkövetelt laboratóriumi biztonsági 
szint (2-4) 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category 
A 

(2000) 

BWC98 
draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81(2002) 

BAKTÉRIUMOK (CHLAMYDIA-kal és  
RICKETTSIA-kal) 

          

Bacillus anthracis, (anthrax, lépfene, 
pokolvar) 3 

X X X X X X X X X X 

Brucella species: Brucella abortus, Bruc. 
melitensis, Bruc. suis (brucellózis) 3 

X X X X X X X  X X 

Burkholderia mallei, (takonykór, malleus) 
3 

X X X X X    X X 

Burkholderia pseudomallei, (melioidosis) 3 X X X X X X X  X X 

Franciscella tularensis, (tularémia, nyúlláz, 
nyúlnyúzók betegsége) 2-3 

X X X X X X X X X X 

Salmonella typhi, (enterális láz, hastífusz) 
3++ 

X X  X X X X  X X 

Shigella species, (shigellozis) eg. Shig. 
dysenteriae (bacilláris dizentéria, 
bakteriális vérhas) 2-3++ 

X    X X X   X 

Vibrio cholerae, (kolera) 2 X X  X X X X   X 
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Biológiai ágens az általa okozott betegség és a 
vizsgálatukhoz megkövetelt laboratóriumi 
biztonsági szint (2-4) 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category A 

(2000) 

BWC98 draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81 (2002) 

Yersinia pestis, 

(pestis) 3 

X X X X X X X X X X 

Escherichia coli , O 157:H7 szerotípus és 
más verotoxin termelõ szerotípusok 
(pl.vérzéses kolitisz, urémiás szindróma) 
3++ 

    X     X 

Clostridium botulinum, botulinum toxin 
termelõ (botulinizmus) 2 

    X     X 

Clostridium perfringens, epsilon toxin 
termelõ típus (gázgangréna, de 
ételmérgezést is okozhat) 2 

    X      

Chlamydia psittaci,  

(ornitózis, papagáj-kór) 2-3 

X    X X X   X 

Bartonella (Rickettsia) quintana, 
(lövészárok-láz ) 2 

   X X      

Coxiella burnetii, (Q-láz) 3 X X X X X X X  X X 

Orientia (Rickettsia) tsutsugamushi, 
(bozótláz, Délkelet-ázsiai bozótláz) 3 

     X X    

Rickettsia prowazekii (járványos, kiütéses 
vagy „flekk” tífusz) 3 

X X X X X X X  X X 

Rickettsia rickettsii,  

(Szikláshegységi láz) 3 

 

 

X 

 

X 

  

X 

 

X 

 

X 

 

X 

  

X 
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Biológiai ágens az általa okozott betegség és a 
vizsgálatukhoz megkövetelt laboratóriumi 
biztonsági szint (2-4) 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category A 

(2000) 

BWC98 draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81 (2002) 

MIKROSZKÓPIKUS GOMBÁK           

Coccidioides immitis, 
(coccidioidomycosis)3 

X X    X X    

Histoplasma capsulatum (histoplasmosis) 
3 

      X    

VÍRUSOK (család/nemzetség név) 

Vérzéses lázakat okozó vírusok 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

   

Hantaan-vírusok 
(Bunyaviridae/Hantavirus) 3 

Vérzéses láz (HF) általában  vese 
elégtelenséggel, nefritisszel (RS) kiegészülve 

 X  X X X X   X 

Sin Nombre-vírus, 
(Bunyaviridae/Hantavirus) 3 

HF, RS 

    X    X X 

Szöul-vírus (Bunyaviridae/Hantavirus) 3 

HF, RS 

    X     X 

Dobrava–Belgrád-vírus  
(Bunyaviridae/Hantavirus) 3, HF, RS 

    X     X 

Puumala vírus  (Bunyaviridae/Hantavirus) 
2  

HF, RS 

    X  

 

   X 
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Biológiai ágens az általa okozott betegség és a 
vizsgálatukhoz megkövetelt laboratóriumi 
biztonsági szint (2-4) 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category A 

(2000) 

BWC98 draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81 (2002) 

Krími-Kongói vérzéses láz vírus 
(Bunyaviridae/Nairovirus) 4 

HF 

 X  X X X X  X  

Ebola-vírus (Filoviridae/Filovirus) 4 
altípusok: Zaire, Sudan, Ivory Coast = 
Cote’d Ivoire, Reston  

Ebola vírus betegség 

   X X X X X X X 

Marburg-vírus (Filoviridae/Filovirus) 4  
Marburg vírus betegség 

    X     X 

Lassa-vírus, (Areneviridae/Arenevirus) 4 
Lassa láz 

   X X X X X X X 

Junin-vírus (Areneviridae/Arenevirus) 4 
Angentin vérzéses láz 

   X X X X X X X 

Machupo-vírus (Areneviridae/Arenevirus) 
4   

Bolíviai vérzéses láz/ Machupo vérzéses 
láz 

   X X X X  X X 

Dél- amerikai vérzéses láz vírusok: Sabia, 
Guanarito 4 , Flexal  399 

(Areneviridae/Arenevirus) 

 

 

    X     X 
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Biológiai ágens az általa okozott betegség és a 
vizsgálatukhoz megkövetelt laboratóriumi 
biztonsági szint (2-4) 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category A 

(2000) 

BWC98 draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81 (2002) 

Dengue-vírus (Flaviviridae/Flavivirus) 3 

Klasszikus dengue-láz, 

Dengue vérzéses láz / schock szindróma 

X X  X  X X    

Omsk vérzéses láz vírus 
(Flaviviridae/Flavivirus) 3 

    X X X    

Encephalitis vírusok           

Tick-born /Russian Spring-Summer 
encephalitis vírus  (Flaviviridae/Flavivirus) 
3 

X X  X X X X  X  

Japán encephalitis vírus   
(Flaviviridae/Flavivirus) 3 

 X  X X      

Kyasanur Forest vírus  
(Flaviviridae/Flavivirus) 3 

    X      

Louping-ill vírus (Flaviviridae/Flavivirus) 
3++  

CSEHSZLOVÁKIAI, KÖZÉP-EURÓPAI 
ENCEPHALITIS 

    X      

Murray-völgyi encephalitis vírus  
(Flaviviridae/Flavivirus) 3,   

Ausztráliai encephalitis 

    X      

Powassan vírus   

(Flaviviridae/Flavivirus)  

3 

    X      
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Biológiai ágens az általa okozott betegség és a 
vizsgálatukhoz megkövetelt laboratóriumi 
biztonsági szint (2-4) 

 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category A 

(2000) 

BWC98 draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81 (2002) 

Rocio/Ilheus vírus 
(Flaviviridae/Flavivirus)3 

Rocio vírus betegség 

    X     

 

St. Louis-i encephalitis vírus 
(Flaviviridae/Flavivirus) 3 

St. Louis-i encephalitis vírus betegség 

    X     

 

Nyugati lóencephalitis vírus 
(Togaviridae/Alphavirus) 3 

Nyugati lóencephalitis vírus betegség 

 X  X X    X X 

Keleti lóencephalitis vírus  
(Togaviridae/Alphavirus) 3 

Keleti lóencephalitis vírus betegség  

X X  X X X X  X X 

Venezuelai lóencephalitis vírus 
(Togaviridae/Alphavirus) 3 

Venezuelai lóencephalitis vírus betegség 

X X X X X X X  X X 

Nipahvírus (Paramyxoviridae/Henipavirus) 2     X     
 

X 

Lymphocytic choriomeningitis vírus 
(Areneviridae/Arenevirus) 3 

    X      

Egyéb vírusok           

Variola major, (Poxviridae//Orthopoxvirus) 4 
feketehimlõ 

X X  X X X X X X X 
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Biológiai ágens az általa okozott betegség és a 
vizsgálatukhoz megkövetelt laboratóriumi 
biztonsági szint (2-4) 

ENSZ94 

(1969) 

WHO78 

(1970) 

BWC95 

CBM-F 

(1992) 

Australia 
Group96 

(1992) 

Australia 
Group79 

(2004) 

NATO84 

(1996) 

NATO80 

(2004)  

CDC97 

category A 

(2000) 

BWC98 draft 

Protocol 

(2001) 

Közegészségügyi 
szempontból 
kimagasló 
kockázati szintû- 
ágensek81 (2002) 

Majomhimlõ vírus 3 
(Poxviridae//Orthopoxvirus) 

   X X    X  

White pox vírus, a variola vírus egyik 
változata  4 

   X X      

Rift-völgyi láz vírusa  
(Bunyaviridae/Phlebovirus) 3 

 X  X X X X  X  

Oropouche-vírus  
(Bunyaviridae/Bunyavirus) 3 

    X      

Sárgaláz vírusa, (Flaviviridae/Flavivirus) 3 

(Hepatitisszel és nephritisszel járó 
vérzéses láz) 42 

X X  X X X X  X  

Chikungunya-vírus, 
(Togaviridae/Alphavirus) 3+ 

X X  X X X X    

O’nyong-nyong-vírus 
(Togaviridae/Alphavirus)  2 

 X         

Hendra vírus/ Ló morbillivírus  
(Paramyxoviridae/Henipavirus), 2 
hyperacut légzési betegség 

    X      

Influenza vírusok 
(Orthomyxoviridae/Influenzavirus A,B,C)  
2 

X X    X X    
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2.3. TUDOMÁNYOS KUTATÓ MUNKÁMBÓL LEVONHATÓ KÖVETKEZTETÉSEK 

1. Áttekintve a biológiai fegyver fejlesztés és alkalmazás történetét három 

fõ korszakot jelölhetünk ki, amelynek határai egyáltalán nem élesek, 

inkább összemosódnak: a fertõzõ betegségek terjesztésének idõszaka, 

a természetes kórokozók terjesztésének idõszaka és a militarizált 

biotechnológia idõszaka. Fel kell készülni rá, hogy a bioterrorizmus 

ágenseit, eszközeit, módszereit mind a három idõszakból válaszhatja, így a 

fertõzõ anyagcsere termékek, használatától a genetikailag módosított, 

megtervezett élõlényeken keresztül a fegyvertár a magas fejlesztési 

fokozatú biológiai fegyver ágensekig [Advanced Biological Warfare 

(ABW) Agent] terjedhet. 

 

2. A biológiai fegyverek, ágensek közül a bioterror támadások során 

elsõdlegesen azok alkalmazására kell felkészülni, amelyek a társadalom 

számára a legnagyobb kárt okozhatják és a védekezésben a 

legnagyobb, elsõsorban rendvédelmi és egészségügyi feladatot 

jelentik . (Ebben az értekezésben terjedelmi okokból nem tudtunk kitérni a 

bioterror-támadások mezõgazdaságot, ill. a vegetációt és az állatállományt 

sújtó, és így az emberek létfeltételeit megnehezítõ vagy ellehetetlenítõ 

biológiai ágensekre.) 

 

3. A potenciális biológiai ágenseket tárgyaló nemzetközi listák csak 

útmutatást, tervezési alapot adnak a védekezéshez , de nem jelentenek 

bizonyosságot a bioterror-támadásokra alkalmas, ill. alkalmazható 

mikroorganizmusok teljes körére vonatkozólag. 
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3. A BIOTERROR-TÁMADÁSOK ELLENI KÖZÉPÜLET VÉDELEM 
LEHETÕSÉGEI  

Az épületek, épület-csoportok elleni bioterror-támadásokat teljes biztonsággal 

nem lehet megakadályozni, de a hatásukat megfelelõ intézkedésekkel tompítani, 

csökkenteni lehet. Az épületek különösen vonzó terrorista célpontok lehetnek, 

mivel az ezekben dolgozók megbetegítésével, munkaképtelenné tételével, 

elpusztításával helyi, körzeti, országos vagy akár nemzetközi hatókörû 

szervezetek, intézmények, vállalatok munkáját hosszú idõre meg lehet bénítani, 

rendkívül nagy terheket róva az állami szervezetekre, köztük az egészségügyi 

ágazatra. Ráadásul a nagyobb épületekben, épület-csoportokban egyszerre akár 

több ezer ember is megfertõzhetõ és a fertõzés a munkahelyrõl a lakóhelyre vagy 

a lakó-, pihenõ-, bevásárlóhelyrõl a munkahelyre rövid idõperiódus (10-12 óra) 

alatt továbbvihetõ. 

Mivel az épületek bioterror-támadások elleni védelmének kialakítását sok tényezõ 

befolyásolja, pl. az épület rendeltetése, a benne folytatott tevékenységek, az 

épület felépítése, infrastruktúrális ellátottsága, a benne egyidõben tartózkodók 

száma, a benntartózkodók összetételének heterogenitása (pl. dolgozók, 

látogatók, ügyfelek ), stb., dolgozatomban nem tudtam minden lehetséges 

változattal foglalkozni. Ezért társadalmi szempontból egy meglehetõsen kritikus 

középületegyüttest, a kórházat, mint intézményt állítottam a bioterror-támadások 

elleni épületvédelem lehetõségének mérlegelésénél vizsgálatom középpontjába. 

Ebbõl a vizsgálatból ugyanakkor nemcsak a kórházra érvényesíthetõ specifikus, 

hanem általános épületvédelmi következtetéseket is igyekeztem levonni. 

 

3.1. A KÓRHÁZ, MINT BIOTERROR-TÁMADÁSSAL SZEMBEN VÉDENDÕ OBJEKTUM 

3.1.1. A KÓRHÁZ, MINT LEHETSÉGES CÉLPONT 

A kórháznak a bioterror-támadások lehetséges célpontjaként való 

kiválasztásában jelentõs szerepet játszhatnak az alábbi tényezõk, amelyeket a 

védekezés kialakításánál mindenképpen célszerû figyelembe venni: 
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- A kórházakban eleve legyengült szervezetû, a fertõzésekre 

fogékonyabb emberek tartózkodnak, köreikben sokkal nagyobb 

halálozási arányra lehet számítani, mint az egészséges emberek 

között. 

- Az ápolt emberek körében a fertõzõ betegségek bizonyos tünetei 

„beleolvadnak” az alapbetegség vagy annak szövõdményeinek 

tüneteibe, így a felismerés nehezebb lehet, mint az eleve 

egészségesek körében. 

- A fertõzõ betegségek által legyengített ápoltak körében a kórházi 

környezetben meglévõ vagy oda bevitt, az antibiotikumokra rezisztens-

multirezisztens, ún. „kórházi probléma baktériumok” által okozott 

nozokomiális fertõzések, megbetegedések jelentõsen csökkenthetik a 

túlélés esélyét. 

- A kórházak az õrzés-védelem tekintetében „puha” célpontoknak 

számítanak, hiszen szinte egész nap, majdnem teljes területükön 

korlátozás nélkül mozoghatnak bennük a legkülönbözõbb azonosítatlan 

emberek, mind a járóbeteg ellátás, mind az ápoltak látogatása 

indokával, így nehéz kiszûrni az ártó szándékúakat. 

- Nehezíti a biológiai ágensek kórházak területére való 

becsempészésének megakadályozását, hogy teljesen elfogadott, 

miszerint a látogatók, betegek kisebb-nagyobb csomagokkal érkeznek 

a kórházba: ruhát, élelmiszert, innivalót, sõt néhány esetben 

gyógyászati eszközöket, gyógyszereket hoznak, visznek. 

- A kórházakban megfertõzöttek látogatói a lappangási idõ alatt a 

kórházon kívül is terjeszthetik a betegséget. A látogatók sokszor az 

ország távoli vidékére térnek vissza és közöttük minden rendû-rangú, 

foglalkozású és korú ember elõfordulhat. 

- Néhány gyógyintézményben koncentrálódhatnak bizonyos 

államigazgatási, rendvédelmi, politikai-közéleti területeken 

tevékenykedõk, így pl. Honvéd Kórház, Belügyminisztérium Központi 

Kórház és Intézményei, SE Oktató Kórház. 

- A kórházak megfertõzése kizárja a kórház mindennapos, köznapi 

gyógyító feladatainak ellátását, amely felmérhetetlen zavarokat okozhat 

a helyi, ill. országos szintû betegellátásban. 
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- A megtámadott kórházak tú lnyomó többsége felkészületlen a 

nagytömegû fertõzõ beteg ellátására, elkülönítésére, az épületek 

kiürítésére, a karantén szabályok betartására. 

- Ha a kórházak támadása egyszerre több egészségügyi intézményt és 

más polgári célpontokat is érint, akkor mind a bioterror-támadás 

áldozatainak, mind az egyéb betegségekben szenvedõknek az ellátása 

a honvédségi tartalékok bevonását és mozgósítását igényelheti, de 

nem kizárt, hogy a helyzet kezelésére nemzetközi segítséget kell kérni. 

Ezeknek a helyzeteknek nincs modellje, nincs gyakorlata. Az 

egészségügyi helyzet normalizálásába évekre belerokkanhat az állami 

költségvetés, az intézmények, az igénybe vett szükség épületek és 

területek fertõtlenítése sokáig elhúzódhat. 

- Eltérõen a katonaságtól és a tûzoltóságtól, katasztrófavédelemtõl az 

orvosi-egészségügyi reagáló szervezet nem parancsra mûködik, ezt 

szervezni kell, ugyanakkor soraikat jelentõsen meggyengíthetik a 

lappangási idõ alatt a megtámadott kórházban megszerzett fertõzések, 

ill. a járványügyi szabályok, eljárások alkalmazásában és a szokatlan, 

ritka betegségek kezelésében való járatlanság. 

- A gyógyintézményekbe vetett bizalmat a bioterror-támadás hosszú 

idõre megrengetheti és a közvélemény számára lélektanilag rendkívül 

sokkoló és bizonytalanságot teremtõ lehet pl. egy gyermek kórházon, 

osztályon végigsöprõ fertõzés, amelynek elsõdleges következménye 

lehet pl. a karantén szabályoknak a gyermekek esetében felfokozott 

kötõdésû hozzátartozók általi, akár erõszakos megsértése is. 

 

3.1.2. A KÓRHÁZAK BIOTERROR-TÁMADÁSSAL SZEMBENI VÉDELMÉNEK FONTOSABB 
SZEMPONTJAI 

 

Ebben a fejezetben a kórházak napi mûködéshez szükséges és jól körülírható, a 

fertõzések útjába állított járványügyi és higienés barriereket, e tevékenységeket nem 

részletezem, inkább néhány olyan általánosítható megközelítési módszert mutatok 

be, amelyeket alkalmazhatónak tartok, akár a kórházakon kívül más épületek, épület-
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csoportok védelmében is. Dolgozatomban ebben a témakörben csak a véleményem 

szerinti és az általam áttekintett tudományos szakirodalom alapján felvethetõ 

legfontosabb és a jövõben átgondolandó problémákat tudtam összegyûjteni. Ezek 

megoldása politikai és gazdasági döntések sorozatát, ill. többféle képzettségû és 

tapasztalatú szakember együttgondolkodását követeli meg.  

 

3.1.2.1. Jogszabályi elõírások hiánya 

 

A témához releváns építésügyi jogszabályok nem adnak konkrét elõírásokat, de még 

csak utalásokat sem az épületeknek a terror-támadások elleni megerõsítésére. Ezek 

a jogszabályok inkább az épületek megközelíthetõségére, biztonságos 

használhatóságára vonatkozó paragrafusokat tartalmaznak.  

(22/1992.(XII.29.) KTM rendelet az életvédelmi létesítmények létesítésérõl, 

fenntartásáról és békeidõszaki hasznosításáról. 

37/1995 (IV.5.) Korm. rendelet az életvédelmi létesítmények egységes nyilvántartási 

és adatszolgáltatási rendjérõl. 

60/1997. (IV.18.) Korm. rendelet az óvóhely védelem, az egyéni védõeszköz ellátás, 

a lakosság risztása, valamint a kitelepítés és befogadás általános szabályairól. 

253/1997. (XII.20.) Korm. rendelet az országos településrendezési és építési 

követelményekrõl 

46/1997(XII.29.) KTM rendelet az egyes építményekkel, építési munkákkal az 

építési tevékenységekkel kapcsolatos építésügyi hatósági engedélyezési 

eljárásokról. 

12/2003 (III.24.) BM rendelet egyes építésügyi jogszabályok módosításáról.) 

Konkrét elõírások, megfogalmazások hiányában a kórháznak, mint objektumnak a 

bioterror-támadások elleni védelmét csak gondolati síkú megközelítésben 

kísérelhetem meg.  

A bioterror támadások megelõzésének, ill. hatásainak tompítására az épületvédelem 

konkrét teendõinek meghatározására két megközelítési módot ajánlok az 

épületbiztosítással foglalkozó szakemberek számára. 
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3.1.2.2. A bûnözés elhárító építészet elméletébõl levonható következtetések 

 

Az egyik megközelítési mód alkalmazása során az Oscar Newman kutatásai alapján 

megalkotott és 1973-ban közzétett bûnözést elhárító építészeti elméletét, a 

„defensive space”-rõl, a védhetõ területrõl vettem alapul (106). Bár az elmélet 

elsõsorban a városi bûnözés elleni védekezés építészeti eszközeit veszi számba, 

ezek közül néhány megfigyelése, ajánlása vagy közvetlenül, vagy módosítva 

alkalmazhatónak tekinthetõ az épületvédelem bioterror-támadások elleni védelmében 

is. 

Az elmélet egyik alappillére, hogy az adott épületben a lehetõ legnagyobb szintû, ún. 

közösségi kontroll lehetõségét lehessen biztosítani. Ennek legfontosabb eszközei, 

hogy az épületben szûk és rövid, beláthatatlan „zsákutcák” ne legyenek, ugyanakkor 

közlekedõ folyosói tágasak, kiszögelésektõl, beugróktól mentesek, jól beláthatók, jól 

megvilágítottak legyenek. Nagyon fontos az olyan tervezés és kialakítás, amely az 

épületeket és épületrészeket úgy tagolja és osztja fel a különbözõ kisebb funkcionális 

egységekre, hogy valamennyi ott tartózkodónak (beteg, személyzet, látogató) 

módjában álljon kiszûrni az illetéktelen „jövevényeket”. A kórházakban ehhez járul, 

hogy olyan barátságos, belátható méretû terek alakuljanak ki, ahol az emberek meg 

tudják szólítani és kérdések révén tisztázni tudják egymást, amelyet a nagy, 

személytelen, zsúfolt terek sok esetben lehetetlenné tesznek. Ez utóbbiak kialakítása 

azért is kerülendõ, mert ilyen típusú helyiségeket fertõzve több embert érintõek 

lehetnek a támadás következményei. A kis, tagolt, „zsilipelt” tereket könnyebb tisztán 

tartani, fertõtleníteni, támadás felfedése, gyanúja esetén elrekeszteni egymástól. 

Az ellenõrzést segítheti a nyilvános tereknek olyan félnyilvános terekkel való 

lezárása, tagolása, ahol már számot kell adni az ott tartózkodás okáról. Az épületen 

belüli vagy ahhoz kívülrõl csatlakozó, a biológiai támadás szempontjából kritikus 

területeket (pl. vízellátó rendszer központi, megbontható szerelvényei, központi 

szellõzõ, légkondicionáló berendezések bemeneti nyílásai, ételelõkészítõ helyiségek, 

stb.) folyamatos pl. kamerás, zárás melletti személyes jelenlétû õrzés-védelem vagy 

alkalmi megfigyelés alatt ajánlott tartani. Ahol lehetõség van rá a közösségi 

helyiségekben a kamerás megfigyelés és képrögzítés visszatartó hatásának, ill. a 

gyanús személyek késõbbi azonosításának megkönnyítése érdekében élni kell. 
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3.1.2.3. Anyagáramok számbavétele, ellenõrzése 

 

Abban az esetben, ha a gyógyítást technológiai folyamatok összességének fogjuk 

fel, akkor az ehhez a tevékenységhez logisztikai rendszerben bemenõ és kimenõ 

anyagáramok kapcsolhatók és közülük kijelölhetõk azok a kritikus elemek, 

összetevõk, amelyekkel nagy valószínûséggel bekerülhetnek az intézménybe, 

épületbe biológiai ágensek. Ezeknek a kritikus anyagáramoknak, forrásoknak a 

felderítése és ellenõrzése hozzájárulhat a biológiai ágensekkel tervezett vagy 

végrehajtott terrortámadások megelõzéséhez, ill. hatásuk csökkentéséhez. A 3.1. 

számú táblázatban példaként egy kórház biológiai támadás szempontjából kritikus 

anyagáramait vázoltam fel. 

A vegyi anyagokkal szemben a biológiai ágensek kimutatásának és azonosításának 

gyors technikái nem egyértelmûen megbízhatóak, ill. a megbízható megerõsítõ 

(mikrobiológiai tenyésztési) módszerek idõigényesek és biztonsági szempontból 

bizonyos kórokozók esetében csak speciális (legmagasabb biztonsági fokozatú) 

laboratóriumban végezhetõk el. Ráadásul a biológiai ágensek átalában színtelenek, 

szagtalanok, vizuálisan ritkán ismerhetõk fel, különösen akkor, ha közönségesen 

használt anyagokban (pl. ivóvíz, élelmiszer) vagy tárgyakhoz tapadva, azokban 

elrejtve jelennek meg és nem por vagy aeroszol formájában.  

A biológiai ágensek kimutatásnak lehetõségei egyre modernebb, sokoldalúbb 

módszerekkel gyarapodnak, pl. real time PCR, microarray= DNS chip technikák 

(107). Sajnos a mikroorganizmusok sokféleségébõl adódóan a patogénekre 

szelektív, a fals pozitív és negatív tévedéseket kiküszöbölõ, eredményes, általánosan 

használható, elfogadható idõn (5-60 perc) belüli detektálást lehetõvé tevõ felderítési 

módszereket a kórházba bemenõ, példaként felhozott anyagáramok – így a 

különbözõ szállítmányok, a látogatók, a személyzet, levegõ, az orvosi ellátás 

eszközei, a fertõtlenítõ és tisztítószerek, ágynemûk, irodai festékanyagok – esetében 

jelenleg nem tudunk rutinszerûen alkalmazni az épületek védelmében. A detektálás 

esélyeit, elfogadottságát ronthatja, hogy igazából teljes sikerre akkor lehetne 

számítani, ha minden lehetséges patogén génszakaszt ki lehetne mutatni, hiszen 

ezeket meglehetõsen nagy szabadsági fokkal képesek a biotechnológia révén a 

biológiai ágenseket elõállítók kombinálni, de sajnos ez ma még csak vágyálom.  

A gyors detektálási lehetõség ugyanakkor kulcskérdés a biológiai ágensekkel 
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szembeni védekezésben: a megbetegedések és halálesetek száma töredékére 

csökkenthetõ, ha még a lappangási idõszak elõtt vagy annak korai szakaszában 

megkezdhetõ a megfertõzõdöttek kezelése és a betegség nem a már nyilvánvaló 

tünetek megjelenését követõen kerül diagnosztizálásra. 

A különbözõ beérkezõ szállítmányokat, ill. a beszállító cégek, vállalkozók 

megbízhatóságát szúrúpróbaszerûen ellenõrizni lehet, de pl. a látogatókkal és a 

kórházi személyzettel – különleges, ill. minõsített helyzetek kivételével – ezt nem 

lehet megtenni, ráadásul felvetõdik a kérdés, hogy meghatározható-e mit keressünk, 

mit vizsgáljunk, mit mintázzunk (ruházatot, dezodoros flakont, cigarettát, porcukrot, 

édesítõszert, üdítõ italt, tejet, olíva olajat) és persze ki és milyen körülmények között 

mintázzon?  
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Viszonylag biztatóbb a helyzet a betegek számára felszolgált élelmiszerekkel és az 

ivóvízellátással kapcsolatosan, hiszen ezek az anyagáramok tetszõleges sûrûséggel 

mintázhatók és vizsgálhatók.  

Nagyobb problémát jelent a levegõbe juttatott kórokozók épületen belüli detektálása, 

hiszen az épületek belülrõl osztott terûek, ezek mindegyikének folyamatos mintázása 

és vizsgálata megoldhatatlan feladat. Ezért ezek között prioritási sorrendet kell 

felállítani, amelynek egyik kiindulópontját a kórház üzemeltetési biztonságát 

meghatározó helyiségek, a leglátogatottabb terek és VIP részlegek szolgáltathatják. 

Az épületen belüli levegõ legeredményesebb fertõzése a szellõzõ és légkondícionáló 

(légellátó) rendszereken keresztül történhet, így ezek fokozott passzív (pl. a 

megközelíthetõség korlátozása elkerítéssel, õrzéssel, megfigyeléssel) és aktív 

(mikroszûrõk felszerelésével) védelmérõl elsõ helyen célszerû gondoskodni a 

bioterror-támadásokra való felkészülés során. Az anyagi lehetõségek függvényében 

a terrorista támadások elleni védelemre való felkészülés fontos eszköze a 

légtechnikai rendszerek komplex ABV védelmének a megtervezése, kialakítása. 

Ugyanakkor a felkészülés során meg kell határozni, azoknak a személyeknek a 

körét, akiket esetlegesen a meglévõ lehetõségek szerinti aktív vagy passzív 

immunizálásban kell részesíteni, megfelelõ mennyiségû és minõségû egyéni 

védõfelszerelést és profilaktikus kemoterápiás szereket kell folyamatosan 

hozzáférhetõ formában tárolni. 

 

3.2. TUDOMÁNYOS KUTATÓ MUNKÁMBÓL LEVONHATÓ KÖVETKEZTETÉSEK 

1. Az épületek különösen vonzó terrorista célpontok lehetnek, mivel 

az ezekben dolgozók megbetegítésével, munkaképtelenné tételével, 

elpusztításával helyi, körzeti, országos vagy akár nemzetközi hatókörû 

szervezetek, intézmények, vállalatok munkáját hosszú idõre meg lehet 

bénítani, rendkívül nagy terheket róva az állami szervezetekre, köztük 

az egészségügyi ágazatra. Az épületek közül a kórházak funkciójuk 

és épülettípusuk miatt különösen kiemelkednek veszélyeztetettség 

tekintetében és az ellenük irányuló bioterror-támadásokat teljes 

biztonsággal nem lehet megakadályozni, de a hatásukat megfelelõ 

intézkedésekkel tompítani, csökkenteni lehet. 
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2. A kórházak bioterror támadásokkal szembeni épületvédelmének 

tervezésekor eredményre vezethet két fontos megközelítési mód: 

egyrészt a bûnözés elhárító építészet elméletének figyelembe vétele, 

másrészt a kórház kritikus anyagáramainak feltárása, ellenõrzése. 
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4. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA BAKTÉRIUM JELENTÕSÉGE 
BIOTERROR-TÁMADÁSOK FERTÕZÖTTJEINEK ORVOSI 
ELLÁTÁSA SORÁN 

 

4.1. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA BAKTÉRIUM, MINT A BIOTERROR-TÁMADÁSOK 
TÚLÉLÉSI ESÉLYEINEK NOZOKOMIÁLIS CSÖKKENTÕJE HIPOTÉZIS MEGALAPOZÁSA 

 

A patogén, azaz betegséget okozó mikroorganizmusoknak két nagy csoportját 

különböztetjük meg (108): 

• Obligát, vagy nyilvánvalóan patogének azok a mikroorganizmusok, melyek 

nem csupán a legyengült immunrendszerû személyeket, hanem az 

egészséges szervezetet is képesek megtámadni. Csak a 

gazdaszervezetükben, vagy ezek sejt- és szövettenyészetében képesek 

életben maradni, táptalajon nem tenyészthetõk. 

• Fakultatív, vagy alkalomszerûen patogén típusúak azok a 

mikroorganizmusok, amelyek táptalajon tenyészthetõk, a természetben 

általában szaprofiton életciklusuk is van, de betegséget is okoznak alkalmas, 

legyengült immunrendszerû személyekben. Ebbe a csoportba tartozik az 

általunk vizsgált Pseudomonas aeruginosa is, amely veszélyességével 

kiemelkedik a többi kórokozó közül. Patogenitásának részletes bemutatására 

a baktérium általános jellemzésével foglalkozó fejezetben kerül sor. 

 

Opportunista kórokozók (másodlagos patogének) elnevezéssel illetik az orvosi 

szakirodalomban azokat a mikroorganizmusokat, amelyek egészséges 

szervezeteket nem képesek megtámadni, csak olyat, amelyet valamilyen hajlamosító 

tényezõ (prediszpozíció) különösen érzékennyé tesz. 

 

A fertõzõ betegségek által legyengített ápoltak körében a kórházi környezetben 

meglévõ vagy oda a beteg felvételével bevitt, az antibiotikumokra rezisztens-

multirezisztens, ún. „kórházi probléma baktériumok” által okozott nozokomiális 

fertõzések, megbetegedések jelentõsen csökkenthetik a túlélés esélyét.  

A bioterror-támadások által kiváltható hatások mellett elsõ látásra eltörpül a 
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jelentõsége a nozokomiális fertõzõ ágenseknek, hiszen egy önmagában is nagy 

halálozási arányú, súlyos lefolyású, sokszor ellenszer nélküli betegség (pl. 

feketehimlõ, vérzéses lázak) pusztítása során szinte fel sem tûnhet, nem juthat 

érvényre a kórházi eredetû fertõzések hatása. Ugyanakkor tudott dolog, hogy a 

nálunk sokkal modernebb betegellátó hálózattal rendelkezõ országok kórházi 

osztályain is átlag 8-10%-ban fordul elõ a nozokomiális fertõzés, nálunk pedig ez az 

arány néhol még ennél is magasabb (109). Tekintve, hogy a kórházi ápoltak tetemes 

része különösen fogékony a fertõzésekre, többek között pl. a széles spektrumú 

antibiotikumokkal kezeltek, immundeficiens betegek, mesterségesen lélegeztetettek 

(109). Vagyis olyanok is ide számíthatók a jövõben, akik ilyen helyzetbe egy 

esetlegesen elszenvedett nyílt vagy rejtett biológiai támadás áldozataiként 

kerülhetnek. A tapasztalatok azt mutatják, hogy a nozokomiális fertõzések 2 %-a 

halállal végzõdik (109). Ezt a két százalékot jelenleg több mint húsz kórkép, ill. 16 

betegségcsoport megnyilvánulása adja, de megbízható adatokkal egyáltalán nem 

rendelkezünk abban a vonatkozásban, hogy mi történik akkor, ha a 

prediszpozíció egy biológiai fegyver ágenssel való fertõzés emberi szervezetet 

legyengítõ hatására következik be. Ennek a jelentõsége akkor nõhet meg, ha pl. 

bioterrorista támadás során olyan mikrobákat alkalmaznak, amelyek által okozott 

betegség gyors és magas letalitása nem fedi el, nem nyomja el a nozokomiális 

mikroorganizmusok másodlagos hatását. Ilyenkor az antibiotikumokra 

multirezisztens, alacsony fertõzési csíraszámú, a kedvezõtlen környezeti 

tényezõknek, fertõtlenítõ szereknek igen ellenálló Pseudomonas aeruginosa 

baktérium jelentõs kóroki és letalitási tényezõvé léphet elõ, a kezdeti fertõzéssel 

együttesen megnövekvõ ápolási idõt, halálozási arányt idézhet elõ. Intõ párhuzam 

lehet, hogy pl. a lélegeztetõ készülékek használata során kialakuló Ps. aeruginosa 

által okozott tüdõgyulladások esetében 40-60%-os a halálozási arány (110), 

ugyanakkor a nozokomiális tüdõgyulladások kb. egyötödét ez a baktérium okozza  

(111). Ez a tény abban a vonatkozásban is elgondolkodtató, hogy pl. a botulizmus 

áldozatainak intenzív ellátásához lélegeztetõ készüléket kell alkalmazni. A 

gondolatsor azzal is folytatható, hogy pl. amíg a tüdõanthrax eredményes 

antimikróbás kemoterápiájában központi szerepet játszik az elsõ választásra ajánlott 

ciprofloxacin nevû antibiotikum (112), addig a nozokomiális fertõzésekbõl 

kitenyésztett Pseudomonas aeruginosa törzsek 24-53 %-a rezisztens erre az 

anyagra (113, 114).  
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A közegészségügyi hatóság, ill. a kórházak higienés szolgálatai idõszakosan 

nyomonkövetik az adott intézményre jellemzõ antibitikum rezisztenciájú, a 

nozokomiális fertõzésekben gyakori baktériumokat, de a szakirodalomban nem 

találunk beszámolót a környezetbõl származó, ugyanezen „probléma baktérium” 

fajok antibiotikum rezisztenciájára. Ilyen adatok felvétele, megismerése hasznos 

lehet, hiszen a kórházakban a takarítások, fertõtlenítések során rendszeresen 

gyérítik ezeknek a mikroorganizmusoknak a számát, de semmilyen információval 

nem rendelkezünk arról, hogy mennyiben jelenthetnek a kórházakba bekerülõ 

környezeti törzsek utánpótlást (rezervoárt) az antibiotikum rezisztencia 

vonatkozásában. A kérdés legikább a Pseudomonas aeruginosa-ra 

vonatkoztatható, mivel ez az a baktérium, amelyik szinte minden környezeti elemben 

elõfordul, a környezeti tényezõknek rendkívül ellenálló, ugyanakkor a kórházakban 

az egyik kiemelkedõen gyakori és súlyos fertõzéseket okozó fakultatív patogén 

mikroba (109). Egyes szerzõk a legveszélyesebb nozokomiális kórokozónak tartják 

(115) 

 

A Pseudomonas aeruginosa közegészségügyi jelentõségét fokozza, hogy a klinikai 

vizsgálatok eredményei alapján különösen hajlamos az antibiotikum 

multirezisztenciára, azaz törzsei 3, vagy több különbözõ csoportba tartozó 

antibiotikummal szemben is ellenállóak lehetnek. Mivel környezeti mintákból 

izolált baktérium törzsek rezisztenciájával foglalkozó kutatások, az esetleges 

rezisztencia képeket és mechanizmusokat, a kórházi törzsekkel összevetõ 

eredmények a szakirodalomban nem szerepelnek, ezért kísérletes munkám célja e 

hiány pótlásának megkezdése volt 28 környezeti izolátum, valamint kettõ klinikai 

törzs összehasonlító vizsgálata alapján. 

 

Laboratóriumi kísérleteim során olyan környezeti mintákból dolgoztam, amelyekben 

a Pseudomonas aeruginosa baktériumok feldúsulására lehetett számítani. Így 

különbözõ szénhidrogén vegyületekkel szennyezett kárhelyekrõl és állati eredetû 

komposzttal kezelt talajmintákból izolált és identifikált Ps. aeruginosa törzseket 

vizsgáltam.  
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4.2. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA ÁLTALÁNOS JELLEMZÉSE 

A Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology (116) fenotípusos jegyek alapján 

történõ csoportosítása szerint a Pseudomonas aeruginosa besorolása: 

 

• I. divízió: Gracilicutes (Gram-negatív baktériumok)  

• I. osztály: Scotobacteria (nem foto-szintetizáló baktériumok)  

• Aerob Gram-negatív pálcák és kokkuszok csoportja 

 

A Pseudomonas nemzetség tagjai általában aerobok, poláris flagellumokkal 

mozognak, egyenes, vagy enyhén görbült alakúak.  

Változatos anyagcsereútjaik és széles spektrumú katabolitikus potenciáljuk révén a 

Pseudomonas nemzetség tagjai szinte valamennyi elem anyagforgalmában részt 

vesznek, mind aerob, mind anaerob körülmények között (117). 

Többségük, mint a Ps. aeruginosa kemoorganotrófok, sokféle szerves anyag 

lebontására képesek, emiatt jelentõsek a mineralizációban. 

A szakirodalomban elõször a francia Carle Gessard írta le a Pseudomonas 

aeruginosa kórokozó szerepét 1882-ben (118). Elsõ elnevezése (Bacillus 

pyocyaneus) két fõ tulajdonságára utal: pálcika alakú formájára, valamint az 

úgynevezett „kék gennykeltõ” tulajdonságára, amelyet a törzsek több mint fele által 

termelt piocianin nevû pigment okoz. Késõbb a taxonómia a Pseudomonas 

aeruginosa nevet adta a baktériumnak. 

A Ps. aeruginosa ubikviter mikroorganizmus; megtalálható a földben, a vizekben, a 

növényekben, állatokban és az emberben is. A talajban egyedszáma általában nem 

éri el a fertõzési kockázat szintjét; a környezetbõl való kitenyészthetõségi 

gyakorisága alacsony (119). 

Az USA-ban (Dél-Karolina) végzett vizsgálatok szerint a természetes állapotú, nem 

szennyezett talajok kb. 16%-ában fordul elõ Ps. aeruginosa (120). 

Szennyvizekbõl gyakran kimutatható, emellett megtalálható mélyfúrású kutak 

vizében, desztillálókban, székletben, növényekben és élelmiszerekben. 

Élõsejt-számára jellemzõ adatok: folyókban, patakokban 102-103/ml, víztározókban 

101-102/ml, házi szennyvízben105 / ml, székletben 103-105 /g (121). 

Tápanyagforrásként képes hasznosítani a galaktózt, glükózt, mannózt, xilózt, 

glicerolt, mannitolt, etanolt. A nitrátokat nitritté és nitrogénné redukálja, a glükózt 
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pedig glükonsavra és 2-keto glükonsavra oxidálja (122). 

Szénforrását jelentheti a citrát, malonát, glükonátok, formiátok, benzoátok, acetálok. 

 

4.2.1. MORFOLÓGIA 

A Ps. aeruginosa kicsiny, karcsú, 0,5 -0,6×1,5 µm nagyságú pálcika; egyesével, 

párosával, vagy rövid láncokká összekapcsolódva fordul elõ. 1-3 polárisan 

elhelyezkedõ monotrich flagellumával önálló mozgásra képes. A nemzetség többi 

tagjától eltérõen nem obligát, hanem fakultatív aerob fajról van szó. Gram-negatív 

festõdésû. 

 

4.2.2. TENYÉSZTÉS 

5-42 °C között jól szaporodik, optimális szaporodási hõmérséklete 37°C. Az összes 

szokványos táptalajon életképes, a közeget sárgászöldtõl egészen fluoreszkáló kékig 

festi; az idõsebb tenyészetek barnára színezõdhetnek. 

Agaron nagy, szabálytalan lapos, sima felszínû, lágy, kékesszürke telepeket képez 

sötétebb középpel, áttetszõ szélekkel. A telepek nem pigmentáltak, de a 

baktériumokból a táptalajba bediffundáló színanyagok hatására a kolóniák környéke 

sárgászölden diffúzan elszínezõdik, jellegzetesen trimetil-amin szagú. 

4.2.3. ELLENÁLLÓKÉPESSÉG  

Hõvel dezinficiensekkel, gyógyszerekkel szemben meglehetõsen ellenálló. Termofil 

tulajdonsága révén a melegvérû állatokban és az emberben is jól szaporodik. 

Gyakran a normális emberi testflórába is beépül, a kolonizáltsági arány 2-24% is 

lehet, amely a kórházi populációban sokkal nagyobb, mint a gyógyászati 

intézményeken kívül (továbbiakban: területen), sokszor meghaladja az 50%-ot is 

(123). 
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4.2.4. ANTIGÉN-SZERKEZET 

O- és H-antigénjei alapján 15 szerocsoportba sorolható; nozokomialis (kórházi) 

infekciókban az O:11, valamint kisebb mértékben az O:4 és O:6 szerocsoportú 

törzsek fordulnak elõ; a többi szerocsoport fertõzést ritkán okoz (124). 

 

4.2.5. METABOLITOK 

Különösen pigmentjei jellegzetesek: a kék piocianin (amely vízben és kloroformban 

egyaránt oldódik), a sárgászöld, csak vízben oldódó fluoreszcein és a pirorubin. 

Ugyancsak fontos metabolitjai a proteinázok, a hemolizin és az exotoxinok (122). 

 

4.2.6. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA KÖZEGÉSZSÉGÜGYI, KÓRHÁZI JELENTÕSÉGE 

 

A Ps. aeruginosa szaporodását illetõen igénytelen, tápanyagigénye annyira 

minimális, hogy még a tiszta vízben is képes kolonizálódni. Ily módon az 

elpusztításához elegendõ fertõtlenítõszer hiányában és megfelelõen nedves 

környezetben könnyen elszaporodhat. A kórházi környezetben is a nedves helyek 

lehetnek kritikusak, mint például a párásítók, lélegeztetõ berendezések, szívók, 

csaptelepek, elhasználódott fertõtlenítõ oldatok, fizikoterápiás gyógymedencék stb. 

(113). 

Az Amerikai Egyesült Államok adatai szerint (CDC - Centers for Disease Control and 

Prevention) a negyedik leggyakrabban izolált nozokomialis (kórházi) baktérium. 

Szinte vezetõ helyet foglal el az intenzív osztályokon elõforduló fertõzések között: 

elsõ helyen áll a légúti infekciókban (17,5%) a negyedik leggyakoribb kórokozó a 

húgyúti infekciókban, a harmadik leggyakoribb baktérium a sebfertõzésekben 

(10,9%) és a hatodik helyen áll a szepszisekben (125). Összességében az Amerikai 

Egyesült Államokban a kórházi eredetû (nozokomiális) fertõzések kb.10%-át 

okozzák, pl. mûtét utáni sebfertõzések, húgyúti fertõzések, vérmérgezések, 

tüdõgyulladás formájában. A nozokomiális tüdõgyulladások (pneumónia) kezelésére 

évente 1,2 milliárd dollárt költenek (126). 
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Az USA-ban, Kanadában és Latin-Amerikában 1997-ben elvégzett SENTRY 

tanulmány szerint a Ps. aeruginosa a harmadik leggyakoribb a vérbõl izolált 

kórokozók között (127). 

 

A Pseudomonas aeruginosa, mint fakultatív patogén mikroorganizmus égési 

sérülések, gennyes sebek, mûtéti hegek társfertõzõjeként szövõdményeket idézhet 

elõ. Önállóan okozhat középfülgyulladást, szemfertõzéseket, de meningitist, légúti 

betegségeket, tüdõgyulladást is (128). Hemodialízis során a kezelt betegben 

szepszist idézhet elõ (129, 130). Ugyanakkor igen gyakori, hogy emberi szervezetbe 

kerülése semmilyen tünettel sem jár (121).  

A Ps. aeruginosa gyakran kitenyészthetõ különbözõ kórházi eszközökrõl, felszerelési 

tárgyakról (pl. desztilláló készülékek, altató- és légzõkészülékek csövei, csatlakozói, 

edényzetek, mosdók, WC-k, katéterek, dréncsövek stb.), valamint nem kellõképpen 

sterilizált folyadékokból (pl. gyógyszerek, szemcseppek, kézfertõtlenítõ oldatok, 

infúziós folyadékok). Egyes szerzõk szerint az orvosi beavatkozásokból származó 

(iatrogén) fertõzések mintegy 15 %-át a Ps. aeruginosa okozza (121). Más szerzõk 

szerint a lélegeztetõkészülékek használata során kialakuló, a Ps. aeruginosa által 

okozott tüdõgyulladások esetében 40-60 %-os a halálozási arány (110). 

Magyarországon a nozokomiális tüdõgyulladások 80 %-át baktériumok okozzák, az 

esetek egyötödét pedig a Ps. aeruginosa (111). Sajnos tény, hogy a nozokomiális 

tüdõgyulladásban megbetegedetteknek átlagosan egyharmada meghal. Ennek okai 

között szerepel, hogy a kórokozó infektív (fertõzõ) élõsejt-száma meglehetõsen 

alacsony, 102 küszöbértékû is lehet (121). Másrészt a Ps. aeruginosa - elsõsorban R-

faktoros plazmid átvitellel – képes a különbözõ antibiotikumokkal, fertõtlenítõ 

szerekkel szembeni rezisztenciát sejtbõl sejtbe átadni (126) és rendkívül ellenálló a 

számára kedvezõtlen egyéb környezeti hatásokkal szemben is (111). Az orvosi 

gyakorlatban nem ritka, hogy a leggyakrabban használt 30 antibiotikum 90 %-

ára rezisztens (multirezisztens) a betegséget kiváltó törzs (131). 

Egészséges egyénekben ritkán okoz betegséget, többnyire valamilyen hajlamosító 

tényezõ kell, amely általában a szervezet ellenálló képességének csökkenése révén 

jön létre. 

Ilyen hatás például a fiziológiás barrierek (bõr, nyálkahártya) sérülése, és/vagy 

megkerülése katéterek (intravénás, húgyúti, drainek stb.) révén, valamint a specifikus 
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immunvédelem csökkent mûködése (pl. AIDS), égési sérülések, mûtétek, bizonyos 

gyógyszeres kezelések (114). 

A kórházakban a fõ rezervoár a lélegeztetett betegek légutai, az égett betegek 

bõrfelülete, valamint az antibiotikumokkal kezeltek béltraktusa (113). 

A fentiekben felsoroltak alapján látható, hogy az immunhiányos állapot a 

Pseudomonas aeruginosa által okozott fertõzések egyik elõsegítõje lehet. 

Mivel a legyengült immunrendszerû betegek túlnyomórészt a kórházak intenzív 

osztályain koncentrálódnak, ezért érthetõ, hogy a fertõzések itt nagyobb 

arányban fordulnak elõ, mint más környezetben (114). 

Különösen veszélyeztetettek a kora- és újszülöttek, a transzplantáción átesett 

betegek, az idõs korúak, stb.  

 

A Ps. aeruginosa extracelluláris fehérje toxinjai (exotoxinok) révén fejti ki humán 

patogén hatását. A legtöbb exotoxin, mint virulencia faktor, három fõ csoportba 

osztható: citolitikus toxinok, A-B toxinok, szuperantigén toxinok. A Ps. aeruginosa 

infekcióban részt vevõ toxin az exotoxin-A az A-B toxinok csoportjába tartozik. 

Ezeknek a toxinoknak a közös sajátossága, hogy két kovalens kötéssel kapcsolódó 

alegységbõl álló fehérjék. Általában a „B” alegység kapcsolódik hozzá a 

megtámadott sejt felületi receptoraihoz, lehetõvé téve az „A” alegység számára a 

célsejt membránján való bejutást, majd a sejt elpusztítását. Figyelemre méltó, hogy 

A-B típusú toxinnal rendelkezik a Bacillus anthracis (lépfene) protektív antigénje 

(PA), a Bordatella pertussis (szamárköhögés) pertussis toxinja, a Clostridium 

botulinum  (botulizmus) neurotoxinja, a Clostridium tetani (tetanusz) neurotoxinja, 

Corynebacterium diphteriae (diftéria) diftéria toxinja, az enteropatogén Escherichia 

coli enterotoxinja, a Salmonella (szalmonellózis) enterotoxinja, a Shigella dysenteriae 

(vérhas) enterotoxinja, a Vibrio cholerae (kolera) enterotoxinja. A Ps. aeruginosa 

exotoxin-A-ja a sejtbe jutva inaktiválja a fehérjék polipeptid láncának felépítésében 

szerepet játszó „elongációs faktor 2”  (EF-2) elnevezésû fehérjét, hasonlóan a diftéria 

toxin hatásmechanizmusához (132, 133, 134, 135, 136). 

További hasonlóság fedezhetõ fel az anthrax toxin protektív antigénjének, a 

pseudomonas exotoxin-A és a diftéria toxin között abban is, hogy az emberi 

szervezetben való aktiválásukhoz egy furin típusú eukarióta proteolitikus enzim 

szükséges (137).  

A Ps. aeruginosa által termelt, exotoxin-A-t a potenciális biológiai harcanyagok között 
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is számontartják (138). 

Egyes szerzõk egyenesen a harmadik évezred egyik legnagyobb orvosi kihívásának 

tartják a multirezisztens Ps. aeruginosa törzsek világméretû szétterjedésének a 

megakadályozását (139). 

 

4.2.7. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA ELÕFORDULÁSA A KÖRNYEZETBEN 

A Ps. aeruginosa az emberi környezetben közönségesen elõforduló, (ubikviter) 

baktérium. Megtalálható házi szennyvízben, mélyfúrású kutak vizében, székletben, 

növényeken, élelmiszerekben (mélyhûtött tejet, húst, halat, rákot stb. is ideértve). 

Elterjedését a környezeti hatásokkal és a fertõtlenítõszerekkel szembeni fokozott 

ellenálló-képességének köszönheti. Sejtszámára jellemzõ adatok: folyókban, 

patakokban 102-103/ml, víztározókban 101-102/ml, házi szennyvízben 105/ml, 

székletben 103-105/g, (121), biogazdák által használt növényi kivonatban 105/ml 

(140). 

Az USA-ban (Dél-Karolina) végzett vizsgálatok szerint a begyûjtött természetes 

állapotú, nem szennyezett talajok kb. 16 %-ában lehetett a Ps. aeruginosa 

baktériumot kimutatni (120). 

Annak ellenére, hogy a Ps. aeruginosa-t számos környezeti forrásból izolálták, így 

vízbõl (141, 119, 142), talajból (143), növényekrõl pl. árpa gyökérzetrõl (144), 

raktározott hagymáról (145) és benzinnel szennyezett talajból és talajvízbõl (146, 

147), a Ps. aeruginosa fõ élõhelye(i) vitatott(ak). Bár a Ps. aeruginosa-t a 

környezetben közönségesen elõforduló, ubikviter baktériumként tartják számon, a 

környezetbõl való kitenyészthetõségi gyakorisága alacsony (141, 119). 

A Pseudomonas nemzetség tagjai változatos anyagcsere útjaik, széles spektrumú 

katabolikus potenciáljuk révén szinte valamennyi elem anyagforgalmában, mind 

aerob, mind anaerob körülmények között részt vesznek (148, 118, 121). 

A Ps. aeruginosa a környezetszennyezõ anyagok széles skáláját képes 

lebontani, ill. átalakítani, pl. n-alkánokat (149, 150) összetett szénhidrogéntartalmú 

anyagokat pl. dízel olaj (151), olajos iszap (152), bitumen (153), policiklusos aromás 

vegyületeket (154,155,156), poliklórozott bifenileket (157), klórozott alifás 

vegyületeket pl. vinil-kloridot (158). 

Szénhidrogén származékokkal szennyezett kárhelyeken tartós elõfordulását 
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megkönnyíti, hogy képes nitrátlégzés segítségével mikroaerob illetve anaerob 

körülmények között is lebontásra, valamint felületaktív anyagok (rhamnolipidek) 

termelésével elõsegíti a vízzel nehezen elegyedõ szerves anyagok vizes fázisba 

jutását és így a sejtbe történõ felvételét is. 

Nagyon fontos kérdés, hogy a talajban, talajvízben élõ mikroorganizmusok mennyire 

helyhez kötöttek. Az általános felfogás szerint a természetes rendszerekben a 

mikroorganizmusok 99%-a különbözõ felületeken megtapadva él (159, 160). 

Ehhez az alapvetéshez kapcsolódóan más szerzõk saját vizsgálataik során arra 

megnyugtató következtetésre jutnak, hogy a talajvízben a patogén 

pszeudomonaszok még jelentõsen felszaporodva, nagy egyedsûrûség esetén sem 

lépnek ki mûködési rendszerükbõl, hanem a kõzetszemcsék felületén telepbevonatot 

képeznek (161). 

Más szerzõk viszont olyan vizsgálatokról számolnak be, amikor a Ps. aeruginosa 

ATCC 9027 törzsének talajszemcsékhez való kötõdését vizsgálták 3H-mal jelzett 

baktérium szuszpenzióval és különbözõ koncentrációjú, a Ps. aeruginosa által 

termelt biodetergens, rhamnolipid jelenlétében, talajoszlop kísérletekben, azt 

tapasztalták, hogy a rhamnolipid megszünteti a sejtek felületi töltését és 

megakadályozza, ill. oldja a sejtek adszorpcióját a talajszemcsékhez. Hasonló 

eredményre jutottak abban a kísérletben, amikor Ps. pseudoalcaligenes talaj 

mátrixon való átjutását, abban való terjedését vizsgálták egy anionos detergens, a 

Na-dodecil-benzo-szulfát hatására (162). Ezek a vizsgálatok azt bizonyítják, hogy 

bizonyos mikroorganizmusok – közöttük a Ps. aeruginosa – esetében létezik egy 

olyan hatásos mechanizmus, nevezetesen az általuk termelt felületaktív anyagok 

(biodetergensek) környezetükbe való kiválasztása, amelynek révén meg tudják 

szüntetni a talajszemcséhez való kötõdésüket, így ki tudnak lépni egyrészt a 

talajvíz áramlásával, másrészt aktív mozgással az eredeti mûködési helyükrõl. 

Ráadásul a baktérium sejtek a felületaktív anyagok kiválasztását akkor intenzifikálják, 

amikor a poláros oldószerben apoláros vegyületek jelennek meg szubsztrátként, pl. 

szénhidrogének, mivel ezek hatékony hasznosítására csak emulzifikálódásuk után 

kerülhet sor (163, 164, 165, 166, 167, 168). 

A Ps. aeruginosa környezetben való túlélését segíti biofilm képzõ képessége. A 

biofilm a baktériumsejtek térben kiterjedt és exopoliszaharid réteggel védett 

aggregátumait, bevonatait jelenti, amelyek a legkülönbözõbb környezetben pl. ipari 

csõvezetékek, tartályok, katéterek, implantátumok felületén jöhetnek létre. A kialakult 
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biofilm védi a sejteket a kedvezõtlen környezeti változásokkal pl. kiszáradás, 

tápanyaghiány, kémiai ágensek, így a hidrogén-peroxid (H2O2), az antibiotikumok 

hatásával (169) vagy az UV-sugárzással szemben (170), ugyanakkor kedvezõ 

körülmények között a sejtek bármikor kiszaporodhatnak a biofilmmel érintkezõ 

folyadékba (pl. talajoldat, ivóvíz, fertõtlenítõ oldat, beteg, élelmiszer stb.). 

4.2.8. A TERMÉSZETES ÉS A KLINIKAI KÖRNYEZETBÕL SZÁRMAZÓ PSEUDOMONAS 
AERUGINOSA TÖRZSEK HASONLÓSÁGA 

Jelenleg még nem teljesen tisztázott, hogy a természetes és a klinikai környezetbõl 

származó Ps. aeruginosa izolátumok különböznek-e egymástól (142). Az egyik 

vizsgálatban a genetikai rokonság, kapcsolat megállapítása céljából 573 Ps. 

aeruginosa törzset hasonlítottak össze, ezeknek kb. 15 %-a származott természetes 

és 85 %-a klinikai környezetbõl. A genom vizsgálatok eredményeként szoros 

genetikai kapcsolatot találtak, sok esetben egymástól térben és idõben távoli 

természetes, ill. klinikai környezetbõl származó Ps. aeruginosa izolátumok között 

(171). 

Más szerzõk étkezési gomba elõállító üzem termesztõ közegébõl, a gombák 

felületérõl, csomagoló anyagáról, a felhasznált szalmáról, vízbõl 47 izolátum, 13 

talajból származó izolátum és 12 klinikai környezetbõl származó Ps. aeruginosa törzs 

flagellin génjének nagyfokú hasonlóságát állapították meg, aminek 

élelmiszerhigiénés következményeire is rámutattak. A kísérletek eredményeit 

ugyanakkor komoly figyelmeztetésnek tartják mindazok számára, akik a természetes 

környezetben élõ Ps. aeruginosa-t bioremediációs ágensként vagy növényi 

növekedés-serkentésre kívánnák felhasználni (172). 

Más szerzõk, figyelembe véve az exotoxin-A (ETA) strukturális gén 396-bp 

régiójának általános amplifikálhatóságát, olyan univerzális módszert ajánlanak, 

amely a természetes és a klinikai környezetbõl származó mintákban, a Ps. 

aeruginosa sejtszámot már 5-10 sejt/10 ml alsó határral képes jelezni (132). 

Az áttekintett szakirodalom alapján feltételezhetõ, hogy a Ps. aeruginosa 

egyaránt mikrobiológiai veszélyforrásként szerepelhet, mind a környezetben, 

mind a kórházi körülmények között. 
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4.3. AZ ANTIBIOTIKUMOK CSOPORTOSÍTÁSA, JELLEMZÉSE 

 

Antibiotikumoknak eredetileg az olyan antimikrobiális hatóanyagokat nevezték, 

amelyek valamely biológiai objektum (gomba, baktérium stb.) termékei, míg a vegyi 

úton elõállítottakat kemoterapeutikumnak hívták (173). Napjainkban ez az elkülönítés 

a szintetikus és szemiszintetikus elõállítási módok miatt már nem tekinthetõ 

helytállónak, az antibiotikum, kemoterapeutikum, antimikrobás szer kifejezések 

szinonimaként használhatóak. 

 

Az antibiotikumok ismerete egészen Pasteur-ig nyúlik vissza, ám az elsõ terápiásan 

is alkalmazott antibiotikum az 1928-ban felfedezett penicillin volt. A Penicillinum 

noctatum penészgomba antibiotikum-termelését ugyan Fleming észlelte elõször, ám 

ezt követõen majd egy évtizednek kellett eltelnie, hogy a Florey vezette 

munkacsoport sikeresen elõállítsa a penicillin rendkívül labilis, kristályos 

hatóanyagát, gyógyszerként pedig csak a második világháborútól kezdve 

alkalmazták. A negyvenes évektõl egymást követik az új antibiotikumok: streptomycin 

(1944), chloramfenikol (1947), tetraciklinek (1948-50), gentamicin (1963) –hogy csak 

a legfontosabbakat említsük (173). 

 

Az antibakteriális terápia alapelve a szelektív toxicitás, vagyis a fertõzést kiváltó 

mikroorganizmus károsítása, elpusztítása a gazdaszervezetre kifejtett negatív hatás 

nélkül (174). Ez oly módon lehetséges, hogy az antibiotikumok hatásukat a 

mikroorganizmus olyan alkotórészére fejtik ki, amely az emberi szervezetben nincs 

(pl. merev sejtfal), vagy olyan életfolyamatot gátolnak, amely az emlõsszervezetben 

másként megy végbe (pl. nukleinsav-szintézis). 

A megfelelõ antibakteriális szer kiválasztásánál számos tényezõt kell figyelembe 

venni a beteggel, a kórokozóval, a kórképpel és a gyógyszerrel kapcsolatosan (175). 

Ezek közül a beteget és kórképet érintõ szempontok vizsgálata elsõsorban a 

kezelõorvos feladata, ezért a továbbiakban ezekkel nem foglalkozunk.  

 

Az antimikrobiális szereket a hatás erõssége alapján két nagy a csoportba 

sorolhatjuk: 

− baktericid, fungicid készítmények: a kórokozókat elpusztítják 
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− bakteriosztatikus, viriosztatikus szerek: a kórokozók szaporodását gátolják 

 

4.3.1. AZ ANTIBIOTIKUMOK CSOPORTOSÍTÁSA HATÁSMECHANIZMUSUK ALAPJÁN (174)  

4.3.1.1. Sejtfalszintézis-gátlók  

Ezek az antibiotikumok a baktérium sejtfalának belsõ oldalán elhelyezkedõ, annak 

felépítésében résztvevõ enzimekhez kötõdnek, azok mûködését gátolják, így 

megakadályozzák a bakteriális sejtfal szintézisét. Mivel ebbe a csoportba tartoznak a 

penicillinek is, ezért az említett enzimeket penicillinkötõ fehérjéknek is nevezik (PBP= 

penicillin-binding protein). Ebbe a csoportban tartozó antibiotikumok: 

− Béta-laktámok: Penicillinek, Cefalosporinok –a peptidoglikán-szintézist 

gátolják 

− Glikopeptidek: egyéb béta-laktámok, Carbapenemek 

− Vancomycin, Teicoplanin –a peplidoglikán-lánc keresztkötéseinek 

kialakulását akadályozzák 

 

4.3.1.2. Fehérjeszintézis-gátlók 

A riboszómákban a fehérjeszintézis kulcsenzimeihez kötõdnek 

− Aminoglikozidok: a riboszóma 30S alegységén gátolják a fehérjeszintézist, 

ami a sejt pusztulását okozza 

− Tetraciklinek, Chloramfenikol: bakteriosztatikus szerek, melyek reverzibilis 

gátlást okoznak a riboszóma 30S, vagy 50S alegységén 

− Makrolidok 

− Linkozamidok 

 

4.3.1.3. Metabolizmus gátlók 

A baktériumok anyagcseréjét, ezen belül is a fólsav-szintézist gátló antibiotikumok 

− Szulfonamidok –a dihidrofólsav-szintézist gátolja 

− Trimethoprim – a dihidrofolsav-reduktáz mûködését akadályozza 
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4.3.1.4. Nukleinsav-(szintézis/aktivitás) gátlók 

− Kinolonok: a DNS szerkezet kialakításában fontos szerepet játszó topoizomeráz 

enzimekhez kötõdve gátolják azok mûködését 

− Rifampin 

− Nitrofurantoin 

− Metronidazol: a DNS-t citotoxikus metabolitokkal károsítja 

 

4.3.1.5. Nukleinsav analógok 

Vírusellenes szerek, a vírusreplikációt gátolják (Zidovudin, Acyclovir, Gancyclovir) 

 

A vizsgálatok során felhasznált antibiotikum hatóanyagokat, illetve készítményeket 

osztályozhatjuk  az ún. ATC rendszer szerint is, ami a gyógyszerek anatómiai, 

terápiás illetve kémiai hatás szerinti besorolását jelenti.  

 

4.4. AZ ANTIBIOTIKUM REZISZTENCIA KIALAKULÁSA 

Az az észlelés, hogy a baktériumok rezisztensekké tudnak válni az antibiotikumokkal 

szemben, gyakorlatilag egyidõs az antibiotikumokkal. Már Fleming maga is észlelt 

penicillinre rezisztens Staphylococcus aureus törzseket. 

 A versenyfutás a gyógyszerfejlesztés és a baktériumok között azóta is folyamatosan 

tart és feltehetõen még sokáig folytatódik, miközben hol az antibiotikumok, hol a 

baktériumok jutnak elõnyhöz (176). 

 

A bakteriális rezisztencia valójában nem más, mint a mikroorganizmusok 

populációiban bekövetkezõ olyan változás, amelyet a módosuló környezeti 

viszonyokhoz való "alkalmazkodás" kényszere indukál. Az antibiotikumok 

alkalmazása valójában csak szelektál: elpusztítva a gyengét, teret kínál a baktérium 

populációban eleve jelenlevõ rezisztens egyedek szaporodásához . Az 

antibiotikum-rezisztencia így az antimikrobiális szerek egyik mellékhatásának 

tekinthetõ. 



 70 

A baktériumok antibiotikumok elleni rezisztenciája tehát elkerülhetetlen 

következménye az antibiotikumok használatának. A rezisztencia kialakulása és az 

egyes antibiotikumok alkalmazása közti kapcsolat igen bonyolult, baktérium-fajonként 

és antibiotikumonként változik; az összefüggés többnyire komplex. 

Az utóbbi évtizedek felismerése, hogy az antibiotikum multirezisztencia globális és 

földrajzilag nem izolálható jelenség, amely alig kezelhetõ orvosi problémát és 

emellett egyre növekvõ gazdasági terhet is jelent (176). 

Az eddigi tapasztalatok szerint csak új antibiotikumok bevezetésével a rezisztencia 

problémát nem lehet megoldani, ezért a rezisztencia emelkedésének visszafogására 

szükséges egyfajta „antibiotikum politika” kidolgozása, melynek legfontosabb eleme 

a megtervezett antibiotikum alkalmazás (177). Ez magában foglalja az ésszerû és 

optimális hatóanyag-, dózis-, szérumkoncentráció illetve kezelési idõtartam 

megválasztását, valamint a bakteriális antibiotikum-érzékenység változásának 

folyamatos megfigyelését, ellenõrzését. 

Bármelyik is hiányzik a fentiekben felsorolt tényezõk közül, az infekciós betegségek 

ellátásának hatékonysága csökken, költsége pedig (rohamosan) nõ.  

A baktériumok többféle és egyre újabb mechanizmusokkal védik ki az antibiotikumok 

hatását. A rezisztenssé válásnak azonban biológiai ára van: a rezisztens törzsek 

gyakran kevésbé életképesek (178) néha kevésbé virulensek (179). 

Azokat a baktériumokat, amelyek 3 vagy több különbözõ csoportba tartozó 

antibiotikumra is rezisztensek, többszörösen rezisztens (multirezisztens, 

hiperrezisztens) törzseknek tekintjük. Ezek a törzsek, rendelkezhetnek olyan 

rezisztencia-mechanizmussal, mint például az efflux-mechanizmus, vagy a sejtfal 

szerkezetének megváltozása, amely több antibiotikum-csoportot is érint. Ilyen 

multirezisztens baktérium a Pseudomonas aeruginosa is. Multirezisztens törzsek 

azonban nemcsak a Pseudomonas genuson belül, hanem az Acinetobacter fajok 

közt, valamint a Klebsiella-Enterobacter-Serratia csoportban is elõfordulnak (177). 

 

A baktériumok eddig megismert rezisztencia-mechanizmusai a következõk: (174) 

−  Természetes rezisztencia 

−  Szerzett rezisztencia 

a) Inaktiváló enzimek 

b) Célstruktúra megváltoztatása 

c) Permeabilitás megváltoztatása 



 71 

d) Aktív efflux 

 

Természetes rezisztenciáról beszélünk akkor, ha egy baktérium eleve nem 

érzékeny egy antibiotikumra (pl. a Gram-negatív baktériumok a vancomycinre). 

 

Szerzett rezisztencia esetén a baktériumok riboszómájukban, valamint anyagcsere-

folyamataikat irányító és végrehajtó fehérjéikben, mutációk során bekövetkezõ 

változások révén, vagy más baktériumban már mûködõ rezisztencia mechanizmust 

kódoló gén megszerzése következtében válnak rezisztenssé az antibiotikumokkal 

szemben.  Feltételezik, hogy a rezisztenciát kódoló erm gén is így terjedt el, és „új 

gazdájához” alkalmazkodva különbözõ mutációkon ment át (180). 

Szerzett rezisztencia esetén többféle mikrobiális védekezési mechanizmusról 

beszélhetünk:  

a) Egy baktériumpopuláció képessé válik olyan enzim termelésére, amely egy vagy 

több antibiotikum szerkezetét megváltoztatja, így hatástalanná teszi, inaktiválja 

(pl. béta-laktamázok). Az enzimtermelésen alapuló rezisztencia lehet 

konstitutív, azaz permanensen termelõdõ enzimeknek köszönhetõ, és 

indukálható, amikor az enzim valamely szubsztrátja szabadítja fel az inaktiváló 

enzim termelését a gátlás alól (177). 

b) Az antibiotikumok kötõdésére alkalmas hely, a célstruktúra megváltozásával a 

gyógyszer affinitása, kötõdésének erõssége jelentõsen csökken, hatása gyengül, 

vagy akár teljesen el is veszhet. Ilyen szerkezeti változást okozhat egyetlen 

aminosav kicserélõdése a célstruktúrában. Antibiotikumok alkalmazásának 

hatására az ilyen típusú rezisztenciát mutató baktériumok szelektálódhatnak 

(szelekciós nyomás) 

c) A permeabilitás megváltoztatása azt jelenti, hogy baktériumok az antibiotikumok 

támadáspontjában megváltoztatják sejtfal-szerkezetüket úgy, hogy eredeti 

feladatukat képesek ellátni, de az antibiotikumok nem tudnak kapcsolódni 

hozzájuk, hatóanyaguk nem képes a sejtbe jutni 

d) Az efflux mechanizmus révén a baktériumsejt kipumpálja az antibakteriális 

szert, így a sejten belül nem jön létre a hatáshoz szükséges antibiotikum-

koncentráció 

 

A rezisztencia típusok sok egyéb szempont alapján is osztályozhatóak, például a 
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bontóenzimek szubsztrát-specifitása szerint, vagy, hogy hol van tárolva a 

baktériumsejtben a rezisztenciára vonatkozó információ. 

4.4.1. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA ANTIBIOTIKUM-REZISZTENCIÁJÁNAK JELLEMZÕI 

 

A Pseudomonas aeruginosa számos antibiotikummal szemben természetes 

rezisztenciát mutat, így a kezelés során felhasználható antibiotikumok köre eleve 

korlátozott. Több Enterobacteriaceae fajhoz hasonlóan indukálható AmpC béta-

laktamázt termel és eredendõen rezisztens azokra a béta -laktámokra, amelyek 

indukálják ennek az enzimnek a termelését (113). 

 

A természetes rezisztencia mellett jelentõs esély van a szerzett géneken kódolt, ún. 

átvihetõ rezisztencia kialakulására is, elsõsorban sejtbõl sejtbe való R-faktoros 

plazmid átvitellel (126), mely a Ps. aeruginosa esetében a béta-laktámok és az 

aminoglikozidok hatástalanságát eredményezheti. 

Jellemzõ a szerzett béta-laktamázok sokfélesége; leggyakoribbak a PSE-1 és a 

PSE-2 elnevezésû enzimek, melyek segítségével rezisztencia alakul ki a piperacillin 

és a cefoperazon ellen, ugyanakkor megmarad a ceftazidim és a carbapenemek 

iránti érzékenység. Az újabban megjelent kiterjedt spektrumú béta-laktamázok, mint 

a PER-1 jelzésû enzim, már képesek cefepim és aztreonam elleni rezisztenciát is 

indukálni. 

Szintén szerzett rezisztencia az aminoglikozid modifikáló enzimek termelése, 

melynek segítségével a Ps. aeruginosa rezisztenssé válik az aminoglikozid 

hatóanyagokkal szemben (113). 

 

Más mechanizmusú antibiotikumok hatástalanságát sokáig a sejtek 

impermeabilitásának tulajdonították, annak ellenére, hogy erre vonatkozó konkrét 

bizonyíték nem volt. E feltevés ellen szólt az a tény is, hogy a Ps. aeruginosa olyan 

porint (OprF) termel, ami a külsõ membránon elhelyezkedõ, nagyméretû pórusok 

kialakulásáért felelõs. 

Az impermeabilitás szerepét végül bebizonyították (181) de a kutatások során fény 

derült arra, hogy a Ps. aeruginosa sokoldalú rezisztenciájának kialakulásában egy 

másik folyamatnak, az aktív efflux mechanizmusnak jóval nagyobb szerepe van 
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(182). 

Ez a rendszer minden mikroorganizmusban megtalálható; segítségével a baktérium 

képes eltávolítani a különbözõ káros anyagokat (antibiotikumokat) a sejtbõl, így ez a 

mechanizmus felelõs a természetes és szerzett rezisztenciák jelentõs részéért. 

A klinikailag jelentõs efflux-rendszerek három részbõl állnak: maga a pumpa a 

citoplazma membránban helyezkedik el és egy nagyméretû lipoprotein molekula 

(Mex) tartja összeköttetésben a külsõ membránon található kimeneti portállal (Opr). 

Az efflux pumpa túlmûködése lassítja az antibiotikum bejutását a baktériumsejtbe, 

így nehezebben érhetõ el hatékony szérumkoncentráció és hosszabb idõ áll 

rendelkezésre egy újabb rezisztencia mechanizmus kialakulására (113). 

A mutációs rezisztencia szerepe is igazolt a Ps. aeruginosa esetében; valamennyi 

Pseudomonas-ellenes antibiotikummal szemben bekövetkezhet, így szerepet játszik 

például a III. és IV. generációs cefalosporinok, a carbapenemek, aminoglikozidok, 

fluorokinolonok hatástalanságának kialakulásában (113). A mutációs rezisztenciát 

bizonyító számos eredmény közül csupán egyet említenék: a Ps. aeruginosa 

esetében carbapenem rezisztenciát eredményez az az impermeabilitást befolyásoló 

mutáció, melynek hatására a sejtek elveszítik azt a szûk porincsatornát (orpD), amely 

a béta-laktámok közül kizárólag a carbapenem számára volt átjárható (182). 

A 4.1. számú táblázatban az Országos Traumatológiai Intézetben mért in vitro 

rezisztencia vizsgálat eredményeit mutatjuk be (114). 
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4.1. számú táblázat Az Országos Traumatológiai Intézet klinikai anyagából 

izolált Pseudomonas aeruginosa törzsek in vitro érzékenysége korongdiffúziós 

módszerrel az 1995, január 1.- november 20. periódusban (114) 

 

Antibiotikumra vizsgált törzsek  

Antibiotikum száma érzékenység mérsékelt érzékenység 

Carbenicillin 401 154 (28,4%) 49 (12,2%) 

Mezlocillin 406 31 (7,6%) 142 (34,9%) 

Azlocillin 401 204 (50,9%) 47 (11,7%) 

Piperacillin 374 251 (67,1%) 81 (21,7%) 

Imipenem 395 246 (62,2%) 104 (26,3%) 

Gentamicin 408 302 (74,1%) 60 (14,7%) 

Tobramycin 404 188 (46,5%) 27 (6,7%) 

Amikacin 399 270 (67,7%) 92 (23,1%) 

Netilmicin 404 201 (49,7%) 7 (1,7%) 

Polimyxin* 199 190 (95,5%) 0 � 

Ciprofloxacin 404 149 (36,9%) 38 (9,4%) 

Ceftazidim 404 254 (62,9%) 51 (12,6%) 

Cefoperazon 398 240 (60,3%) 74 (18,6%) 
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A 4.2. számú táblázatban nemzetközi összehasonlításban mutatok be antibiotikum 

rezisztencia mérési eredményeket (113). 

 

4.2. számú tálblázat  A Pseudomonas aeruginosa antibiotikum érzékenysége a 

hazai multicentrikus vizsgálat és a MYSTIC tanulmány szerint (2000-2001) 

 

Antibiotikum 
Magyarország 

(N=460) 
Európa (N=782) Amerika (N=276) 

Meropenem 83 78,9 77,9 

Imipenem 82 68,5 76,4 

Ceftazidim 80,2 69,5 79,3 

Piperacillin / 

tazobactam 
86,3 82,1 85,9 

Ciprofloxacin 75,9 59,2 74,6 

Gentamicin 65,1 53,5 76,8 

Amikacin 88,2 nincs adat nincs adat 

 

Az egyes rezisztencia mechanizmusok kombinálódásának, valamint a mutációk 

egymás utáni bekövetkezésének együttes hatása eredményezheti a multirezisztens 

Ps. aeruginosa törzsek kialakulását. Az orvosi gyakorlatban nem ritka, hogy a 

leggyakrabban használt 30 antibiotikum 90 %-ára rezisztens (multirezisztens) a 

betegséget kiváltó Ps. aeruginosa törzs (131). Ezek a riasztó adatok is bizonyítják, 

hogy miért szükséges a Pseudomonas aeruginosa-t az ún. „problémabaktériumok” 

kategóriájába sorolni (177). 

 

4.4.2. AZ ANTIBIOTIKUM REZISZTENCIA ÉRTÉKELÉSÉNEK LEHETÕSÉGEI 

A baktériumok antibiotikum érzékenységét a Nemzetközi Klinikai Laboratóriumi 

Standardok Bizottsága (NCCLS - National Committee for Clinical Laboratory 

Standards) ajánlásai alapján elvégzett korongdiffúziós teszttel határoztam meg, mely 

három kategóriát különböztet meg: érzékeny (s=susceptible), közepesen érzékeny 
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(i=intermediate susceptible) és mérsékelten érzékeny vagy rezisztens sejteket 

(r=resistent). 

A rezisztencia meghatározására azonban más standardok elõírásait is lehet 

alkalmazni, például a DIN (Német Ipari Standard-ek), vagy ICS (Nemzetközi 

Standardizációs Bizottság) elõírásait. 

Németországban pl. a mikrobiológiai vizsgálatok során végzett teszteljárásokra és az 

érzékenység/rezisztencia határértékeinek megállapítására a DIN 58940 irányelvei 

vonatkoznak. A korongdiffúziós módszerek értékelése a nemzeti szabványok szerint 

igen különbözõ lehet, ami megnehezítheti az egyes adatok összehasonlíthatóságát, 

lásd  4.3.számú táblázatot (183). 

 

4.3. számú táblázat A korongdiffúziós módszer által mutatott gátlási zónák 

értékelésének különbözõsége (183) 

Gátlási zóna átmérõje (mm) Korongdiffúziós 
módszerek 

értékelésének 
összehasonlítása 

BSAC  
Nagy-
Britannia 

DIN  

Németország 
SFM  
Franciaország 

SRGA  
Svédország 

NCCLS 
USA 

Antibiotikum R� S� R� S� R� S� R� S� R� S� 

Gentemicin 19 20 14 21 14 16 17 21 12 15 

Chloramphenicol 20 21 20 21 19 23 17 21 12 18 

Imipenem 22 23 19 23 17 22 15 20 13 16 

Ceftazidime 27 28 10 16 15 22 23 27 14 18 

R: rezisztens, S: érzékeny 

 

 

Itt említem meg az antibiotikum-rezisztencia profil fogalmát, mely azon vizsgált 

szerek felsorolása, amelyekre az adott törzs rezisztens. Ez az eredmény azonban 

csupán egy adott pillanatban jellemzõ a vizsgált törzsre. Az érzékenységi kategóriák 

közlése kiegészítve a gátlási zónaátmérõk megadásával több információt nyújt (184). 

Azonos rezisztencia-profilú törzsek között különbség mutatkozhat a rezisztencia 

fokában, azaz a MIC értékekben is (185).  

Az antibiotikum hatását egy baktériummal szemben az úgynevezett minimális gátló 

koncentráció (MIC) meghatározásával is jellemezhetjük. A MIC az a standard 

körülmények között, in vitro meghatározott minimális antibiotikum koncentráció, 
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amivel a vizsgált baktérium törzs meghatározott mennyiségének szaporodását 

gátolni lehet. A hatékony antibiotikum terápia alapfeltétele, hogy a terápia során, az 

infekció helyén az adott antibiotikum koncentrációja meghaladja a baktérium MIC 

értékét. 

Mivel a fenti módszerek mindegyikét más-más faktorok alapján alakították ki, érthetõ, 

hogy ugyanazon törzsre elvégzett vizsgálatok során a használt módszertõl függõen 

országonként és laboratóriumonként más-más eredményeket kaphatnak. A 

nemzetközi egyetértés a mai napig nem született meg a standardok egyeztetését 

illetõen (186). Az optimális az lenne, ha minden esetben MIC meghatározás 

történhetne és a szükséges koncentrációk ismeretében terápiás index számításával 

választanák ki a megfelelõ antibiotikumot (177). 

 

4.5. A PSEUDOMONAS AERUGINOSA BAKTÉRIUM , MINT A BIOLÓGIAI ÁGENS FEJLESZTÉS 
EGYIK LEHETSÉGES FORRÁSA 

A szakirodalmi adatok analízise és szintézise alapján összefoglalóan 

megállapítható, hogy az ubikviter elterjedésû, fakultatív patogén Pseudomonas 

aeruginosa baktérium:  

 

• fertõtlenítõ szerekkel szembeni nagyfokú ellenállóképessége,  

• tápanyagok iránti igénytelensége, a kedvezõtlen, szélsõséges környezeti 

tényezõkhöz való kiváló alkalmazkodó képessége 

• az antibiotikumokkal szemben mutatott multirezisztenciája, ezen belül is az 

ún. átadható antibiotikum rezisztenciára való kiemelkedõ hajlama,  

• exotoxin-A termelõ és biofilm-képzõ képessége,  

• környezetbõl való egyszerû izolálhatósága  

• viszonylag veszélytelen laboratóriumi tenyészthetõsége  

 

miatt a modern biológiai ágens fejlesztés számos igényét kielégítõ 

mikroorganizmusává válhat. 
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4.6. SAJÁT KÍSÉRLETES MUNKÁMBAN FELHASZNÁLT ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK 

 

Az antibiotikum-rezisztencia vizsgálatokat 28 féle környezeti mintából izolált (P3-P30 

jelzésû), valamint kettõ klinikai környezetbõl származó (P1 és P2 jelzésû), faj szinten 

identifikált Pseudomonas aeruginosa törzzsel végeztem el. A környezeti minták 

begyûjtésétõl a tiszta Ps. aeruginosa tenyészetek antibiotikum-rezisztenciájának 

meghatározásáig több lépésben jutottam el, amelyek a köve tkezõk: 

� Mintavételezés 

� A minta élõsejt-számának meghatározása (lemezöntéses és/vagy MPN 

módszer) 

� Ps. aeruginosa szelektív felszaporítása aszparaginos dúsítással 

� Cetrimid-agar táptalajra történõ kioltás 

� A Pseudomonas aeruginosa azonosítása fenotípusos jellemzõk alapján 

� A Pseudomonas aeruginosa azonosítása genetikai módszerrel 

� A tiszta tenyészetek rezisztenciájának vizsgálata korongdiffúziós módszerrel 

� Összehasonlítás az NCCLS által alkalmazott standard baktériumtörzzsel 

 

4.6.1. MINTAVÉTEL 

A különbözõ szennyezett közegek mintázásához az alábbi szabványokat vettem 

figyelembe: 

 Talaj: 

 MSZ 21470-1: 1998. Környezetvédelmi talajvizsgálatok. Mintavétel. 

 Felszín alatti víz: 

 MSZ 21464: 1998. Mintavétel felszín alatti vizekbõl. 

 Szennyvíz: 

MSZ ISO 5667-10: 1995. Vízminõség. Mintavétel. 10. rész: A szennyvízbõl 

végzett mintavétel elõírásai. 

Szennyvíziszap: 

MSZ 318-2: 1985. Szennyvíziszap vizsgálata. Mintavétel. 

 

A talaj és a szennyvíziszap esetében a talajfúróval, illetve iszapmintavevõvel a 
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kiemelt talajhenger, ill. iszaptest közepébõl steril késsel/kanállal metszettük ki a 

mintát, a talajvízbõl és a szennyvízbõl pedig steri lezett acél bailerrel vettük merített 

mintát. A mintákat aszeptikus körülmények között steril, vattadugóval zárható 

Erlenmeyer-lombikokba gyû jtöttük. 

Az általam vizsgált terepi minták (P3-P30) származási helyét, a mintázott közeg 

tulajdonságait a 4.4.számú táblázatban mutatom be. 
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4.4. számú táblázat   Az antibiotikum-rezisztencia vizsgálatok során felhasznált 28 környezeti minta adatai     

 
MINTA JELZÉSE 

MINTAVÉTEL 
IDÕPONTJA MINTA SZÁRMAZÁSA 

TERÜLETEN BELÜLI 
ELHELYEZKEDÉSE 
ÉS/VAGY 
SZENNYEZÕANYAG TÍPUSA 

TPH [mg/kg] 
(ha ismert) 

Élõsejt-
szám (CFU) 
(ha ismert) 

Olajbontási 
képesség (%) 

(ha ismert) 

P3 ORB-1 2002. 10. 24. 
Õrbottyán, ATEV állati eredetû 
komposzttal kezelt kísérleti parcellákból 4. 8. 5/III. sz. kísérleti parcella n. d. n. d. n. d. 

P4 ORB-2 2002. 10. 24. 
Õrbottyán, ATEV állati eredetû 
komposzttal kezelt kísérleti parcellákból 4. 9. 3/II. sz. kísérleti parcella n. d. n. d. n. d. 

P5 ORB-3 2002. 10. 26. 
Õrbottyán, ATEV állati eredetû 
komposzttal kezelt kísérleti parcellákból 4. 9. 5/I. sz. kísérleti parcella n. d. n. d. n. d. 

P6 ORB-4 2002. 10. 27. 
Õrbottyán, ATEV állati eredetû 
komposzttal kezelt kísérleti parcellákból 4. 9. 5/III. sz. kísérleti parcella n. d. n. d. n. d. 

P7 ORB-5 2002. 10. 27. 
Õrbottyán, ATEV állati eredetû 
komposzttal kezelt kísérleti parcellákból 

4. 11. 5/III. sz. kísérleti 
parcella n. d. n. d. n. d. 

P8 ORB-6 2002. 10. 27. 
Õrbottyán, ATEV állati eredetû 
komposzttal kezelt kísérleti parcellákból 

4. 11. 3/IV. sz. kísérleti 
parcella n. d. n. d. n. d. 

P9 DAF-1 2003. 07. 05. Diósd Sztrippelõ vízmintából n. d. n. d. n. d. 
P10 DAF-3 2003. 07. 05. Diósd Sztrippelõ vízmintából n. d. n. d. n. d. 
P11 DAF-4 2003. 07. 05. Diósd Sztrippelõ vízmintából n. d. n. d. n. d. 

P12 
CSA 203/2 
104 2002. 10. 08. Szigetszentmiklós, Csepel Autógyár Fûtõolajjal szennyezett talaj n. d. 3,85· 105 n. d. 

P13 NLT 102 2003. 07. 11. Budapest, Népliget, ELMÛ 

TRAFO OLAJJAL 
SZENNYEZETT TALAJ n. d. n. d. n. d. 

P14 T5 100 2003. 07. 15. Tököl 
Kerozinnal és fûtõolajjal 
szennyezett talaj n. d. n. d. n. d. 

P15 T15 103 2003. 07. 15. Tököl Kerozinnal szennyezett talaj n. d. n. d. 66% 

P16 T40 102 2003. 07. 17. Tököl Fûtõolajjal szennyezett talaj n. d. n. d. 83% 
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P17 CT 128 100 2003. 07. 24. Tököl Remediálás alatt álló talaj n. d. n. d. 65% 

P18 T66 102 2003. 07. 23. Tököl Remediálás alatt álló talaj n. d. n. d. 38% 

P19 T105 100 2003. 07. 23. Tököl Kerozin n. d. n. d. 11% 

P20 
HDNY 1/0,5 
100 2003. 07. 29. Hajdúdorog Dízel olaj n. d. n. d. 2% 

P21 
TKLFA/1,5 
m 2003. 10. 22. Túrkeve 

Munkagödör fala (lefejtõ felõl), 
dízel olaj, benzin 6290 2,9· 106 n. d. 

P22 TK-LFA 2003. 09. 26. Túrkeve 
Lefejtõ alja, dízel olaj, fûtõolaj, 
benzin 11300 1,85· 106 n. d. 

P23 NYFU-3 2003. 09. 12. Galgaguta 
Munkagödör fala, fûtõolaj, 
benzin 1820 2,05· 106 n. d. 

P24 NYFU-4 2003. 09. 12. Galgaguta Munkagödör fala, dízel olaj 6190 1,43· 106 n. d. 

P25 "SANYI" 2003. 09. 25. Hosszúpályi Lefejtõ alja, dízel olaj 10800 6,8· 106 n. d. 

P26 HD-LFA 2003. 08. 05. Hajdúdorog 
Lefejtõ alja, dízel olaj, fûtõolaj, 
benzin 5740 2,65· 107 n. d. 

P27 BTKF-1 2003. 11. 05. Bátonyterenye 
Kútfejek mellett, dízel olaj, 
fûtõolaj, benzin 938 n. d. n. d. 

P28 PL4A/1m 2003. 11. 21. Püspökladány, benzinkútbontás 
Munkagödör fala, 1m, dízel 
olaj  6630 n. d. n. d. 

P29 PL2A5A 102 2003. 11. 21. Püspökladány, benzinkútbontás Munkagödör fala, dízel olaj 2310 n. d. n. d. 

P30 LB/4 2003. 10. 28. Lovasberény 
Dízel olaj szennyezett iszapos 
homok, 2 m n. d. 2,14· 102 51% 

 

TPH (Total Petroleum Hidrocarbons): olyan szénhidrogén származékok, egyszerû szénláncú, normál alkánok mennyiségének mérõszáma, melyek hexánban 

oldódnak. A mintavételi helyszíneken mért TPH érték közül a kiemeltek extrémen magasnak tekinthetõk. 

 

CFU (colony forming unit): a telepképzõ egységek száma, melyekbõl az egyes tenyészetek összes élõsejt-száma megállapítható 

 

n. d. : no data (nincs adat) 
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A kárhelyekrõl, különbözõ létesítmények helyszínérõl vett mintákat steril 

körülmények között laboratóriumba juttattam. 

A laboratóriumi vizsgálatok a fertõzõ mikrobiológiai laboratóriumokra vonatkozó 

elõírások betartásával, a sterilitás követelményeit figyelembe véve történtek. A 

munkafolyamatok lamináris fülkében zajlo ttak. 

 

4.6.2. LABORATÓRIUMI VIZSGÁLATOK 

 

4.6.2.1. Összes élõsejt-szám meghatározása 

A vizsgált minták összes élõsejt-számának meghatározásához a következõ 

szabványokat vettem figyelembe: 

MSZ ISO 8199 (Általános irányelvek a mikroorganizmusok számának 

meghatározása tenyésztéssel) 

MSZ 21470/77-1988 (Környezetvédelmi talajvizsgálatok. Mikrobiológia 

vizsgálatok) 

MSZ 318-27: 1986 (Szennyvíziszap és szennyvizek vizsgálata. 

Bakteriológiai vizsgálat) és az MSZ 448/44-1990 (Ivóvízvizsgálat. 

Bakteriológiai vizsgálat szabványok) 

Lemezöntéses és/vagy kémcsõhígításos (MPN) módszert alkalmaztam. 

 

Lemezöntéses eljárás: 

250 ml térfogatú Erlenmeyer-lombikokba 90 ml 0,02 % TWEEN-80-at tartalmazó 

csapvizet és a lombikok alját kitöltõ mennyiségû, d=3 mm üveggyöngyöt helyezünk, 

majd autoklávban 121 oC-on, 1 atm túlnyomáson, 20 percig sterilezzük õket. Lehûlés 

után a lombikokba steril körülmények között, lamináris boksz alatt 10 g talajt, vagy 

iszapszerû anyagot, ill. 10 ml szennyvizet, vagy talajvizet mérünk be a környezeti 

minta minõségétõl függõen.  

Az így elkészített, oltott lombikokat steril vattadugóval lezárva sík-kör rázógépen 28 
oC-on, n= 160 / min fordulat mellett 15 percen keresztül rázatjuk. Az élõ sejtek 

elválasztásának megkönnyítésére detergenst is adunk a keverékhez. 
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A lemezöntéshez felhasznált TGE-5 táptalaj összetétele, elkészítésének módja: 

5,0 g tripton 

2,5 g élesztõkivonat 

5,0 g glükóz 

15,0 g agar 

1000 ml desztillált víz 

pH = 7 

Az elkészített táptalajt 121°C-on 15 percig autoklávban sterilezzük. 

Inkubáció: 28 °C ± 0,2 °C, 72 óra 

 

MPN-módszer:   

A lemezöntéses eljáráshoz nagyon hasonló, de a hígítási sor különbözõ fokozatait 

nem Petri-csészékbe, hanem kémcsöves tápoldatba pipettázzuk. Minden hígításból 

minimum három sorozatot készítünk, majd az értékelésnél nem a különálló telepeket, 

hanem a tápoldat zavarosságát figyeljük; végül a legvalószínûbb élõsejt-számot 

szabványosított MPN-táblázatok segítségével határozzuk meg. 

A fentiekben leírt módszerek általános eljárásnak tekinthetõek az összes 

baktériumfaj, az aktinomicéták, sõt, a gombák összes élõsejt-számának vagyis CFU 

(colony forming unit)-értékének meghatározásában is. 

 

4.6.2.2. A Ps. aeruginosa szelektív felszaporítása és fenotípusos azonosítása 

 

A Ps. aeruginosa számot közvetlenül a begyûjtött környezeti mintákból az MSZ 

21470/77-1988 7.5. pontja szerinti eljárással, aszparaginos dúsítás után, cetrimid-

agartáptalajra való kioltást követõ, acetamidból ammónia termelõdés (Nessler-

reagens) kimutatása alapján, MPN-módszerrel  végeztem. A Ps. aeruginosa 

meghatározásához szükséges megerõsítõ reakciókat elsõdlegesen az API 20 NE 

tesztsorozat felhasználásával végeztem (187, 172). A reakciók értékelése az APILAB 

PLUS V.3.3.3. verziójú szoftver segítségével történt. Kétséges esetekben további 

differenciáló biokémiai vizsgálatokat végeztem a „The Prokaryotes Vol. II Human- 

and Animal- Pathogenic Members of the Genus Pseudomonas” (188) kézikönyvben 

tárgyalt azonosító bélyegek a lapján. 

A környezeti mintákból izolált Ps. aeruginosa törzsek identifikálása során az 
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azonosítási reakciókat összehasonlításként minden esetben elvégeztem az 

autentikus Ps. aeruginosa típus törzzsel (NRRL-B-771 = ATCC 10145) és a Ps. 

aeruginosa NCAIM B 01876 = ATCC 27853 törzzsel.  

 

4.6.2.3. Pseudomonas aeruginosa genetikai módszerrel történõ identifikálása 
tiszta tenyészetbõl, az Exotoxin A gén amplifikációjával, PCR 
készülékben 

 

1994-ben Khan és Cerniglia (132) beszámolt egy olyan módszer alkalmazásáról, 

mely környezeti mintákban alkalmas akár igen alacsony élõ sejtszámú (40 CFU/ml) 

Pseudomonas aeruginosa jelenlétét detektálni. A meghatározás a Pseudomonas 

aeruginosa genomjában található, az Exotoxin A nevû ADP-ribosziltranszferázt 

kódoló, faj specifikus struktúrgén PCR reakcióban történõ amplifikációján, majd a 

PCR termék gél elektroforézissel történõ kimutatásán alapul.  

Az említett génszakasz egy 396-bp hosszúságú szekvencia, melyet kétféle primer 

segítségével (ETA1, ETA2) polimerizáltak nagy számban. Majd a kívánt 396-bp 

hosszúságú, amplifikált szakasz azonosításaként a PCR termék (396-bp) 

emésztését végezték el PvuI. restrikciós endonukleáz segítségével.  

 

Teljes DNS izolálás baktériumból: 

 

1. 1,5 ml-es Eppendorf csõben lecentrifugálunk 2 ml over night tenyészetet, 

12000 rpm-mel, 5 percig, majd leöntjük a felülúszót  

2. Felszuszpendáljuk a pelletet 300 ìl TEG pufferban (a TEG puffer összetétele: 

9,005 g glükóz, 3,027 g Tris-HCl, 3,722 g EDTA-Na 1000 ml deszt. vízben 

feloldva, pH 8,00, autoklávban sterilezve)  

3. Hozzáadunk 50 ìl lizozim oldatot (lizozim oldat: 10 mg/ml, steril deszt. vízben 

oldva, tárolás -20 oC-on), majd 37 oC-on 10-30 percig inkubáljuk  

4. Hozzáadunk 300 ìl 2% SDS (nátrium -lauryl-szulfát) oldatot és max. 20 percig 

max. 65 oC-on inkubáljuk  

5. Az oldatot szobahõmérsékletûre hûtjük  

6. Hozzáadunk 50 ìl Proteináz K oldatot (proteináz oldat: 10 mg/ml, steril deszt. 

vízben oldva, tárolás -20 oC-on), majd szobahõn inkubáljuk egy éjszakán át.  
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7. Extrahálunk kétszer semleges fenol/kloroform eleggyel (50 oC-on kiolvasztott 

fenolhoz azonos mennyiségû deszt. vizet adunk, jól összerázzuk. Feltisztulás 

után, a felsõ, vizes fázist eltávolítjuk. A fenolos fázishoz azonos térfogatú pH 8 

kémhatású 1 M -os Trist adunk. Jól összerázzuk, a feltisztulás után ismét 

eltávolítjuk a vizes fázist. A fenolt ezután azonos térfogatú 0,1 M Trisszel 

rázzuk össze. Feltisztulás után a felsõ fázist eltávolítjuk, és 1:1 arányban 

kloroformot keverünk hozzá. Az elegyre annyi 0,1 M Trist mérünk, hogy ujjnyi 

vastagságban álljon rajta. Sötét üvegben, 40 oC-on tároljuk, majd kétszer 

kloroform/izoamilalkohol eleggyel kezeljük (kloroform:izoamilalkohoI 24:1 

arányú keveréke).  

8.  A DNS-t jéghideg abszolút etanollal kicsapjuk, majd -20 oC-ra tesszük min. 30 

percre.  

9. A kicsapódott DNS-t lecentrifugáljuk (12000 rpm, 5 perc), átmossuk 75%-os 

etanollal (öblítés, centrifugálás, etanolt eltávolítani), majd vákuum alatt 20 

percig szárítotjuk.  

10. A csapadékot visszaoldjuk 500 ìl TE pufferban (TE puffer összetétele: 1,211 g 

Tris-HCl, 0,372 g EDTA-Na 1000 ml deszt. vízben oldva, autoklávban 

sterilezve).  

11. Hozzáadunk 100 ìl RNáz oldatot (1 mg/ml) és inkubáljuk 37 oC-on min. 1 órán 

át.  

12. Megismételjük a 7-8-9. lépéseket.  

13. A kicsapott DNS-t visszaoldojuk 100 ìl nukleáz mentes vízben, majd a tiszta 

DNS izolátumot felhasználásig -20 oC-on tároljuk.  

 

A DNS izolátum tisztaságának ellenõrzése:  
 

A fentebb leírt mûveletek sikerességének ellenõrzésére elvégeztem az így nyert 

DNS izolátumok elektroforézisét. A gél elektroforézist mûanyag futtató kádban, 10x 

TEB puffer közegben (10x TEB puffer: 9,3 g EDTA-Na, 108 g Tris, 105 g bórsav 

1000 ml deszt. vízben, pH 8,3), 1 %-os agaróz gélen (10 g agaróz, 10 ml 10 x TEB 

puffer, 40 ìl 1mg/ml-es ethidium-bromid oldat, 1000 ml deszt. víz) és 80 mV-os 

feszültség mellet végeztem. A futtatott minták 10 ìl DNS izolátumot és 2 ìl STOP 

kék puffer oldatot (18,6 g EDTA, 20 g sarcosyl, 600 ml glicerin, 0,5 g brómfenolkék, 

1000 ml deszt. víz) tartalmaztak.  
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Polimeráz láncreakció  (PCR): 

 

A kívánt DNS szakasz felszaporításához két, egyenként 24-bp hosszúságú primert, 

az ETA1-et (GACAACGCCCTCAGCATCACCAGC) és az ETA2-t (CGCTGGCCCA 

TTCGCTCCAGCGCT) használtam.  

A PCR reakciót 0,5 ml Eppendorf csövekben végeztem. A reakció keverékek 

összetétele a következõ volt: 5,0 ìl 10x PCR puffer (100 mM Tris -HCI [pH 8,3], 

500mM KCI, 15mM MgCI2, 0,1v% zselatin), 1,0 ìl 10mM dNTP [dezoxyribonukleozid 

trifoszfátf, 1,0 ìl ETA1 (100pM), 1,0 ìl ETA2 (100 pM), 10 ìl DNS izolátum és 1,0 ìl 

Finnzimes dynazyme ext. enzim volt.  

A reakciót PCR készülékben végeztem, az alábbi program szerint. Preinkubáció: 

95°C- on 2 percig. 30 ciklus: denaturáció 94 oC-on 1 percig, primer feltapadás 68 oC-

on 1 percig, DNS szintézis 72 oC-on 1 percig ciklusonként. Az utolsó ciklus után 72 
oC-os inkubáció következett 7 percig.  

A reakció után elvégeztem a PCR termékek gél elektroforézisét. "ETA +" DNS 

izolátum esetén a PCR termék 396-bp hosszú frakcióként, egyértelmûen kirajzolódott 

a gélen.  

 

A PCR termékek származásának megerõsítése:  

 

Annak érdekében, hogy kizárhassam annak a lehetõségét, miszerint a két primer 

(ETA1, ETA2) a vizsgált genomban máshol is képes volt a feltapadásra, a PCR 

termék gélbõl történõ visszaizolálása után PvuI. enzimmel emésztettem (2,5 ìl 10x 

puffer, 1,0 ìl PvuI. enzim, 21,5 ìl DNS oldat) 2 órán át, 37 oC-on., majd a keletkezett 

terméket újból agaróz gélen futattam a korábban leírtak szerint.  

"ETA +" izolátum esetében a 396-bp hosszúságú PCR terméket a PvuI. egy 250-bp 

és egy 146-bp hosszúságú szakaszra osztotta, melyek a gélen egyértelmûen 

elváltak egymástól. 

 

A módszer tesztelése során négy baktérium törzzsel végeztük el az Exotoxin A 

detektálására vonatkozó vizsgálatokat. Két Pseudomonas aeruginosa-t 

hasonlítottunk össze egy Ps. fluorescens (NCAIM B01925) és egy Ps. putida 

(NCAIM B1494) izolátum PCR reakciójával. A Ps. aeruginosa izolátum közül az egyik 
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a faj összehasonlító típustörzse (ATCC 27853), a másik saját környezeti izolátum, 

amely fenotípusos és fiziológiai módszerek alapján került izolálásra szántóföldi 

talajkísérletekbõl, és az ORB-1 (P3) jelzést kapta.  

A negatív próbaként használt Ps. fluorescens és Ps. putida törzsek egyike sem adott 

PCR terméket az ETA1 és ETA2 primerek jelenlétében, míg a Ps. aeruginosa ATCC 

27853 és az ORB-1 jelzésû izolátum mindegyike egyértelmû amplifikációt mutatott a 

396-bp régióban.  

 

A PvuI.-es hasítás megerõsítette, hogy az általam vizsgált Ps. aeruginosa törzsek 

tartalmazták az Exotoxin A termelõdéséért felelõs génszakaszt. Az ellenõrzõ  hasítás 

eredményeként az izolátumok esetében jól látszottak az elkülönülõ 146-bp és 250-bp 

hosszúságú frakciók. 

A kísérletek eredményeként megállapítható, hogy a Khan és Cerniglia által leírt 

módszer az általunk eszközölt adaptációkkal együtt sikeresen alkalmazható 

Pseudomonas aeruginosa genetikai meghatározására olyan tiszta tenyészetbõl, 

melyekhez a MSZ-szerint leírt fenotípusos módszerrel jutottam. Néhány általunk 

izolált Pseudomonas aeruginosa törzs (P 22, P 16, P 10, P 6, P 3, P 2, P 1) esetében 

a Pvul. enzimmel végzett ellenõrzõ hasítás eredményeit a 3. számú ábrán mutatom 

be. (Az 1. számú mellékletben a hasítás után végzett gélelektroforézis egy 

szokványos munkaközi példányát is elhelyeztem.) 
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3.sz. ábra: Néhány környezeti mintából izolált Pseudomonas aeruginosa 

törzs (P22, P16, P10,  6, P3, P2, P1) Exotoxin A termelõdéséért felelõs 396-

bp hosszúságú génszakaszának Pvul. enzimmel végzett ellenõrzõ hasítása 

után a gélelektroforézis hatására megjelenõ 146-bp és 250-bp hosszúságú 

frakciói. 

 

4.6.2.4. Az antibiotikum-rezisztencia  vizsgálatának menete 

Az antibiotikum-rezisztencia vizsgálata szemikvantitatív eljárásnak tekinthetõ, csak a 

növekedésrõl szolgáltat adatokat az antibakteriális szerrel impregnált korong körül. 

A környezeti mintákból izolált és klinikai környezetbõl származó Ps. aeruginosa 

törzsek rezisztencia vizsgálatát a National Committee for Clinical Laboratory 

Standards (USA, Suite, Wayne, Pennsylvania) nemzetközileg elfogadott metodikai 

és értékelési rendszer szerint hajtottam végre (189, 190). 

A vizsgálatban felhasznált antibiotikum teszt korongok a MAST DIAGNOSTICA 

(Hamburg) cégtõl kerültek beszerzésre, táptalajként pedig Mueller- Hinton agart 

(MERCK 105435) használtam. 

A Mueller-Hinton táptalaj bizonyítottan az egyik leghatékonyabb készítmény az 
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antibakteriális szerekkel szembeni érzékenységvizsgálatokhoz. 1970-ben a WHO ezt 

a táptalajt ajánlotta az antibakteriális tesztek végrehajtásához és azóta is széles 

körben alkalmazzák. 

A vizsgálatban 30 féle antibiotikumot alkalmaztam, egy Petri-csészébe egyszerre 4 

korong helyezhetõ.  

A kísérletekben felhasznált antibiotikumok hatóanyaguk alapján a következõképpen 

csoportosíthatók:  

PENICILLINEK 

Szélesített spektrumú penicillinek 

− AMPICILLIN 

− MEZLOCILLIN 

Pseudomonas-ellenes penicillinek 

− AZLOCILLIN 

− CARBENICILLIN 

− PIPERACILLIN 

Laktamáz-gátlóval kombinált penicillinek 

− AUGMENTIN (amoxicillin+clavulansav) 

 

CEFALOSPORINOK 

I. generáció 

− CEPHALEXIN 

II. generáció 

− CEFACHLOR 

− CEFUROXIM 

− CEFAMANDOL 

− CEFOXITIN 

III. generáció 

− CEFOTAXIM 

− CEFOTAXIM 

− CEFTRIAXON 

− CEFTAZIDIM 

− CEFOPERAZON 

 

AMINOGLIKOZIDOK 

− AMIKACIN 

− GENTAMICIN 

− NETILMICIN 

− TOBRAMYCIN 
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TETRACIKLINEK 

− TETRACIKLIN 

 

AMFENIKOLOK 

− CHLORAMFENIKOL 

 

SZULFONAMIDOK 

− TRIMETHOPRIM - SULFAMETHOXAZOL 

 

KINOLONOK 

"A" nem fluorozott 

− NALIDIXIC ACID 

"B" fluorozott 

− NORFLOXACIN 

"C" fluorozott 

− CIPROFLOXACIN 

− OFLOXACIN 

− PEFLOXACIN 

− NITROFURANTOIN (húgyúti fertõzések kezelésére) 

 

CARBAPENEM 

IMIPENEM 

 

 

A környezeti mintákból származó Ps. aeruginosa törzsek (P3-P30) antibiotikum 

érzékenységét az NCCLS által standardként használt Ps. aeruginosa NCAIM B 

01876 = ATCC 27853 törzsével (P1) és egy hazai klinikai anyagból származó 

„ANTSZ fekete 2” jelzésû (P2) Ps. aeruginosa izolátum eredményeivel 

hasonlítottam össze. 

Az ATCC (American Type Culture Collection) 27853 jelzésû típustörzs általánosan 

elfogadott referenciát jelent.  

4.7. A KÖRNYEZETI PS. AERUGINOSA TÖRZSEK ANTIBIOTIKUM REZISZTENCIÁJÁVAL 
KAPCSOLATOS SAJÁT KÍSÉRLETI EREDMÉNYEK ÉS ÉRTÉKELÉSÜK 

 

Az antibiotikum rezisztencia vizsgálatok eredményeit törzsenként (P1-P30 jelzéssel 
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ellátva, oszlopokba rendezve) és antibiotikumonként (fontosabb antibiotikum 

csoportonként kísérletbe vont 30 antibiotikumot sorokba rendezve) a 4.5. számú 

táblázatban foglaltam össze. 
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Antibiotikumok értékelése hatóanyag szerinti csoportosítás alapján:  
Penicillinek:  

Szélesített spektrumú:  
hatóanyag 

 (ìg) P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 P13 P14 P15 P16 P17 P18 P19 P20 P21 P22 P23 P24 P25 P26 P27 P28 P29 P30 
Rezisztencia 

(össz./reziszt.) 
Rezisztencia 

(%) 

AMPICILLIN AP25 25 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 8 0 0 0 48 44 20 18 0 49 22 21 0 0 0 0 28/20 
71,42%  

MEZLOCILLIN MEZ75 75 17 0 12 20 25 0 0 19 11 19 10 19 0 0 12 0 0 21 50 45 0 22 0 49 28 40 12 25 0 20 28/9 32,14%  

Pseudomonas-ellenes:                                         

AZLOCILLIN AZL75 75 24 21 23 23 30 0 0 27 13 25 13 26 0 30 28 18 21 30 48 51 28 24 0 52 33 43 32 32 0 30 28/5 17,85%  

CARBENICILLIN PY100 100 16 16 22 21 28 17 18 24 10 17 12 0 15 23 21 18 15 19 50 56 27 21 23 53 29 34 22 20 17 24 28/1 3,57%  

PIPERACILLIN PRL100 100 24 21 22 26 32 0 0 28 12 30 13 26 0 28 29 0 23 24 43 49 0 0 0 55 31 42 0 33 26 28 28/8 28,57%  

Laktamáz-gátlóval kombinált:                                        
 

AUGMENTIN AUG30 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 34 38 17 13 0 36 15 0 23 0 0 0 28/21 75%  

Cefalosporinok:                                          

I. generáció:                                         

CEPHALEXIN CFX30 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 34 33 0 0 0 50 0 0 0 0 0 0 28/25 89,2%  

II. generáció:                                         

CEFACHLOR CFC30 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 40 37 0 0 0 42 0 0 0 0 0 0 28/25 89,2%  

CEFUROXIM CXM30 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 44 45 0 0 0 48 0 0 0 10 0 0 28/24 85,7%  

CEFAMANDOL CMD30 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 12 0 0 0 0 38 52 0 0 0 42 17 20 0 0 0 0 28/22 78,5%  

CEFOXITIN FOX30 30 0 0 0 0 0 0 0 0 � 0 � 0 0 0 0 0 0 0 38 50 0 12 0 40 0 0 43 0 0 � 25/19 76%  

III. generáció:                                          

CEFOTAXIM (10 ìg) CTX10 10 12 11 8 18 18 10 0 20 7 0 7 12 0 0 0 0 0 13 42 44 0 0 0 45 0 0 0 12 0 14 28/14 50%  

CEFOTAXIM (30 ìg) CTX30 30 18 16 0 0 26 12 17 30 10 17 10 19 14 20 18 0 0 19 48 51 10 12 13 34 0 0 0 18 18 22 28/7 25%  

CEFTRIAXON CRO30 30 20 9 23 25 25 0 0 27 11 23 10 22 0 0 20 0 0 17 47 47 15 20 0 49 13 10 0 24 0 20 28/9 32,1%  

CEFTAZIDIM CAZ30 30 21 19 24 24 30 18 18 28 11 25 13 20 18 32 25 23 24 18 31 32 0 0 0 39 19 17 12 27 21 29 28/3 10,7%  

CEFOPERAZON CPZ30 30 21 18 23 22 27 0 0 27 11 22 11 19 0 26 12 0 0 21 39 47 22 17 0 44 25 30 17 29 21 28 28/6 21,4%  

Aminoglikozidok:                                          

AMIKACIN AK30 30 22 19 24 22 23 18 26 23 7 28 8 16 15 19 20 17 16 21 16 14 15 19 18 12 16 21 0 25 21 20 28/1 3,5%  

GENTAMICIN GM500 500 32 29 36 34 35 34 38 34 13 40 11 29 30 34 34 32 32 34 39 39 32 29 29 39 33 27 47 40 38 32 28/0 0 

NETILMICIN NET30 30 17 17 19 17 16 11 30 11 7 19 7 20 15 15 16 14 14 23 28 29 18 17 0 27 20 11 27 24 21 21 28/1 3,5%  

TOBRAMYCIN TN10 10 19 18 22 22 20 19 23 19 7 24 7 17 16 19 18 17 16 21 0 10 15 18 0 0 14 10 0 24 21 21 28/4 14,2%  

Tetraciklin:                                          

TETRACIKLIN T30 30 9 9 12 12 0 16 15 0 7 9 7 15 0 10 0 0 0 17 19 15 16 0 14 18 21 18 16 25 0 7 28/8 28,5%  

Amfenikol:                                          

CHLORAMPHENICOL  C30 30 10 9 8 0 0 0 0 0 0 24 0 0 15 8 28 0 0 10 25 17 17 10 11 17 14 0 14 21 11 0 28/12 42,8%  

Szulfonamid:                                          

TRIMETHOPRIM– 
 SULFAMETHOXAZOL SXT 1,25+23,75 0 0 0 0 0 0 0 0 � 17 � 0 0 0 0 0 0 0 34 26 0 0 0 27 28 0 39 17 0 0 28/19 67,8%  

Kinolon:                                          

"A" nem fluorozott:                                         

NALIDIXIC ACID NA30 30 0 9 0 0 0 0 0 0 7  0 0 0 0 0 0 0 10 0 0 0 10 0 9 11 0 42 11 10 0 28/19 67,8%  

"B" fluorozott:                                         

NORFLOXACIN NOR10 10 26 30 34 34 36 33 32 37 13 39 11 27 33 34 30 34 30 29 21 23 13 12 15 22 11 0 20 37 33 23 28/1 3,5%  

"C" fluorozott:                                         

CIPROFLOXACIN CIP5 5 28 33 32 32 40 36 36 39 12 40 13 31 27 38 35 36 35 35 28 30 0 31 18 30 18 19 27 39 37 32 28/1 3,5%  

OFLOXACIN OFX5 5 18 23 22 20 21 18 18 22 9 27 7 16 17 16 10 16 14 21 22 22 15 22 13 24 14 19 30 25 19 18 28/0 0 

PEFLOXACIN PEF5 5 14 16 15 17 18 14 15 18 � 21 � 16 12 18 10 14 15 19 18 16 11 16 9 18 13 0 27 26 18 � 25/1 4%  

Húgyúti fertõzésekre:                                          

NITROFURANTOIN NI300 300 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 30 24 0 0 0 23 9 0 31 0 0 0 28/23 82,1%  

Carbapenem:                                         

IMIPENEM IMI10 10 22 19 21 27 22 23 24 28 14 27 12 38 18 28 21 20 21 24 51 47 0 0 0 51 31 38 42 29 23 22 28/3 10,7%  

Besorolás:     II. típus II. típus I. típus III. típus III. típus I. típus I. típus I. típus I. típus 

 
 

I. típus 

 
 

III. típus 
V. típus II. típus 

 
 

V. típus 

 
 

V.típus 

 
 

I.típus 
IV. típus IV. típus Sajátos V. típus V. típus IV.típus V. típus V. típus V. típus I. típus V. típus I. típus   

Pearson (r)     0,905 0,932 0,92 0,95 0,688 0,684 0,94 0,919 0,906 0,917 
 

0,905 
 

0,685 
 

0,847 
 

0,881 
 

0,728 
 

0,794 
 

0,962 0,034 0,069 0,413 0,551 0,503 0,016 0,493 0,564 0,102 0,926 0,788 0,956   

 
 
 
Piros mezõ:   
 
Az összehasonlító referencia 
törzsek (P1, P2) által nem 
mutatott rezisztencia a Ps. 
aeruginosa ellen javasolt 
antibiotikumokkal szemben 
 
Sárga mezõ:    
 

Az összehasonlító referencia 

törzsek (P1, P2) által nem 

mutatott rezisztencia a Ps. 

aeruginosa ellen a 

gyakorlatban ritkán 

alkalmazott antibiotikumokkal 

szemben 

 
Zöld mezõ:   
 

Az összehasonlító referencia 

törzsek (P1, P2) által mutatott 

rezisztencia ellenére a 

vizsgált törzsnél antibiotikum 

érzékenységet tapasztaltunk 

 
A táblázat értelmezésében 0 
mm átmérõ = rezisztencia 
 
 
Szürke mezõ:   
 

Az antibiotikum terápiában 

elsõ választásra ajánlott 

hatóanyagok 

 
Kék mezõ:  
 
Az antinbiotikum 
terápiában második 
választásra ajánlott 
hatóanyagok 
 
P1: ATCC 27853 
összehasonlító Ps. 
aeruginosa törzs  
 
P2: az „ÁNTSZ fekete 2” 
összahasonlító Ps. 
aeruginosa törzs  
 
P3-P30: A vizsgált Ps. 
aeruginosa környezeti 
izolátumok 

4.5. számú táblázat  A környezeti (P3-P30) és klinikai (P1-P2) törzsek összehasonlító antibiotikum rezisztencia vizsgálata 
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Az eredmények értékelése során egyszerûsítõ feltevésekkel éltem: rezisztensnek a 

vizsgált antibiotikum adott koncentrációjával szemben csak azt vettem rezisztensnek, 

amelynek teszt korongja körül egyáltalán nem mutatkozott feltisztulási, gátlási zóna. 

A 4.5. számú táblázat tartalmazza az egyes baktérium törzsekre, illetve az egyes 

antibiotikum hatóanyagokra összesített, és százalékban kifejezett rezisztenciát is. 

Mivel a Ps. aeruginosa számos antibiotikum ellen természetes rezisztenciát mutat, 

szükséges volt egyfajta sorrend felállítása az antibiotikumok között. 

 

4.7.1. A TERÁPIÁBAN KIEMELT SZEREPET JÁTSZÓ ANTIBIOTIKUMOKKAL SZEMBENI 
REZISZTENCIA  

Az egyes antibiotikumokat a Farmakológia címû könyv (173) ajánlásai alapján 

rangsoroltam, kiemelve azokat a hatóanyagokat, melyeket a könyv elsõ 

választásként, illetve alternatív lehetõségként kínál a Ps. aeruginosa fertõzések 

kezelésében. Ezt a rangsorolást a 4.6. számú táblázat tartalmazza.  

 

4.6. számú táblázat  Pseudomonas aeruginosa ellen az orvosi gyakorlatban 
alkalmazott fontosabb antibiotikumok 
Az elsõ választásba esõ 

hatóanyagok: 

A második választásba esõ hatóanyagok: 

Azlocillin Amikacin (aminoglükozid) 

Piperacillin Aminoglikozid 

Ciprofloxacin Imipenem 

Ceftazidim  

 

Az e típusokba tartozó antibiotikumokkal szemben mutatott rezisztencia elsõdleges 

szempont volt az értékelésnél. A 4.5. számú táblázatban az elsõ választásba esõ 

hatóanyagok sorait szürke színnel emeltem ki, a második választásra ajánlottakét 

pedig kék színnel.  

A 4.7. számú táblázatban külön is bemutatom a terápiás célra kiemelt szerepet 

játszó antibiotikumokkal szemben a környezeti törzsekben mért százalékos arányt, 

összehasonlítva egy 1995. évi (114) és egy 2000-2001 között (113) végzett vizsgálat 

adataival. 

 



 94 

4.7. számú táblázat   Pseudomonas aeruginosa ellen az orvosi gyakorlatban 
alkalmazott fontosabb antibiotikumokkal szemben fenálló rezisztencia a 
környezeti törzsek és korábbi klinikai vizsgálatokból származó izolátumok 
esetében 

Hatóanyag A 28 környezeti 
törzsbõl 
rezisztenciát 
mutatók száma 

A 28 környezeti 
törzs közül 
rezisztenciát 
mutatók (%)) 

A KB. 400 
KLINIKAI 
TÖRZSBÕL AZ 
1995. ÉVI 
VIZSGÁLATBAN 
REZISZTENCIÁT 
MUTATÓK (%)  

 A 460 KLINIKAI 
TÖRZSBÕL A 
2001-2002 ÉVI 
VIZSGÁLATBAN 
REZISZTENCIÁT 
MUTATÓK (%) 

Azlocillin 

(Pseudomonas- 

ellenes penicillin) 

5 18 37,4 nincs adat 

Piperacillin 

(Pseudomonas- 

ellenes penicillin) 

8 29 11,2 14 

Azlocillinre és 

piperacillinre 

egyaránt 

rezisztens 

4 14 nincs adat nincs adat 

Ciprofloxacin 

(kinolon) 

1 3,5 53,7 24 

Ceftazidim (III. 

generációs 

cefalosporin) 

3 11 24,5 20 

Amikacin 

(aminoglükozid) 

1 3,5 9,2 12 

Gentamicin 

(aminoglükozid) 

0 0 11,2 35 

Netilmicin 

(aminoglükozid) 

1 3,5 48,6 nincs adat 

Tobramicin 

(aminoglükozid) 

4 14 46,8 nincs adat 

Imipenem 

(carbapenem) 

3 11 11,5 18 

 

 

A 4.7. számú táblázat a környezeti izolátumok esetében általánosságban azt 

mutatja, hogy a klinikai törzsek jóval nagyobb mértékû rezisztenciával rendelkeznek, 

mint a környezetiek, két esetet azonban nyugtalanítónak tartok. Az egyik az 

imipenem, ami megközelíti és a másik a piperacillin, ami kétszeresen 
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meghaladja a környezeti törzsek esetében a klinikaiak által mutatott reisztencia 

százalékot. 

 

A piperacillin rezisztencia azért lehet különösen érdekes, mivel a szerzett géneken 

kódolt, az ún. átvihetõ rezisztencia a Ps. aeruginosa-nál a béta-laktámok és az 

aminoglükozid antibiotikumok esetében gyakran elõfordulhat. A Ps. aeruginosa-ra 

jellemzõ a béta-laktamáz enzimek sokfélesége. Leggyakoribbak a PSE-1 és a PSE-4 

elnevezésû enzimek, amelyek termelése révén a törzsek rezisztensek 

piperacillinre és cefoperazonra, de érzékenyek maradnak ceftazidimre és pl. a 

carbapenemekre. Ezzel a szakirodalmi adattal szemben némi eltérést mutatnak 

a környezeti törzsek (lásd a 4.5. számú táblázatot). A piperacillinre érzékeny 8 

törzs közül 5 mutat, 3 nem, rezisztenciát a cefoperazonra, sõt 3 nem marad 

érzékeny a ceftizidimre és ugyanez a 3 (P21, P22, P23) a carbapenemek közé 

tartzó imipenemre is rezisztens. Az antibiotikum rezisztencia kép alapján 

ezeknél a törzseknél már az újabban megjelent, kiterjedt spektrumú béta-

laktamázok jelenlétére lehet következtetni: PER-1 béta-laktamáz, IMP és VIM 

metallo-béta-laktamázok. 

 

További aggasztó tény, hogy a környezeti törzsek közül ugyanez a három törzs 

(P21, P22, P23) multirezisztenciát mutat. A P22 és P23 jelûek 3 különbözõ 

csoportba tartozó antibiotikumokkal szemben, a P21 jelû pedig 4 csoporttal 

szemben mutat rezisztenciát. A P21 és P22 törzsek Galgagutáról származnak, 

míg a P23 jelû 130 kilométerrel távolabbról, Túrkevérõl került izolálásra. 

 

Az antibiotikum rezisztencia vizsgálatok alapján összefoglalóan elmondható, hogy 

még a viszonylag szerény számú (28), de az ország 12 földrajzilag távol esõ 

területérõl gyûjtött és vizsgált izolátum is felhívja a figyelmet arra, hogy a kórházi 

törzseknek jelentõs rezervoárja lehet a környezeti ökoszisztémákban, ezért 

ezek további elemzését fontosnak tartom. 

Ugyanakkor megjegyzendõ, hogy a terápiában alkalmazandó antibiotikum 

kiválasztásánál a 4.6. számú táblázat ajánlásai nem állandó érvényûek, különösen a 

Ps. aeruginosa esetében; ez a baktériumfaj ugyanis rendkívül heterogén 

antibiotikum-rezisztenciát mutathat. A megfelelõ szer kiválasztásához szükséges az 

adott betegbõl izolált törzs esetében az in vitro érzékenység meghatározása, 
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valamint a helyi (gyógyintézményi) rezisztencia viszonyok pontos ismerete. Az 

antibiotikum teszt korongok bizonytalansági tényezõit újabban az ún. E-teszttel 

próbálják kiküszöbölni. Ennél a vizsgálatnál mód van az in vitro gátlási koncentráció 

közelítõ meghatározására is, mivel az antibiotikummal átitatott és a táptalajra 

helyezett tesztcsíkon a vizsgált anyag különbözõ koncentrációi vannak elhelyezve.  

 

4.7.2. A KÖRNYEZETI ÉS AZ ÖSSZEHASONLÍTÓ TÖRZSEK ANTIBIOTIKUM PROFILJÁNAK 
HASONLÓSÁGA  

 

A mért gátlási zónák statisztikai értékelésében a Pearson (r) mutatószámot vettem 

figyelembe, mely a lineáris kapcsolat szorosságát jelzi egy független tényezõ (jelen 

esetben az ATCC 27853 jelzésû referencia törzs) és számos függõ tényezõ (a 

környezeti eredetû törzsek) között. Ennek alapján megállapítható, hogy az 

antibiotikum-profil tekintetében mekkora a hasonlóság a klinikai összehasonlító 

izolátumok és a terepi baktériumtörzsek között. A kapott eredményeket három 

kategóriába soroltam: 

0,000-0,399  a korreláció gyenge 

0,400-0,699  a korreláció közepes 

0,700-0,999  a korreláció erõs 

Fontosnak tartom kiemelni, hogy a fenti csoportosítás önkényes; csupán tájékozató 

jellegû információt ad a vizsgálat eredményeirõl. A kapott értékeket a 4.8. számú 

táblázat tartalmazza:   

 

4.8. számú táblázat   A környezeti (P3-P30) és az összehasonlító (P1-P2) 
törzsek antibiotikum rezisztencia profiljának hasonlósága 

P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 
- 0,905 0,932 0,927 0,951 0,688 0,684 0,944 0,919 0,906 
- erõs erõs erõs erõs közepes közepes erõs erõs erõs 

 
P11 P12 P13 P14 P15 P16 P17 P18 P19 P20 

0,917 0,905 0,685 0,847 0,881 0,728 0,794 0,962 0,034 0,069 
erõs erõs közepes erõs erõs erõs erõs erõs gyenge gyenge 

 
P21 P22 P23 P24 P25 P26 P27 P28 P29 P30 

0,413 0,551 0,503 0,016 0,493 0,564 0,102 0,926 0,788 0,956 
közepes közepes közepes gyenge közepes közepes gyenge erõs erõs erõs 
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A besorolás alapján 58,6%-ánál erõs, 27,5% -ánál közepes és csupán 13,7% -nál 

volt gyenge az egyes vizsgált baktérium törzsek és az ATCC 27853  Ps. 

aeruginosa összehasonlító referencia törzs antibiotikum profilja közötti lineáris 

kapcsolat, vagyis a referencia törzs és a környezeti minták antibiotikum profilja 

nagy fokú hasonlóságot mutat. Az eredmények alapján az is megállapítható, hogy 

a környezeti mintákból izolált Ps. aeruginosa törzsek és az „ATTC 27853” valamint 

az „ANTSZ fekete 2” referencia törzsek antibiotikum rezisztenciája között nem 

mutatható ki egyérte lmû különbség. 

 

Bizonyos eltérések alapján mégis elkülöníthetõ öt csoport a terepi minták között: 

I. Az elsõ csoportba azokat a törzseket soroltam, melyeknek antibiotikum 

érzékenysége megegyezett az összehasonlító törzsével. Ebbe a körbe a 

28 környezeti izolátum közül 9 (32%) tartozott. 

II. A második csoportba azok baktériumtörzseket tartoznak, amelyek a 

Cefotaxim (CTX 10, 10 µg ill. CTX 30, 30 µg) kétféle hatóanyag-tartalmú 

változata közül valamelyikre, vagy mindkettõre rezisztenciát mutatnak. 

Ebbe a csoportba 3 (11%) izolátumot soroltam. 

III.  A harmadik csoport jellemzõje, hogy az ide tartozó törzsek a 

Pseudomonas-ellenes penicillinekre mutatnak rezisztenciát legalább két 

készítmény esetében; 3 (11%) izolátumot soroltam ebbe a kategóriába. 

IV. A negyedik típus az I. és II. generációs cefalosporinokra érzékeny 

törzseket tartalmazza. Ebbe a csoportba szintén 3 (11%) törzs sorolható. 

V. Az ötödik csoportba tartozó izolátumok a III. generációs cefalosporinokkal 

(legalább kétféle hatóanyaggal) szemben ellenállóak.  (32%) ilyen törzset 

különböztetünk meg. 

 

Az egyes baktériumtörzsek fentiekben ismertetett tipológia szerinti besorolását a 4.5. 

számú táblázat tartalmazza . 

Egy baktériumtörzs (P21) esetében a rezisztencia-viszonyok annyira sajátosak, hogy 

fenti kategóriák egyike sem helytálló.  

 

A Pearson (r) érték és a kialakított kategóriák között egyértelmû összefüggés nem 
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állapítható meg. Az I. és II. típus minden tagja erõs korrelációban áll a 

referenciatörzzsel, míg a III. típus tagjai közepes, a IV. csoporté pedig gyenge 

kapcsolatot mutatnak. Az V. kategóriában erõs, közepes és gyenge összefüggést is 

találhatunk. 

 

Az egyes minták származási helyei, valamint a kapott antibiotikum-rezisztencia 

eredmények közötti kapcsolatról elmondható, hogy egyértelmû összefüggés csupán 

a Diósdról származó DAF-1, DAF-3 és DAF-4 jelzésû minták esetében volt, ahol 

mindhárom izolátum (P9, P1,P11) az I. típusba tartozott. A többi baktériumtörzs 

esetében rendkívül nagy heterogenitás mutatkozott, így kapcsolatot nem 

mutathattam ki.  

 

4.7.3. A KÖRNYEZETI TÖRZSEK ANTIBIOTIKUM REZISZTENCIJÁNAK TOVÁBBI 
VIZSGÁLATÁRA VONATKOZÓ JAVASLAT  

 

Az antibiotikum rezisztencia vizsgálat eredményei összességükben nem jeleznek 

olyan mérvû különbséget a terepi és az összahasonlításhoz használt, klinikai 

izolátumok között, ami megnyugtatónak számítana. 

Aggodalomra adhat okot, hogy a környezeti mintákból származó törzseknél az 

antibiotikumok alkalmazásából eredõ szelekció nélkül is számos rezisztencia 

mechanizmus alakult ki, mely egy esetleges fertõzés esetén leszûkítheti az 

alkalmazható antibiotikumok körét. 

Nyitva marad a kérdés: hogyan lehetséges, hogy bizonyos környezeti izolátumok a 

kórháziakhoz hasonló mértékû ellenállóképességgel bírnak az antimikrobiális 

készítményekkel szemben. A rezisztencia kialakulásáról a természetben elõforduló 

törzsek esetében ismereteink meglehetõsen hiányosak. Saját kísérleteim alapján 

ennek a kérdéskörnek ökológiai, biokémiai és genetikai módszerekkel való további 

kutatását javaslom  

A horizontális rezisztencia-átvitel lehetõsége a klinikai és a környezeti Ps. aeruginosa 

törzsek között bár nem tisztázott, de valószínûleg elhanyagolható. A megfigyelhetõ 

rezisztencia okai között minden valószínûség szerint a véletlen okozta mutációknak, 

valamint a szerzett géneken kódolt, ún. átvihetõ rezisztenciának van a legnagyobb 
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szerepe. 

Mivel hazánkban a klinikai gyakorlatban is csak az utóbbi két évben tapasztalták a 

„hiperrezisztens” törzsek felbukkanását (113) ezért várható, hogy a rezisztencia 

helyzet mind a kórházi, mind a környezetbõl izolált Ps. aeruginosa törzsek esetében 

romlani fog, amelynek nyomonkövetése fontos szempont lehet. 

Számos adat bizonyítja, hogy a kívülrõl hozott fertõzés általában jobban kézben 

tartható, mint a kórházban szerzett. Ennek oka a kórházi környezetben végbemenõ 

szelekció, a virulensebb vagy rezisztensebb sejtvonalak szelektív túlélése (177). Ez 

a tény a környezeti mintákból izolált baktériumtörzsek környezetbiztonsági 

értékelésében pozitívumnak számít. 

A multirezisztens törzsek kezelése azonban gyakorlatilag megoldhatatlan feladat elé 

állítja az orvosokat, így mindennél fontosabb a rezisztencia kialakulásának 

megelõzése. 

A különbözõ antibiotikumok szerkombinációban történõ alkalmazására –különösen 

közvetlen életveszélyt okozó fertõzések esetén- számos ajánlást olvashatunk. A 

rezisztencia kialakulásának megelõzésében azonban jelenlegi ismereteink szerint 

szerepük nem tisztázott (113). 

A jövõre nézve fontos feladat a rezisztencia viszonyok nyomon követése, az 

érintett törzsek antibiotikum rezisztenciájának folyamatos megfigyelése, 

mind környezeti, mind pedig klinikai területen.  

 

4.8. TUDOMÁNYOS KUTATÓ MUNKÁMBÓL LEVONHATÓ KÖVETKEZTETÉSEK 

1. A szakirodalmi adatok analízise és szintézise alapján összefoglalóan 

megállapítható, hogy az ubikviter elterjedésû, fakultatív patogén 

Pseudomonas aeruginosa baktérium: fertõtlenítõ szerekkel 

szembeni nagyfokú ellenállóképessége, tápanyagok iránti 

igénytelensége, a kedvezõtlen, szélsõséges környezeti tényezõkhöz 

való kiváló alkalmazkodó képessége,az antibiotikumokkal szemben 

mutatott multirezisztenciája, ezen belül is az ún. átadható antibiotikum 

rezisztenciára való kiemelkedõ hajlama, exotoxin-A termelõ és 

biofilm képzõ képessége, környezetbõl való egyszerû izolálhatósága, 

viszonylag veszélytelen laboratóriumi tenyészthetõsége miatt a 
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modern biológiai ágens fejlesztés számos igényét kielégítõ 

mikroorganizmusává válhat. 

 

2. Saját kísérleteim alapján nyert alapadatok jól tükrözik, hogy a 

kórházi elõfordulású Pseudomonas aeruginosa törzseknek – mint 

a bioterror-támadások fertõzöttjeinek túlélési esélyeit csökkentõ 

nozokomiális ágenseknek – antibiotikum rezisztencia terén, 

rezervoárul szolgálhatnak a környezeti mintákból izolálható 

törzsek. 
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5. ÖSSZEFOGLALÁS 

Értekezésemben a bioterror-támadások ellleni védelkezéssel kapcsolatosan:  

 

1.  Áttekintettem a bioterrorizmus, mint globális fenyegetés alapvetõ 

sajátosságait.  

2. Bemutattam a biológiai fegyverkezés megítélésem szerinti három fõ 

korszakának fontosabb jellemzõit  

3. Összegyûjtöttem és rendszereztem a társadalom számára a 

védekezésben legnagyobb feladatot jelentõ, így a bioterror-támadások 

megvalósítására leginkább alkalmas mikroorganizmusokat. 

Rámutattam a kórháznak, mint bioterror-támadással szemben 

védendõ objektumnak a gyenge pontjaira és az épületvédelem 

lehetséges módszerei közül két fontos megközelítési mód részletes 

adaptálását javasoltam: a bûnözés elhárító építészet elméletének és a 

kórház kritikus anyagáramainak figyelembe vételét. 

4. Felhívtam a figyelmet arra, hogy a kórházi környezetben – elsõsorban 

a terápiás célú antibiotikumokkal szembeni multirezisztenciája miatt – 

ún. probléma baktériumként számon tartott Pseudomonas aeruginosa 

bizonyos tulajdonságai révén a biológiai ágens fejlesztés egyik 

alapanyagául szolgálhat 

5.  Saját kísérleteim alapján alapadatokat szolgáltattam arra 

vonatkozólag, hogy a kórházi elõfordulású Pseudomonas aeruginosa 

törzseknek – mint a bioterror-támadások fertõzöttjeinek túlélési esélyeit 

csökkentõ nozokomiális ágenseknek – antibiotikum rezisztencia terén, 

rezervoárul szolgálhatnak a környezeti mintákból izolálható törzsek. 

 

Tudományos kutató munkámból levonható fontosabb következtetéseim az 

alábbiakban foglalhatók össze:  

1. Napjaink terrorizmusának fõ eszköze a hatásaiban egyre 

kiszámíthatatlanabb, brutális, minél több embert, minél kritikusabb 

infrastruktúrát érintõ, katasztrófa jellegû, eszkalálódó („dominó 

hatású”) pusztítás, károkozás lett, amelynek bárki áldozatává válhat. 
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2. A lakosság körében a pánik, a félelem, a rettegés elérésének, az 

állampolgári biztonságba vetett hit és bizalom lerombolásának, az 

anarchia, a káosz kialakításának meglehetõsen olcsó, minimális 

szakismeretekkel, hétköznapi alapanyagokkal, berendezésekkel is 

megvalósítható módja a magányos terroristák, terrorcsoportok, ill. az 

államok által szervezett terrorizmus eszköztárában a biológiai 

ágensek bevetése. 

 

3. A védekezés oldaláról vizsgálva a biológiai terror-támadás 

nehezen felderíthetõ, komplex, a levegõ, a talaj, a felszíni és felszín 

alatti vizek, a használati tárgyak, az ivóvíz, az élelmiszerek, az 

emberek, az állatok, a növények stb. közvetítésével térben és idõben 

kiterjedt hatású események láncolata. A veszélyhelyzet kezelése 

pedig jól képzett és felszerelt, összehangolt mûködésû, nagy létszámú 

és magas fokú szakmai ismeretekkel rendelkezõ szak-apparátusok 

(katasztrófavédelemi, rendõrségi, határõrizeti, honvédségi, humán-, 

állat- és növényegészségügyi, járványügyi, élelmiszeripari, 

környezetvédelmi, gyógyszeripari, stb.) és speciális infrastruktúra 

okszerû, igen költséges bevetését igényli. 

 

4. A bioterrorizmus eddigi története és a viszonylag könnyen 

hozzáférhetõ biológiai ágensek feltételezhetõvé teszik, hogy a kérdés 

ma már nem az, hogy túlszervezett és éppen ezért igen sebezhetõ, 

konfliktusokkal teli világunkban számítani kell-e rá, hanem az, hogy 

hol és mikor okozhatnak katasztrófát.  

 

5. Áttekintve a biológiai fegyver fejlesztés és alkalmazás történetét 

három fõ korszakot jelölhetünk ki, amelynek határai egyáltalán nem 

élesek, inkább összemosódnak: a fertõzõ betegségek 

terjesztésének idõszaka, a természetes kórokozók terjesztésének 

idõszaka és a militarizált biotechnológia idõszaka. Fel kell készülni 

rá, hogy a bioterrorizmus ágenseit, eszközeit, módszereit mind a 

három idõszakból válaszhatja, így a fertõzõ anyagcsere termékek, 

használatától a genetikailag módosított, megtervezett élõlényeken 
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keresztül a fegyvertár a magas fejlesztési fokozatú biológiai 

fegyver ágensekig [Advanced Biological Warfare (ABW) Agent] 

terjedhet. 

 

6. A biológiai fegyverek, ágensek közül a bioterror támadások során 

elsõdlegesen azok alkalmazására kell felkészülni, amelyek a 

társadalom számára a legnagyobb kárt okozhatják és a 

védekezésben a legnagyobb, elsõsorban rendvédelmi és 

egészségügyi feladatot jelentik. (Ebben az értekezésben terjedelmi 

okokból nem tudtunk kitérni a bioterror-támadások mezõgazdaságot, 

ill. a vegetációt és az állatállományt sújtó, és így az emberek 

létfeltételeit megnehezítõ vagy ellehetetlenítõ biológiai ágensekre.) 

 

7. A potenciális biológiai ágenseket tárgyaló nemzetközi listák csak 

útmutatást, tervezési alapot adnak a védekezéshez , de nem 

jelentenek bizonyosságot a bioterror-támadásokra alkalmas, ill. 

alkalmazható mikroorganizmusok teljes körére vonatkozólag. 

 

8.  Az épületek különösen vonzó terrorista célpontok lehetnek, mivel 

az ezekben dolgozók megbetegítésével, munkaképtelenné tételével, 

elpusztításával helyi, körzeti, országos vagy akár nemzetközi hatókörû 

szervezetek, intézmények, vállalatok munkáját hosszú idõre meg lehet 

bénítani, rendkívül nagy terheket róva az állami szervezetekre, köztük 

az egészségügyi ágazatra. Az épületek közül a kórházak funkciójuk 

és épülettípusuk miatt különösen kiemelkednek veszélyeztetettség 

tekintetében és az ellenük irányuló bioterror-támadásokat teljes 

biztonsággal nem lehet megakadályozni, de a hatásukat megfelelõ 

intézkedésekkel tompítani, csökkenteni lehet. 

 

9. A kórházak bioterror támadásokkal szembeni épületvédelmének 

tervezésekor eredményre vezethet két fontos megközelítési mód: 

egyrészt a bûnözés elhárító építészet elméletének figyelembe vétele, 

másrészt a kórház kritikus anyagáramainak feltárása, ellenõrzése. 
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10. A szakirodalmi adatok analízise és szintézise alapján összefoglalóan 

megállapítható, hogy az ubikviter elterjedésû, fakultatív patogén 

Pseudomonas aeruginosa baktérium: fertõtlenítõ szerekkel 

szembeni nagyfokú ellenállóképessége, tápanyagok iránti 

igénytelensége, a kedvezõtlen, szélsõséges környezeti tényezõkhöz 

való kiváló alkalmazkodó képessége,az antibiotikumokkal szemben 

mutatott multirezisztenciája, ezen belül is az ún. átadható antibiotikum 

rezisztenciára való kiemelkedõ hajlama, exotoxin-A termelõ és 

biofilm képzõ képessége, környezetbõl való egyszerû izolálhatósága, 

viszonylag veszélytelen laboratóriumi tenyészthetõsége miatt a 

modern biológiai ágens fejlesztés számos igényét kielégítõ 

mikroorganizmusává válhat. 

 

11. Saját kísérleteim alapján nyert alapadatok jól tükrözik, hogy a 

kórházi elõfordulású Pseudomonas aeruginosa törzseknek – mint 

a bioterror-támadások fertõzöttjeinek túlélési esélyeit csökkentõ 

nozokomiális ágenseknek – antibiotikum rezisztencia terén, 

rezervoárul szolgálhatnak a környezeti mintákból izolálható 

törzsek. 
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6. ÚJ TUDOMÁNYOS EREDMÉNYEK 

1. A biológiai fegyverek elleni védelemben kiemelt szerepet játszó nemzetközi 

szervezetek nyilvános dokumentumai alapján elõször foglaltam olyan 

aktualizált, kiegészített mátrixba a biológiai ágensként nyilvánvalóan 

felhasználható mikroorganizmusokat taxonómiai, munkabiztonsági és az 

ellenük való védekezés társadalmi ráfordítás igényének szempontjából. 

A mátrix a hozzá fûzött észrevételeimmel együtt a segíthet azoknak a 

kórokozóknak a kiválogatásában, amelyekre a lehetõ leghamarabb túlélési, 

védekezési surveillance-okat (aktív felügyeleti módszerek gyûjteménye) 

célszerû kidolgozniuk az államigazgatási, egészségügyi és védelmi 

szervezeteknek. 

 

2. A szakirodalmi adatok rendszerezése alapján elõször foglaltam össze, hogy 

a kórházak miért válhatnak kiemelt jelentõségû célpontjaivá a bioterror- 

támadásoknak és elõször vetettem fel, hogy a kórházi épületvédelem 

megszervezésének fontos pillére lehet egyrészt a bûnözés megelõzõ 

építkezés szemponjainak a figyelembe vétele, másrészt a kórház bemenõ 

kritikus anyagáramainak számbavétele, vizsgálata, ellenõrzése. 

 

3. A szakirodalom rendszerezése alapján elõször mutattam be, hogy az 

ubikviter elterjedésû, Pseudomonas aeruginosa baktérium fertõtlenítõ 

szerekkel szembeni nagyfokú ellenállóképessége, tápanyagok iránti 

igénytelensége, az antibiotikumokkal szemben mutatott multirezisztenciája, az 

ún. átadható antibiotikum rezisztenciára való kiemelkedõ hajlama, exotoxin-A 

termelõ és biofilm képzõ képessége, környezetbõl való egyszerû 

izolálhatósága és viszonylag veszélytelen laboratóriumi tenyészthetõsége 

miatt a modern biológiai ágens fejlesztés számos igényét kielégítõ 

mikroorganizmusává válhat. 

 

4. 28 környezeti Pseudomonas aeruginosa törzzsel végzett saját in vitro 

kísérleteim eredményeinek értékelése alapján Magyarországon elõször 

szolgáltattam alapadatokat arra vonatkozólag, hogy a kórházaktól 
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földrajzilag távol esõ, de a kórházakba az emberek által bármikor bevihetõ, 

környezetbõl izolálható Pseudomonas aeruginosa baktériumok antibiotikum 

rezisztenciája kiterjedhet a gyógykezelésre használt Pseudomonas-ellenes 

szerekre is, sõt közöttük multirezisztens változatok is elõfordulhatnak. Így 

ezek a környezeti törzsek rezervoárt jelenthetnek az esetleges bioterror-

támadások áldozatainak túlélési esélyeit jelentõsen lerontó, nozokomiális 

fertõzésekben lényeges kóroki tényezõként szereplõ klinikai Pseudomonas 

aeruginosa változatok számára. 
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7. ÖSSZEVONT KÖVETKEZTETÉSEK, AJÁNLÁSOK 

A bioterrorizmus elleni teljes körû védelemet nem lehet kialakítani, de törekedni kell 

annak megelõzésére, az esetleges hatások csökkentésére. Ezen a területen az 

egyéni akciók eleve kudarcra vannak ítélve: sikeres veszélyhelyzet-kezelést csak a 

jól képzett és felszerelt, összehangolt mûködésû, megfelelõ létszámú és magas fokú 

szakmai ismeretekkel rendelkezõ szak-apparátusok (katasztrófavédelemi, 

rendõrségi, határõrizeti, honvédségi, humán,- állat- és növényegészségügyi, 

járványügyi, élelmiszeripari, környezetvédelmi, gyógyszeripari, stb.) és speciális 

infrastruktúra okszerû, igen költséges használata biztosíthatja. A védekezés 

speciális, bármikor gördülékenyen összehangolható rendszerének az ország 

teherbíró képességével és fenyegetettségével arányos kialakítása, jogszabályi és 

költségvetési hátterének, szakember ellátásának biztosítása, a lakosság 

tájékoztatása a várható veszélyrõl és a hatás minimalizálhatóságáról, mind-mind 

politikai döntésre váró feladat. 

 

Az értekezésben foglalt információk, megállapítások, laboratóriumi mérésekkel 

megszerzett adatok elsõsorban azoknak a szakembereknek szolgálhat további 

tervezési útmutatóként, akik a biológiai fegyverek alkalmazásának 

megakadályozását, ill. ezek felhasználásának hatásait csökkenteni hivatott 

munkakörökben dolgoznak a rendvédelmi szerveknél vagy az orvosi, 

közegészségügyi, népegészségügyi, jogi, mûszaki területeken. 
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MMEELLLLÉÉKKLLEETT  

 

 
 

Néhány környezeti mintából izolált Pseudomonas aeruginosa törzs (P22, P16, P10, P6, 
P3, P2, P1) Exotoxin A termelõdéséért felelõs 396-bp hosszúságú génszakaszának 
amplifikációja  (felsõ sor) és a Pvul. enzimmel végzett ellenõrzõ hasítása után a 
gélelektroforézis hatására megjelenõ 146-bp és 250-bp hosszúságú frakciói (alsó sor). 
(Szokványos munkaközi példány) 
 

146 bp 

250 bp 


