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Összefoglalás: Az új 'zikai kockázati tényezők a 'zikai aktivitás hiánya, a muszkuloszkeletális betegségek 
és a pszichoszociális kockázatok kombinációja, a komplex technológiák, az ergonomiai kockázatok, az ipari 
munkahelyek hőmérsékleti rizikó tényezői és az UV sugárzás. A fontosabb kémiai kockázatok a nano- és ultra-
'nom részecskékkel, dízel kipufogó gázokkal, mesterséges ásványi rostokkal, epoxi gyantákkal, izocianá-
tokkal, kvarc-, illetve faporral, karcinogén-mutagén-reprotoxikus anyagokkal történő expozíció. A vezető 
pszichoszociális kockázati tényezők a munkahelyi, gazdasági és szociális bizonytalanság, a bizonytalan mun-
kaszerződések, a munka intenzitás fokozódása, az időkényszer, az éjszakai műszak, a nem megfelelő munka/
szabadidő arány, az idősödő munkavállalók problémaköre és a munkahelyi zaklatás.
Kulcsszavak: új kockázati tényezők, foglalkozás-orvostan, pszichoszociális kórokok

Summary: The main emerging physical risk factors identi'ed by thy European OSHA forcast are the lack of 
physical activity, the combination of musculosceletal disorders with psychosocial risks, the complexity of 
technologies and work processes with complex human–system interfaces , insu*cient protection of high-
risk groups against long-standing ergonomic risks, thermal discomfort at industrial workplaces and UV 
irradiation. Top emerging chemical risks are the exposure to nano- and ultra'ne particles, diesel exhaust, 
man made mineral 'bres, epoxy resins, isocyanates, cristalline silica, wood dust, carcinogenic-mutagenic-
reprotoxic chemicals. Leading psychosocial risks are job, economic and social insecurity, precarious con-
tracts, work intensi'cation, time pressure, long working time, night shift, ageing work force, poor work life 
balance and workplace harassement.
Keywords: emerging risk factors, occupational medicine, psychosocial hazards

Új munkavállalói kockázatok 
a foglalkozás-egészségügyben

Emerging occupational health hazards

Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Népegészségtani Intézet – 1089 Budapest, Nagyvárad tér 4. – Tel.: (1) 210 2954
Fax: (1) 210 4418 – E-mail:csehkar@net.sote.hu
Magyar Honvédség Dr. Radó György Honvéd Egészségügyi Központ, Preventív Igazgatóság, Közegészségügyi Intézet, Higiénés Osztály, 
Munka- és sugárhigiénés laboratórium – 1091 Budapest, Gyáli út 17-19.*
Nemzeti Munkaügyi Hivatal Munkahigiénés és Foglalkozás-egészségügyi Főosztály – 1097 Budapest, Nagyvárad tér 2.**
Miskolci Egyetem, Egészségügyi Kar – Nyugat-magyarországi Egyetem, Művészeti, Nevelés- és Sporttudományi Kar,
Egészségfejlesztési Intézeti Tanszék – 9700 Szombathely, Károlyi Gáspár tér 4.***

Az európai munkabiztonsági és munkaegészségügyi 
ügynökség az elmúlt évek során értékelte az EU tagor-
szágokban az új, vagy a korábbiakhoz képest nagyobb 
jelentőségűnek ítélt munkavégzéssel kapcsolatos koc-
kázatokat (emerging risk factors, European Risk Obser-
vatory Report, European Agency for Safety and Health 
at Work kiadványok alapján) [1–6].

ÚJ FIZIKAI KOCKÁZATOK

A legfontosabbnak ítélt jelenkori Xzikai rizikóténye-
ző a Xzikai aktivitás hiánya. A többi új Xzikai kóroki 

kockázat közül számos ergonómiai problémákkal függ 
össze. Gyakori a váz- és izomrendszert érintő és pszi-
choszociális kockázatok társulása, a vibrációs hatások 
és rossz testtartás kombinációja, a számítógépes mun-
kavégzés összetett kockázati tényezői, bonyolult em-
ber–gép kapcsolati rendszerek okozta megterhelés, er-
gonómiai kockázatok fokozott érvényesülése, ipari mun-
kahelyek hőmérsékleti rizikó tényezői, a munkavédel-
mi ismeretek hiányossága, a fokozott mértékű UV su-
gárzás [1].

A képernyős munkavégzés terjedése miatt egyre gya-
koribb a Xzikai inaktivitás. A mozgásszervi panaszok 
kialakulásáért egyaránt felelős az izomfeszülés (strain) 
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és az ismétlődő mozgások okozta megterhelés (ismét-
lődő megterhelés követeztében kialakuló kórképek,  
repetitive strain injury, RSI, vagy cumulative trauma 
disorder, CTD). Az EU-ban a leggyakrabban bejelen-
tett kórképek a carpális alagút tünetcsoport (carpal tun-
nel syndrome, CTS) és a laterális epicondylitis (15 000– 
20 000 eset évente). A hosszadalmas ülés, állás össze-
függ a nyak, váll, hát felső és alsó része, a lumbosacra-
lis terület fájdalmassá válásával. A rossz ergonómiai ter-
vezés, a kényszertartásban végzett munka és a követ-
kezményes izomfeszülés spasztikus állapot fellépése mi-
att okoz tartós panaszokat. 2005-ben a hazai munka-
vállalók 23,8%-a említett nyaki-vállövi, 31,6%-a pe-
dig lumbális panaszokat. A munkavállalói létszámra tör-
ténő korrekció után a váz- és izomrendszeri panaszok 
és kórállapotok leggyakrabban az egészségügyi szek-
torban fordulnak elő (standardizált prevalencia 1999-
ben: 4238/100 000). A mezőgazdasági (munkavállalók 
54,4%-ában) és építőipari (46,3%) szektorokban gya-
koribb a lumbális gerinc fájdalom, mint az ipari (38,6 
%) és szolgáltatási (39,2%) ágazatokban. A háti gerinc 
panaszok gyakorisága ezekben a szektorokban közel azo-
nos (27% körül). A nehézgépek kezelői és a gépjármű-
vezetők között a hosszú idejű, statikus helyzetben és 
egésztest vibrációval kombináltan végzett tevékenység 
következtében szintén egyre gyakoribb a váz- és izom-
rendszeri panaszok előfordulása. A statikus helyzetű ülő 
munka miatt a vénás rendszer kórállapotainak (vissz-
eresség, mélyvénás trombózis, következményes tüdő-
embólia) gyakorisága is nő. Az ülő munkavégzés nö-
veli az elhízás, cukorbetegség és bizonyos daganatos 
kórképek (petefészek-, ovárium-, emlő- és férXakban a ve-
serák) gyakoriságát. Képernyő előtti munkavégzés so-
rán óránkét 10 perc szünet tartása javasolt az 50/1999. 
(XI. 3.) EüM rendelet (a képernyő előtti munkavégzés 
minimális egészségügyi és biztonsági követelményei-
ről) alapján. Fizikai kockázati tényező a hosszantartó, 
statikus, álló helyzetben folytatott tevékenység is.

A váz-, izomrendszert terhelő kockázati források a kény-
szertartás, a repetitív mozgások, a folyamatos, nem er-
gonomikusan tervezett egér használata, az állandó klik-
kelgetés (carpalis alagút szindrómára hajlamosít a ner-
vus medianus kompressziója miatt, vagy ritkábban Guyon 
alagút szindrómára a nervus ulnáris compressziója mi-
att), a kézi tehermozgatás. Rizikótényező még a hosz-
szú munkaidő, az idősödő munkavállalók Xzikai ter-
helése, a munkaintenzitás növekedése. A Xzikai és er-
gonómiai együttes terhelésre jellemző a felső végtag, 
nyak és a szemizmok fokozott igénybevétele (pl. a szem 

fáradtsága, fájdalma komputer munkaállomás rossz ki-
alakításakor). Pszichoszociális túrtelhelés esetén tipi-
kus a hát és az alsó végtagok fájdalma, a lábak zsibba-
dása (éjszakai műszak, időkényszer, hétvégi munka, 
hosszú, irreguláris munkaidő kombinált terhelő hatá-
sára). Fokozott Xzikai és pszichoszociális igénybevé-
telre gyakorta jellemző a hát és a felső végtagok együt-
tes fájdalma (tartós ülő munka, hosszú munkaidő és 
időkényszer kombinációja)[1]. 

Új típusú kockázati tényező bel- és kültéri munka-
helyeken a termális diszkomfort, a magas, vagy az ala-
csony hőmérsékleti körülmények között, illetve speci-
ális védőruházatban (kémiai, biológiai, radiológiai vé-
dőruházat) történő munkavégzés során. Ilyen esetek-
ben jelentős a pszichoszociális kockázat is. A termális 
diszkomforttal kapcsolatban nincsenek Európai Uniós 
illetve hazai jogszabályok. A munkavédelmi és mun-
kaegészségügyi ismeretek hiányosságai további kocká-
zatot jelentenek egyes munkavállalói csoportokban (mig-
ránsok, építőipari, mezőgazdasági dolgozók, meleg-, 
illetve hűtőházakban dolgozók esetében) [1]. 

Az irodai információs központokban (call-centerek, 
video display egységek) a magasabb környezeti zaj-
szint, a légkondícionálók, az erősebb légáramlás, a le-
vegő szárazsága, a folyamatos erőltetett beszéd miatt 
gyakoribb a diszfónia, a hangszalagok gyulladása és 
proliferatív gégeelváltozások előfordulása [1].

Rendkívül fontos munkahelyi kockázati tényező az 
UV (A, B) sugárterhelés fokozódása. A kültéri foglal-
kozási és a szabadidős terhelés összegződése, valamint 
a beltéri új munkahelyi UV technológiák alkalmazása 
során kültéri munkavégzés esetén az európai munka-
vállalókat évente a minimális eritéma dózis 250 szere-
se, a beltéri munkavégzőket ennek 40–160 szorosa éri. 
Az UV expozíció fokozza mind a malignus melano-
ma, mind a nem festékes bőrrákok, nem Hodgkin lim-
fomák, mieloid és limfoid leukémiák, ajak és gyomor-
rák, valamint a katarakta előfordulási gyakoriságát. A mes-
terséges UV sugárzás dózisa összefügg a nem melano-
tikus bőrrákok, hám eredetű bőrrákok gyakoriságának 
fokozódásával; a növekedési ráta kétszeres. Az IARC 
a napból származó UV sugárzást az 1. csoportba, az 
UV A, B, C sugárzásokat a 2A. csoportba, a bőrbarní-
tó kvarclámpákat, szolárium berendezéseket szintén 
a 2A csoportba, a �uoreszcens fényt a 3. csoportba so-
rolja (IARC Monographs, Volume 55, Solar and Ultra-
violet Radiation, 1992).

A rákkeltő tényezők közül a legnagyobb munkavál-
lalói létszámot a munkahelyi UV sugárzás érinti, 9,1 
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millió főt, munkaidejének legalább 75%-ában. A je-
lenlegi európai megítélés alapján csak az UV expozí-
ció miatt kialakult keratokonjunktivitisz került foglal-
kozási betegségként elismerésre, az UV sugárzással ösz-
szefüggő daganatok nem. A 22/2010. (V. 7.) EüM ren-
delet foglalja össze a munkavállalókat érő mesterséges 
optikai sugárzás expozícióra vonatkozó minimális egész-
ségi és biztonsági követelményeket. Az utóbbi évek-
ben a média felületeken a lakosság felé kommunikáci-
óra kerül a globális napsugárzási UV index. 1992-től 
Kanadában kezdték alkalmazni. Jelenleg a WHO által 
standardizált lineáris skálát alkalmaznak (alacsony 1–
2, média színkód zöld, közepes 3–5, sárga, magas 6–7, 
narancs, nagyon magas 8–10, vörös, extrém mértékű 
11 felett, ibolya). 3-as érték felett UV protekció, 7-es 
érték felett extra védelem ajánlott (sugárzás kerülése, 
napszemüveg, fényvédő krém, kalap, megfelelő ruhá-
zat)[1]. 

Új foglalkozással kapcsolatos megbetegedés az iro-
dai dolgozókon leírt lipoatrophia semicircularis. A be-
tegség clustert több mint 900 személyben észlelték. Az 
érintetteken 2–4 cm széles zsírszöveti atrophia alakult 
ki a combokon, általában a föld szintjétől számítva 70 
cm körüli magasságban. Az állapot kialakulásában er-
gonómiai, mechanikai és elektromágneses kóroki té-
nyezőket vetettek fel [7].

ÚJ KÉMIAI KOCKÁZATOK

Európa harmadik legnagyobb iparága a vegyipar,  
mely évente több mint 400 millió tonna kemikáliát ál-
lít elő, aminek 10%-a veszélyes anyag. A világon regiszt-
rált kémiai anyagok száma megközelíti a 70 milliót.  
Az ágazatban közvetlenül 1,7 millió, közvetve 3 millió 
munkavállaló dolgozik. Munkaidejük 15%-ában a dol-
gozók legalább 15%-a kerül kontaktusba különböző ké-
miai vegyületekkel. Az EU 27 tagországaiban 159 000 
foglalkozási betegséggel összefüggő halálozás követ-
kezik be évente, ennek fele függ össze veszélyes anya-
gokkal.

Az EU-ban regisztrált vegyületek száma 100 000 kö-
rüli, mintegy 30 000 kerül rendszeresen felhasználás-
ra. Európában a CAREX (Carcinogen Exposure) adat-
bázisa alapján 32 millió munkavállaló exponálódik 139 
féle karcinogén anyaggal évente. A rákkeltő anyagok-
kal történő expozíció miatt bekövetkező daganatos ha-
lálozás évi 35 000–45 000, más számítások szerint pe-
dig ennek kétszerese, az EU tagországokban [2].

Az új típusú, vegyi anyagokkal történő expozícióval 
összefüggő kockázatok a következők. A nano- és ultra-
Xnom partikulumok egészségkárosító kockázata, a ké-
miai kockázatok kezelésének hiányosságai a mikro-, 
kis- és középvállalatoknál, az egyre gyakoribbá váló, 
munkavállalói kockázatot hordozó munkafolyamatok 
kiszervezéséből eredő, fokozott kémiai biztonsági koc-
kázat, az epoxigyanták és izocianátok allergizáló hatá-
sa, nem megfelelő szemét és hulladék kezelés kapcsán 
keletkező veszélyes kémiai anyagok, a dermális expo-
zíciós út kockázata, a dízel kipufogó gázok, a mester-
séges ásványi rostok (man-made mineral Xbres) egész-
ségkárosító kockázata, építőiparban jelentkező kombi-
nált kockázatok (Xzikai, kémiai, ergonomiai, pszicho-
szociális) [2].

A 2000-es évek elején Európában 25 000 munkavál-
laló dolgozott nanotechnológiai iparágakban, de a di-
namikus fejlődése alapján 2014-re 10 millióra becsülik 
az érintett dolgozók számát, ami az ipari gyártási mun-
katerületek több mint 10%-a. Ezek a területek a nano- 
és komputerelektronika, a biomedicina (implantátu-
mok, protézisek, detektorok), egyes környezeti tech-
nológiák és tisztító termékek, az energia ipar (napele-
mek, akkumulátorok), a közlekedés, a repülés és űr-
technológia, a mezőgazdaság és élelmiszeripar, az or-
vostudomány, a kozmetikai ipar, hadászati technoló-
giák [2]. Az Európai Unióban a dolgozók 19%-a expo-
nálódik munkája során füst illetve por részecskékkel. 
Az ultraXnom és nanorészecskék (méretük 100 nano-
méter alatt) por, füst és aerosol formában a légutakon 
keresztül kerülnek a szervezetbe. Ezen az expozíciós 
úton jutnak be a dízel kipufogó gázok, a mesterséges 
rostok, különböző részecske keverékek, a kvarc por, fes-
tékek, a fapor, a dohányfüst, különféle spray-k, és de-
tergensek [2].

A tonerek, printerek, fénymásolók működése, nyom-
tatott árcédulák, számlák nyomtatása során a kereske-
delmi és szolgáltató szektorban számos területen kép-
ződnek ultraXnom részecskék és aerosolként a légző-
rendszerbe kerülnek. Ezek különböző szervrendsze-
reket károsító hatásának megismerése rendkívül lé-
nyeges kérdés. Állatmodellben fullerén nanorészecs-
kék gyulladáskeltőnek és tüdőkárosítónak bizonyultak 
[8]. A C60 fullerén NOAEL (no-observed-adverse-ef-
fect level) értéke patkány tüdő modellben 3,1 mg/m3. 
A számítások alapján az emberi, 15 évi expozícióra 
számított népességre vonatkozó AEL(PL) (period li-
mited acceptable exposure level) érték 0,014 mg/m3, 
a számított foglalkozási határérték pedig 0,39 mg/m3 
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[9]. A pristin grafén apoptózist indukál a makrofágok-
ban [10]. 

Az utóbbi években nőtt az epoxigyanták felhaszná-
lása. A vegyületek polimerekben kerülnek alkalmazás-
ra. A biszfenol A (BPA) és az epiklorhidrin a leginkább 
használt kiinduló vegyület. Az epoxigyanták 75%-a tar-
talmaz BPA diglicidil étert. A gyantákat ragasztósze-
rek, festékek és fedő-, védő-, szigetelő anyagok, tinták, 
lakkok, festékek gyártásához használják. A dermális 
expozíció bőr irritációt, szenzitizálódást, főleg fényér-
zékenységet idézhet elő. Mára az epoxigyanták lettek 
a foglalkozás során kialakuló allergiás kontakt derma-
titis leggyakoribb okai. Okozhatnak emellett szem és lég-
úti irritációt, kontakt urticariát, rhinitist, és asthmát is.

Az epiklórhidrint az IARC 2A csoportú rákkeltő-
ként értékeli. A BPA endokrin dizruptor hatású. Kísér-
leti állatokban vemhesség során magzati DNS hipo-
metilációt okozva megváltoztatja a DNS metilációs min-
tázatot. A későbbiekben ez hajlamosíthat daganatok, 
allergiás és anyagcsere betegségek (asthma bronchiale, 
elhízás, 2-es típusú diabetes mellitus) kialakulására [11].

A szerves oldószerek belélegezve szerves oldószer 
szindrómát (organic solvent syndrome, neuropszichi-
átriai panasz és tünetcsoport) okozhatnak.

Az izocianát vegyületek, főleg a toluén-, hexameti-
lén- és az isoforon-diizocianát, valamint a metilén bisz-
fenol izocianát foglalkozási asztmát okozó hatása mel-
lett mind légúti, mind dermális expozíciós úton aller-
gizálnak és asthmát, illetve allergiás dermatitist okoz-
hatnak [2].

Az azbeszt alkalmazásának tiltásával párhuzamosan 
növekszik a mesterségesen ásványi anyagokból (szili-
kát, illetve nem szilikát alapú man made mineral Xb-
res, MMMF anyagok) előállított rostok gyártása és szi-
getelő anyagként történő alkalmazása. A rostok átmé-
rője 3 mikrométer alatti, hosszuk pedig 5 mikron fe-
letti. A szilikát alapú MMMF-ek egy része, az azbesz-
tek rostjaihoz hasonlóan, gyulladáskeltő, citotoxikus, 
karcinogén hatású. A rostokkal történő hosszas, respi-
rációs úton történő expozíció légúti betegségeket okoz-
hat. Az E-üveg /nagy elektromos ellenállású/ folytonos 
Xlamentumokat tartalmazó rostokat, a „475” üvegszál 
rostokat (levegő és folyadék szűrésére használatos üveg-
szálakat tartalmazó rostok, az EU EU3 rákkeltő kate-
góriába sorolta), a refrakter kerámia rostokat, rákkeltő 
hatás tekintetében az IARC 2B, a lehetséges emberi rák-
keltő tényezők csoportjába sorolta. A szigetelésre hasz-
nált üveggyapotot, a folytonos üveg Xlamentumokat 
(kivétel az E-üveg) tartalmazó rostokat, a kő- és salak-

gyapotot az IARC 3 csoportba sorolta (humán karci-
nogénként nem osztályozható kategória) (IARC mo-
nográXák 81. kötete, [12]). 

Az elmúlt évtizedekben az egész világon terjed a dí-
zel üzemanyagok használata különféle iparágakban, 
a bányászatban, az építőiparban és a közlekedésben. 
Igen jelentős a dízel kipufogógázokkal történő mun-
kahelyi expozíció. Az EU munkavállalói közül 3,1 mil-
lióan exponálódnak dízel üzemanyagok kipufogó 
gázával a munkaidő 75%-ában. A dízel kipufogógázt  
1989-ben az IARC 2A (valószínűleg emberi rákkeltő) 
csoportba sorolta. Az Európai Unióban ez a negyedik 
leggyakoribb munkahelyi rákkeltő tényező. Karcino-
gén hatása mellett károsítja a légző rendszert és előse-
gíti asthma bronchiale kialakulását (IARC MonogáX-
ák 105. kötete tartalmazza majd a dízel, a benzin és egyes 
nitrózus gázokkal kapcsolatos ismeretanyagot (még nem 
hozzáférhető az interneten, a legújabb kötet a 101.) [2].

Egyre gyakoribb a karcinogén, mutagén és repro-
dukciót károsító (CMR) anyagok használata, mind az 
Európai Unióban, mind világszerte. A CMR anyagok 
között vannak szerves oldószerek, aromás aminok, azo-
festékek, biocidek, endokrin disruptor hatású vegyü-
letek, valamint perzisztens szerves szennyezők. Az EU-
ban leggyakrabban felhasználásra kerülő CMR hatású 
kémiai anyagok a következőkben felsoroltak: arzén, ben-
zol, butadién, diklóretán, diklórmetán, dimetilacetamid, 
dimetil formamid, formaldehid, �alátok, kadmium, króm-
VI, ólom, policiklusos-aromás szénhidrogének, poli-
klorinált bifenilek, tetraklóretilén, toluol, triklóretilén. 
Ezek foglalkozási expozíciós szintjének monitorizálá-
sa az EU-ban az érintett munkahelyeken javasolt. Az 
egyedi toxikus hatások mellett növekvő fontosságú az 
egyes kóroki tényezők kombinálódása, a Xzikai, kémiai, 
biológiai, ergonómiai és pszichoszociális rizikóténye-
zők együttes, esetleges kumulálódó, vagy additív káro-
sító hatásának megismerése.

Jelenleg az EU-ban a legnagyobb munkavállalói lét-
számot érintő IARC 1A (emberi rákkeltő csoport) fog-
lalkozási rákkeltő tényezők a következők: UV sugárzás 
(9,1 millió dolgozó exponált a munkaidő 75%-ban), 
dohányfüst (7,5 millió expozíció), kristályos szilikát 
(0,1 mm részecske méretnél kisebb kvarcpor, 3,2 mil-
lió dolgozó érintett) [2]. 

1995 óta a fapor szintén IARC 1 kategóriájú rákkel-
tő tényező. A keményfa porral történő expozíció egy-
értelműen növeli az arcüregi adenocarcinoma előfor-
dulási gyakoriságát (laphám rákkal a kapcsolat kevés-
bé egyértelmű). A fapor expozíció összefüggése más 
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tumorok kialakulásával nem nyilvánvaló [13, 14]. Ke-
vésbé szoros kapcsolat mutatkozik a Hodgkin kór elő-
fordulási gyakoriságával. Az EU-ban 2,6 millió dolgo-
zó exponálódik évente kemény faporral. Az EU-ban és 
Magyarországon a kötelező expozíciós határérték (BO-
ELV, binding occupational exposure level) a levegőben 
5 mg/m3 (25/ 2000. (IX. 30.) EüM-SzCsM együttes 
rendelet, 1. számú melléklet, 1.2.1. szakasz). Az EU-
ban 5 mg/m3 BOELV szint fölötti fapor expozíció 
600 000 dolgozót érint évente, 2 mg/m3 feletti pedig 
1,5 milliót [2].

A foglalkozási rákkeltők okozta leggyakoribb ráktí-
pusok világszerte a következők: tüdőrák 102 000, ma-
lignus mesothelioma 43 000, leukémiák 7 000 eset/év 
(ez összesen 1,6 millió DALY, Disability Associated 
Life Years)[2].

Új típusú kockázatot hordoz a mikro- (9 dolgozónál 
kevesebb), kis- (10–49 dolgozó) és középvállalatok (50–
249 dolgozó) hiányos kémiai rizikó becslése és kezelé-
se. Ilyen méretű munkahelyeken dolgozik Európában 
a magánszféra munkavállalóinak 70%-a. Itt követke-
zik be a munkahelyi balesetek 82%-a, és a halálos sé-
rüléssel járó balesetek kétszer gyakrabban fordulnak 
elő. Ennek egyik oka, hogy ezeknél a vállalkozásoknál 
nem, vagy kisebb pénzforrás jut a biztonsági követel-
mények biztosítására. A kisvállalkozások esetén is be-
következik expozíció különféle vegyi anyagokkal, el-
sősorban tisztítással, fertőtlenítéssel, építéssel, galva-
nizációval, egészségügyi tevékenységgel, fodrászattal, 
textil-, bőr-, fém-, porcelán-, üveg-, mesterséges rost-, 
papír-, gumi-, műanyaggyártással/feldolgozással fog-
lalkozóknál, a közlekedésben, a hulladékkezelésben, 
a fa-, az autóiparban/javításban. A kockázatos munka-
folyamatok kiszervezése egyre gyakoribb jelenség mind 
az EU-ban, mind világszerte. A alvállalkozók többnyi-
re egyéni vállalkozók, vagy mikro-, kis és középválla-
latok, ahol általában hiányos a kémiai kockázatok ér-
tékelése [2].

Egyre jelentősebb kockázati tényező a vegyi anya-
gokkal dermális úton történő expozíció (izocyanátok, 
epoxigyanták). Távlatilag szükséges dermális expozí-
ciós határértékek kidolgozása. Az EU-ban a foglalko-
zási bőrbetegségek a második helyet foglalják el a fog-
lalkozási betegségek között, a leggyakoribb kórforma 
a kontakt dermatitis (incidencia 8,3/100 000). Becslé-
sek szerint a bőrbetegségek 80–90%-ának létrejöttéért 
vegyi anyagok felelősek. A két fő, bőrt szenzitizáló kór-
oki tényező csoport a kémiai vegyületek (a gyakoriak: 
nikkel, króm, kobalt, gyanták, műanyagok, formalde-

hid, fertőtlenítő szerek, festékek, konzerváló szerek, il-
latszerek) és a természetes fehérjék (latex, állati, növé-
nyi fehérjék, ételek, enzimek). A foglalkozási akne ki-
alakulásában a petroleum, a kátrány és halogenizált aro-
más szénhidrogének (pl. dioxinok) szerepelnek [2].

Nagy kémiai kockázatot hordozó területek közé tar-
tozik a háztartási, egészségügyi és ipari hulladékkeze-
lés. Ezen a területen gyakori a kémiai és biológiai kór-
oki tényezőkkel történő kombinált expozíció veszélye 
(por, aerosol képződés, illékony szerves vegyületek- 
VOC volatile organic compounds endotoxinokkal, my-
cotoxinokkal való kontaminációja). A szennyező VOC 
vegyületek között dioxin, furánok, toluol, etilbenzol, 
1,4-diklórlorobenzin, p-izopropil-toluene, naphtalene 
fordulnak elő leggyakrabban, de szerepelnek még kar-
boxilsavak és észterei, alkoholok, ketonok, aldehidek, 
terpének, ammónia, kénhidrogén. A szemétégetéskor 
keletkező füst is sok toxikus vegyülettel való expozíci-
ót eredményezhet (nitrózus gázok, kéndioxid, dioxi-
nok, furánok, poliklorinált bifenilek). A hulladékok 
speciális területe az elektronikus hulladékok (WEEE, 
waste electrical and electronic equipment), illetve a kü-
lönböző roncsjárművek (ELV end life vehicles). Táro-
lásuk, szétszerelésük során nehézfémekkel történő ex-
pozíció fordulhat elő. A háztartási, a városi és ipari hul-
ladék kezelésével foglalkozók, a szeméttelepek, a kom-
posztáló üzemek dolgozói között a betegségek általá-
nos gyakorisága 50%-al, a fertőző betegségek előfor-
dulása hatszor nagyobb [2]. Jelenleg is az egyik legve-
szélyesebb foglalkozási ágazatnak számít (a kémiai anya-
gokkal történő expozíció szempontjából is) az építő-
ipar. A kristályos szilikátot (a kvarc port) és polimorf-
ját, a krisztobalitot 1997-ben az IARC 1A rákkeltő cso-
portba sorolta (IARC MonográXák, 68. kötet). Az amorf 
szilikát emberi rákkeltő hatására nem mutatkozott elég-
séges evidencia [15].

A szilikózist okozó hatása mellett, a CAREX adatai 
szerint a kvarcpor az EU-ban a harmadik leggyakrab-
ban megtalálható munkahelyi rákkeltő kockázati té-
nyező. Az építőiparban a munkavállalók 18%-a, a bá-
nyászatban 23%-a exponálódik kvarcporral. Ezekben 
az iparágakban a kvarcpor expozíciót tekintik a leg-
fontosabb tüdőrákot okozó foglalkozási rákkeltő koc-
kázati tényezőnek. Az USA-ban 100 000 homokfúvást 
végző dolgozó közül ma is mintegy 60 000-ben alakul 
ki élete során szilikózis, és évente 300 hal meg a beteg-
ségben [2]. Mind az EU-ban, mind az USA-ban igen 
szegényes a mikro-, kis-, és középvállalatoknál a szili-
kózissal kapcsolatos epidemiológiai regisztráció. Az EU-
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ban a munkahelyi expozíciós határértékek (OELV, 
Occupational Exposure Limit Value, indikatív határ-
érték, IOELV) 0,05 mg/m3 és 0,15 mg/m3 között válto-
zik (Magyarországon az utóbbi határérték érvényes mind 
a kvarc, mind a krisztobalit esetén, 25/2000. (IX. 30.) 
EüM–SzCsM együttes rendelet, 1. melléklet, 1.2.1. sza-
kasz). Az Európai Parlament 2008-ban nem fogadott 
el egységesen kötelező expozíciós határértéket (BOELV, 
Binding Occupational Exposure Limit Value), így az 
EU-ban nemzeti OELV értékek vannak érvényben.

Az 1999/77/EC EU direktíva mindenfajta azbeszt 
felhasználását betiltotta 2005. január 1-jei kezdettel. 
Ennek ellenére jelenleg is 600 000 építőipari munkás 
exponálódik azbeszttel évente, ami főként régebben 
emelt épületek bontása során következik be. Ezért ma 
is számolni kell mezotelióma és tüdőrák kialakulásával. 
Azbeszt expozíció okozta daganatok lappangási ideje 
igen hosszú, meghaladhatja a 30 évet is így az esetek 
előfordulásának tetőzése 2030 táján várható a tagor-
szágokban [2].

ÚJ PSZICHOSZOCIÁLIS KOCKÁZATI TÉNYEZŐK

Az elmúlt 10 év folyamán négyszeresére nőtt a re-
gisztrált pszichoszociális kockázatok előfordulási gya-
korisága az EU országaiban. A munkavállalók 20–30%-a 
gondolja úgy, hogy egészségét veszélyezteti a munka-
végzéssel kapcsolatos stressz. A munkával kapcsolatos 
stresszhatások kialakulásával és kezelésével foglalkozó 
két fő munkapszichológiai modellt foglalunk össze rö-
viden, a Karasek-féle igénybevétel-kontroll (job demand-
control model) és a Siegrist-féle erőfeszítés–viszonzás 
kiegyensúlyozatlansága (e�ort–reward imbalance mo-
del) elméleteket. A Karasek féle elképzelés a munkával 
összefüggő stressz csökkentésében és kezelésében lé-
nyegesnek gondolja a munkavállalói kontroll érvénye-
sülését a munkafolyamat során [16]. A Siegrist féle mo-
dell legfontosabb eleme, hogy a dolgozó munkavégzé-
se során végzett erőfeszítéseit megfelelő munkáltatói 
(és tágabb értelemben környezeti, munkatársi, családi 
stb.) viszonzás (anyagi, erkölcsi, szociális) kísérje [17]. 
A kontroll lehetőségének, illetve az erőfeszítés/viszon-
zás egyensúlyának hiányában a munkavégzéssel kap-
csolatos stressz egészségkárosító hatása fokozottan ér-
vényesülhet.

Napjaink legfontosabb új pszichoszociális kóroki té-
nyezői: a bizonytalanság érzését generáló alkalmazási 
formák és munkaszerződések, a munkahelyek bizony-

talansága, az instabil munkaerőpiac, a munkavállalók 
lelki, szociális sérülékenységének fokozódása, a globa-
lizáció, az idősödő munkavállalói létszám növekedése, 
a munkaidő megnyúlása, a munka intenzitásának fo-
kozódása, a kiszervezéssel kapcsolatos problémák, a fo-
kozódó emocionális igénybevétel a munkavégzés so-
rán, a nem megfelelő munka-szabadidő arány és a mun-
kahelyi erőszak, zaklatás és pszichoterror [4, 5].

Jelenleg a leggyakoribb pszichoszociális kockázati 
tényező a bizonytalanság érzése, a tervezhetőség, előre 
láthatóság hiánya. Ennek egyik tényezője a bizonyta-
lan munkavállalói szerződések elterjedése. Egyre gya-
koribb a korábbi standard (Xx idejű, tartós) szerződé-
sek helyett atípusos alkalmazási formák kialakítása. 
A leggyakoribb változatok az ideiglenes, időleges, al-
kalmi, ügyeleti, részállású, esetleges behíváson alapu-
ló, rövidtávra szóló szerződések, egyéni vállalkozási 
formák, otthoni munkavégzés, egyszerre több mun-
káltatónál történő alkalmazás, munkaerő kölcsönzés. 
Ezek az alkalmazási formák és szerződések jelentős bi-
zonytalanságot hordoznak, igen alacsony a munkavál-
lalók helyzetük, munkájuk feletti (munkafeltételek, 
munkaidő, jövedelem) individuális és kollektív kont-
rollja. Ilyen alkalmazási formák nem biztosítanak meg-
felelő szociális és gazdasági védelmet, sem a munkanél-
küliség, sem a diszkrimináció ellen és fokozzák a mun-
kavállalók gazdasági és szociális sérülékenységét. A pi-
aci bizonytalanság, a kiszervezés, az alvállalkozói rend-
szerek kialakulása összefügg a bizonytalan alkalmazá-
si formák és szerződések számának növekedésével. Az 
EU munkavállalóinak 3–33%-a (országonként változó 
mértékben) dolgozik ilyen bizonytalan munkaszerző-
désekkel (2005-ös adatok, legmagasabb Spanyolország, 
Magyarország 6 % körüli) [4, 5, 18, 19].

Az EU-ban az ideiglenes munkaszerződések külö-
nösen gyakoriak a 25 év alatti Xatalok és a migráns mun-
kavállalók között, 37%-uk dogozik ilyen alkalmazás-
ban. A szolgáltatásban, oktatásban, egészségügyben és 
a kereskedelemben a munkavállalók 15–20%-a kerül 
ebben a szerződési formában alkalmazásra. Egyéni mun-
kavállalás esetén a munkabiztonsági, munkaegészség-
ügyi szabályok érvényesülése hiányos, a dolgozok sok-
kal gyakrabban és nagyobb mértékben exponálódnak 
Xzikai, kémiai és biológiai, ergonómiai és pszichoszo-
ciális kóroki tényezőkkel és gyakoribbak a munkahe-
lyi balesetek is [4, 5, 20].

Gyakran érvényesülő pszichoszociális kóroki ténye-
ző a munkaidő hosszának megváltozása, az irreguláris 
munkaidő. A munkavállalók 42%-a az EU-ban nem 
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standard (napi 8 óra, heti öt nap) munkaidőben (napi 
8 óránál hosszabb munkaidő, műszakozás, túlóra, éj-
szakai műszak, hétvégi munka) dolgozik. Az irregulá-
ris munkaidő (egyoldalúan munkáltatói szempontú) 
a munkáltató igényét tükrözi és pszichoszociális kóro-
ki tényezőként szerepelhet. A �exibilis munkaidő (mun-
káltatói és munkavállalói egyeztetés után a munkavál-
lalói szempont érvényesülése), ami a munkavállaló ér-
dekeit is Xgyelembe veszi, előnyös hatású pszichoszo-
ciális tekintetben. A EU munkavállalók 30%-a több 
mint 10 órát dolgozik havonta legalább egyszer (a hosz-
szú munkaidő deXníciója: több mint 45 óra/hét, álta-
lában 48 óra/hét felett), 43%-a alkalmanként este is, 
47%-a havonta egyszer szombaton, 17%-a vasárnap is 
[4, 5, 21]. A dolgozók 20%-át érinti az éjszakai mű-
szak, ami jelentős pszichoszociális kóroki tényező és 
számos egészségkárosodás forrása. Változik a circadi-
án ritmus, az alvás-ébrenléti ciklus zavara miatt mal-
adaptációs szindróma, a váltott műszak tünetcsoport 
(shi� leg syndrome) jöhet létre (gyengeség, álmatlan-
ság, dezorientáció, emésztési zavarok, ingerlékenység, 
kognitív funkció csökkenés, csökkent teljesítő képes-
ség). A kórállapot növeli a munkabalesetek, a magas-
vérnyomás, a kardiovaszkuláris betegségek, fekélybe-
tegség előfordulását [4]. Az éjszakai műszakban dol-
gozók között emelkedett a nem-Hodgkin limfóma elő-
fordulása. Felvetették, hogy a mesterséges megvilágí-
tás (LAN, light at night) növeli az emlő és a prosztata 
rák kockázatát. Összefüggés van az alvási ritmus meg-
változása és a daganatok gyakorisága között is [4]. Az 
IARC az éjszakai műszakozást valószínű rákkeltő té-
nyezőként 2A csoportba sorolta 2010-ben (IARC Mo-
nográXák, 98. kötet) [22].

Az ügyeleti rendszert működtető foglalkozásokban, 
így az egészségügyben, különösen nagy problémát je-
lent a munkaidő kiszámíthatatlansága, ami következ-
ményesen a munka/szabadidő arányának előnytelen 
változását, csökkent Xzikai aktivitást, kevesebb alvást, 
rendszertelen étkezést okoz. Ma gyakori pszichoszoci-
ális kockázati tényező a munka/szabadidő arányának 
hátrányos alakulása, amely előnytelenül érinti a mun-
kavállaló kapcsolati rendszerét, a baráti és családi vi-
szonyokat. Ez forrása lehet izolációnak, depresszió-
nak, különféle pszichoszomatikus kórképeknek [4, 23].

További pszichoszociális kockázat a munka intenzi-
tásának növekedése és az időkényszer. Ennek okai az 
új típusú szerződések, a dolgozói létszám optimalizá-
lását célzó leépítések, a kiszervezés, a korszerű infor-
matikai és kommunikációs rendszerek. Az intenziXká-

lás nagyobb munkaterhelést okoz, fokozott, munkával 
kapcsolatos stresszt eredményez megfelelő kompenzá-
ció nélkül [4].

Az EU tagországokban a korfa változásával nő az idő-
södő munkavállalók aránya (Német deXníció: 45–55 év 
közötti munkavállalók, OECD, Organisation for Eco-
nomic Cooperation and Development deXnició: azon 
munkavállalók, akik elérték aktív periódusuk máso-
dik felét, de még a nyugdíj korhatár előtti életkorúak). 
Az idősödő munkavállalói létszám 1995–2002 közötti 
emelkedése 16%-os volt. Ez a munkavállalói csoport 
számos tekintetben sérülékenynek tekinthető, fokozott 
a Xzikai és ergonómiai kockázat, gyors mozgásokból, 
Xzikai túlterhelésből, kézi tehermozgatás során a te-
heremelésből, csúszásból, esésből eredő sérülések va-
lószínűsége. Csökken az izomerő, látás, hallás, tapin-
tási érzékelés, a rövid távú memória, a percepció se-
bessége és a reakció idő. Egyes készségek jobbak a Xata-
labb korosztályhoz képest, így a tapasztalat, az auto-
nómia, a kompetencia, a felelősségérzet és a kitartás. 
Az idősödő munkavállalók egészségkárosító kockáza-
ta nagyobb nehéz Xzikai és hőmérsékleti terhelésben 
végzett munka során [4].

Az egészségügyben, oktatásban, szociális ellátó szek-
torban, a szolgáltató iparban kockázati tényezőként je-
lenik meg a fokozott emócionális igénybevétel, amely 
hajlamosító tényező a generalizált szorongás és a ki-
égés tünetcsoport kialakulására. Ezekben a szektorok-
ban jelenik meg, elsősorban az egészségügyben, a szo-
ciális ellátásban és az oktatásban, sajátos kóroki ténye-
zőként a munkahelyi zaklatás (pszichológiai, illetve Xzi-
kai) jelensége. A probléma megjelenhet a szolgáltató-
kliens, illetve a munkatársak közötti viszonyban. Az 
egészségügyben a jelenség nagyrészt verbális, a leg-
gyakrabban a betegellátó személyzetet (ápolónők/ápo-
lók, orvosok) érinti, elsősorban a betegek rokonai ré-
széről, átlagosan a dolgozói létszám 10%-át (országon-
ként változik, alul jelentett). Az egészségügyi szektor 
dolgozóit újabban a sérülékeny munkavállalói csopor-
tok közé sorolják a fokozott muszkuloszkeletális, ergo-
nómiai, kémiai, biológiai és pszichoszociális kockáza-
ti tényezők kombinált érvényesülése miatt [4, 5, 23, 
24].

A munkahelyi (pszicho)terror az EU teljes munka-
vállalói létszámának 17,3%-ban, a nők között 18%-ban, 
a férXak között 16,3%-ban van jelen (valójában a leg-
inkább aluljelentett terület). A főbb lelki erőszak típu-
sok a tiszteletlenség, a respektus hiánya, a teljesítmény 
negligálása, a kompetencia megvonás, a dolgozó telje-
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sítményének, képességeinek degradálása, fenyegetés, 
nyomásgyakorlás, kiközösítés.

A fenti pszichoszociális kóroki tényezőkből eredő 
munkahelyi stressz kezelésének (coping mechanizmu-
sok) egészségre ártalmas módjai szintén hozzájárul-
hatnak további egészségkárosodáshoz, egyes nem fer-
tőző betegségek, az elhízás, magasvérnyomás, meta-
bolikus tünetcsoport, 2-es típusú cukorbetegség, szív- 
és érrendszeri betegségek, daganatok kialakulásához. 
A munkahelyi stressz kezelése során az EU munka-
vállalók 44%-a többet eszik, 78%-a többet dohányzik, 
a férfiak 18%-a, a nők 6%-a több alkoholt fogyaszt, 
a férXak 13%-a, a nők 23%-a alkalmaz pszichoaktiv me-
dikációt és 4%-a használ illegális drogokat [4, 5, 25].
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Összefoglalás: A zajexpozíció egészségkárosító kockázatai különböznek, a munkahelyi határérték feletti 
expozíció krónikus halláskárosodást, a nappali és tartós zajhatás bosszúságérzést, alvászavart, kardiovasz-
kuláris és metabolikus kórképek kialakulását segítheti elő. Bemutatjuk a prevenció eszköztárát és a Magyar 
Honvédség repülőterén mért zajexpozíciós adatokat merevszárnyú repülőgépek és helikopterek esetén. 
Összefoglaljuk az elektromágneses sugárzások, közöttük az alacsony frekvenciájú mágneses terek és a rádió-
telefonok használatának egészségkárosító hatásait. Ismertetjük a Magyar Honvédség rádiólokátor állomá-
sain mért elektromágneses sugárzásra vonatkozó adatokat.
Kulcsszavak: munkahelyi krónikus zajexpozíció, környezeti zajexpozíció, elektromágneses sugárzás

Summary: Workplace noise exposition above exposure limit may cause chronic noise induced hearing 
loss. Environmental noise, above treshold limit, especially night noise is irritative, causes annoyance, dis-
turbs sleep and contributes to the development of cardiovascular and metabolic disorders. Authors evalu-
ate methods for prevention and presents data of noise measurements at air'elds of the Hungarian Army. 
Review summarizes recent evidences of the e6ects of extreme low frequency magnetic and electromag-
netic 'elds, including radiotelephones on health. Exposure data on electromagnetic 'elds at radar stations 
of the Hungarian Army are presented.
Keywords: workplace chronic noise exposure, environmental noise exposition, electromagnetic 'eld

A zaj és a nem ionizáló sugárzás egészségkárosító 
kockázatai

Health hazards of noise and non-ionizing radiation

Magyar Honvédség Dr. Radó György Honvéd Egészségügyi Központ, Preventív Igazgatóság, Közegészségügyi Intézet, Higiénés Osztály, 
Munka- és Sugárhigiénés Laboratórium – 1091 Budapest, Gyáli út 17-19.
Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Népegészségtani Intézet – 1089 Budapest, Nagyvárad tér 4. – Tel.: (1) 210 2954
Fax: (1) 210 4418 – E-mail:csehkar@net.sote.hu*

MUNKAHELYI ZAJEXPOZÍCIÓ

A munkahelyi zajexpozíció okozta krónikus hallás-
károsodás világszerte és az Európai Unióban is igen 
gyakori. A világon 120 millió munkavállaló él króni-
kus halláskárosodással. Az EU munkavállalók közül 
pedig több mint 30 millióan dolgoznak zajexpozíció-
ban, és 13 millió munkavállalót ért munkahelyi hallás-
károsodás. A hazai felnőtt populáció 10 százaléka szen-
ved hallászavarban. Az Európai Munkabiztonsági és Mun-
kaegészségügyi Ügynökség 2005-ben közzétett, az Eu-
rópai Unióra kiterjedő munkabiztonsági felmérésében 
a Xzikai kóroki tényezők között továbbra is kiemelten 
szerepel a zajártalom, annak ellenére, hogy a zajexpo-
zícióra az Európai Unióban általánosan elfogadott ha-
tárértékek és munkáltatói intézkedési kötelezettségek 
vannak érvényben. Kombinációban, speciális munka-
körülmények között, a határértékek alatti zajexpozíció 

esetén is kialakulhat mind a hallószervet, mind más 
szervrendszereket érintő egészségkárosító hatás. Ilyen 
új típusú, zajhatással kapcsolatos munkaegészségügyi 
kockázat a neuro/ototoxikus kémiai anyagok és a zajex-
pozíció összegződéséből eredő fokozott mértékű káro-
sító hatás, a környezeti háttérzaj és a munkahelyi zaj-
expozíció egymást potencírozó képessége, a határér-
ték alatti, de audibilis kommunikációs szignálokat már 
zavaró háttérzaj hatása, a vibráció és zajexpozíció kom-
binált ártalma, valamint a krónikus, határérték alatti 
zajexpozíció (pl. a környezeti zaj) hallószerven kívüli, 
egyéb szervrendszereket károsító hatása (keringési, hor-
monális, immun- és idegrendszerre, a személyiségre, 
a munkavégző képességre kifejtett negatív e�ektusok) [1].

A munkahelyi zajexpozíció következtében kialaku-
ló percepciós halláskárosodás foglalkozási eredetű be-
tegség. A kialakult károsodás irreverzibilis, befolyá-
solja a munkaalkalmasságot, a munkavégző képessé-
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get, az életminőséget. A zaj okozta halláskárosodás meg-
előzhető. A megelőzés eszközei az alkalmassági vizs-
gálatok, a munkahelyi kockázat értékelés (munkahelyi 
zajmérés), a kollektív zajvédelem és az egyéni védőesz-
közök alkalmazása. A krónikus zaj okozta, a beszédfrek-
venciákat (500–2 000 Hz) is érintő halláscsökkenés, hal-
lásvédelem nélküli, több évtizedes zajexpozíció után 
alakul ki, leggyakrabban 50 év feletti férXaknál (a nők 
érzékenysége kisebb). A zaj okozta foglalkozási erede-
tű halláskárosodás akkor mondható ki (hasonlóan más 
foglalkozási betegséghez), ha mérésekkel dokumen-
táltan jelen volt a munkavállaló környezetében a ha-
tárértéket meghaladó zajexpozíció és megXgyelhető az 
ismételt vizsgálatok során a munkavállaló audiogram-
jain a zaj okozta, halláskárosodásra jellemző eltérések 
kialakulása/progressziója. Kezdetben az audiogram ma-
gas frekvenciákon (4 000–8 000 Hz) mutat halláskü-
szöb emelkedést, szimmetrikusan, mindkét fülön (a kü-
lönbség a két fül között nem nagyobb 10 dB-nél). A hal-
láscsökkenés percepciós, mind lég-, mind csontveze-
téses halláscsökkenés jelen van. A hallásküszöb emel-
kedés idővel a beszédfrekvenciákra is kiterjed és egyre 
fokozódik.

A munkahelyi érvényes zajexpozíciós határérték, a 
felső és alsó beavatkozási határértékek az EU-ban és 
Magyarországon egységesek (a 2003/10/EC, és a 66/ 
2005. (XII. 22.) EüM rendeletek alapján). A környezeti, 
nappali és éjszakai zajszintekre nincs egységes EU sza-
bályozás. A munkahelyi krónikus zajexpozíció határ-
értéke Lex,8 (level of noise exposition) 87 dB A, a pcsúcs 
(Lmax) 200 Pa (140 dB C), a felső beavatkozási határér-
ték Lex,8 85 dB A, illetve a pcsúcs (Lmax) 140 Pa (137 
dB C), az alsó beavatkozási határérték Lex,8 80 dB A, 
pcsúcs (Lmax) 112 Pa (135 dBC) (A és C – az adott szű-
rővel mért hangnyomás szint). A munkavállalót érő 
zajexpozíció nem haladhatja meg a zajexpozíciós ha-
tárértéket, a Lex,8 87 dB-t. Ha a munkavállalót érő zaj-
expozíció meghaladja a zajexpozíciós határértékeket, 
akkor a munkáltató köteles azonnal intézkedni a zaj-
expozíció határérték alá történő csökkentése érdeké-
ben.

Az alsó beavatkozási szint felett (80 dB), a munkál-
tató köteles a munkavállalót egyéni hallásvédő eszköz-
zel ellátni, amelyet a felső beavatkozási szint felett (85 
dB) a munkavállalónak a munkáltató által előírt mó-
don viselnie kell.

A felső beavatkozási határértékeket túllépő zajterhe-
lés esetén a munkáltató köteles a zajexpozíció csökken-
tését célzó intézkedési tervet készíteni. A zajexpozíci-

óból származó kockázatokat elsődlegesen a zajforrás-
nál kell kiküszöbölni, illetve a lehető legkisebb szintre 
csökkenteni más munkamódszerek, kisebb zajt kibo-
csátó munkaeszköz bevezetésével, a zaj kibocsátásá-
nak csökkentésére szolgáló berendezésekkel, a mun-
kahelyek tervezésével, a munkavállalók oktatásával. 
A léghangok csökkentésére irányuló műszaki zajcsök-
kentés lehet hangszigetelő burkolat, tokozás, hangár-
nyékolás, hangelnyelő falak, mennyezetborítás, a szer-
kezeti zajok csökkentésére pedig a csillapítás, szigete-
lés, a munkaeszközök, a munkahelyek és a berendezé-
sek karbantartása alkalmazható. A zajexpozíció csök-
kentése történhet továbbá munkaszervezéssel, a zajex-
pozíció időtartamának és intenzitásának korlátozásá-
val, megfelelő munkarenddel, pihenőidők beiktatásá-
val. Ha a zajexpozíciót ilyen intézkedésekkel nem le-
het megelőzni, akkor a munkavállalót megfelelően il-
leszkedő egyéni hallásvédő eszközzel kell ellátni.

Az alkalmassági vizsgálatok során a foglalkozás-egész-

ségügyi orvosok a következő eljárásrendet követik

Előzetes munkaköri alkalmassági vizsgálat során a hal-
lásvizsgálatot a munkavállaló kérésére szűrő-audiomet-
riás (helyszíni, hordozható, kisméretű készülék) vizs-
gálatot kell végezni, ha a munkahelyi zajszint 8 órás 
munkaidőre vonatkoztatva meghaladja a Lex 80 dB-t 
(alsó beavatkozási határérték). Ezt kötelezően el kell 
végezni, ha a munkahelyi zajszint meghaladja a Lex 85 
dB-t (felső beavatkozási határérték).

Időszakos orvosi vizsgálat 81–85 dB Aeq közötti zaj-
expozíció esetén 4 évenként, 86–90 dB Aeq közötti zaj-
expozíció esetén 4 évenként, halláspanasz esetén so-
ron kívül, 91–100 dB Aeq közötti zajexpozíció esetén 2 
évenként, halláspanasz esetén soron kívül, 100 dB Aeq 
zajexpozíció felett évenként, halláspanasz esetén soron 
kívül végzendő. Záró vizsgálat szükséges, ha a munka-
vállaló 4 éven keresztül dolgozott zajexpozícióban. A zaj 
okozta halláskárosodás felismerése gyakran nem a ká-
rosodást előidéző munkahelyen történik, hanem ké-
sőbb, más munkahelyen.

A fokozott expozíció (betegséget megelőző állapot) 
kritériuma, hogy a csontvezetéses hallásküszöb értéke 
4 000 Hz-en, mindkét fülön, szimmetrikusan elérje, vagy 
meghaladja a 30 dB-t. Az időszakos munkaköri alkal-
massági vizsgálat során a zajexpozícióból a munkavál-
lalót ki kell emelni, ha két vizsgálat között a beszédfrek-
venciák (500, 1 000, 2 000 Hz) átlagán a hallásromlás 
eléri a 10 dB-t.
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Zajexpozícióban nem foglalkoztatható a munkavál-
laló, ha a beszédfrekvenciákon vagy az 1 000–4 000 Hz-
en a percepciós típusú, egyéb belsőfül (nem zaj) ere-
detű halláscsökkenésének mértéke 25 dB-t ér el, vagy 
ha 40 éves kor alatt a zajexpozíció hatására már kiala-
kult a foglalkozási betegség mértékét elérő halláscsök-
kenés.

A zaj okozta foglalkozási eredetű betegség kritéri-
um rendszere részben munkavállalói, részben munka-
környezeti. A dokumentált expozíciós határérték (Lex,8 
87 dB Aeq) feletti munkahelyi zajhatás következménye-
ként az expozícióval arányosan progrediáló halláscsök-
kenés, amely (akár egyoldali esetben is) ráterjed a be-
szédfrekvenciákra, a csontvezetéses hallásküszöb emel-
kedés 2 000 Hz-en eléri/meghaladja a 30 dB-t, és a ma-
gasabb frekvenciák felé fokozódik a halláscsökkenés. 
A két fül között nincs 10 dB-t meghaladó különbség, 
a sorozatban készült audiogramokon kimutatható kó-
ros hangosságfokozódás. Fokozott expozíciónál 5 év, 
foglalkozási betegségnél 10 év zajban töltött időszak is 
feltétel, továbbá hogy nincs más, belső fület károsító 
kóroki tényező. A foglalkozási eredetű halláscsökke-
nésnél csak a csontvezetéses küszöb veendő Xgyelem-
be. A fokozott expozíció fogalmának bevezetése, re-
gisztrálása, az annak minősülő esetek kivizsgálása, a hal-
láscsökkenés további progressziójának megelőzését szol-
gálja.

A zajártalommal kapcsolatos új kockázati tényező 
az információs centrumok (call centerek) munkahe-
lyein a munkavállalók fülre helyezett akusztikus esz-
közökkel történő kommunikációja. Az fülhallgatók-
ban időközönként jelentős hangterhelés, recsegés, ab-
normális, nagy intenzitású zaje�ektusok léphetnek fel, 
amelyek zajhatása együttesen érvényesül az egymás-
hoz közel lévő boxokból érkező háttér zajterheléssel. 
A telefon készülékek, faxok zajterhelése együttes pszi-
choszociális és akusztikus kóroki tényezőként szere-
pel. Kombinált expozíció érvényesülése esetén felve-
tődött a zajexpozíciós határérték csökkentésének gon-
dolata. Az EU alkalmazottak 40%-a dolgozik 82–85dB A 
zajszint érték között.

Az oktatási, egészségügyi és szociális szektor okta-
tótermeiben a zajterhelése időnként szintén jelentős. 
A kommunikációt zavaró zajszint jelentős, nem első-
sorban a hallórendszert érintő, hanem mentális, emo-
cionális terhelés forrása. Fáradást, a munka hatékony-
ságának csökkenését okozza. A zaj hátrányosan be-
folyásolja a terhességet; magzati léziókat és placenta 
diszrupciót okozhat (92/85/EEC direktíva) [1].

Ismertté vált a vibroakusztikus tünetcsoport, ala-
csony frekvenciájú, 20–500 Hz közötti infra tartomá-
nyú zaj hosszú időn át tartó expozíciója által okozott 
gastrointesztinális, muszkuláris, neurológiai eltérések, 
amellyel depresszió, irritábilitás, agresszivitás, csökkent 
kognitív funkció, viszeresség, orrvérzés, fertőzések tár-
sulnak. A tünetcsoport ipari szélturbinák közelében, 
repülőgép techikusokon és pilótákon, hajómechaniku-
sokon, diszkó személyzeten alakulhat ki. Kimutatták 
az extracelluláris mátrix abnormális proliferációját, 
a kardiovaszkuláris struktúrák, főként a perikardium 
megvastagodását, restriktív szívelégtelenség fellépését. 
Az infrazaj DNS károsító és a malignitások előfordu-
lási gyakoriságát is fokozhatja [1, 2]

KÖRNYEZETI ZAJEXPOZÍCIÓ

A környezeti zajterhelés is okozhat egészségkároso-
dást. A jelentős környezeti zajforrások, csökkenő sor-
rendben a közúti közlekedés, a szomszédság keltette zaj, 
a légi közlekedés, a szabadidős tevékenység, a vasúti 
közlekedés, az építkezések és az ipari tevékenység. A fon-
tosabb egészségkárosító hatások a következők. Bosz-
szúságérzés, alvászavarok, fáradtság, gyengeség, kon-
centrálási nehézség, Xgyelemzavar, nappali álmosság, 
rossz iskolai, munkahelyi, szociális teljesítő képesség, 
baleseti kockázat fokozódás (közlekedési, munkahe-
lyi, otthoni), hangulati labilitás, ingerlékenység, fejfá-
jás, gyomor-bélrendszeri panaszok [3]. Számos kórál-
lapot előfordulási gyakorisága fokozódhat (hipertónia, 
kardiovaszkuláris betegségek, elhízás, metabolikus szind-
róma, 2-es típusú cukorbetegség). Növekszik az alta-
tók, antihipertenzív gyógyszerek használata. Több bio-
kémiai eltérés is kimutatható az inszomniával kapcso-
latosan. A vérben emelkedik a katekolaminok, a korti-
zol, az orexin (étvágyat fokozó peptid), egyes proin-
�ammatorikus citokinek szintje, és csökken a leptin (ple-
iotrop hatású, étvágyat csökkentő zsírszöveti citokin) 
koncentráció. Ezekkel a változásokkal magyarázzák 
a vaszkuláris endotélium funkcionális, majd organikus 
eltéréseit, az inzulinrezisztencia fokozódását, az anyag-
csere változását és végeredményben a kardiovaszkulá-
ris és anyagcsere betegségek kockázatának növekedé-
sét. Az alvás mennyiségi és minőségi paramétereinek 
változása összefügg a felsorolt eltérésekkel és kockáza-
ti tényező az említett patoXziológiai állapotok kialaku-
lásában. Korlátozottak az evidenciák az immunrend-
szerre, a születési súlyra, pszichiátriai betegségek elő-
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fordulására, a pszichoszociális jól-létre gyakorolt ha-
tások esetében. A közlekedésből származó zaj okozta 
Xziológiai eltérések a legnagyobb mértékűek a vasúti 
zaj, legkisebb mértékűek a közúti közlekedési zaj hatá-
sára. A lakosság a repüléssel kapcsolatos éjszakai zajt 
tolerálja a legkevésbé. Éjszakai zajok esetén ötször több 
a bejelentett panaszok száma, mint a nappali zajoknál. 
A környezeti zajok által okozott alvászavarok kardiovasz-
kuláris kockázatát több nagy nemzetközi tanulmány-
ban értékelték, pl. a HYENA (2002–2006 között folyta-
tott Hypertension and Exposure to Noise near Airports 
project 6 000 nemzetközi repülőtér (Stockholm Ar-
landa, London Heathrow, Berlin Tegel, Amsterdam 
Schiphol, Milano Malpensa) környékén lakó személy 
bevonásával készült tanulmány [4]), a Worchester Heart 
Attack Study (a főúthoz való közelség csökkenésével 
kilométerenként 5%-val nő az infarktus bekövetkezé-
sének esélye), Noise and Risk of Myocardial Infarction 
(NaRoMI) (Nyugat-Berlinben több mint 15 éve 60 dB 
zajszintű területen élő férXak között a szívbetegség gya-
korisága magasabb, esélyhányados 1,27 és megXgyel-
ték a hipertónia, a szívinfarktus kialakulásának és ha-
lálozási gyakoriságának fokozódását). Összefüggést ta-
láltak a repülőgépzaj expozíció mértéke és a magas 
vérnyomás betegség előfordulása között. 55 dBA kül-
téri zaj esetén az esélyhányados 1,6; 72 dBAmax expo-
zíciós szinteknél az esélyhányados 1,8. Az ischaemiás 
szívbetegség előfordulását növelő éjszakai környezeti 
zajszintet L Aeq 65–70 dB (6–22 óra) értéknek gondol-
ják. Felvetettek kapcsolatot a közúti közlekedési zaj és 
minor pszichiátriai betegségek előfordulása között, pl. 
összefüggést a szorongással [5–8]. A 8/2002 (III. 22.) 
KöM-EüM rendelet üdülő- és zajtól védendő terüle-
tekre, I. és II. rendű főutakra, repülőtér környékére 6–
22 óra között 60, 22–6 óra között 50, lakóterületekre 
65 illetve 55 dB LAM kültéri zaj határértéket ír elő. 
A WHO 2009-ben megjelent Night Noise Guideline 
for Europe L éjszakai, kültéri szintre 40 dB A, átmene-
ti L éjszakai kültéri szintre 55 dB A zajszint értékeket 
ajánl az egészségkárosító kockázatok elkerülésére. A guide-
line az EEG ébredési reakció L Amax beltéri szintjét 35, 
az alvás közbeni motilitás fellépését 32, az alvásstádiu-
mok hosszának csökkenését, az alvás struktúrájának és 
az alvás fragmentációnak előidézését 35, az éjszakai, il-
letve reggeli felébredés elleni védelmi szintet 42, az ön-
értékeléssel kimutatott alvászavar meggátlására szol-
gáló L éjszakai, kültéri értéket 42, a környezeti zaj okoz-
ta insomnia megelőzésére 42 dB A zajexpozíciós ha-
tárérték betartását javasolja [7].

Jelenleg úgy gondolják, hogy 30 dBA L éjszakai kül-
téri érték a környezeti zajexpozíció NOAEL (non-obser-
vable adverse-e�ect level) értéke, praktikusan fogal-
mazva, az a zajszint, amely alatt egészségkárosító hatás 
valószínűleg nincs (a toxikológiai gyakorlatból átvett 
egyik határérték). A 40 dB A L éjszakai kültéri érték 
a környezeti zajexpozíció LOAEL (lowest observable 
adverse e�ect level) értéke, az a legalacsonyabb érték, 
ahol szervezeti változás, esetleges egészségkárosító ha-
tás már valószínűsíthető (szintén a toxikológiai gya-
korlatból átvett határérték). 40–55 dB A közötti éjszakai 
zajexpozíció esetén esetleges szervezetre gyakorolt ká-
ros hatások felléphetnek, a sérülékeny csoportok érin-
tettsége valószínűsíthetően nagyobb. Ez az expozíciós 
szint az érintett egyének közül sokaknak a zajhoz tör-
ténő alkalmazkodását teszi szükségessé. 55 dB A feletti 
expozíciós szint esetén a káros hatások előfordulási va-
lószínűsége nagyobb. Az érintettek számottevő részét 
ez a zajszint már kifejezetten bosszantja, alvását zavar-
ja. A szív-érrendszeri betegségek kockázata is növeked-
het. Éjszaka a vizsgált személyek a nappalihoz képest 
ugyanazt a zajt sokkal intruzívabbnak észlelik, amit 
egyrészt a cirkadian ritmussal, másrészt a külső és belső 
háttérzajok éjszakai csökkenésével magyaráznak. Az 
éjszaka korai óráiban és kora reggel ugyanolyan mér-
tékű zajszint általában erőteljesebb hatást gyakorol. A kö-
vetkező környezeti zajszintek esetén van elégséges evi-
dencia egyes kórállapotok előfordulási kockázatának 
növekedésére. A magas vérnyomás és az ischaemias sziv-
betegség gyakorisága nő 70 dB A Ldn (day, night) kör-
nyezeti, kültéri expozíció felett, a zaj okozta bosszúság 
érzés Ldn 42 dB A felett, (a bosszúság érzésre leginkább 
hajlamos személyek esetén az impulzus környezeti za-
jok határértéke 12 dB-vel alacsonyabb lehet), iskolai 
teljesítőképesség romboló L Aeq 70 dB A iskolai zajszint 
felett, alvásminta változás Xgyelhető meg: L Aeq éjsza-
ka 60 dB A alvás közbeni kültéri expozíció zajszint fe-
lett, teljes felébredés következik be 55 dB A alvás köz-
beni beltéri expozíció SEL értékénél (sound e�ect le-
vel), alvásstádium változás mutatható ki EEG vizsgá-
lattal a beltéri zaj expozíció SEL 35 dB A szintjénél, szub-
jektív alvásminőség változás Xgyelhető meg a kültéri 
zaj expozíció L Aeq éjszakai 40 dB A értékénél, az al-
vást követő napon hangulatváltozás tapasztalható kül-
téri expozíció L Aeq éjszakai 60 dB A értéke felett, ma-
gasabb adrenalin szekréciót 65 dB A éjszakai zajszint-
nél mértek. Azt gondolják, hogy folyamatos zajexpo-
zíció esetén az alvásra gyakorolt negatív hatás 30 dB A 
beltéri szint alatt kerülhető el. Nem kontinuus zaj ese-
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tén az alvászavarok elkerülését a 45 dB  A alatti L Amax 
értékek biztosítják. A dB skála exponenciális, a zajszint 
3 dB-nél kisebb változása alig, 6 dB-es változás köny-
nyen érzékelhető, 10 dB esetén fele, illetve kétszer olyan 
hangosnak érzékelünk. A környezeti zaj az épületbe 
több úton hatol be. Különböző nyílásokon át a tetőn, 
a falakon át (szellőző nyílások, légkondicionálók, nyí-
lászárók körüli rések, ajtók alatti rések). 5 mm-es rés 
a beltéri zajszintet 1 dB A-el növeli, 12 mm-es 3 dB A-
val, 25 mm-es 7 dB A-val, 50 mm-es 12 dB A-val. Az 
1999-es WHO Guideline a környezeti zajra városi te-
rületeken éjszakai szintre, a speciálisan védendő öve-
zetekre L Aeq értékekben 35, az átlagos lakóterületeken 
40, a kereskedelmi és lakóterületek együttesén 45, az 
ipari, kereskedelmi és lakóterületek együttesén 50, az 
ipari területeken 55, a nagyobb forgalmú utakon (több 
mint 100 autó éjszaka) 55 dB A határérték szinteket 
ajánl. A zajcsúcsszint éjszaka, gyakori zajkibocsátás ese-
tén, ne emelkedjen magasabb szintre, mint plusz 10 
dB A, egy alkalommal történő hirtelen zaj kibocsátás 
esetében pedig plusz 15 dB A értékkel [7, 8].

A beltéri zajszintet csökkentik a nyílászárók. A mai 
léghang gátlási fokozatok ablakok esetén LH5-LH1, 
Rw 29–45 dB, ajtók esetén LH4-LH1 27–45 dB (MSZ 
15601:2007 számú szabványok). Az érintettek alvása 
a ventilláció csökkenése miatt nem zavartalan. Egyes 
megXgyelések szerint a közúti zaj emelkedése esetén 
a hálószoba ablakok bezárása gyakoribb, mint a vasúti 
zaj emelkedése esetén, 55 dB A vasúti zajszint esetén 
csak az érintettek 35%-a zárta be az ablakot. A kissé 
nyitott ablakok esetén a beltéri zajszint 5–10 dB A-val 
lehet alacsonyabb a kültérinél.

A rendeleti szabályozások L éjszakai, kültéri határ-
értékei a világon nem egységesek, Franciaországban 62, 
Németországban 49, Spanyolországban 45, Hollandiá-
ban 40, Ausztriában 50, Svédországban 51, Finnország-
ban 46, Magyarországon 55, Lettországban 40, Észtor-
szágban 45, Svájcban 50 dBA. Az USA-ban a US EPA 
(Environmental Protection Agency) DNL Aeq 55 dB 
(day, night, nappali, éjszakai L Aeq), nem szenzitív te-
rületeken 65 dB zajszintet ad meg. Az ausztrál stan-
dard 2021–2000 ajánlása szerint a repülőgépek fel és 
leszállásakor, valamint átrepüléskor elfogadható ma-
ximális beltéri zajszintek a következők: hálószobák bel-
téri ajánlott szintje 50 dB A, fürdőszobák, egyéb mel-
lékhelyiségek 60 dB A, nappali és egyéb lakóhelyiségek 
55 dB A.

Az EU lakosság 32%-a (120 millió egyén) 55 dB A 
feletti L nappali, éjszakai, közúti közlekedésből eredő 

zajexpozíciónak van kitéve, 13% (50 millió fő) 65 dBA 
feletti L nappali, éjszakai zajexpozíciót szenved el, és 
több mint 30% átlagosan 55 dB A L éjszakai zajszintű 
környezetben él (Workshop on Sound level of motor 
vehicles, Brussels, 11 April 2012).

A környezeti zaj csökkentésének egyik lényeges esz-
köze stratégiai zajtérképek készítése (2002/49 EK irány-
elv alapján), amelyeken a határérték feletti zajszinteket 
tüntetik fel színkódok alkalmazásával a nagyvárosi agg-
lomerációk, nagy forgalmú közutak, vasútvonalak és 
repülőterek esetében. Magyarországon az utóbbi évek-
ben kezdenek zajtérképeket készíteni (280/2004 (X. 
20). Kormány Rendelet, 25/2004 (XII. 20.) KvVM ren-
deletek alapján) Ezeken megjelölik a legproblémásabb 
városrészeket, és azt is, hogy hány embert, lakást, isko-
lát, egészségügyi intézményt érint. Ilyen térkép készült 
a közelmúltban Debrecenről, Pécsről, Szegedről, Szé-
kesfehérvárról és Győrről. A zajtérkép a védekezési stra-
tégia kiinduló pontja, ezek alapján készülnek el a zaj-
csökkentésre irányuló intézkedési tervek. A közösségi 
intézkedések közé sorolható a forgalom vagy a sebes-
ség-korlátozása, zajvédő objektumok építése. Az egyé-
ni védelem eszközei a megfelelő nyílászárók (léghang 
gátlás), de újabban az építőanyagok zajvédő tulajdon-
ságaira (lépéshang gátlás) is nagyobb hangsúly helye-
ződik.

Budapesten a legforgalmasabb utak (pl. Margit kör-
út, Szent István körút, József körút, Váci út, a Hűvös-
völgyi út, Szilágyi Erzsébet fasor stb.) a nappali/éjsza-
kai zajterhelés (L den – day, evening, night) 75–80 dB [9]. 
A hazai lakosság hasonló kültéri zajszintnek van kité-
ve, mint az észak és nyugat-európai államokban élők. 

MEREVSZÁRNYÚ REPÜLŐGÉPEK ÉS 
HELIKOPTEREK ÁLTAL OKOZOTT 
ZAJEXPOZÍCIÓ 

Jelentős zajexpozícióval járó munkaterületek talál-
hatók a honvédségi repülőtereken. A Magyar Honvéd-
ség Közegészségügyi Járványügyi Szolgálat Munka- és 
Sugárvédelmi Laboratóriuma 2002. évtől folyamatosan 
monitorozza az egyes munkaterületeken a munkavál-
lalókat érő egészségügyi kockázati tényezőket. A mé-
rési eredmények alapján megállapítható, hogy a zajár-
talom a legtöbb dolgozót érő terhelés. Bemutatunk a Ma-
gyar Honvédség repülőterein 2007-ben végzett néhány 
munkahelyi zajvizsgálati eredményt. A méréseket a Dr. 
Radó György Honvéd Egészségügyi Központ akkredi-
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tált Munka- és Sugárhigiénés Laboratóriuma végezte. 
A zajforrások a repülőeszközök és a kiszolgáló beren-
dezések. A mérési előírásokat a 66/2005. (XII. 22.) EüM 
rendelet rögzíti. Az alkalmazott zajmérő műszer a Brüel 
& Kjær 2260 típusú precíziós moduláris zaj analizátor. 
Pontosság: I. osztály (IEC 651, IEC 804 és ANSI 1,4-
1983 szabványok szerint). A kalibráló etalon Brüel & 
Kjær 4231típusú, a mérőműszer alkalmas a pillanatnyi 
maximális érték (dB csúcs), I időállandóval mért ma-
ximális érték, a minimum/maximum S vagy F időál-
landóval, illetve A-C vagy D szűrővel történő mérésé-
re.

A repülést irányító beosztásokban nincs alsó beavat-
kozási határérték feletti zajexpozíció. Határérték felet-
ti zajexpozíció a kiszolgáló személyzet és a különleges 
gépjárművek kezelői esetében van jelen. A dolgozók 
közvetlenül a gépek mellett, a földi indítást, a műsze-
rek, berendezések ellenőrzését végzik. Ez egy-egy gép 
esetében, indításonként 5–6 főt érint. Jelentős a piló-
ták, illetve helikopterek esetén a deszant térben utazók 
és a helyszínen biztosító tűzoltó állomány zajterhelése 
is.

AZ ELEKTROMÁGNESES SUGÁRZÁS 
EGÉSZSÉGKÁROSÍTÓ HATÁSAI

Egyre gyakoribb Xzikai kóroki tényező az elektro-
mágneses terek szervezetre gyakorolt hatása. Ezek közé 
tartoznak a rendkívül erős mágneses terek, pl. a mág-
neses vonatok, vagy a mágneses rezonancia (MRI) be-
rendezések orvosi alkalmazása, a nagy frekvenciás elekt-
romágneses terek, radar berendezések, mobiltelefonok, 
mikrohullámú sütők, vezeték nélküli elektromos esz-
közök, fényemittáló diódák (LED), lézer technológiák, 
elektromágneses hullámokat kibocsátó hegesztő beren-
dezések, elektronikus érzékelő berendezések az üzle-
tekben. Leírták a rádiófrekvenciás vagy mikrohullám 
szindróma tünetcsoportját, irritábilitás, fejfájás, hány-
inger, étvágytalanság, általános diszkomfort érzés, al-
vászavar, koncentrálási nehézség, szédülés, depresszió 
társulását. 2002-ben az IARC (International Agency 
for Cancer Research) az alacsony frekvenciájú mágne-
ses tereket (ELF extreme low frequency electromagne-
tic Xeld) a 2B típusú, lehetséges rákkeltők csoportjába 
sorolta. Limitált evidenciák utalnak a gyermekkori 

Munkahelyek JAK 52 Albatrosz AN-26 MiG-21 MiG-29 JAS-39

Torony 51 dB 50 dB 50 dB 53 dB 53 dB 55 dB

RSZP leszállító lokátor, kabin 70 dB 69 dB 71 dB 70 dB 70 dB 70 dB

Pilótafülke 97 dB 94 dB 98 dB 86 dB 90 dB -

Kiszolgáló személyzet gép mellett 106 dB 88 dB 95 dB 99 dB 105 dB 87 dB

Különleges gépjármű mellett - - 89 dB 98 dB 98 dB -

Tűzoltók - 85 dB 95 dB 94 dB 95 dB 87 dB

I. táblázat
A merev szárnyú gépek okozta zajexpozíciós értékek és a vizsgált munkahelyek

A felső beavatkozási határérték feletti zajszinteket jelöltük

Munkahelyek MI-8 MI-17 MI-24

Torony 50 dB 52 dB 50 dB

RSZP leszállító lokátor, kabin 70 dB 77 dB 78 dB

Pilótafülke 98 dB 96 dB 91dB

Deszant tér 90 dB 87 dB 85 dB

Kiszolgáló személyzet gép mellett 102 dB 103 dB 103 dB

Különleges gépjármű mellett - 85 dB 99 dB

II. táblázat
A helikopterek üzemeltetése során mért zajterhelések és a kockázati tényezőnek kitett munkahelyek

A felső beavatkozási határérték feletti zajszinteket jelöltük
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leukémiák előfordulási gyakoriságánkak fokozódásá-
ra. Más daganatokkal, illetve a statikus elektromos és 
mágneses terekkel, vagy az alacsony frekvenciájú elekt-
romos terekkel kapcsolatban az evidenciák inadekvá-
tak, ezek humán rákkeltő tényezőként a nem klassziX-
kálható csoportba (IARC 3) sorolódtak [10].

2011-ben a rádiófrekvenciás elektromágneses tere-
ket (beleértve a mobil telefonokat is) limitált evidenci-
ák Xgyelembe vételével az IARC 2B (lehetséges) rák-
keltő csoportba sorolta (30 KHz–300 GHz) [11]. Az 
IARC monográXa a világhálón még teljes terjedelmé-
ben nem hozzáférhető. Ebben a frekvencia tartomány-
ban működnek a mobil telefonokon kívül a vezeték nél-
küli telefonok, a bluetooth, a rádió és TV adások, az 
amatőr rádióadók, a katonai, fegyveres és biztonsági 
szolgálatok személyi adó-vevő készülékei (walkie tal-
kies), radar berendezések. Az expozíciónak kitett mun-
kahelyek és személyzet a radar operátorok, a rádiótele-
fon, a rádió és TV antennák fenntartó és javító személy-
zete, az elektromos hegesztők, a műanyag hegesztők, 
diatermiás készülékekkel dolgozók. Limitált evidenci-
ák utalnak a gliomák, azonos oldali akusztikus neuri-
noma, leukémiák, limfómák gyakoriságának fokozó-
dására (Interphone, svéd és japán tanulmányok) [12, 
13]. Más daganatokkal az összefüggés nem egyértel-
mű (egyes eset-kontroll tanulmányokban here-, emlő-
rák gyakoribb) [14]. Az állatkísérletek sem mutattak 
egyértelműen daganatkeltő hatást.

Magyarországon a nem ionizáló sugárzás egészség-
károsító hatásaival és az expozíciós határértékekkel kap-
csolatos szabályozás az INCIRP (International Comis-
sion on Non-Ionizing Radiation Protection) irányelv 
alapján készült 32/2000. (XI. 16.) EüM rendelet a ve-
zeték nélküli távközlési építmény által kibocsátott elekt-
romágneses sugárzás egészségügyi határértékeiről, a 22/ 
2010. (V. 7.) EüM rendelet a munkavállalókat érő mes-
terséges optikai sugárzás expozícióra vonatkozó mini-
mális egészségi és biztonsági követelményekről és a 63/ 
2004. (VII. 26.) ESzCsM rendelet a 1 Hz–300 GHz kö-
zötti frekvenciatartományú elektromos, mágneses és 
elektromágneses terek lakosságra vonatkozó egészség-
ügyi határértékeiről, jogszabályokon alapul. Az elekt-
romágneses sugárzás elektromos és mágneses térből áll, 
az ionizáló sugárzáshoz hasonlóan állandóan éri az em-
beri szervezetet. Az elektromos tér a hullámterjedés 
irányára merőlegesen változtatja nagyságát, a mágne-
ses térrel 90 fokos szöget zár be. Mindkét tér terjedési 
sebessége azonos a fény sebességével. Az elektromág-
neses terek lehetnek statikusak és változóak, a frek-

vencia és a hullámhossz ellentétesen, folyamatosan vál-
tozik. A főbb formák a rádió-, mikrohullámok, hő/inf-
ravörös sugarak, a látható fénysugarak tartománya, az 
UV-, a röntgen- és gammasugárzás. Az elektromágne-
ses sugárzások frekvencia, hullámhossz és energia szint 
szerint rendezve az elektromágneses spektrumot al-
kotják. A hullámhossz csökkenésével a frekvencia és 
a foton energia növekszik. A fotonok enetgia szintje az 
ionizációhoz szükséges értéket csak az UV fény tarto-
mányában és ez alatt (rtg, gammasugárzás) éri el, ezért 
az elektromágneses sugárzás nem ionizáló hatású. Az 
elektromágneses sugárzás egészséget károsító hatásai 
a sugáregészségügy körébe tartoznak. A világűr elekt-
romágneses spektrumának tartományaiból a földi lég-
kör csak a látható fényt és a hozzá csatlakozó hullám-
hosszak kis részét, a közepes és termális infravörös 3–
5 μm, a 8–15 μm hullámhossztartományba eső sugár-
zást, valamint az 1 mm–20 m hullámhosszú rádióhul-
lámokat engedi át. A modern technológiai fejlődés, a vál-
takozó áram felhasználása egyre fokozódó elektromág-
neses sugárterheléshez vezet. Mind az alacsony frek-
venciájú (ELF) sugárzás (ilyen a háztartásokban hasz-
nált váltóáram), mind a nagy frekvenciájú (RF-EMF, 
radiofrequency electromagnetic Xeld, ilyen a távköz-
lés, mobil telefonok, rádiózás, televíziózás, katonai, pol-
gári és meteorológiai radarok) elektromágneses sugár-
zás kóroki kockázati jelentősége egyre nő. Az utóbbi 
időben felvetődött, mind a nagy frekvenciájú (radar, 
mikrohullámú) sugárzás, mind az alacsony frekvenci-
ájú, 50–60 Hz tartományba eső (háztartási), elektro-
mos áram által keltett elektromágneses sugárzás egész-
séget károsító hatása. A statikus és pulzáló elektromág-
neses teret keltő eszközöket az orvostudomány szá-
mos ágában alkalmazzák, mind diagnosztikus (MRI), 
mind terápiás célra (diatermiás eszközök, daganatok 
hypertermiájának előidézése gyógyítási céllal, kardio-
lógiai ablációs eljárások).

Az elektromos távvezetékek alatt az elektromos tér-
erősség akár 12 kV/m is lehet, a központi elektromos 
elosztók körül pedig 16 kV/m. A háztartásban mérhe-
tő (50 Hz) elektromos térerőnek 1 V/m alatti értéket 
kell mutatnia, a mágneses indukció pedig 0,01 nT nagy-
sággal rendelkezhet. A legtöbb munkahelyen a (50 Hz) 
váltóáram által generált mágneses indukció 0,1 és 0,3 
μT közötti. A háztartási eszközök által generált mág-
neses indukció 50–150 μT, négyzetesen csökken a tá-
volság függvényében. A nagyfeszültségű távvezetékek 
alatt 10–30 μT az átlagos mágneses indukció. Az erő-
művek környékén előforduló mágneses indukció 40 
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μT, a csúcs 270 μT. A foglalkozási expozíció igen nagy 
az elektromos berendezésekkel hegesztők esetén, ahol 
a csúcs mágneses indukció 130 mT(!) is lehet.

Az épületbiológiában jelentőséggel bíró elektromág-
neses tartományt (elektroszmog) általában öt területre 
osztják (a Standard of Building Biology Testing Met-
hods, SBM-2008 alapján):
– váltóáramú elektromos tér (kisfrekvenciájú, vál-

tóáramú elektromos kábel, eszköz, gép – jellemző 
paraméter: elektromos térerősség, mértékegysé-
ge: V/m

– váltóáramú mágneses tér (ezek is kisfrekvenciájú 
alkatrészek, eszközök, készülékek, gépek – jellem-
ző paraméter: mágneses indukció, mértékegysé-
ge: nT)

– rádiófrekvenciás sugárzás (nagyfrekvenciájú elekt-
romágneses berendezés, pl. televíziókészülék, rádió, 
hordozható telefon, számítógépegység, informa-
tikai hálózati készülék stb. – jellemző paraméter: 
teljesítmény sűrűség, mértékegysége: μW/m2)

– egyenáramú elektromos tér (statikus felületek, pl. 
tapéták, függönyök, kárpitok, szőnyegek, lakko-
zott felületek, katódsugárcsöves televízió, moni-
tor – jellemző paraméter: elektrosztatikus felszíni 
feszültség, mértékegysége: V)

– egyenáramú mágneses tér (berendezési tárgyak 
fém részei, építőipari anyagok – jellemző paramé-
ter: mágneses indukció, mértékegysége: μT).
Napjaink mobil telefonösszeköttetését a rádiófrek-

venciás jelek közvetítésével működő rádiótelefon be-
rendezések teszik lehetővé. A rádiótelefon rendszerek 
két részből állnak, bázisállomásokból és a mobiltelefo-
nokból. A bázisállomások szabadban telepített kistel-
jesítményű rádióadók, mára lefedik az egész országot. 
A bázisállomások a rádiófrekvenciás jeleket antennák-
kal sugározzák ki. Az antennákat a földfelszíntől 5–70 
m magasan helyezik el toronyra, épület tetejére, olda-
lára telepítve. A bázisállomások a sugárzást irányítot-
tan bocsátják ki. A mikrohullámú, állandóhelyű állo-
mások erősen nyalábolt antennákat használnak. Jel-
lemző nyílás szögük 0,3–3 fok közötti. A rádiófrekven-
ciás sugárzás intenzitása levegőben a távolsággal négy-
zetesen csökken. A telepítéskor és üzemeltetés során 
Xgyelembe kell venni az egészségügyi határértékeket 
(32/2000. (XI.16.) EüM Rendelet, lakossági határérték 
10 μW/cm2 teljesítménysűrűség a rádiótelefon bázis-
állomások mindegyik, 450, 900, 1800 MHz üzemi frek-
venciáján. A mobiltelefonok használata kapcsán az elekt-
romágneses sugárzás mértéke a hívás alatt és a kapcso-

ló állomások környékén a következő. Egy tipikus mo-
biltelefon által generált energia 0,6 W alatti, amelynek 
a fele abszorbeálodik a kézben és a fejben, a speciXkus 
abszorpciós ráta (SAR érték, speciXc absorption rate) 
1 W/kg körüli. Kanadai adatok szerint az antennák 
körül az expozíció 0,16–2,6 μW/cm2 közötti. A szom-
szédságban a maximális teljesítménysűrűség 0,01 μW/
cm2. Angliai adatok szerint a bázisállomások környé-
kén az átlagos teljesítmény sűrűség 0,1 μW/ cm2, a leg-
magasabb érték 0,83 μW/ cm2 volt. Az épületek tete-
jén lévő antennától távolodva jelentősen csökkent a tel-
jesítmény, 200 méterre 0,01 μW/cm2 alá.

A radarok (akronim, radio detection and ranging) 
haditechnikában történő bevezetése során kezdettől fel-
vetődött a berendezések egészségkárosító hatása. Az 
1940-es években német csatahajókon leírták a radar-
kezelők vérképeltéréseit. Nagyobb epidemiológiai ta-
nulmányok ismertették a radarok számos szervet, szerv-
rendszert károsító hatását. 1953–1976 között a moszk-
vai Amerikai Nagykövetség dolgozóit a Szovjet titkos-
szolgálat napi 9–18 órában Xgyelte 500 MHz–4 GHz 
frekvencián, 5–15 μW/cm2 teljesítménysűrűséggel su-
gárzó radarberendezéssel. Az érintett 1827 dolgozó egész-
ségi állapotát a környező országokban szolgálatot tel-
jesítő 2561 követségi dolgozó egészségi állapotával ve-
tették össze, szigniXkáns eltérést nem találtak (Johns 
Hopkins Foreign Service Health Status Study, az ún. 
LilienXeld jelentés). A női alkalmazottak terhességi komp-
likációi azonban kétszer gyakoribbak voltak [15, 16]. 
A Massachusetts’ Institute of Technology radarkutató 
laboratóriumában dolgozó 1952 Xzikus és mérnök 36 
éves követéses vizsgálata során szintén nem mutatko-
zott különbség az amerikai férX lakossághoz viszonyít-
va a korra standardizált mortalitásban. Nem szigni-
Xkáns mértékben nőtt a Hodgkin kór és a májbetegsé-
gek gyakorisága. Két amerikai tengerészeti kohorsz vizs-
gálat során szintén nem találtak különbséget 40 890 
tengerész adatait értékelve a standardizált mortalitási 
rátában. Nem szigniXkáns különbség mutatkozott a leu-
kémia gyakoriság növekedésében. A lettországi Skrun-
da radar állomás a volt Szovjetunió radar rendszeré-
nek részeként működött 152–162 MHz-n, 1250 kV 
energiával, pulzáló üzemmódban (0,8 ms működési 
idő, 41 ms szünetekkel). A környező lakott területen 
átlagosan 10 μW/cm2 teljesítménysűrűségű elektromág-
neses sugárzás érte a lakosságot, alkalmanként 500 
μW/cm2 csúcs teljesítménysűrűség mellett. 609, 9–18 
éves exponált gyermeket vizsgáltak az állomás 20 km-
es körzetében pszichológiai tesztekkel. 224 direkt ex-
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pozíciót szenvedett gyermeket hasonlítottak össze 385 
nem direkt módon exponált, továbbá 357 nem expo-
nált gyermekkel. A direkt expozíciót szenvedett gyer-
mekek teljesítménye több tesztben szigniXkánsan rosz-
szabb volt (pl. hallási stimulus esetén hosszabb reakció 
idő). A legnagyobb tanulmány 1971–1985 között Len-
gyelországban katonai szolgálatot teljesítő személyek da-
ganatos morbiditását vizsgálta, évente mintegy 127 800 
fő bevonásával. Közülük átlagosan 3720 személy ex-
ponálódott rádiófrekvenciás/mikrohullámú elektromág-
neses sugárzással. Az expozíció pulzáló, 150–3500 MHz 
frekvenciájú, 0,2 mW/cm2 elektromágneses sugárzás-
sal történt. A nem exponált populáció rák morbiditási 
rátája 57,6/100 000 volt évente, az exponáltaké pedig 
119,1/100 000. Az észlelt/várt arány 2,07. Ennek alap-
ján úgy gondolják, hogy az elektromágneses sugárzás 
valamennyi korcsoportban (20–29, 30–39, 40–49 év) 
fokozta az általános daganatos morbiditást. A legna-
gyobb mértékű növekedés a krónikus mieloid leuké-
mia (OR: 13,9, odds ráta, esélyhányados), az akut mi-
eloid leukémia (OR: 8,62) és a non-Hodgkin limfoma 
(OR: 5,82) gyakoriságában volt [17–21].

Az elektromágneses sugárzás biológiai e�ektusai szer-
teágazók. A DNS száltöréseket okozó hatással kapcso-
latos tapasztalatok ellentmondásosak. Radar és rádió-
telefon elektromágneses sugárzással néhány órán át tör-
ténő akut expozíció emlős sejtben detektálható száltö-
rést váltott ki (1,9 GHz, 835,62 MHz, 847,74 MHz, 
ezek celluláris telefon frekvenciák, 0,6 W/kg SAR ér-
ték). Az elektromágneses sugárzás sejtkultúrában fo-
kozta a kálcium ionok sejtbe áramlását, a limfociták 
membrán fehérjéinek átrendeződését (membran cap-
ping), megváltoztatta a protein foldingot, fokozta egyes 
hő sokk proteinek (pl. Hsp70) expresszióját, növelte 
a mitogén aktivált protein kináz (MAPK) foszforiláci-
óját, a c-fos, TGF beta, és a bax gének expresszióját. 
Fokozta egyes sejtek apoptózisát, gátolta a sejtciklust. 
Tengeri uborkákban 450 MHz 5–20 percig tartó 100 
mW/cm2 teljesítmény sűrűségű elektromágneses su-
gárzás gátolja a fertilizációt és az embriogenezist. Ezek 
az értékek lényegesen magasabbak az expozíciós ha-
tárértékeknél (300–3000 MHz esetén az ANSI (Ame-
rican National Standard Institute) expozíciós határér-
téke 0,4 W/kg). Jelenleg úgy gondolják, hogy 3 KHz–
300 GHz között teratogén e�ektus csak biológiailag 
végzetes testhőmérséklet emelkedés esetén jöhet létre. 
A fák évgyűrűinek vizsgálatából megállapították, hogy 
a radar állomások környezetében a fák növekedése le-
lassult. 156–162 MHz-s pulzáló, 375 μW/cm2 teljesít-

mény sűrűségű elektromágneses sugárzás távolságtól 
függően, csökkenő mértékben gátolta a radar állomá-
sok környezetben a fák növekedését. Patkány kísérle-
tekben 24 hónapos 2450 MHz-s elektromágneses tér 
0,15–0,4 W/kg SAR érték esetén kismértékben növel-
te a tumorok előfordulási gyakoriságát.

Humán vizsgálatokban megXgyelték az elektromág-
neses sugárzás emberi alvásmintára kifejtett hatását. 
900 MHz-s frekvenciájú elektromágneses tér előnyte-
lenül befolyásolta az alvásmintázatot. 900 MHz, 1 W/kg 
SAR érték EEG mintaváltozást okozott. Romlott a kog-
nitiv funkció, megnyúlt a reakció idő. A mobiltelefo-
nok mágneses tere nem okozott eltérést a spontán éber 
állapotú EEG mintázatban, de memória és hallással kap-
csolatos feladatok teljesítése során leírtak EEG minta-
változásokat. A vér-agy gát áteresztő képessége foko-
zódott 1,3 GHz frekvenciájú elektromágneses tér al-
kalmazása során 0,1 illetve 0,4 W/kg SAR értéknél 
[19–22].

A 300 MHz–300 GHz közötti elektromágneses su-
gárzással történő expozíció kiválthatja az utóbbi 20 
évben egyre nagyobb mértékben hangoztatott mikro-
hullámú szindrómát. A kórképet először a volt Szovje-
tunióban írták le az 1950-es években. A tünetcsoport 
fejfájás, látászavar, gyengeség, szédülés és alvászavar 
(ún. neurotikus szindróma csoport), amihez a későbbi 
esetdeXnícók során dermograXzmus, hematológiai el-
térések, daganatok, kardiovascularis abnormalitások, 
csökkent reprodukciós képesség, depresszió, irritábili-
tás és memória zavar társult. Jelenleg a szindróma tü-
netcsoportja tovább szélesedett, jellemzőnek gondol-
ják a diszstóniás, kardiovascularis tünetcsoport (bra-
dikardia-tachikardia, hiper vagy hipotonia, akcelerált 
atherosclerosis), dienkefalikus tünetcsoport (szédülés, 
alvászavar, koncentrációs nehézség, az érzékelés zava-
rai, krónikus fáradtság), aszténiás tünetcsoport (irritá-
bilitás, émelygés, anorexia, depresszió, fejfájás), daga-
nat gyakoriság fokozódás (leukémia, melanoma, em-
lőrák, limfomák), dermatológiai tünetcsoport (derma-
titis, ekzéma, psoriasis, bőrallergiák), dopaminerg pa-
tológiai eltérések (dopamin szint csökkenés, parkinso-
nizmus, nyugtalan láb szindróma, négy végtagon érzé-
kelés csökkenés, vádligörcsök), vérkép, és immunoló-
giai eltérések (limfocita szám és arány emelkedés), emb-
rionális eltérések (spontán abortusz, toxikus fötopátia, 
retardált növekedés, gesztációs kórhoz képest nagy 
magzatméret), infertilitás (hipogonadizmus), centrá-
lis neurológiai eltérések (daganat keletkezés, vár-agy 
gát csökkenés, EEG eltélrések), pszichikus változások 
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(introverzió, passzivitás, depresszió, suicidium) szocio-
professzionális magatartásváltozások (irritábilitás, disz-
komfort érzés, baleseti gyakoriság fokozódás, stressz) 
előfordulását [15, 18, 20, 21].

Foglakozás-egészségügyi expozíció az iparban (he-
gesztő berendezések), egészségügyben diatermiás be-
rendezések (három frekvencián üzemelnek: 27 MHz, 
434 MHz, 2450 MHz) alkalmazásakor, katonaságnál (ra-
darok, a korábbi régi típusú orosz radar berendezések 
lágy rtg-sugárzást is kibocsájtottak), tévé, rádióállo-
mások dolgozóinál, a berendezések karbantartóinál for-
dul elő. A berendezések árnyékolása, és az érintett dol-
gozóknál dozimetria alkalmazása szükséges. Az expo-
zíciós méréseket speciális műszerekkel végzik (NAR-
DA SRM-3000 spektrum analizátor, EMR-300 térerős-
ség és teljesítménysűrűség mérő műszer, Spectran, Pro 
Bundle, EMC Bundle spektrum analizátorok).

A nem ionizáló sugárzások expozíciós határértékei 
a világban nem egységesek. Az EU-ban, így Magyar-
országon az ICNIRP irányelveit alkalmazzák a jogsza-
bályokban. Az áramsűrűség 110 MHz-ig, a SAR érté-
kek 100 kHz–10 GHz között, a teljesítmény sűrűség (S, 
W/m2) 10–300 GHz között szolgálnak határértékek-
ként. A nagyfrekvenciás tartományban (100 kHz–10 
GHz) az emberi testben fajlagosan elnyelt teljesítmény 
(speciXc absorption rate, SAR érték) használatos. Az 
expozíciós határérték célja ebben a tartományban a szö-
vetek felmelegedésének, a test hőterhelésének megelő-
zése. Minden SAR értéket hatperces időtartamra átla-
golnak. Az energia elnyelődés tekintetében négy frek-
vencia tartomány különíthető el. 100 kHz–20 MHz kö-
zött a frekvencia csökkenésével a törzs energia abszorp-

ciója csökken, a nyak és a lábak abszorpciója azonban 
jelentős marad. 20–300 MHz között az egész test ener-
gia abszorpció jelentős, de egyes területeken helyi re-
zonanciák miatt még nagyobb (ilyen terület a fej). 300 
MHz-néhány GHz között lokális, nem egységes ab-
szorpcióval kell számolni. 10 GHz felett az energia ab-
szorpció a testfelszínen jön létre.

Az alacsony frekvencia tartományban (0–1000 Hz) 
az emberben indukálódott és a szerveken átfolyó áram-
sűrűség (J, Joule, mA/m2) az expozíciós határérték 
alapja. 1 Hz-ig a szív-, ér- és központi idegrendszeri 
hatások, 1 Hz–10 MHz között a központi idegrendsze-
ri hatások, 100 kHz–10 GHz között a termális hatások 
megelőzése a határértékek kialakításának célja.

A 10–300 GHz elektromágneses terek foglalkozási/
lakossági határértékei 50/10 W/m2 teljesítménysűrű-
ség, a 63/2004. (VII. 26.) ESzCsM rendelet alapján. 
A mágneses indukció foglalkozási expozíciós határér-
tékei rövid idejű, egésztest expozíció esetén 2 T, végta-
gokra 5 T, folyamatos expozícióra 200 mT (napi, idő-
vel súlyozott átlag), lakossági határértéke 40 mT, pace-
maker implantáltak, vagy más elektromos eszköz imp-
lantáltak esetén 0,5 mT.

ELEKTROMÁGNESES EXPOZÍCIÓ A MAGYAR 
HONVÉDSÉG RÁDIÓLOKÁTOR ÁLLOMÁSAIN

A Magyar Honvédség rádiólokátor állomásain 2007-
ben elvégzett munkahelyi elektromágneses sugárzás mé-
résének néhány eredményét mutatjuk be a III. táblá-
zatban. A méréseket a Dr. Radó György Honvéd Egész-

Rádiólokátor megnevezés
Elektromágneses sugárzás

Mért érték mW/cm2 Határérték mW/cm2

a frekvenciából számítva

1. P-18 lokátor, kabin 0,16 1

2. P-37 lokátor, kabin 0,14 5

3. PRV-17 lokátor, kabin 0,11 5

4. SZT-68 U lokátor, kabin 0,12 5

5. RAT-31 DL lokátor, radome 1,77 3,17

III. táblázat
A Magyar Honvédség egyes rádiólokátorainak elektromágneses sugárzása a lokátorállomásokon

1-4. lokátoroknál az eredmények a munkaállomásokon a kabinokban
5. esetben a radome-ban (az antenna mellett) detektált értékeket mutatják. Itt a munkaállomások a lokátor alatti épületben helyezkednek el, ahol a 

teljesítménysűrűség 0,001-0,006 mW/cm2 közötti volt. 

Valamennyi mérőponton a jogszabályban megadott határértékek alatti teljesítménysűrűséget találtak.
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ségügyi Központ akkreditált Munka- és Sugárhigiénés 
Laboratóriuma végezte. A mérőeszközök EMR-300 nagy-
frekvenciás sugárzásmérő és SRM-300 spektrum ana-
lizátor voltak. A P-18, P-37, PRV-17, SZT-68 U orosz 
gyártmányú rádiólokátorok, a RAT-31 DL olasz gyárt-
mányú modern, NATO kompatibilis radar. A lokáto-
rok frekvencia adatai nem megadhatók. A mért érté-
kek a foglalkozási határérték alattiak minden mérési 
ponton és a munkaállomásokon a 63/2004. (VII. 26.) 
ESzCsM rendeletnek megfelelően.

IRODALOM

 1. European Agency for Safety and Health at work. European risk 
observatory report. Expert forecast on emerging physical risks 
related to occupational safety and health. European Agency for 
Safety and Health at Work (EU-OSHA). Luxembourg, Publi-
cations O;ce of the European Union, 2005

 2. Castelo Branco, N. A. A., Alves-Pereira, M.: Vibroacoustic 
disease. Noise and Healthy, 6:3-20, 2004

 3. Stansfeld, S., A., Berglund, B., Clark, C. et al.: On behalf of the 
RANCH study team. Aircra] and road tra;c noise and 
children’s cognition and health: a cross-national study. Lancet, 
365:1942-1949, 2005

 4. Haralabidis, A. S., Dimakopoulou, K., Vigna-Taglianti, F. et. 
al.: For the HYENA Consortium. Acute eQects of night-time 
noise exposure on blood pressure in populations living near 
airports. European Heart Journal, 29: 658-664, 2008

 5. Passchier-Vermeer és mtsa.: Noise Exposure and Public Health. 
Environmental Health Persperctives, 108:123-131, 2000 

 6. Swi], H.: A Review of the Literature Related to Potential Heal-
th EQects of Aircra] Noise. Partner Project 19, Final Report, 
Report No. Partner-Coe, 2010 

 7. Berglund, B., Lindwall, T., Schwela, D. H.: WHO Guideline for 
Community Noise. 1999 

 8. Night Noise Guideline for Europe. WHO Regional O;ce for 
Europe, 2009

 9. Budapest főváros stratégiai zajtérképére épülő intézkedési terv. 
2008 

10. IARC Monographs on the evaluation of Carcinogenic Risk to 
Humans. World health Organization International Agency for 
Research on Cancer. Non-Ionizing Radiation, Part 1: Static 
and Extremely Low-Frequency (ELF), Electric and Magnetic 
Fields. Volume 80. IARC Press, Lyon, France, 2002 

11. IARC Monographs on the evaluation of Carcinogenic Risk to
Humans. World health Organization International Agency for 
Research on Cancer. Non-Ionizing Radiation, Part 2: 
Radiofrequency electromagnetic !eld (includes mobile telepho-
nes). Volume 102. IARC Press, Lyon, France, 2012 

12. Baan, R., Yann Grosse, Y., Béatrice Lauby-Secretan, B., et al.: 
On behalf of the WHO International Agency for Research on 
Cancer Monograph Working Group: Carcinogenicity of 
radiofrequency electromagnetic !elds. Lancet Oncology, 
12:624-626, 2011 

13. Xe INTERPHONE Study Group. Brain tumour risk in relati-
on to mobile telephone use: results of the Interphone internati-
onal case–control study. Int. J. Epidemiol., 39:675-694, 2010 

14. Davis, R. L, Mosto!, F. K.: Cluster of testicular cancer in police 
o;cers exposed to hand-held radar. Am. J. Ind. Med., 24:231–
233, 1993

15. Liakouris, A. G. J.: Radiofrequency sickness int he Lilien!eld 
study: an eQect of modulated microvawes. Arch. Environmen-
tal Health, 53: 236-238, 1998 

16. Elwood, J. M.: Microwaves in the cold war: the Moscow 
embassy study and its interpretation. Review of a retrospective 
cohort study. Environmental Health, 11:85, 2012 
http://www.ehjournal.net/content/11/1/85 

17. Degrave1, E., Meeusen, B., Grivegnee, A. R. et al.: Causes of 
death among Belgian professional military radar operators: a 
37-year retrospective cohort study. Int. J. Cancer, 124:945–951, 
2009 

18. Yakymenko, I., Sidorik, E., Kyrylenko, S. et al.: Long-term 
exposure to microvawe radiation provokes cancer growth: evi-
dences from radars and mobile communication systems. Exp. 
Oncol., 33:62–70, 2011 

19. Hardell, L., Sage, C.: Biological eQects from electromagnetic 
!eld exposure and public exposure standards. Biomed. Phar-
macother., 62:104–9, 2008 

20. Ahlbom, A., Green, A., Kheifets, L. et al.: Epidemiology of 
health eQects of radiofrequency exposure. Environ. Health 
Perspect., 112: 1741–1754, 2004 

21. Goldsmith, J. R.: Epidemiologic Evidence Relevant to Radar 
(Microwave) EQects. Environmental Health Perspectives, 105: 
Suppl. 6, 1579-1587, 1997 

22. Johansson, O.: Disturbance of the immune system by electro-
magnetic !elds—a potentially underlying cause for cellular 
damage and tissue repair reduction which could lead to disea-
se and impairment. Pathophysiology, 16: 157–177, 2009



Cseh Károly
Kaszás Edit*
Kudász Ferenc**
Felszegi Sára***

Összefoglalás: Világszerte évente 320 000 munkavállaló halálát okozzák fertőző betegségek. Az EU-ban 
5 000 haláleset következik be biológiai kórokok miatt. A felmérések szerint a legjelentősebb új biológiai 
kockázatok a következők. Régi és új kórokozók által okozott globális epdémiák (fokozott virulencia, új vek-
torok és gazdák, új mutációk és rekombinációk kialakulása mind emberben, mind állatokban, pl. a Német-
országból 2011-ben elindult E. coli okozta fertőzés, vagy a halálos tüdőgyulladásokat okozó B. anthrax plaz-
midot felvett B. cereus), gyógyszer rezisztens kórokozók, a biológiai kockázatbecslés nehézségei, képzési 
hiányosságok, a vízellátási és szellőzési rendszerek karbantartásával kapcsolatos kockázat, a beltéri endo-
toxin és gomba expozíció, a kombinált kémiai-biológiai és a hulladékkezeléssel összefüggő kockázatok.
Kulcsszavak: új biológiai kóroki tényezők, foglalkozás-orvostan, E. coli HUS járvány, B. cereus anthrax

Summary: Due to communicable diseases 320,000 workers die yearly worldwide. In the Europen Union 
5,000 fatalities occur related to biological hazads. Top emerging risks identi'ed by the risk observatory 
report are the occupational risk related to global epidemics caused by old and new pathogens (factors 
associated with disease-causing agents are increased virulence, adaptation to new vectors and hosts, 
mutations and recombinations in humans and animals, such as the German epidemic caused by a new E. 
coli strain and fatal pneumonias caused by a B. cereus strain acquired a B. anthrax plasmid in 2011), emer-
gence of drug resistent organisms, poor biological risk assesment, lack of information on biological risk and 
inadequete provison of occupational safety and health training to workers, poor maintenance of of water 
and air system, combined exposure to chemical and biological agaents, edotoxins and indoor molds and 
health risk related to waste treatment.
Keywords: emerging biological risk factors, occupational medicine, E. coli HUS outbreak, B. cereus anthrax

A biológiai kóroki tényezők jelentősége 
a foglalkozás-orvostani tevékenység során

Biological risk factors in occupational medicine

Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Népegészségtani Intézet – 1089 Budapest, Nagyvárad tér 4. – Tel.: (1) 210 2954
Fax: (1) 210 4418 – E-mail:csehkar@net.sote.hu
Károlyi Sándor Kórház, I. Belgyógyászati Osztály – 1045 Budapest, Nyár u 103.*
Nemzeti Munkaügyi Hivatal, Munkahigiénés és Foglalkozás-egészségügyi Főosztály – 1097 Budapest, Nagyvárad tér 2.**
Miskolci Egyetem, Egészségügyi Kar – Nyugat-magyarországi Egyetem, Művészeti, Nevelés- és Sporttudományi Kar,
Egészségfejlesztési Intézeti Tanszék – 9700 Szombathely, Károlyi Gáspár tér 4.***

A biológiai kóroki tényezők deXníciója a foglalko-
zás-orvostanban a 61/1999. (XII. 1.) EüM-rendelet alap-
ján: „mikroorganizmusok – beleértve a genetikailag mó-
dosított mikroorganizmusokat – a sejttenyészetek és em-
beri belső élősdiek, amelyek fertőzést, allergiát vagy 
mérgezést okozhatnak”. A következő munkaterülete-
ken lehetséges biológiai kóroki tényezőkkel történő ex-
pozíció: élelmiszer-előállító létesítmények, mezőgaz-
dasági munkák, állatokkal, állatok tetemeivel, illetve 
állati eredetű termékekkel való érintkezés, állati fehér-
je feldolgozása, egészségügyi, szociális ellátás, kórbon-
colás, klinikai, állatorvosi diagnosztikai, kutató labo-
ratóriumi munkák, szemét-, hulladékkezelési, meg-

semmisítési tevékenység, szennyvíztisztítás (a teljes-
ség igénye nélkül).

A biológiai kóroki tényezők jelentős részében nem 
létezik egyértelmű expozíciós határérték, nem ismere-
tes biztosan betegséget okozó csíraszám, vagy a kór-
okozó fertőző képességével kapcsolatos mutató; kvan-
titatív kockázat értékelés így nem lehetséges. A kvali-
tatív kockázat értékeléskor azt vizsgálják, hogy a mun-
kavállaló kapcsolatba kerülhet-e a biológiai kóroki té-
nyezőkkel munkavégzése során. A munkáltató felada-
tai a kockázat csökkentésére az érintett munkavállalók 
jegyzékének elkészítése, kollektív és egyéni higiénés 
védelem kialakítása, tájékoztatás, oktatás, bejelentési 
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kötelezettség a munkavédelmi felügyelőség felé, fog-
lalkozás-orvosi ellátás biztosítása (előzetes, időszakos, 
és 10 nap táppénzes állomány után soron kívüli alkal-

massági vizsgálat elvégzésével). A kollektív és egyéni 
védelmi intézkedések az elkülönítés, elszívás, egyéni 
védőeszközök és a munkakörhöz kötött védőoltások 

Betegség Munkakörök, oltandók köre
Védőoltás

(teljes ár Ft, 1 dózis)

Hastífusz

Csatornamunkások, mélyépítők, katonák, tűzoltók, búvárok, laboratóri-
umok, kórházi fertőző osztályok dolgozói
– posztexpoziciós pro'laxis: aktív immunizálásban kell részesíteni a 

beteg családi és munkahelyi környezetét

Typherix (3735)
Typhim Vi (3749)

Kullancs 
encephalitis

Erdőgazdaság, erdészek, olajmunkások, útépítők, köztéri parkokat 
takarítók, vadászok, környezetvédelmi cégek dolgozói, vízügyi munká-
sok

FSME-IMMUN felnőtt (5238)
Encepur adult (4200)

Hepatitis A
Egészségügyi dolgozók, szennyvíz, szemét kezelés, 
– posztexpoziciós pro'laxis: beteggel szoros kapcsolatban lévő családi 

és kontaktszemélyek aktív/passzív immunizálása

Havrix 1440 ELISA egység (8835)
Vaqta felnőtt 50 egység (10072)
Twinrix felnőtt (7779)
Avaxim 160 (7500)
16 % Humán Gamma Globulin oldatos 
injekció 2 ml (1286), 5 ml (2634)

Hepatitis B
Egészségügyi dolgozók, szennyvíz, szemét kezelés, 
– poszexpozíciós teendő: beteggel közös háztartásban élőknek és 

szexuális partnereinek fel kell ajánlani a HbsAg szűrővizsgálatot

Engerix B felnőtt (4335)
Twinrix felnőtt (7779),
HBVaxpro 10 μg (4046)
előre töltött fecskendőben

Diftéria

Egészségügyi dolgozók egy része, a fertőző osztályok, humán mikrobi-
ológiai laboratóriumok dolgozói 
– posztexpozíciós pro'laxis: a beteggel a megbetegedés kezdete előtti 

hét napban szoros kontaktusba került személyek 7 napos antibiotikus 
kezelése

Dultavax 2 tűvel (4341)
Boostrix (4574)
előre töltött fecskendőben tűvel

Tetanusz
Mélyépítés, mezőgazdaság, állatgondozás, állatorvosok, laboratóriumi 
dolgozók, munkabalesetek esetén 
– posztexpoziciós oltás: aktív/passzív immunizálás

Tetanol PUR (1409) 
előre töltött fecskendőben tűvel, 
Emlékeztető Dultavax (4341)
Boostrix (4574)
INFRARIX IPV (8231)
Adacel (4594)
TETIG 5 ml (7216)

Meningo-
coccus 
meningitis

Speciális egészségügyi munkakörök, mikrobiológiai laboratóriumok, 
Neisseria meningitidis törzsek vizsgálatával foglalkozók, a betegek 
ellátására kijelölt fertőző és intenzív osztályok dolgozói
– posztexpozíciós pro'laxis: zárt közösségeben, szoros kontaktus 

esetén a beteg környezetét antibiotikum pro'laxisban kell részesíteni

Mencewax ACWY (4952)
Menveo üveg+fecskendő (14805)
Nimerix (12100)

Varicella
Immunhiányos betegek, várandós nők és újszülöttek, csecsemők 
ápolását/gondozását végző varicella fertőzésre fogékony egészségügyi 
dolgozók

Varilrix (porampulla+oldat 
fecskendőben+tű) (7549)

In\uenza
Közszolgálat, egészségügyi dolgozók, transzplantációs, onkológiai, 
hematológiai, dializáló, felnőtt- és gyermek intenzív ellátást nyújtó, 
krónikus belgyógyászati osztályok, szociális otthonok dolgozói

Fluval AB (1935)
Fluarix (2084)
In\uvac (1951)
Begrivac (1253)
Vaxigrip (1999)
ID Flu 15ug (3384)

Veszettség
Preexpozíció: veszettség vírusával foglalkozók és érintkezők, állatorvo-
sok, laboratóriumi, ebrendészeti, állatmenhelyeken dolgozók, vadászok 
– posztexpozíciós oltás: állat harapásos sérülés

Venorab (6800)

I. táblázat
Magyarországon alkalmazott munkakörhöz kötött védőoltások
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alkalmazása, a 18/1998. (VI. 3.) NM rendelet a fertőző 
betegségek és a járványok megelőzése érdekében szük-
séges járványügyi intézkedésekről alapján. A védőol-
tást a munkavállaló számára a munkáltatónak térítés-
mentesen kell biztosítani. Az oltóorvos a foglalkozás-
egészségügyi szolgálat orvosa. A védőoltás megtörtén-
tét a „Védőoltási könyv 14 év feletti személyek részére” 
elnevezésű oltási könyvbe, 2009. szeptember 1-jétől az 
Egészségügyi Könyv védőoltási adatlapjába kell beje-
gyezni, amelyet a munkáltatónak, kérésre a munkavé-
delmi felügyelőségnek be kell mutatni. A 2012. évi Mód-
szertani Levél ajánlása alapján (Epidemiológiai Infor-
mációs Hetilap, Epinfo) fel kell tüntetni a beadás pon-
tos helyét is. Ha a biológiai tényezővel akár egyetlen 
munkavállaló is megfertőződött, a foglalkozás-egész-
ségügyi szolgálat orvosának kezdeményezésére, a mun-
kavédelmi felügyelőség a foglalkozás-egészségügyi szol-
gálat közreműködésével kijelöli azon munkavállalók 
körét, akiket megXgyelés alá kell vonni, és kezdemé-
nyezi a kockázatbecslés újraértékelését. Munkakörök-
höz (foglalkozásuk révén veszélyeztetettek) kapcsoló-
dó védőoltások és az oltandók köre Magyarországon 
a következő (I. táblázat, csak hozzáférhető védőoltá-
sokkal, tájékoztató jellegű támogatás nélküli árakkal).
Az Országos Epidemiológiai Központ az Epinfo hasáb-
jain módszertani levélben évente közzéteszi az oltások, 
így a munkakörhöz kötött védőoltások rendjét és új 
szempontjait.

Évente világszerte mintegy 320 000 munkavállaló ha-
lálát okozzák fertőző megbetegedések. A halálesetek 
legtöbbje a kevésbé fejlett országokban következik be. 
Az EU országaiban évi 5 000-re becsülik a munkavég-
zéssel kapcsolatos fertőző betegségekkel összefüggő ha-
lálesetek számát. A vírusok, baktériumok, paraziták 
hozzávetőleg 15%-ban járulnak hozzá a rosszindulatú 
daganatok kialakulásához. Az emberi betegségek há-
romnegyede zoonózis. Franciaországi számítások sze-
rint 2,6 M munkavállaló személy esetén valószínűsít-
hető biológiai kóroki tényezőkkel történő expozíció (a 
munkavállalói létszám 15%-a). A 2000/54/EC EU di-
rektíva foglalja össze a biológiai kockázatok értékelé-
sét és a megelőzés lépéseit. 

A LEGFONTOSABB ÚJ BIOLÓGIAI KOCKÁZATI 
TÉNYEZŐK

A legfontosabb új biológiai rizikótényezők (emerg-
ing biological risk factors) a felsoroltak az Expert for-

ecast on Emerging Biological Risks related to Occupa-
tional Safety and Health Observatory report, European 
Agency for Safety and Health at Work, 2007 alapján 
[1].

A globalizációs folyamatok következtében rendkí-
vül gyorsan terjedő epidémiák kialakulása (erre is pél-
da a 2011-es németországi E. coli járvány), a biológiai 
kockázati tényezők értékelésének nehézsége, az ezzel 
kapcsolatos információk hiánya, gyógyszer rezisztens 
illetve új mikroorganizmusok kialakulása, a légkondí-
cionáló és vízellátó rendszerek ellenőrzési, karbantar-
tási hiányosságai, az egyes hatóságok munkabiztonsá-
gi és munkaegészségügyi ismereteinek hiányosságai, 
a hulladékkezelés biológiai kockázati tényezői, bioae-
rosolok és kémiai kóroki tényezők kombinált expozí-
ciója, endotoxinokkal és gombákkal történő expozíció 
beltéri munkahelyeken.

A globalizációs folyamatok új kórokozók kialakulá-
sát és rendkívül gyors elterjedését okozhatják (pl. új E. 
coli törzsek kialakulása). Európában a következő zoo-
notikus kórokozók és betegségek elterjedésével lehet szá-
molni a teljesség igénye nélkül: madárin�uenza, átvi-
hető spongiform encephalopathia, Hantan, orthopox, 
kullancs encephalitis, hepatitis E, Ri� valley, Dengue, 
alfa, borna, SARS vírusok, pandemiás in�uenza, nyu-
gat-nilusi láz, Burkholdelia pseudomallei, Lyme kór, 
Rickettsiosisok, bovin, madár, illetve paratuberculosis, 
tularaemia, Brucella, Vibrio, Echinococcus és Leisch-
mania speciesek. A globalizáció elsősorban a klasszi-
kus epidemiológiai láncban a rezervoirt és a rezervoir-
ból való kijutást érinti. A folyamatokat illusztráló pél-
dák az alábbiak.

Hollandiában 2003-ban tört ki H7N7 madárin�u-
enza járvány, amelyben 89 szárnyas tenyésztő telepen 
dolgozó személy fertőződött meg. 500 tünet és panasz-
mentes kontaktszemélyben találtak kimutatható H7N7 
vírus elleni antitest választ. Ezek családjában pedig, 
akiknél közvetlen állatkontaktus nem történt 59%-ban 
detektáltak antivirális antitestválaszt. A 2000-es évek 
közepén, három kontinensen, 50 országban lépett fel 
H5N1 kitörés. 2004–2005-ben 140 érintett, ázsiai be-
teg mortalitása 50%-os volt [1, 2].

Egzotikus állatok házi tartása és ezekkel történő ke-
reskedelem esetében számolni kell új típusú zoonózi-
sok fellépésével. 2003 és 2008 között afrikai rágcsálók 
és prérikutyák együttes tartása során az USA-ban ma-
jomhimlő epidemia alakult ki. 93 személy fertőződött 
meg [1, 3]. 1967-ben Németországban és Jugoszláviá-
ban Marburg vírus okozta vérzéses láz kitörés 25 labo-



népegészségügy / 91. évfolyam 1. szám (2013)

25a biológiai kóroki tényezők jelentősége a foglalkozás-orvostani tevékenység során

ratóriumi munkás fertőződését és 7 halálát okozta. 
A fertőzési forrás Ugandából származó afrikai zöld ma-
jom volt [1]. 2002-ben a Kínából elindult SARS (Se-
vere Acute Respiratory Syndrome) járvány fél év alatt 
a világ 26 országában okozta 8 098 személy megfertő-
ződését és 774 halálát. Egy Kínából Torontoba légi úton 
érkezett beteg 128 további fertőzést okozott, főként az 
egészségügyi személyzet körében, akik közül hárman, 
egy orvos és két nővér meghaltak [1, 4, 5]. 1980 és 
2000 között öt Lassa és egy Ebola haemorrhagias láz 
behurcolását észlelték az EU-ban, 2004-ben pedig egy 
Krimi-Kongó haemorrhagias lázat Franciaországban 
[1]. A betegségek terjedésének robbanásszerűségét il-
lusztráló példa lehet, hogy 2004-ben az USA-ban egy 
Nyugat-Afrikából érkezett Lassa lázzal fertőzött beteg 
139 egészségügyi dolgozóval és 16 magánlaboratóriu-
mi munkavállalóval került kontaktusba. Szerencsés mó-
don ekkor szekunder fertőződés nem történt [1].

A globalizációs folyamatok érinthetik a kórokozó át-
vitelét is. A Dengue-lázat terjesztő vektorok, így az 
Aedes albopictus szúnyogok lárvái autógumi és szeren-
cse bambusz szállítmányokban jelenlévő vízben kerü-
lek Európába és Észak-Amerikába Afrikából és Ázsiá-
ból [1].

Világszerte fontos kockázati tényező az egészségügyi 
dolgozók körében az emberről-emberre történő átvi-
tel. A WHO 2002-es értékelése szerint a világon a 35 
millió egészségügyi dolgozó közül munkavégzése so-
rán 3 millió exponálódik vérrel átvihető kórokozók-
kal, főleg percutan bőrsérüléseken keresztül (2 millió 
hepatitis B; 0,9 millió hepatitis C és 170 000 HIV ví-
rus). Évente mintegy 70 000 hepatitis B, 15 000 hepati-
tis C és 500 HIV fertőzés következik be. HIV pozitív 
beteg vérével történt kontamináció után a tűvel törté-
nő HIV átvitel valószínűsége 0,32% [1]. A tűszúrás 
utáni gátlószerekkel történő kombinált posztexpozíci-
ós proXlaxist gyakorlatilag azonnal (mindenképpen 24 
órán belül) tanácsos elkezdeni.

A világon jelenleg mintegy 2 milliárd ember fertő-
zött hepatitis B és 300 millió hepatitis C-vírusokkal. 
Becslések szerint a világon 24,5 millió munkavállaló él 
HIV fertőzéssel (ILO jelentés 2006) [1].

Elsősorban az egészségügyben, a mezőgazdaságban 
és az állati termékek feldolgozásával foglalkozó ipar-
ágakban fokozott a munkavállalók kockázata a gyógy-
szer rezisztens kórokozókkal történő expozícióra. A fon-
tosabb gyógyszer rezisztens kórokozók az MRSA (met-
hicillin/oxacillin rezisztens Staphylococcus aureus), 
ESBL (extended spektrumú béta lactamase) termelő 

baktériumok (újabban carbapenem rezisztens entero-
baktériumok is megjelentek), VRE (vancomycin rezisz-
tens enterococcus), penicillin rezisztens Streptococcus 
pneumoniae, GISA (glycopeptid intermediate Staphylo-
coccus aureus), VISA (vancomycin intermediate Staphy-
lococcus aureus), MDR-TB (multi drug rezisztens tu-
berculosis), XDR-TB (extensive drug resistens tuber-
culosis), multi rezsiztens E. coli és Salmonella, karba-
penem rezisztens Acinetobacter és cipro�oxacin rezisz-
tens Neisseria gonorrhoeae [1].

A rezisztens mikroorganizmusok terjedhetnek em-
berről-emberre, illetve állatról-emberre, direkt kontak-
tus vagy inhaláció útján. Kolonizálhatják az exponáló-
dott munkavállalókat és rezisztencia génjeik átkerül-
hetnek az ember endogén baktérium �órájának tagjai-
ba.

Észak-Amerikában és az EU-ban az antimikrobiális 
termékek 50%-át az állattenyésztésben, a szárnyas far-
mokon használták fel. Az USA-ban 60–80% a nem te-
rápiás célú antimikrobiális termékfelhasználás. Rezisz-
tencia terjedés korlátozására az EU-ban 2006. január 
1-jétől tiltják az antibiotikumok nem medicinális célú 
alkalmazását (1831/2003/EC) [6–8].

Jelentős gondot okozhat a multi-drug rezistens tu-
berkolózis (a baktérium rezisztens az első vonalbeli anti-
tuberculotikumokra) és az extenziv-drug rezistens tu-
berculosis (a kórokozó nem mutat érzékenységet a má-
sodik vonalbeli szerekre sem) terjedése. Jelenleg a leg-
több EU országban észlelték az XDR-TB baktériumok 
jelenlétét. Ezek a kórokozók fokozott veszélyt jelente-
nek az egészségügyi személyzetre [1].

A biológiai kóroki tényezőknek fokozottan kitett mun-
katerület a szemét és hulladékkezelés, tárolás és feldol-
gozás. Az itt dolgozók következő kórokozó csoportok-
nak lehetnek kitéve: Streptococcusok, Enterobacteria, 
Actinomyces, Termoactinomyces, Aspergillus, Clostri-
dium, Penicillium spp. Kórokozók illékony szerves ve-
gyületekkel kombinálódva, aerosol formában fokozott 
expozíciós kockázatot jelentenek [1]. Új, immunológiai 
hatásmechanizmussal kialakuló idegrendszeri beteg-
ség a progresszív gyulladásos neuropathia (PIN, prog-
ressive in�ammatory neuropathy). A kórképet a  2004– 
2008-as években az USA több államban is észlelték 
(Minnesota, Indiana, Nebraska) a sertésfeldolgozó üze-
mek dolgozói között, akik a sertés agyvelőt a koponya-
üregből nagy nyomású levegő befújásával távolították 
el a foramen magnumon keresztül. A keletkezett ser-
tésagyvelőt tartalmazó aerosol belégzése a perifériás 
immunológiai tolerancia megszűnését előidézve gerinc-
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velői autoin�ammatorikus folyamatot okozott, ami az 
érintett dolgozók perifériás idegrendszeri bénulását okoz-
ta [9].

Jelentős biológiai kóroki veszélyforrás lehet mind 
a kültéri, mind a beltéri endotoxin expozíció. Sertéste-
lepeken a levegő endotoxin egység (endotoxin unit, 
EU) szintje időszakonként elérhet a 600 EU/m3 feletti 
értéket. Az expozíciós dózistól és időtartamtól függő-
en számos kórállapot alakulhat ki, így toxikus hatás, 
allergia, szerves por toxikus szindróma (organic dust 
toxic syndrome, ODTS), krónikus bronchitis, asthma 
szerű tünetcsoport. 45 EU/m3 dózis felett akut légzés-
funkció romlás következik be, 10–28 EU/m3 dózis kö-
zött, hosszú távú expozíciónál krónikus tüdőbetegség 
alakulhat ki. Jelenleg az Európai Unióban nincs elfo-
gadott kötelező foglalkozási expozíciós határérték (bind-
ing occupational exposure level value, BOELV) az en-
dotoxin koncentrációra [1].

A világon 100 000-nél is több gombafajt azonosítot-
tak, de úgy becsülik, hogy számuk meghaladja a 1,5 M 
speciest. Belső környezetünkben a levegőbe is bekerü-
lő gombák ubiquiterek. Fontosabb specieseik a követ-
kezők: Cladosporium, Alternaria, Penicillium, Asper-
gillus, Mucor, Aureobasidium, Phoma. Az EU-ban nincs 
elfogadott kötelező BOELV érték. Az amerikai és sváj-
ci OEL (occupational exposure level) expozíciós beso-
rolási értékek az 500 CFU (colony forming unit)/m3 
feletti szintet közepesnek, 1000 CFU/m3 felettit magas-
nak és 2000 CFU/m3 felettit igen magasnak minősítik. 
Már 500 CFU/m3 felett előfordulhatnak nem speciXkus 
tünetek, fejfájás, köhögés, gyengeség. További problé-
mát jelent a mikotoxinokkal történő expozíció. Ezek 
toxikusak a sejtekre, károsítják a sejtmembránt, inter-
ferálnak az RNS és DNS szintézissel, carcinogén hatá-
súak. Mind a kórokozókkal, mind az endotoxinnal, il-
letve mikotoxinokkal való expozíció szempontjából je-
lentős kockázatnak vannak kitéve az épületek légkon-
dícionáló berendezéseinek, vízszolgáltató és csatorna 
rendszereinek a karbantartásával foglalkozó dolgozók  
[1].

A 2011-ES NÉMETORSZÁGI E. COLI JÁRVÁNY

Egyesült Államokbeli adatok szerint az Escherichia 
coli (E. coli) felelős a kórházi gyógykezelést igénylő 
klinikai fertőzések 17,3%-ért, az ambuláns kezelést igény-
lő fertőzések kórokozói között pedig a leggyakoribb 
(38,6%). E. coli okozta húgyúti fertőzésekben évente 

7 200 személy hal meg az USA-ban, bakteriémiával já-
ró fertőzések során pedig 36 000–40 000 haláleset for-
dul elő. Világszerte, évről-évre 1 millióan, leginkább gyer-
mekek és immunkompromittált betegek halnak meg 
hasmenéssel járó E. coli fertőzésekben. A legtöbb, bél-
rendszerből izolált E. coli törzs ártalmatlan, kommen-
zális bél�óra lakó, egészséges egyének és állatok bél-
�órájának tagja. Az utóbbi évtizedek során új, patogén 
E. coli törzsek megjelenését Xgyelték meg természetes 
biológiai folyamatok, mutációk, génduplikációk, hori-
zontális génátvitelek révén. Az ubikviter, bél�órában 
jelenlévő E. coli törzsek hatalmas rezervoirt képeznek, 
amelyekből folyamatosan új patogének alakulhatnak ki. 
A folyamatot az E. coli két alapvető sajátossága tartja 
fenn. Kommenzális bél�óra lakóként jelen vannak mind 
a humán populációban, mind az állatvilágban. Jellem-
ző a törzsekre a genetikus állomány kicserélő képessé-
ge és ennek eredményeként a nagyfokú genetikus di-
verzitás. A coliform baktériumok képesek DNS-üket 
bakteriális konjugáció, transzdukció és transzformáció 
révén átadni más baktériumoknak, ami lehetővé teszi 
a genetikus állományuk horizontális terjedését a meg-
lévő populációban. Az új, kórokozó tulajdonságokkal 
rendelkező E. coli törzsek a rezervoir kollektív genom-
ja patogén génjeinek felvételével alakulnak ki. Ilyen fo-
lyamat során került a Shiga toxin Shigellákból az E. 
coli törzsbe (pl. az O157:H7-be), bakteriofág közvetí-
tésével. Nagyszámú E. coli izolátum genomjának szek-
vencia analízise azt mutatta, hogy a genom mindössze 
20%-a közös valamennyi törzsben. A melegvérű álla-
tok és az ember vastagbelében a mikrobiota (a bél�óra 
bakteriális biomasszája) kevesebb, mint 1%-a, általá-
ban 0,1%-a E. coli törzs. Az E. coli �óra a bélben folya-
matos változáson megy keresztül. Általános álláspont, 
hogy az emberi vastagbélben a populáció 52,1%-ban 
egy, 34,9%-ban kettő, 4,4%-ban három, 0,6%-ban négy 
szerotípus van jelen és a bélben lévő törzsek évente há-
rom-négy alkalommal változnak [10].

Az E. coli törzsek által okozott gastrointestinalis in-
fekciókat hat patotípus okozza (diarrhogén E. coli, DEC 
törzsek). Ezek az enterotoxigén E. coli (ETEC), ente-
roinvazív E. coli (EIEC), enterohaemorrhagias E. coli 
(EHEC), enteropathogen E. coli (EPEC), enteroaggre-
gatív E. coli (EAEC), di�usan adherens E. coli (DA-
EC). Hemolitikus urémiás szindróma (HUS) kialaku-
lása a törzs Shiga vagy Shiga szerű toxint termelő (STEC 
vagy VTEC, Vero toxint termelő E. coli) tulajdonságá-
val függ össze. Ezek a németországi járványt megelő-
zően majdnem mindig EHEC törzsek voltak [10].
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2011 május-júniusa között, a németországi E. coli 
hasmenés járványkitörés során 3 846 jelentett megbe-
tegedés, 849 hemolitikus urémiás szindróma (HUS), 
és 40 haláleset fordult elő 17 országban. A megbetege-
déseket egy új típusú E. coli törzs (EHEC és EAEC ge-
nomok kombinációjából összeépülve) okozta. Kezdeti 
klinikai tünetek és vizsgálatok alapján a megbetegedé-
sek EHEC járványnak tűntek, azonban a kórokozó nem 
egy szokványos EHEC species volt (ilyen járványokat 
gyakororta okozó baktérium, pl. az O157:H7 szero-
variáns, az USA-ban lezajlott hamburger járványok gya-
kori kórokozója volt), hanem egy O104:H4 szerotípu-
sú E. coli baktérium törzs. A példátlanul gyorsan, 3 la-
boratóriumban egy időben elvégzett genom szekven-
cia analízis, nemzetközi kooperációban, kiderítette az 
új kórokozó genomjának jellemzőit és a patomecha-
nizmus alapját képező virulencia faktorok természetét 
[10–13].

A németországi járványt egy Shiga toxint termelő 
(O104:H4 szerotípusú), 3 plazmidot tartalmazó E. co-
li törzs okozta. Biokémiai jellemzőit tekintve a törzs 
sorbitol fermentáló (az O157:H7 szerotípusú EHEC 
törzsek nem sorbitol fermentálók), laktóz bontó, béta 
glukuronidáz pozitív és subtilase negatív volt és Shiga 
Toxin 2a (STX2A) variánst termelt. Más Shiga toxint 
termelő E. coli törzsben kimutatott virulencia géneket, 
mint stx1 (Shiga toxin 1), eae (enterocyte attachment 
and e�aceing, az intimint kódoló gén), ehx (az entero-
hemorrhagiás E. coli törzsek plazmidján kódolt ente-
rohaemolysin) nem tartalmazott. A törzs enteroaggre-
gatív E. coli törzsekre jellemző virulencia génekkel 
[aatA (EAEC pAA-aggregatív adherencia virulencia 
plazmidja), aggR (a plazmid virulencia génjeinek fő 
regulátora), aap (dispersin gén), aggA (aggregatív ad-
herencia faktor, az AAFI Xmbria gén), aggC (aggrega-
tív adherencia Xmbria gén) gének] rendelkezett. Ezek 
a gének plazmidon helyezkedtek el. Közöttük vannak 
aggregatív adherencia Xmbria gének (aggregative ad-
herence Xmbria type 1, AAF/I), és három SPATE (se-
rin protease autotransporter), a SepA (a pAA plazmi-
don kódolt, mucosa atróXát és szöveti gyulladást oko-
zó, a Shigella �exneri-ben leírt extracellularis protein), 
SigA (IgA proteáz szerű homológ, S. �exneri 2A-ban 
került felismerésre) és a Pic (protein involved in intesti-
nal colonisation) gén. Az izolátumok ESBL [kiterjedt 
spektrumú béta laktamáz (extended spectrum beta 
lactamase enzyme)] komplex termelők voltak, CTX-
M15-t és béta laktamáz TEM1-et termeltek, és érzé-
kenynek bizonyultak karbapenemekre és cipro�oxa-

cinra. Az antibiotikum rezisztenciának/érzékenység-
nek klinikai szempontból terápiás jelentősége nincs, 
mert az antibiotikus kezelés a klinikai helyzetet EHEC/
HUS esetén a toxin termelés fokozása révén rontja, így 
antibiotikum adása nem javasolt. A járványt okozó törzs 
virulencia faktorainak kombinációja arra utal, hogy 
valószínűbb a humán, mint az állati eredet. A típusos 
enteroaggregatív törzseket elsősorban emberekből izo-
lálják, ezért úgy vélik, hogy ezek a járványok nem zoo-
notikus kiindulásúak [10–13].

7 járványból származó izolátum génszekvenciája ké-
szült el néhány hét alatt, a későbbiekben pedig még 
számos izolátumé. Az NCBI adatbázisában már 24 
O104:H4 E. coli törzs szekvencia adatai szerepelnek. 
Ezek egymáshoz nagyfokban hasonlók. A különbségek 
a plazmidok jelenlétéből, illetve az alkalmazott szek-
venálási technikák különbségéből adódtak [10]. A je-
lenlegi járványt okozó O104:H4 törzs egy korábbi né-
metországi izolátummal (HUSEC O41, történelmi törzs, 
2001) és a Közép-afrikai Köztársaságban egy HIV po-
zitív beteg székletéből izolált EAEC törzzsel (55989) 
mutatott nagyfokú nukleotid szekvencia homológiát. 
A 2001-es törzs HUS-ban szenvedő betegből szárma-
zott, egy különleges O104:H4 szerotípusú, szokatlan 
STEC törzs volt. Az összehasonlítás alapján mindkét 
törzsben jelen voltak a következő virulencia faktorok: 
STX2, IHA (IrgA homologue adhesin, irg-iron regula-
ted A), lpfA O26 (long polar Xmbriae strukturális al-
egység, O26 szerotípusú STEC-ben került leírásra), 
lpfA O113 (lpf strukturális alegység, a STEC O113-
ban került leírásra), a ter cluster (tellurite resistance 
cluster), irp2 (a hpi, high pathogenicity island, vasfel-
vételi rendszer komponense, iron regulated protein 2), 
az fyuA (a hpi vasfelvételi rendszer komponense, fer-
ric yersiniabactin uptake A), az aatA (EAEC pAA vi-
rulencia plazmidja), aggA (az aggregatív adherence 
Xmbriae I pilin alegység, az AAF/1), az aggR (aggrega-
tív adherencia Xmbria transzkripcionális regulator), az 
aap (dispersin), a set1 (shigella enterotoxin 1) és a pic. 
A különbség a jelenlegi járványt okozó O104:H4 törzs 
és a történelmi HUSEC O41 2001-es törzs között az 
volt, hogy a 2001-es törzs adherencia Xmbriája AAF3 
(agg3/A gén), a jelenlegié pedig AAF/1 (aggA gén). 
A közép-afrikai eredetű enteroaggregatív E. coli törzs-
zsel, az EAEC 55989-al való összehasonlítás a virulen-
cia faktorok tekintetében szintén mutatott azonossá-
gokat és különbségeket. Mind a jelenlegi járványt oko-
zó, mind a történelmi HUSECO41 törzsben az EAEC 
55989-vel közös virulencia faktorok az iha, IpfAO26, 
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IpfAO113, aatA (autotransporter adhesin of avian pa-
thogenic Escherichia coli, adhesin autotransporter), 
aggR, aap (dispersin gén), set1, és pic. A történelmi 
HUSEC O41 és az EAEC 55989 olyan közös virulencia 
faktor génjei, amelyek nem voltak jelen a 2011-es jár-
ványt okozó törzsben, az agg3/A, astA (EAEC heat-
stable enterotoxin 1, EAST1). A 2011-es törzs tenyész-
tett intestinalis epithel sejtekhez történő adherencia 
mintája az EAEC-re jellegzetes téglarakáshoz hasonló 
képet mutatta. A törzs által termelt stx2a nagyfokú Ve-
ro sejtre gyakorolt cytotoxikus hatással rendelkezett. 
A járványt okozó törzs eredete nem egyértelmű. Több 
lehetőség is felmerült. A legvalószínűbbnek látszó ma-
gyarázat egy közös O104:H4 progenitor törzs létezésé-
nek feltételezése, amelyből mind a jelenlegi járványt 
okozó törzs, mind a történelmi HUSEC O41, mind 
pedig az EAEC 55989 származhat. A jelenlegi járványt 
okozó törzs újonnan alakulhatott ki egy stx termelő E. 
coli O104:H4 progenitor törzsből. Ezt támaszthatja alá, 
hogy az új törzs 1144 alap génje közül mindössze 24 
mutat szekvenciális különbséget az afrikai 55 989 izo-
látumhoz képest. A németországi járvány megmutat-
ta a génakvizíció, a laterális génátvitel drámai hatását, 
amelynek révén szinergista virulencia faktorok kerül-
tek át egy baktérium törzsbe, amelynek következtében 
a kórokozó patogenitása jelentősen fokozódott [11].

A németországi kitörés során epidemiológiai szem-
pontból megXgyelhető volt néhány különbség a koráb-
bi EHEC/STEC/HUS járványokhoz képest. Jellemző 
volt a női előfordulási gyakoriság (az esetek kétharma-
da), a Xatal felnőttkori érintettség és a HUS kialakulá-
sának nagy száma. A járvány globalizációs jelenséget 
mutatott. HUS esetek Németországon kívül Európa több 
országában előfordultak, Ausztriában (nem HUS/HUS 
4/1), Csehországban (nem HUS 1), Dániában (14/9), 
Franciaországban (10/8), Görögországban (nem HUS 
1), Luxemburgban (1/1), Hollandiában (7/4), Norvé-
giában (nem HUS 1), Lengyelországban (1/2), Spa-
nyolországban (1/1), Svédországban (35/18, 1 halál-
esettel), az Egyesült Királyságban (3/3), Svájcban (nem 
HUS 3), Kanadában (nem HUS 1), az Egyesült Álla-
mokban (nem HUS 5), előzetesen Németországban, 
járványos területen járt személyek között [14].

Franciországban június 3-án az Institute de Veille 
Sanitarie 10 esetet jelentett, korábban Németországból 
hazatért személyek között. Június 24-én ugyanez az 
intézet az aquitaniai régióból további 10 (ebből 8 HUS) 
esetet jelentett, amelyek közül 7 Bégles város környé-
kén tört ki, epidemiológiailag függetlenül a németor-

szági esetektől. Az érintett személyek június 8-án egy 
biocsíra fesztiválon vettek rész. A francia járvány lát-
szólag a németországi kitöréstől független betegség clus-
ter volt [15]. Ennek alapján született egy lehetséges 
magyarázat a járvány eredetéről. Eleinte a járvány köz-
vetítőjeként többféle növényi termék felvetődött (ubor-
ka, babcsíra, lóherecsíra stb), végül lucernacsíra.

A visszakövetési vizsgálatok kiderítették, hogy a lu-
cerna magvakat (fenugreek) 2009-ben és 2010-ben Egyip-
tomból két lépcsőben importálták. A 2009-es import 
a francia, a 2010-es import a német kitörés közvetítője 
lehetett. Teljes bizonyossággal, az erőfeszítések ellené-
re, sem a rezervoirt, sem a rezervoirból való kikerülé-
si utat, sem pedig a közvetítőt nem sikerült azonosítani.

Június 28-án Svédországban előfordult egy eset, ame-
lyet szintén E. coli O104:H4 törzs okozott, de semmi-
lyen kapcsolat nem volt felderíthető, sem Németor-
szágban járt személyekkel, sem csírafogyasztással. A je-
lenlegi ECDC álláspont szerint a lucerna/görögszéna 
csíra valószínüsíthető az O104:H4 fertőzésnek közös 
közvetítőjeként, mind Németországban, mind Fran-
ciaországban [15].

A STEC (Shiga Toxin termelő Escherichia coli) fer-
tőzések az EU-ban epidemiológiai surveillance körébe 
tartoznak. 2009-ben 3 573 bejelentett STEC infekció 
fordult elő az Unióban, amelynek felét E. coli O157:
H7 szerotípus okozta. Ezek közül 242 HUS eset ala-
kult ki. A 2011-es járvány ritka szerotípusa azonban 
korábban csak elvétve okozott HUS-t, és a megbetege-
dés nem volt élelmiszerekkel kapcsolatba hozható. 2001-
ben Németországban egy HUS-ban szenvedő testvér-
párból Shiga toxint termelő O104:H4 E. coli törzset 
izoláltak (a fent említett HUSECO41, 01-09591, a tör-
ténelmi O104:H4 törzs). Egy másik, HUS-t okozó O104: 
H4 törzsről számoltak be Dél-Koreában, 2005-ben. En-
nek a törzsnek a németországi járvánnyal való kapcso-
latáról nincs információ [10].

BACILLUS CEREUS OKOZTA TÜDŐANTHRAX- 
SZERŰ MEGBETEGEDÉSEK

Új, halálos kórokozó alakult ki a Bacillus cereus 
(BC) virulencia plazmid akvirációja következtében. 
A BC törzs a Bacillus anthracis (BA) toxinjainak gén-
jeit hordozó plazmidját (pXO1) felvéve, emberi, lépfe-
neszerű, halálos vérzéses pneumoniát okozó anthrax-
szerű törzzsé változott. Négy eset előfordulását írták le 
eddig az Egyesült Államokban. A különleges, új kór-
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okozót megXgyelték Afrikában is, ahol a fertőzés fő-
emlősök (csimpánz, gorilla) és zebra végzetes vérzéses 
tüdőgyulladását okozta [16]. Az első emberi esetek 1996-
ban Louisianaban két férX hegesztőmunkás (BC9241 
törzs) esetében kerültek felismerésre [17]. Ezután 2003-
ban egy texasi (San Antonio BC törzs) férX megbete-
gedése [18], végül 2011-ben szintén egy texasi férX, 
vérzéses, sokszervi elégtelenséggel társult tüdőgyulla-
dása során diagnosztizálták az új kórokozó okozta fer-
tőzést. Az utolsó megbetegedés a louisianaiakhoz ha-
sonlóan szintén hegesztéssel foglalkozó személyben ala-
kult ki [19]. Valamennyi érintett vidéki környezetben 
élt, és korábban nem volt immunkompromittált. A négy 
esetből három halállal végződött. A kórokozó(k) nem 
anthrax BC törzsek voltak, anthrax pXO1-el homo-
lógiát mutató plazmidot, pBCXO1-t tartalmaztak. 
A pBCXO1-en jelen volt az anthrax toxin géncsalád, 
egy másik plazmidon, a pBC218-on pedig poliszacha-
rid tokot kódoló géncsalád és egy további protectiv 
antigént (PA) és lethal factort (LF) kódoló operon. 
A pXO2 szerű plazmid nem volt megtalálható (18, 19). 
A BC9241 törzsben jelen volt még egy kisméretű har-
madik plazmid, a pBClin29, amely fág proteineket és 
pXO2-n található plazmid replikonnal homológ szek-
venciát tartalmazott (18). A legutolsó esetből izolált 
törzs (BC Elc2) kromoszómális szekvenciája nagyfokú 
homológiát mutatott a BA Ames Ancestor (Amerithrax 
esemény törzs), a B. cereus 03BB102 (San Antonio BC 
törzs) és egy iraki biofegyver létesítményből származó 
Bacillus thuringiensis (BT) törzzsel (BT Al Hakam) [19]. 
Nem volt jelen a BA törzseket azonosító genetikai jel-
lemző, a PlcR (phospholipase C regulon) stop kódont 
okozó génmutációja, sem a BC9241, sem a BC Elc2 
izolátumokban [19].

Csimpánzokat megbetegítő, anthrax szerű vérzéses 
tüdőgyulladást okozó BC törzsek 2001–2002-ben ele-
fántcsontparti rezervátumban (CI, Cote Ivory izolá-
tum), 2004-ben pedig gorillát megbetegítő BC törzsek 
kameruni rezervátumban (C, Cameroone izolátum, B. 
cereus var anthracis törzsek) kerültek izolálásra [16)]. 
A törzsek nagyfokú hasonlóságot mutattak a BC E33L, 
BT konkukian 97-27 speciesekkel, valamint kisebb mér-
tékben a BA Ames törzzsel. A nyugat- és közép-afrikai 
törzsek tartalmaztak pXO1- és pXO2-szerű plazmido-
kat, rajtuk toxin és tok operonokkal [16]. A plazmidok 
és a kromoszómális regulátor koevoluciója együttesen 
alakította ki a speciXkus, nagy patogenitású, új törzseket.

A Bacillus cereus csoport Gram-pozitív, spórakép-
ző baktérium család, 6 egymással rokon speciesből áll. 

Ezek a Bacillus cereus, Bacillus thuringiensis, Bacillus 
anthracis, Bacillus weinenstephanensis, Bacillus my-
coides és Bacillus pseudomycoides. A BC, BT és BA 
kromoszómálisan nagyfokú genetikai azonosságot mu-
tat, azonban biológiai diverzitásuk jelentős. A talajban 
élő ártalmatlan tagok, szaproXta bél�óra lakók, étel-
fertőzéseket/mérgezéseket okozó speciesek (BC), illet-
ve halálos lépfene fertőzést (BA) (bél, tüdő anthrax) és 
bőr anthraxot okozó fajok egyaránt előfordulnak. A BC 
okozta klasszikus ételfertőzések/mérgezések klinikai tü-
netcsoportja lehet emetikus és diarrhogén. Mindkét 
esetben előfordulhat halálozás is. A BC három féle en-
terotoxint termel, a haemolysin BL (Hbl), a nonhae-
molyticus enterotoxin (Nhe) és a cytotoxin K (CytK) 
fehérjéket. Szekretálja továbbá az emetikus toxint, a ce-
reulidot. Többek között ezek a fehérjék felelősek a há-
nyás és a hasmenés tünetcsoportok kialakulásáért. A fe-
hérjék termelődése a PlcR (phospholipase C) regulon 
szabályozó hatása alatt áll. A BC ubiquiter, kedvezőt-
len körülmények között a spórái túlélnek a talajban. 
A spórák élelmiszerekben (rizs, fűszerek, tejtermékek, 
zöldségek, szárított élelmiszerek) főzés, majd ezt köve-
tően lehűtés után is életképesek, a szervezetbe kerülve 
germinációra és növekedésre képesek [20, 21]. Ameri-
kai adatok szerint a BC spórák a kereskedelmi forga-
lomban lévő rizskészítmények több mint 50%-ban van-
nak jelen, 30 CFU/g feletti mennyiségben [22].

Újabban az inszekt kórokozó BT is okozott szórvá-
nyosan emberi ételmérgezést (a baktériumot anti-in-
szekticidként alkalmazzák) [20].

A Bacillus anthracis Gram-pozitív, fakultatív anae-
rob, pálcika alakú spóraképző baktérium. A virulens 
anthrax törzsek két nagy plazmidot, a pXO1, és a pXO2 
plazmidokat tartalmazzák. Az elsődleges virulencia fak-
torok ezeken a plazmidokon helyezkednek el. A pXO1-
n a toxin gének, a pXO2-n pedig a tok gének. A pXO1-
n elhelyezkedő toxin gén cluster a pagA (protektív an-
tigén, PA génje), lef (lethal factor génje) és a cya (ede-
ma factor génje, EF) 44,8 kb területen helyezkedik el, 
két invertált inzerciós elem (IS 1627, insertion sequen-
ce) között, patogenicitási sziget területén. A három gén 
terméke alapvető szerepet játszik az anthrax patome-
chanizmusában. A fehérjék bináris kombinációban hoz-
zák létre a fertőzés jellemző patogén következményeit. 
A PA az LF-el és az EF összekapcsolódva a sejtek halá-
lát és az oedema kialakulását váltja ki. Az LF (vagy Le-
Tx, lethal toxin) sejtlízist okoz a makrofágokban, illet-
ve in vitró több sejtvonalban. Intravénás adása a kísér-
leti állatok pusztulását váltja ki. Intradermálisan alkal-
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mazva a PA és az EF (vagy EdTx, edema toxin) kom-
binációja a bőr oedemas elváltozását okozza. A PA kap-
csolódása nélkül sem az LF, sem az EF toxin nem hoz 
létre kóros elváltozást. A kombináció mindkét esetben 
A-B toxin típusú. A PA tartalmazza a sejtkötő domaint 
(az A-B típusú toxinok B alegysége), az EF és az LF pe-
dig a két enzimatikus domain variáns, amely a sejtek 
károsodását váltja ki. Az EF kalmodulin függő, ATP-t 
cAMP-á alakító enzim. A toxin neutrális pH-n kap-
csolódik a lipid membránokhoz. Az interakció pH6 
alatt irreverzibilissé válik. EF a sejtekbe kerülés után 
vezikulárisan, kötött állapotban működik. Mind az EF, 
mind a LF aminoterminális részével kapcsolódik a PA-
hoz. Az LF cink metalloproteáz enzimatikus aktivitású 
fehérje és a mitogén-aktivált protein kináz enzimek 
(MAPKK) 7 különböző izoformáját (MAPKK 5 kivé-
telével) hasítja az enzimek terminális, prolin gazdag, 
kináz domainje előtti régiójában. Az LF így megaka-
dályozza a speciXkus protein-protein interakciókat, és 
gátolja a három MAPKK kaszkádot. Az LF citotoxici-
tás patomechanizmusában a proteoszomák is szere-
pelnek célpontként. A PA-t in vívo cellularis proteáz, 
a furin hasítja. A monomerek oligomerizálódnak, be-
lőlük gyűrű alakú heptamer komplex épül fel. Az EF 
és az LF kötőhelyek exponálódnak a protein felszínén, 
és a heptamerizációval stabilizálódnak. Alacsony pH-n 
a heptamer konformációs változáson megy keresztül 
és pre-pórus struktúrává alakulva kation szelektív ion-
csatornát képez a sejtmembránban. A PA C terminális 
része kötődik a sejtfelszíni anthrax toxin receptorok-
hoz (ANTX), az ANTXR1 és ANTXR2-hoz. A két re-
ceptor a sejtadhéziós molekulák receptorához hasonló 
szerkezetű. Úgy gondolják, hogy a PA extracellularis 
mátrix ligandumok kompetitora a receptorokon. Egy 
heptamer 1-3 EF vagy LF molekulát képes megkötni 
egyedül, vagy kombinációban. A heptamerizácó lipid 
tutajok létrejöttének kialakulásához vezet és klatrin fe-
dett sejtfelszíni mélyedések, korai endoszomák, majd 
multivezikuláris testek kialakulásával a PA+EF+LF to-
xin komplex internalizálódik. A toxin ezt követően 
a korai endoszómákba kerül, majd multivezikuláris tes-
tek képződnek. Az acidikus kompartmentalizációval 
a PA heptamerek inzertálódnak a vezikuláris memb-
ránba. A protonáció hatására a receptor–heptamer in-
terakció megszűnik. Az LF a cytosolba kerül, az EF az 
endoszomális membrán külső felületén, kötött állapot-
ban marad. Az anthrax toxinok a sejtek jelátviteli fo-
lyamatainak széttörésével végeredményben a sejtek ha-
lálát okozzák. A toxinok gátolják a veleszületett, és a szer-

zett immunválaszt, elősegítve ezzel a baktérium szapo-
rodását a szervezetben. Végeredményben a makrofá-
gok, dendritikus sejtek aktiválódása, adherencia funk-
ciója, migrációja, citokin termelése csökken, apoptó-
zisuk fokozódik. A B és T sejtek proliferációja csök-
ken, citokin és immunglobulin termelésük gátlódik, 
a neutroXl granulociták kemokin termelése, fagocita 
működése szupprimálódik [23].

A pXO2 plazmidon kódolt poly-gamma-D-gluta-
minsav tok antifagocita hatású. A BA teljes virulenciá-
jához mind a toxin, mind a tok jelenléte szükséges.

A jellemző plazmidok jelenlétén kívül a BA törzse-
ket a BC csoport egyéb specieseitől a kromoszómális 
területen kódolt, speciális regulonjukban (PlcR) lévő 
mutáció különbözteti meg. A BA törzsek fenotípusa 
a BC nem anthrax vonalba tartozó törzseitől abban 
különbözik, hogy a BA nem motilis, nem hemolizál, 
nem termel foszfolipáz C-t (PLC) és gamma fág érzé-
keny. A tulajdonságok a PlcR (foszfolipáz C regulon) 
globális transzkripcionális regulon egy bázist érintő, 
stop kodont okozó mutációjával függnak össze. A BC 
baktériumokban ezen a helyen mutáció nincs. A regu-
lon két génből áll. A papR gén (PlcR-t aktíváló fehérje) 
egy kisméretű fehérje termelődését irányítja, amely szek-
retálódik a baktérium sejtből, a sejten kívül processzá-
lódik és heptapeptidkét kerül visszavételre a sejtbe. Kap-
csolódik a PlcR-al, és quorum sensing rendszert alkot. 
A quorum sensing (QS) rendszer a baktériumok sejt-
sejt interakciót közvetítő, szignalizációs rendszereket 
érzékelő apparátusa, amely számos hormont vagy egyéb 
molekulát képes felismerni és erre génexpresszió vál-
tozással reagálni. A mechanizmus alapvető a virulen-
cia gének szabályozásában (részletesebben ismertetve 
10, LEE fejezet, 187. o). A két protein a PlcR boxokhoz 
kötődve 45 célgén működését szabályozza. Ezek között 
vannak szekretált enzimek, enterotoxinok, bakterioci-
nek, autotranszporterek, környezeti tényezőket érzé-
kelő szenzor struktúrák. A regulon hiánya jelentősen 
csökkenti a BC és a BT patogenitását. A BC-ból a BA 
kerülve (pl. plazmidon történt átvitellel) a PlcR kro-
moszómális regulon transzfer képes számos, BA-ban 
nem működő virulencia gént aktíválni, és a BA viru-
lenciáját fokozni.

A BA spórák biológiai tömegpusztító fegyverként nagy 
mennyiségben kerültek előállításra. 1979. április 2-án 
a Szovjetúnióban Szverdlovszkban egy biológiai fegy-
vereket gyártó üzemből Xlter meghibásodás következ-
tében anthrax spórák jutottak ki a város légterébe és 
62 tüdőanthrax halálesetet következett be. A balesetet 
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a szovjet hatóságok tagadták. A későbbiekben a terület 
akkori párttitkára, Boris Jelcin, már elnökként, 20 év-
vel később elismerte a történteket. 2001. szeptember 
18-án és október 9-én BA spórákat (BA Ames törzs) 
küldtek szét két hullámban, postai úton, levelek formá-
jában. 5 államban 23 ember fertőződött meg, 11 eset 
volt inhalációs anthrax, ezek közül 5 halállal végző-
dött. A kiterjedt FBI vizsgálat ellenére az ügy sok rész-
lete tisztázatlan. 2008-ban az FBI által gyanusított Bruce 
Edwards Ivins nagydózisú acetamoniphennel öngyil-
kosságot követett el. A mikrobiológus korábban az Unit-
ed States Army Medical Research Institute of Infectious 
Disease Fort Detrick-ban lévő labortóriumában dol-
gozott. Az eredeti BA Ames törzset (BA Ames Ances-
tor) 1981-ben a texasi Saritaban izolálták egy anthrax-
ban elpusztult nőstény üszőből. A törzs nevét tévesen 
kapta a konténerre korábban felragasztott cimke Ames 
felirata után [24].
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Tompa Anna

Összefoglalás: A munkahelyi kémiai biztonság és a munka-higiénés szabályozás betartása a foglalkozási 
daganatok megelőzésének leghatékonyabb eszköze. Egyre pontosabb epidemiológiai és laboratóriumi mód-
szerek állnak rendelkezésre ahhoz, hogy a betegségek kialakulásában a munkahely szerepét tisztázni lehes-
sen. A foglalkozási orvos a kockázatbecslés eszközeként alkalmazza a környezet monitorozását és a bioló-
giai markereket, amivel az expozíció megléte kimutatható. A rejtett expozíció kimutatására alkalmas a cito-
genetikai monitorozás, ami a rákkeltő mutagén-karcinogén anyagok jelenlétét az expozíció pillanatnyi hatá-
sától függetlenül is ki tudja mutatni a kromoszóma géntoxikus károsodásai, törései alapján. A foglalkozás-
egészségügyi orvosnak kötelessége a rákkeltő anyagokkal foglalkoztatottak körében a fokozott elővigyá-
zatosság elvét alkalmazni, a legmodernebb laboratóriumi eszközöket felhasználni a géntoxikus expozíciók 
időben történő kimutatására és megelőzésére.
Kulcsszavak: munkahelyi rák, prevenció, biomarkerek, epidemiológia, kémiai kockázatok

Summary: The success of primary occupational cancer prevention depends on the zero tolerance of 
cancer causing agents. The risk assessment is carried out by occupational medical sta6 and doctors who 
will make the necessary risk assessment by monitoring the environmental pollutants, and specifying 
carcinogenic agents as well as introducing analytical epidemiology. Methods are given for occupational 
services to practice detection of exposure level in the working environment and to analyze di6erent 
biological materials, like blood, urine samples taken from exposed individuals. It is especially important 
to detect low level exposure, because non toxic level of carcinogens may cause a hidden damage on he 
target cells wich leads to the late onset cancer. If occupational health o*cers use modern laboratory 
tools these new techniques can help to discover the hidden exposure, and prevent the majority of occu-
pational cancer.
Keywords: occupational cancer, prevention, biomarkers, epidemiology, chemical risk factors

A biomarkerek szerepe a munkahelyi rák 
megelőzésében

Impacts of biomarkers in occupational cancer 
prevention
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BEVEZETŐ

A daganatos halálozás az elmúlt évtizedekben foko-
zatosan emelkedett, különösen hazánkban, ahol az el-
érhető statisztikai adatok alapján pl. 1945 és 2007 kö-
zött a tüdőrák előfordulás 10-szeresére emelkedett [1]. 
A férXak és a nők együttes halálozási világ statisztiká-
jában is a tüdőrák vezet, ahol sajnos a magyarok az el-
sők. Közel annyian halnak meg évente tüdőrákban, mint 
korábban tuberkulózisban. Különösen a férXak köré-
ben gyakori halálok már a Xatal 40–59 év közötti kor-
osztályban, ami egyértelműen a dohányzás elterjedé-

sével magyarázható. A nők körében előretört tüdőrák 
mutatja leginkább ezt a szoros összefüggést, ugyanis 
mindaddig, amíg a nők nem dohányoztak, közöttük 
tüdőrák csak elvétve fordult elő. A Nemzeti Rákregisz-
ter adatai alapján [2] a Xatal, 45 év alatti rákos megbe-
tegedések gyakoriságában az első helyen 2012-ben a nők-
nél a mellrák áll, (704 beteg, 84 halott), a második a fes-
tékes bőrrák (331 beteg, 35 halott), a harmadik a méh-
nyak rák (238 beteg, 45 halott), a negyedik a tüdőrák 
(170 beteg, 59 halott) és az ötödik a vastagbélrák (111 
beteg, 44 halott). Míg férXaknál az első helyen a he-
rerák (450 beteg, 23 halott), a második a tüdőrák (198 
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beteg, 95 halott), a harmadik helyen a festékes bőrrák 
(180 beteg, 19 halott), a negyedik a vastagbélrák (165 
beteg, 31 halott) és végül az ötödik a veserák (90 beteg, 
27 halott). Ebből is látható, hogy a férXak és a nők tü-
dőrák gyakorisága közötti különbség ebben a Xatal kor-
csoportban lassan eltűnik. A másik tendencia, ami jel-
lemző a hazai állapotokra a szájüregi daganatok okoz-
ta halálozás rohamos emelkedése, amiben az életmód 
mellett a környezeti ártalmaknak és a munkahelynek 
is szerepe lehet. Ebben a daganattípusban kiemelten a do-
hányzás, valamint az alkohol és a rossz száj higiéné 
együttesen játszik szerepet. Az emésztőszervi rákoknál 
a genetikai adottságok mellett főleg a táplálkozási té-
nyezőknek és az elhízásnak, a mozgásszegény életfor-
mának tulajdonítanak jelentőséget, ami igaz az emlő 
és prosztatarákra is. A környezeti ártalmak közül kü-
lönösen a vegyszerek jelentenek veszélyt [3]. A nem-
zetközileg regisztrált vegyi anyagok száma a 2000-es 
évekre már elérte a 10 milliót, amiből, az ipari fejlett-
ségtől függően, 50–75 ezer anyag kerül be közvetlenül 
a környezetbe. Az életmód a környezet és a munka-
hely optimalizálásával minden 100 rákos betegségből 
75–85 eset korai halálát meg lehetne előzni [4].

A DAGANATOS BETEGSÉGEK OKOZTA 
HALÁLOZÁS

Globalizált világunkban az egészségügyi ellátás egyik 
legnagyobb problémája az, hogy a várható élettartam 
jelentős növekedésével párhuzamosan megemelkedett 
a krónikus nem fertőző betegségek gyakorisága és kü-
lönösen a daganatos betegségek halálozási rátája emel-
kedett. Magyarországon a rákhalálozás (kb. 30 ezer/
év) különösen kedvezőtlenül alakult, és jelenleg az EU 
tagállamok között az élen áll. Ez nem csupán a diag-
nosztikus és szűrési módszerek hatékonyságának, vagy 
egyszerűen az életkor meghosszabbodásának tudható 
be, mert abszolút mértékben kor- speciXkusan is emel-
kedett a megbetegedések száma. Mint azt a korábbi fel-
sorolásban is láthattuk a munkaképes korosztályban 
az utóbbi 30 évben a daganatos halálozás kiugróan ma-
gas. A fejlett ipari országokban bizonyos daganatok ese-
tében csökkenés is kimutatható. A gyomorrák és a méh-
nyak rák halálozása jelentősen csökkent, de ugyanak-
kor a tüdő, szájüregi, emlőrák, prosztata és vastagbél-
rák és újabban a hasnyálmirigy rák előfordulása és ha-
lálozása is megemelkedett az USA-ban. A daganatok 
előfordulása különbözhet földrajzilag, még egy orszá-

gon belül is vannak területi különbségek, nemek, élet-
kor és szociális helyzet szerint [5]. A daganatos morbi-
ditás a primer prevenciótól függ, a mortalitás viszont 
a korai felismerés és a kezelés függvénye. A világon a leg-
gyakoribb daganatféleség a tüdőrák és a gyomorrák, 
majd ezt követi a vastagbél és a májrák [6]. Ez utóbbi 
a fejlődő országokban, de különösen Afrikában gya-
kori a Xatal felnőtt férXak körében. A nedves párás és 
meleg éghajlaton az Aspergillus �avus nevű penészgom-
ba gyakran jelenik meg az élelmiszerekben. A globali-
záció eredményeként a gombát már Európába is be-
hurcolták és a rosszul raktározott növényekben nyáron 
tovább szaporodhat. A gomba által termelt méreg (af-
latoxin) és a vírushepatitiszek, főleg a B és C típusú ví-
russal történő fertőzöttség együttesen krónikus hepa-
titiszt, majd májrákot okoz. A daganatos halálozás 2010-
ben kimutatott sorrendje a mortalitás %-ban az alábbi 
I. táblázaton látható. Az első helyen a tüdőrák áll (16,8%), 
majd ezt gyomorrák (12,3%) követi, a harmadik helyet 
foglalja el a vastagbélrák (8,4%), a májrák (8%) a ne-
gyediket. Az emlőrák (6,1%) halálozása a szűrésnek kö-
szönhetően csak az ötödik helyen van, majd a hatodik 
helyen a nyelőcsőrák következik (5,7 %), a szájüregi da-
ganatok a hetedik helyen vannak (4,1%), és a nyolca-
dik a prosztatarák (3,8%) [7].

A WHO adatai szerint a világon kb. 34 millió rák-
beteget tartanak nyilván. Ebből évente kb. 10 millió új 
eset van. A férXak között új eseteket tekintve leggyak-
rabban a tüdő, a gyomor, nyelőcső és a prosztata rák 
fordul elő. Tüdőrák következtében hal meg minden he-
tedik rákbeteg (1,37 millió évente). A 7,6 millió rák mi-
atti halálesetből kb. 4,2 millió férX. A megbetegedési 
arány csak félmillióval magasabb a férXaknál, viszont 

Daganat típus gyakoriság %-ban

Tüdőrák 16,8

Gyomorrák 12,3

Vastagbélrák 8,4

Májrák 8,0

Emlőrák 6,1

Nyelőcsőrák 5,7

Szájüregi rák 4,1

Prosztatarák 3,8

I. táblázat
A daganatok standardizált adatai a halálozás

gyakoriság sorrendjében

Forrás: Globocan 2010-es statisztikai adatok alapján [6–7]



a halálozás már 880 ezerrel több. A hazai statisztikák 
szerint is a férXak halálozása arányaiban jóval maga-
sabb, több mint 4 000 fő, ami jelentősen meghaladja azt 
az arányt, ami a megbetegedési arányokból várható len-
ne. Ennek egyik oka lehet az, hogy a férXak általában 
jobban elhanyagolják az egészségüket, mint a nők. Ké-
sőn kerülnek orvoshoz, többet dohányoznak, többen 
és több alkoholt fogyasztanak, mint a nők. A rákveszé-
lyes munkahelyeken eltöltött idő, mint pl. a nehézipar, 
vegyipar, kőolaj és szénbányászat, szintén emeli a fér-
Xak rákkockázatát [8].

A DAGANATOK KÓROKI TÉNYEZŐI, 
A KOCKÁZATOK ELEMZÉSE

A halállal végződő munkahelyi ártalmak 32%-a da-
ganatos betegségek miatt következik be. A WHO sta-
tisztikai adatai szerint [8] a 7,6 millió rákhalálból 19% 
a munkahely és a környezet okozta expozícióval függ 
össze. Ez összesen 1,3 millió halálesetet jelent évente. 
A munkahelyi rák megítélése igen komplikált feladat 
és sokszor azért marad a kóreredet feltáratlan, mert 
igen nehéz diagnosztikai kérdés annak eldöntése, hogy 
mennyiben munkahelyi az eredet és mennyiben az 
egyéb életmóddal, genetikai adottságokkal, esetleg on-
kogén vírusok hatására alakult ki a kérdéses daganatos 
megbetegedés. 2012-ben az IARC 109 olyan rákkeltő 
anyagot, keveréket és munkahelyi komplex hatást tar-
tott nyilván, ami rákot okozhat [9]. Minden tizedik tü-
dőrák eset munkahelyi expozícióval függ össze, ami 
felhívja a Xgyelmet a munkakörülmények egyre nö-
vekvő jelentőségére, aminek sokszor még az érintettek 
is csak kevés Xgyelmet szentelnek. A riasztó statiszti-
kai adatok ellenére a rákos megbetegedések többségét 
továbbra is sorsszerű megbetegedésnek tartják, ame-
lyek kialakulásáért elsősorban az életmód (dohányzás, 
alkohol, táplálkozási szokások) a felelősek és igen ritka 
esetekben keresik az okokat a munkahelyen.

Korábban alábecsülték a munkahelyi rákkeltők sze-
repét [10], mivel nem vették Xgyelembe a „fehér gallé-
ros” munkavállalók halálozási adatait, így nem számol-
tak azzal a lehetőséggel sem, hogy a tanárok, egészség-
ügyi dolgozók, fodrászok, sőt a 65 év feletti inaktív dol-
gozók eseteit is feldolgozzák. Ugyanakkor közismert 
tény, hogy a szolid tumorok kifejlődéséhez hosszú ex-
pozíciós idő kell, így ezek többsége csak hatvan év fe-
letti, esetleg nyugdíjas korban okoz klinikai tüneteket. 
Az óvatos értékelések korábban úgy becsülték, hogy 

a környezeti és munkahelyi eredetű rákkeltő anyagok 
kb. 4–10% -ban játszhatnak szerepet a daganatok ki-
alakulásában. A hazai gyakorlatban a foglalkozási rá-
kok bejelentése még ettől az óvatos 4%-os becsléstől is 
távol van. Csupán minden századik esetet ismerik fel, 
évente 12–18-at, akiknek zöme ércbányász, vagy szili-
kózisban szenvedő kvarcpor, vagy azbeszttel exponált 
dolgozó. A többi rákkeltő ágens hatását a hazai statisz-
tikákban nem lehet nyomon követni.

NEMZETKÖZI SZERVEZETEK SZEREPE 
A RÁKKELTŐK KISZORÍTÁSÁBAN

Az arzén-trioxid humán tüdőrák okozó hatását Lee 
és Fraumeni 1969-ben fedezték fel. Megállapították, hogy 
az arzén-trioxid különösen kéndioxid jelenlétében fe-
lelős a dolgozók tüdőrákjának kialakításáért [11]. Ezt 
a megállapítást sokáig állatkísérleteken nem sikerült iga-
zolni, de végül is az International Agency for Research 
in Cancer (IARC) 1987-ben a humán rákkeltők közé 
sorolta az arzént és vegyületeit. 

Ki kell hangsúlyozni, hogy a WHO felügyelete alá 
tartozó, Lyonban működő Nemzetközi Rákügynökség 
(IARC), csak azokat a vegyületeket, expozíciós anya-
gokat, gyógyszereket, Xzikai, kémiai és biológia ágen-
sek sorolja az 1A kategóriájú humán rákkeltők közé, 
amelyek esetében humán epidemiológiai vizsgálatok 
mellett az állatkísérletek eredményei is meggyőző bi-
zonyítékokat szolgáltattak a vizsgált anyag rákkeltő ha-
tásairól. Azoknak a humán rákkeltőknek a listáját tar-
talmazza az II. táblázat, amelyek CAS számmal rendel-
keznek, ugyanis a teljes lista számos expozíciós körül-
ményt, biológiai és Xzikai ágenst is tartalmaz. Az egy-
szerűség kedvéért ezek a pontosan nem deXniálható té-
nyezők, gyógyszerek, hormonok ebből az összeállítás-
ból kimaradtak [9].

A foglalkozási rákkeltők egyik legnépesebb csoport-
ja a különböző eredetű égéstermékek, kátrány és ko-
rom származékok, amiben bőven előfordulnak a rák-
kutatás modellvegyületeivé vált PAH-ok (policiklikus 
aromás szénhidrogének) [12]. Ezek olyan vegyületek, 
amelyek közös jellemzője a gyűrűs gerinc, amin kü-
lönböző alkil csoportok találhatók. Közös jellemzőjük, 
hogy DNS-adduktként kötődnek a makromolekulák-
hoz ezért más néven alkiláló vegyületeknek is hívjuk 
őket. Bőven fordulnak elő a nehézipar különböző ága-
zataiban, a petrolkémiai anyagok, nyersgumi, koksz, 
bitumen előállítása és a fémkohászat területén.
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PREVENCIÓ

A daganatos megbetegedésének kockázatát az egyé-
ni adottságok (genetika), az életmódbeli sajátosságok 
mellett, a környezeti, táplálkozási szokások és a mun-
kahelyi ártalmak együttesen határozzák meg. Ezek több-
sége már úgy beépült a mindennapi életbe, (alkohol, 
dohányzás, stressz, kalóriadús táplálkozás), hogy nél-
külük a hazai életforma már szinte el sem képzelhető. 
A jelenleg érvényben lévő magyar szabványok és ha-
tárértékek rákkeltők esetében csupán technikai jelle-
gűek. A népesség és a munkavállalók többségének vé-
delmét szolgálják, de nem jelentenek abszolút védel-
met a rákkeltőkkel szemben. A dohányzás mértékének 
csökkentése valamennyi daganatféleség esetében, de 
különösen a felső légúti és tüdőrákok előfordulásának 
jelentős csökkenését eredményezheti. Az életmód meg-
változtatása és az egészségtudatos magatartás gyer-
mekkori elsajátítása hosszútávon segíthetné a dagana-
tos betegségek kialakulásának megelőzését (primer 
prevenció).

A kóroki tényezők ismeretében az a jó hír, hogy a da-
ganatokat 70–80%-ban olyan környezeti tényezők okoz-
zák, amelyek megfelelő prevenciós tevékenységgel ki-
védhetők [13]. A foglalkozási daganatok, amennyiben 
gondolnak rá, 100%-ban megelőzhetők lennének, de 
a megfelelő „elővigyázatosság elvének” Xgyelembe vé-
tele, a környezeti, biológiai és a citogenetikai vizsgála-
tok mellőzése, valamint a jogi következményektől va-
ló félelem gyakran megakadályozza a foglalkozás or-
vosi szolgálatokat, hogy elébe menjenek az események-
nek. A kockázatok tudományos alapossággal elvégzett 
értékelése, a kvantitatív kockázatbecslés segíthet abban, 
hogy az expozíciós körülményeket pontosan feltárják, 
a szükséges munka-higiénés intézkedéseket megtegyék, 
és a már kialakult foglalkozási daganatokat kimutas-
sák.

Minden olyan esetben gondolni kell munkahelyi ere-
detű daganatra, amikor a munka-anamnézisben a IV-
es táblázatban szereplő rákkeltőkkel legalább öt éves 
fokozott expozíció igazolható. Az eset bejelentésében 
fel kell tüntetni a szóba jöhető vegyszerek listáját, az 
expozíciós időt, a munkavégzés feltételeit, védőruhá-
zat, vagy egyéb védőeszköz használatát. A kockázatbecs-
lés során gondoltak-e rákveszélyre és milyen prevenci-
ós intézkedéseket foganatosítottak. Milyen környezeti, 
vagy biológiai monitorozás történt.

 A daganathalálozás csökkentését a daganatok korai 
felismerése, a szervezett lakossági szűrés segítheti elő. 

No. Név CAS-szám

1. Acetaldehid 000075-07-0

2. Arzén és vegyületei 007440-38-2

3. A\atoxin 001402-68-2

4. Acetaldehid 000075-07-0

5. 4-aminobifenil 000092-67-1

6. Azbeszt, (krizotil, krokidolit, trenolit) 013768-00-8

7. Auramin gyártás 012172-73-5

8. Azatioprin 000446-86-6

9. Benzol 000071-43-2

10. Benzidin 000092-87-5

11. Benzo(a)pirén 000050-32-8

12. Berillium és vegyületei 007440-41-7

13. Bis-klorometiléter 000542-88-1

14. Buszulfán 000055-98-1

15. 1,3 butadién 000106-99-0

16. Erionit 000056-53-1

17. Etanol és alkoholos italok 000064-17-5

18. Etilénoxid 000075-21-8

19. Formaldehid 000050-00-0

20. Kadmium és vegyületei 007440-43-9

21. KrómVI és vegyületei 018540-29-9

22. Kőszénkátrány 065996-93-2

23. Kőszénkátrány desztillálás 008007-45-2

24. Metilén-bis-(klóranalin) MOCA 000101-14-4

25. 2-naftilamin 000091-59-8

26. Nikkel és vegyületei 007440-02-0

27.
Nikotin eredetű nitrózaminok: NNN

NNK

064091-91-4

016543-55-8

28. 2,3,4,7,8-pentaklór-dibenzo-furán 057117-31-4

29. 3,4,5,3’,4’ pentaklór-bifenil PCB-126 057465-28-8

30. Plutónium 007440-07-5

31. Rádium-224 013233-32-4

32. Rádium-226 013982-62-3

33. Rádium-228 015262-20-1

34. Radon-222 010043-92-2

35. Shale olaj 068308-34-9

36. Kvarc-por 014808-60-7

37. Mustárgáz 000505-60-2

38. 2,3,7,8 tetra-kloro-benzo-p-dioxin 001746-01-6

39. Thorium-232 007440-29-1

40. o-toluidin 000095-53-4

41. Vinilklorid 000075-01-4

II. táblázat
Az emberi rákkeltők 

nemzetközileg elfogadott listája (IARC 1.)



A célcsoport szűrése a lakossági nyilvántartások segít-
ségével érhető el, melyben személyes hangú behívóle-
véllel keresik meg a szűrés alanyát és időpontokat aján-
lanak fel a vizsgálat elvégzésére. A bizonyítottan haté-
kony szűrési módszereket a szakmai szervezetek jóvá-
hagyásával a népegészségügyi program keretében va-
lósítják meg. Ezek közül a leginkább kidolgozott és ered-
ményes a méhnyak, emlő és a vastagbélrák szűrése. 
A mammográXás vizsgálatokat kétévente ajánlják a 45–
65 év közötti nőknek. A nőgyógyászati citológiai vizs-
gálatok 25–65 év között ajánlottak, míg a vastagbél rej-
tett vérzéseinek kimutatása 50–70 év között lévő férXak 
és nők körében szintén kétévente indokolt. A sikeres 
szűrőprogramoktól a halálozás kb. 30%-os csökkenése 
várható, de nem befolyásolja a rákbetegség incidenci-
áját. Ez utóbbit csak a következetes primer prevenciós 
gyakorlat képes megfékezni, ami a daganatok kóroka-
inak kiküszöbölését jelenti.

BIOMARKEREK ALKALMAZÁSA 
A RÁKMEGELŐZÉSBEN

A genetikai állomány épségét kimutató szűrés első-
sorban bizonyos krónikus betegségek, de főleg a rossz-
indulatú daganatok iránti egyéni hajlam megállapítá-
sára szolgál. Ez nem tekinthető valódi genetikai vizs-
gálatnak, hiszen nem a génekben hordozott informá-
ciók leolvasására szolgál, hanem csak arra vonatkozik, 
hogy adott esetben a szomatikus sejtek génállományát 
hordozó DNS, vagy kromatin állomány épsége meg-
őrzött vagy sem. Ezt a jelenséget leginkább a kromo-
szóma rendellenességek kimutatásával lehet detektál-
ni, melyek előre jelezhetik a daganatok kialakulásának 
esélyét [14, 15]. Ezért az egyéni érzékenység biomarke-
reinek körébe főleg a kromoszóma rendellenességek, 
mikronukleusz teszt és az SCE emelkedés tartoznak, 
amelyeket hasznosan egészítenek ki a DNS-repair és 
DNS polimorXzmus vizsgálatok. A fokozott daganat ér-
zékenység oka lehet genetikai, vagy szerzett. Ez utóbbi 
tényező a munka és életkörülmények megváltoztatá-
sával, javításával megelőzhető, vagy kivédhető lenne.

A géntoxikológiai vizsgálatok rákkeltőkkel történő 
expozíció esetén a kockázatbecslés részét képezik. A ge-
netikai állományt (elsősorban a DNS-t) károsító, ún. 
géntoxikus hatások, expozíciók, emelik a krónikus, nem 
fertőző megbetegedések kialakulásának kockázatát. 
A vonatkozó jogszabályok: a 2000. évi XXV. törvény 
a kémiai biztonságról, ill. annak 25/2000. SzCsM-EüM 

együttes számú és 26/2000. EüM számú rendelet vég-
rehajtási utasításai értelmében a rákkeltőkkel foglal-
koztatottak körében a biztonságos, standard munka-
körülmények kialakítása, ill. hatékonyságának ellen-
őrzése érdekében a kockázatbecslést a munkáltatók-
nak el kell végeztetniük. A végrehajtási utasítások ezen 
túlmenően előírják az első kockázatbecslés eredmé-
nyétől függő kockázatkezelés hatékonyságának ellen-
őrzésére a géntoxikológiai vizsgálatot is.

A daganatkeltő ágensek által létrehozott krónikus, 
főleg az ún. késői toxikus hatások kimutatásával az ex-
pozíció következtében kialakult érintettség évekkel a kró-
nikus betegség (pl. daganat) kialakulása előtt jelezhe-
tő, és így lehetőség nyílik az ártalom időben történő 
felismerésére és megszüntetésére. Ezért a géntoxikus 
hatások felmérése az egészségmegőrzés és a prevenció 
hatékony eszköze lehet. A III. táblázatban azokat a mód-
szereket soroltuk fel, amelyek a hazai foglalkozás or-
vosi gyakorlatban már használatosak a munkahelyi rák 
megelőzésében. A citogenetikai vizsgálatok során a kro-
moszómák rendellenességei valódi mutációkat jelez-
nek. Ezek kvantitatív és kvalitatív értékelésével követ-
hető a foglalkozási expozíciók dinamikája, amennyi-
ben az expozíciós idő függvényében, követéses jelleg-
gel monitorozzuk a munkavállalókat. A HPRT-teszt 
a limfociták pontmutációit mutatja ki a thioguanin re-
zisztencia alapján. Optimális esetben a veszélyes anya-
gokkal foglalkozókat munkába lépésük előtt kellene 
megvizsgálni, majd évente a munkában eltöltött idő 
függvényében nyomon követni a változásokat. Ilyen 
esetben önkontrollos módszerrel a saját genetikai ér-
zékenységet határozzák meg pl. gén polimorXzmus, vagy 
fokozott kromoszóma törékenység alapján. Így a ko-
rábbi munkahelyen elszenvedett géntoxikológiai káro-
sodások elkülöníthetők az adott munkahelyen szerzett 
elváltozásoktól. Amennyiben a munkavállalónak a be-
lépéskor nem voltak komolyabb kromoszóma sérülé-
sei, akkor az adott munkakörben végzett tevékenység 
szerepe az elváltozások eredetében bizonyítható. A kli-
nikai állapot, a gyógyszerek szedése, esetleg más kró-
nikus betegség fennállása is módosíthatja a képet, de 
ennek megléte, vagy hiánya a párhuzamos adatfelvé-
tel, alkalmassági vizsgálat és a klinikai laboratóriumi 
leletek értékelésével tisztázható.

Egy adott expozícióra vonatkozó kockázatbecslés kap-
csán minimum 10 fős csoportra van szükség. A kro-
moszóma törések csoportszintű elemzése adja meg a 
statisztikai biztonságát annak, hogy a munkahelyi kö-
rülmények veszélyességét a nem exponált csoport ada-
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taival összevessük. Az egyéni kockázatok értékelésénél 
a klinikai adatok változásával párhuzamba állítható im-
muntoxikológiai vizsgálatok eredményeit tartjuk mérv-
adónak. A többi módszer lényegében kiegészítő infor-
mációt szolgáltat az expozíció hatásának mechaniz-
musáról, pl. a DNS-repairt miként befolyásolja, vagy 
hat-e a sejtek apoptózis készségére. Olyan esetekben, 
ahol jelentős immuntoxikus hatással kell számolni, ott 
a DNS aktuális állapotának rögzítésére a Comet assay 
szolgál. Ennek kapcsán információt szerezhetünk a DNS 
állomány töredezettségének mértékéről anélkül, hogy 
a sejteket tenyészteni kellene. A sejtek és a szérum sza-
badgyök szintjének mérése szintén csoportos méré-
sekkel jellemezhető, ahol egyes munkakörökben fog-
lalkoztatottak magas szabadgyök szintje előre vetíti vagy 
igazolja a géntoxicitás létét. Ennek kimutatására első-
sorban akkor van szükség, ha az intervenció az expo-
zíció megszüntetése ellenére sem sikeres és esetleg ke-
moprevenció válik indokolttá.

Miután a biomarkerek megjelenésekor általában még 
nem betegségről beszélünk, hanem fokozott kockázat-
ról, kóros tendenciákról, amelyek jó esetben még visz-
szafordíthatók, jogosan merül fel a kérdés, hogy mi-
nek alapján avatkozhatunk bele egy olyan folyamatba, 
amelyik még ki sem fejlődött, és lehetőség van a spon-
tán remisszió kialakulására. Ilyen esetben a „pozitív” 
eredmény felesleges zavart okozhat az egyén és kör-
nyezete számára. Éppen ezért a biomarkerek alkalma-
zása és az eredmények közlése, vagy felhasználása ko-
moly etikai aggályokat vethetnek fel, amelyekre a tu-
domány eszközeivel az érintettek számára érthető és elfo-
gadható magyarázatot kell adni. Mérlegelni kell, hogy 
valóban fennáll-e a rákveszély, ha igen, akkor ennek 
elhárítására alkalmas az egyébként panaszmentes mun-
kavállalók csoportos géntoxikológiai vizsgálata. Ameny-
nyiben az ipari kontrollhoz képest a vizsgált munka-

kör dolgozóinak vérében emelkedett a kromoszóma 
törések száma, meg kell oldani a körülmények bizton-
ságos átalakítását és mérlegelni kell a munkavállaló 
ideiglenes kiemelését. Ugyanis a géntoxikus hatások 
okozta kromoszóma törések még nem jelentenek be-
tegséget, csak fokozott kockázatot, amennyiben a kö-
rülmények nem javulnak meg. Amennyiben az újabb 
expozíciót sikerül elkerülni, a folyamat ebben a sza-
kaszban többnyire még reverzibilis lehet, hiszen a szer-
vezet az apoptózis révén képes eliminálni a szervezet-
ből a hibás sejteket. A baj csak akkor következik be, ha 
a természetes javító mechanizmusok is kimerülnek és 
a hibás sejtek fennmaradnak, túlélnek. Ilyen esetben 
a daganat kialakulásának esélye exponenciálisan emel-
kedik [14, 15]. Ezért a géntoxikológiai vizsgálatokat 
követéses rendszerben monitorozva érdemes elvégezni.

A MUNKAHELYI RÁK FELISMERÉSÉNEK 
NEHÉZSÉGEI

A felismerést többek között az alábbi tényezők is 
hátráltatják:

1. A hiányos munkaanamnézis: expozíciós idő és 
ágens azonosítása

2. A rákregiszterben nem tüntetik fel a foglalko-
zást, így nem gondolnak rá

3. A munkahelyi rákok néhány kivételtől eltekint-
ve azonos szövettani képet mutatnak, mint az 
egyéb daganatok

4. Hiányos a már rendelkezésre álló genetikai bio-
markerek használata és értelmezése

5. Általában a munkáltató ellenérdekelt a tények 
feltárásában

6. A szemléleti korlátok miatt nem alakult ki a mun-
kahelyi rákprevenció gyakorlata

Módszer Minta: teljes vér, vagy szeparált limfocita Eredmény

Citogenetika Kromoszóma Mutációk kimutatása

DNS-repair DNS replikáció Javítási kapacitás mérése

HPRT-teszt Sejtmag S fázis Mutációk kimutatása

Comet-assay Egy sejtes elektroforézis DNS törések kimutatása

Apoptozis Sejtmagok S-fázis előtti degradáció

Immuntoxikológia Limfociták, leukociták Immunfenotipizálás

Szabadgyök mérés Sejtszuszpenzió/szérum Redox státus meghatározása

III. táblázat
Biomarkerek a hazai rákprevenciós gyakorlatban [16, 17]
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A FOGLALKOZÁSI DAGANATOK JELLEGE

Foglalkozási daganatokat bármely rákkeltő ágens okoz-
hat, ezért fontos a daganatos esetek pontos regisztrálá-
sa, publikálása, mert ennek a szakterületnek az isme-
retanyaga és feltárása még korán sem teljes. Az IARC 
listákban csak azok a rákkeltők szerepelnek, amelyek 
hatását humán epidemiológiai adatok és állatkísérle-
tek is bizonyítják. Ilyen klasszikus foglalkozási rák le-
het az azbesztózis talaján kialakuló és a savóshártyákat 
érintő mezotelióma, vagy a kátrányszerű anyagok okoz-
ta bőrrák, illetve a benzol által indukált leukémiák és 
nyirokcsomókból, vagy csontvelőből kiinduló tumo-
rok [18].

Irvin Seliko� nevéhez fűződik az azbeszt rákkeltő ha-
tásának epidemiológiai bizonyítása. Saját biztonságát 
is veszélyeztetve harcolta ki a hatvanas évek közepén, 
hogy az azbeszt legveszélyesebb fajtájának a kék azbeszt-
nek a használatát az építőiparban betiltsák. Azóta is ke-
mény küzdelmet kell folytatni a szakma szereplőinek 
az építőipar képviselőivel, hogy az egész világon végre 
tiltsák be az azbeszt ipari felhasználását, hiszen jelen-
leg is évente kb. 125 millió ember érintkezik a munká-
ja során az azbeszt valamilyen formájával. Az azbeszt-
re is igaz, amit Lorenzo és munkatársai a radonnal kap-
csolatosan leírtak, nevezetesen a dohányzás az azbeszt 
rákkeltő hatását is képes fokozni, így alakulhat ki az 

a WHO becslés, ami szerint évente kb. 107 millió tü-
dőrákos kórelőzményében az azbeszt expozíció kimu-
tatható[18].

1895-ben Rehn svájci urológus arra lett Xgyelmes, 
hogy az anilin festéket gyártó munkások körében a húgy-
hólyag rák gyakorisága megemelkedett, sőt az esetek 
20%-át a munka során elszenvedett festék expozíció-
nak tulajdonította. A későbbiek során az Egyesült Ál-
lamokban sikerült igazolni, hogy a rákot nem maga az 
anilin, hanem az oldószerek okozzák (benzidin és a bé-
ta-na�ilamin). Ezt állatkísérletekben is sikerült igazol-
ni. Azóta számos festékről bizonyították, hogy szerepe 
van a húgyhólyagrák kialakulásában.

A IV. táblázatban a leggyakoribb foglalkozási daga-
natokat tüntettük fel az expozíciós ágensekkel párhu-
zamosan. A különböző anyagok veszélyességének jel-
lemzésére azt is feltüntettük, hogy jelenlegi adatbázi-
sok alapján a diagnosztizált esetek hány %-ért felelő-
sek a munkahelyi ártalmak. Ennek értelmében a me-
zotelióma kialakulásának 85–90%-ért, a tüdőrák 6–24%-
ért, a leukémiák 2,8–10,9%-ért, a húgyhólyag rákok 7–
19%-ért és az orr-melléküreg daganatok 33–46%-ért 
a munkahelyi ártalmak felelősek.

Ahhoz, hogy a gyakorló orvos gondoljon a foglal-
kozási eredetre ismernie kell a vegyszerekkel történő 
expozíció szervenkénti daganatos előfordulásra vonat-
kozó hazai és nemzetközi irodalmat. A daganatos ha-

Rák típusok Kockázat % Munkahelyi expozíció

Mezotelióma 85-90 Azbeszt

Tüdőrák 6,3–24
Azbeszt, radon, nikkel, berillium, arzén, kadmium, alumínium, króm előállítás, urán 
bányászat, vas és acél feldolgozás, festők, aszfaltozók tetőfedők ( bitumen gőz), 
olajbányászok,vasúti pályamunkások, benz(a)anthracene, benzo(a)pyrene

Leukémiák 2,8-10,9
Ionizáló sugárzás, benzol, etilén oxid, gumiipar, cipőjavítás és készítés, egészségügyben 
dolgozók

Húgyhólyag rák 7-19
Benzidin tartalmú festékek 2-naftilamin, 4-aminobifenil, auramin p-kloro-o-toluidin, króm 
festékek latex, kábel gyártás, gumiipar,

Gégerák 1,5-20 Kénsav gőz, ásványolajok, azbeszt

Bőrrák 1,5-6
UV sugárzás, kátrány, nyersolaj, arzén, policiklikus aromás szénhidrogének (PAH-ok), 
halászok, farmerek, borászok, tengerészek

Orr- melléküreg 
daganat

33-46
Fapor, nikkel, hatértékű krómvegyületek, cipő gyártás, javítás, izopropanol gyártás erős 
savas közegben, bútorgyártás, asztalosipar, formaldehid

Vese daganatok 0-2,32 Kokszosítás

Májrák 0,4-1,1 Vinilklorid, munkaköri hepatitis B, C fertőzés 

Emlőrák 1,5-6 Etilénoxid, éjszakai műszak

IV. táblázat
Leggyakoribb foglalkozási daganatok és iparágak listája
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lálozás foglalkozással kapcsolatos összefüggéseit azok 
az epidemiológiai adatok tudják alátámasztani, ahol 
a rákregiszterben szerepel a foglalkozás, másrészt hoz-
záférhetők a vegyi anyag térképek, amelyek valószínű-
sítik az expozíció meglétét. Sajnos Magyarországon ilyen 
adatbázis nincsen, így részben ez is magyarázhatja azt, 
hogy a több ezer daganatos eset munkahelyi eredete 
továbbra is feltáratlan marad.

 

MEGBESZÉLÉS

Az orvostörténet tanúsága szerint a foglalkozási be-
tegségek felismerése és a közvéleménnyel történő elfo-
gadtatása mindig is igen kényes feladat volt. Sokszor 
éppen a szakma képviselőivel, vagy az ipari lobbival kel-
lett a felfedezőknek a legnagyobb harcokat megvívni. 
Bernardo Ramazzini olasz orvos 1700-ban adta ki az 
Értekezés a művészek és a kézművesek betegségeiről 
című művét, amelyben közzétette a mai napig időtálló 
megXgyelését a környezeti ártalmak megbetegítő ha-
tásairól. Ugyancsak ő írta le azt, hogy az apácák között 
gyakoribb az emlőrák, mint a családban élő, több gyer-
mekes anyákban. Ennek kóroki magyarázatával egészen 
a legutóbbi időkig adós maradt az orvostudomány, bár 
tudjuk, hogy a gyermekszülés és a tartós szoptatás bi-
zonyos védelmet nyújt az emlőrákkal szemben. Ramaz-
zini tudományos igénnyel írta le megXgyeléseit és meg-
állapította, hogy a bányászok és fémekkel foglalkozó 
kohászok körében a munkavégzéssel kapcsolatosan spe-
ciális tüdő elváltozások jönnek létre. Több mint ötven 
foglalkozást elemzett, amivel letette a foglalkozási or-
vostan alapjait [19].

Az első olyan észlelés, amely a rákos betegség okát 
külső tényezők hatásával magyarázza, Hilltől, 1762-ből 
származik, aki azt Xgyelte meg, hogy a dohányport be-
szippantó, tubákoló emberek között a felső légutakat 
érintő rosszindulatú rákos elfajulás halmozódik. Ez 
a megXgyelés ezután feledésbe merült és a dohányzás 
rákkeltő hatásait csak a XX. század második felében 
kezdték felismerni. Ebben a késedelemben nagy szere-
pe volt a dohány-lobbiknak, akik szándékosan eltitkol-
ták az epidemiológiai és állatkísérletes eredményeket, 
pedig már az 1950-es években kimutatták, hogy a do-
hányzás rákot okoz [20].

1775-ben Percival Pott angol sebész azt a megXgye-
lést írta le könyvében, hogy a kéményseprők herezacs-
kóján kialakuló rosszindulatú daganatokat feltehetően 
a rossz higiénés szokások miatt lerakódó koromszem-

csék okozzák. Ezt tekintjük az első hiteles foglalkozási 
rák leírásnak. A bőrrákok abban az időben igen ritkák 
voltak, így feltűnést kelthetett ez a megXgyelés. A mun-
kakörülmények rákkeltő szerepét tehát Percival Pott 
írta le, de azt, hogy a betegség valóban a korommal függ 
össze, csak a XX. század elején sikerült igazolni, ami-
kor az első policiklikus aromás szénhidrogéneket (PAH-
ok) előállították. Ezt megelőzően japán kutatók kísér-
leti nyulak fülének kátránnyal történő ecsetelésével bőr-
rákot tudtak előidézni.

Az anilin tartalmú festéket gyártó munkások gya-
kori hólyagrákját l895-ben Rehn német orvos Xgyelte 
meg. Később már a XX-dik században derült ki, hogy 
nem az anilin a rákkeltő, hanem a na�ilaminok, ami-
ben a festéket feloldották.

Harting és Hesse 1879-ben számolt be először a Schnee-
berg és Joachimsthal környékén dolgozó bányászok 
körében kialakuló „járványos” tüdőrákról. Úgy gondol-
ta, hogy a bánya porában nagy koncentrációban elő-
forduló arzén és kobalt expozíció felelős a megbetege-
désekért. Ismerve a rákkeltők listáját nem járt messze 
az igazságtól, de Hollcro� és Lorenz [21] 1949-ben 
pontosabban utánajárt a lehetséges kórokoknak és kí-
sérleti állatokban tisztázta, hogy az ércbányában elő-
forduló radon expozíció lehet a felelős. Ezt a feltétele-
zést Archer és munkatársai [22] epidemiológiai vizs-
gálatai is megerősítették, hogy a mélyszinti ércbányá-
szok körében, ahol radon expozíció áll fenn, a tüdőrák 
gyakoriság emelkedik, sőt azt is megXgyelték, hogy a do-
hányzók körében ez a hatás még erőteljesebb. Ahhoz is 
hosszú időnek kellett eltelnie, hogy megértsék az 1920-
as években az óra számlapokat festegető aszszonyok kö-
rében miért szaporodott meg a mandibula csontrákjá-
nak a gyakorisága. Számos halálesetet követelt ez a te-
vékenység, amíg az 1950-es évek elején rájöttek a meg-
oldásra és végre megtiltották a radioaktív világító fes-
tékek használatát.

A felsorolt és jól ismert orvostörténeti dokumentu-
mok, valamint az utóbbi negyven év kutatásai további 
bizonyítékokat szolgáltattak a környezetben, munka-
helyeken előforduló vegyszerek daganatkeltő hatásai-
ról. Mindezek ellenére a foglalkozási eredetű dagana-
tokkal szemben valamiféle „farkasvakság” alakult ki, ami-
nek oka részben az tapasztalatlanság, részben a bátor-
ság hiánya, hogy a foglalkozást nevezzék meg kórok-
ként olyan esetekben, amikor az expozíció ténye már 
igazolt. A téma érzékenyen érinti a munkáltatót, aki 
a jelen felállás szerint az orvost is alkalmazza. A foglal-
kozás-egészségügy állami felügyelete és a foglalkozási 
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orvos függetlenségének megteremtése, a folyamatos to-
vábbképzés sokat segíthetne ezen a megoldatlan hely-
zeten.

IRODALOM

 1. Tompa, A.: A daganatos betegségek előfordulása, a hazai és 
a nemzetközi helyzet ismertetése. Magyar Tudomány, 
11:1333-1345, 2011

 2. KSH adatbázis: Nemzeti Rákregiszter. 2011-2012
 3. Tompa, A.: A környezeti ártalmak rákkeltő hatása. Magyar 

Tudomány, 8:971-978, 2005
 4. Tompa, A.: A környezet szerepe a daganatok keletkezésében. 

Magyar Tudomány, 3:306-322, 2012
 5. Ádány, R.: A magyar lakosság egészségi állapota az ezredfordu-

lón. Medicina Környvkiadó, 2003
 6. IARC, WHO: Cancer Stats, Cancer Worldwide. Cancer Resear-

ch UK, 2013
http://globocan.iarc.fr

 7. IARC, WHO: World cancer factsheet. Cancer Research UK, 
2013
http://globocan.iarc.fr

 8. WHO: Environmental and occupational cancers Fact sheet. 
No. 350, 2011

 9. IARC Monograpgs No. 100F: Chemical agents and related 
occupations. 2013
http://globocan.iarc.fr

10. Doll, R., Peto, R.: Xe Causes of Cancer: Quantitative Estima-
tes of Avoidable Risks in Xe United States Today. Journal of 
the National Cancer Institute, 66:1191-1308, 1981

11. Boström, C.,E., Gerde, P., Hanberg, A. et al.: Cancer risk asses-
sment indicator and guidelines for polycyclic aromatic hydro-
carbons in the ambient air. Env. Hlth. Persective, 110:451-488, 
2002

12. Lee, A., M., Fraumeni, J., F.: Arsenic and respiratory cancer in 
man: An occupational study. J. Natl. Cancer Inst., 142:1045-
1052, 1969

13. BoQetta, P.: Epidemiology of environmental and occupational 
cancer. Oncogene, 23: 6392-6403, 2004 

14. Hagmar, L., Brogger, A., Hansteen, I., L. et al.: Cancer risk in 
human predicted by increased levels of chromosomal aberrati-
ons in lymphocytes: Nordic Study Group on the health risk of 
chromosome damage. Cancer Res., 54:2919-2922, 1994

15. Hagmar, L., Bonassi, S., Strönberg, U. et al.: Cancer predictive 
value of cytogenetic markers used in occupational health sur-
veillance programs: a report from an ongoing study by the 
European Study Group on cytogenetic biomarkers and health. 
Mutat. Res., 405:171-178, 1998

16. Jakab, M., Major, J., Tompa, A.: UV-indukált DNS-repair 
szintézis vizsgálatok szerepe a humán rákrizikó becslésben. 
Népegészségügy, 89:189-199, 2011

17. Biró, A., Fodor, Z., Tompa, A.: Immuntoxikológiai monitor 
alkalmazása a veszélyes anyagokkal exponált csoportok kocká-
zatbecslésében. Népegészségügy 89:179-188, 2011

18. IARC, WHO: Lung Cancer key facts: Cancer Research UK, 
2013
http://globocan.iarc.fr

19. Pope, M. H.: „Bernardino Ramazzini: Xe father of occupatio-
nal medicine”. Spine, 29:2335–2338, 1988
doi:10.1097/01.brs.0000142437.70429.a8. PMID 1548015 
2013.02.25.

20. Holtzman, R., Ilcewicz, F.: Lead-210 and polonium-210 in tis-
sues of cigarette smokers. Science, 153: 1259-1263, 1966

21. Hollcro], J., W., Lorenz, E.: Xe 30-day LD-50 of two radiati-
ons of diQerent ion density. J. Natl. Cancer lnst., 12:533-544, 
1951

22. Archer, V., E., Magnuson, H., J., Holaday, D.,A. et al.: Hazards 
to health in uranium mining and milling. J. Occup. Med., 
4:55-60, 1962



41

eredeti közlemények

Ocztos Gabriella
Balázs Andrea
Major Jenő
Feketéné Mihály Réka

Összefoglalás: A Magyarországon előforduló mérgezési esetek gyűjtését és feldolgozását, az Országos 
Kémiai Biztonsági Intézetben működő Egészségügyi Toxikológiai Tájékoztató Szolgálat (ETTSZ) végzi. Az 
ETTSZ fogadja az egészségügyi ellátóktól érkező esetbejelentéseket, s éves jelentést készít. 2011-ben közel 
15 és fél ezer mérgezési esetet jelentettek, aminek fél %-a volt halálos kimenetelű. A mérgezések közel fele 
öngyilkossági kísérlet eredménye, ez a nők körében gyakoribb, abúzus tekintetében a fér'ak érintettsége 
nagyobb, véletlen mérgezéseknél pedig közel azonos a nemek aránya. A mérgezések kétharmada gyógy-
szermérgezés, s 50%-a a 25–54 évesek körét érinti. A gyermekek közül legveszélyeztetettebb az 1–4 éves 
korosztály, s a 13–14 évesek köre, utóbbiban már öngyilkosságból adódó mérgezések is előfordulnak.
Kulcsszavak: mérgezési esetek, abúzus, veszélyes anyagok, veszélyes keverékek, korcsoportok

Summary: Health Toxicological Information Service is operated by the National Institute of Chemical Safe-
ty. This Service maintains database of poisoning cases which are provided by health care units and o6ering 
a service to health professionals generating data bases to government bodies, regulatory agencies and edu-
cation services too. This continuous information activity and the preparation of regular annual reports of 
poisoning cases may stimulate preventive measures by manufacturers and regulators and assessing the 
e*cacy of such measures. In 2011 almost 15,500 cases have been noti'ed, 0.5% of which have been fatal. 
Half of the poisoning cases were a suicide attempt, which is more frequent with women; men are more con-
cerned by abuse. The number of accidental cases is the same for men and women. Poisonings caused by 
pharmaceuticals cover 2/3 of the total, 50% of them a6ect the population aged 25-54 yrs. As for children, 
the age-group of 1-4 is the most endangered. Those aged 13-14 are a6ected by suicide attempts as well.
Keywords: poisoning incidents data, abuse, hazardous chemicals, hazardous mixtures, age groups

Mérgezési esetek Magyarországon 2011-ben

Poisoning cases in Hungary in 2011
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E-mail: ocztos.gabriella@okbi.antsz.hu – Honlap: www.okbi.hu

BEVEZETÉS

Magyarországon 1985 óta gyűjtik a mérgezési ese-
tek számát és körülményeit. A mérgezési adatok gyűj-
tését jelenleg az Országos Kémiai Biztonsági Intézet-
ben működő Egészségügyi Toxikológiai Tájékoztató Szol-
gálat (ETTSZ) végzi. Az ETTSZ tevékenységét a kémi-
ai biztonságról szóló 2000. évi XXV. törvény [1], vala-
mint a veszélyes anyagokkal és készítményekkel kap-
csolatos egyes eljárások, illetve tevékenységek részletes 
szabályairól szóló 44/2000 (XII. 27.) EüM rendelet elő-
írásai határozzák meg, amelynek hatálya az ember és 
környezet károsítására képes veszélyes anyagokra és ve-
szélyes készítményekre, ill. az azokkal folytatott tevé-
kenységekre terjed ki [2]. 

Az ETTSZ-hez évente átlagosan 14 000 emberi mér-
gezési esetet jelentenek. 2011-ben még postai úton tör-

tént a mérgezési esetek bejelentése, a 2012-es évben 
viszont bevezetésre került az elektronikus bejelentés, 
s ez az átállás a 2012- es év végére sikeresen be is feje-
ződött.

Az ETTSZ adminisztratív feladati keretében 43 éve 
gyűjti, feldolgozza és rendszerezi a veszélyes anyagok 
és veszélyes készítmények országos nyilvántartása ér-
dekében, a felsoroltakkal kapcsolatos toxikológiai, köz-
egészségügyi és klinikai adatokat, továbbá bejelentés 
alapján végzi a veszélyes anyagok, illetve veszélyes ké-
szítmények nyilvántartását és elkészíti az egészségügyi 
ellátás mérgezési esetbejelentéseinek évi jelentését a Köz-
ponti Statisztikai Hivatal részére. Ezzel biztosítja, hogy 
a Magyarországon előforduló, orvosi, illetve kórházi el-
látást igénylő háztartási és munkahelyi mérgezéses bal-
esetek éves alakulásáról pontos képet kapjunk, a sike-
res megelőzés érdekében [3].
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Az ETTSZ legfontosabb feladata a tájékoztatás, infor-
mációszolgáltatás. Ennek keretében a nyilvántartásban sze-
replő veszélyes anyagokra és veszélyes készítményekre 
(keverékekre) vonatkozó megkeresésre, 24 órás ügyelet 
formájában telefonon és írásban felvilágosítást (informá-
ciót) ad az emberi élet és egészség védelme, valamint a kör-
nyezetvédelem érdekében, kiemelten a mérgezettek or-
vosi elsősegélynyújtását és egészségügyi ellátását végzők 
részére a betegellátáshoz szükséges mértékben, valamint 
a rá vonatkozó jogszabályokban megjelölt hatóságok ré-
szére. Az információszolgáltatáson belül kiemelt feladata 
a lakosság korrekt tájékoztatása a mérgező anyagokról, 
ill. magukról az esetleg előforduló mérgezésekről, a laikus 
elsősegélynyújtás szintjén. Ennek érdekében az ETTSZ 
a nap 24 órájában elérhető egy ingyenes „zöld” telefon-
számon, amely megtalálható valamennyi Magyarorszá-
gon forgalomban levő vegyi anyag ún. biztonsági adat-
lapján, illetve az Intézet honlapján.

Az ETTSZ szolgáltatását egy igen kiterjedt adatbá-
zis biztosítja, amely több mint százezer vegyi anyagra, 
illetve keverékre vonatkozóan tartalmaz adatokat, a ha-
zai nyilvántartásban szereplő biztonsági adatlapokra, 
és jelentős részben nemzetközi nagy adatállományok-
ra építve.

MÓDSZEREK

A kémiai biztonságról szóló 2000. évi XXV. törvény 
értelmében a Magyarország területén előforduló bár-
milyen eredetű, vegyi anyag okozta emberi mérgezési 
esetet be kell jelenteni az ETTSZ-hez. A mérgezési ese-
tet ellátó egészségügyi intézmény ennek a kötelezett-
ségnek a 44/2000. (XII.27.) EüM. rendelet 12. számú 
mellékletében található az ún. „Mérgezési eset bejelen-
tőlap” c. űrlap megküldésével tehet eleget (1. melléklet).

A bejelentések feldolgozása az Országos Adatszolgál-
tatási Program (OSAP) „Jelentés az emberi mérgezési 
esetekről” (nyilvántartási szám: 1570) alapján történik. 
Az egészségügyi ellátórendszerben megjelent mérge-
zési esetek bejelentéseinek gyűjtését, majd azok feldol-
gozását és az évi jelentés összeállítását 2003 óta elekt-
ronikus rendszer biztosítja, eleget téve az Országos Sta-
tisztikai Adatgyűjtő Program (OSAP) előírásainak, va-
lamint Xgyelembe véve az Egészségügyi Világszerve-
zetnek (WHO) az adatok bontására vonatkozó szem-
pontjait. 2012-ig a mérgezési esetek bejelentése és el-
küldése nagyrészt papíron, levélben történt, ám a kor-
szerűsített informatikai rendszer lehetőséget kínál az 

elektronikus úton való adattovábbításra is. 2012-tól az 
elektronikus ügyfélkapuk használata kötelező, és ez vél-
hetően kisebb adminisztrációs terhet jelent az egészség-
ügyi ellátókra nézve, hiszen a kért adatokat saját elekt-
ronikus rendszerükből mintegy exportálni kell csupán. 
Az elektronikus bejelentés a hatóságok részére köny-
nyen nyomon követhetővé és ellenőrizhetővé fogja ten-
ni a jogszabályok betartását, valamint csökkenti a hiá-
nyosan beküldött s ezáltal statisztikai szempontból ér-
tékelhetetlen esetek számát is.

A mérgezési esetekről készülő bejelentőlap, valamint 
az OKBI-ban történő adatfeldolgozás Xgyelembe veszi 
a személyes adatok védelméről szóló rendelkezéseket, 
ennek megfelelően a megküldött bejelentések alapján, 
s így az adatfeldolgozást követően sem lehet a mérge-
zést szenvedett (és ellátott) személyre vonatkozó kö-
vetkeztetéseket levonni. Az adatfeldolgozás a követke-
ző szempontok szerint történik:
– a mérgezett kora (korcsoportja),
– neme, lakhelye megye/régió szerint,
– a mérgezést okozó anyag csoportja (gyógyszer, 

ipari- és háztartási anyagok, növényvédő szer, 
termésnövelő és irtószerek, gomba, növények, al-
kohol, kábítószerek, egyéb anyag),

– a mérgezés módja (véletlen, öngyilkossági szán-
dékkal történt, abúzus, egyéb),

– a mérgezés kimenetele (gyógyult, maradandó ká-
rosodást szenvedett, halálos).
Az adott évre vonatkozó feldolgozott adatokból az 

ETTSZ az OSAP előírásai szerint éves jelentést készít, 
amelyet megküld a jogszabályban feltűntetett hatósá-
goknak, valamint megjelentet az Intézet honlapján [4].

EREDMÉNYEK

2011-ben 15 466 mérgezési esetet jelentettek a mér-
gezettek egészségügyi ellátásában részt vevő orvosok, 
intézmények. Ez az érték 8,5%-kal alacsonyabb, mint 
az előző évi bejelentések száma. A szomszédos évekkel 
összevetve azonban nem tapasztalunk szigniXkáns vál-
tozást (I. táblázat).

Eset 16898 15466 17912

Év 2010 2011 2012

I. táblázat
 2011-ben és a szomszédos években bejelentett 

mérgezési esetek száma
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A 2011-ben jelentett 15 466 mérgezési esetből 65 
végződött halállal, ez az összes mérgezési eset fél szá-
zalékát sem érte el. A halálos kimenetelű mérgezé-
sek jelentős része öngyilkos célú gyógyszermérgezés 
volt. Meglepő módon, a kábítószer abúzus vonatkozá-
sában nem jelentettek halálos esetet az egészségügyi 
intézmények (II. táblázat).

Indíték szempontjából vizsgálva a 2011. évi mérge-
zési eseteket megállapíthatjuk, hogy a mérgezések közel 
fele, öngyilkossági szándékból bekövetkezett mérgezés. 
A véletlen mérgezések aránya 21%, az egyéb okból be-
következett mérgezési esetek, ahol az indíték többnyi-
re ismeretlen (a bejelentő által nem kitöltött) a mérge-
zések 14%-át teszik ki (1. ábra). Szembetűnő eltérés mu-

tatkozik, ha megvizsgáljuk a nemek közötti különbsé-
geket; az öngyilkossági szándékból bekövetkezett mér-
gezések a nők körében jóval gyakoribbak.

A kor szerinti elemzést illetően érdekes megállapí-
tásokat tehetünk. A mérgezések közel 50%-a a 25 és 54 
év közötti korosztályt, tehát a Xatal felnőtteket és kö-
zépkorúakat érinti. Ez a korosztály három korcsopor-
tot ölel fel, ahol a mérgezések közel azonos gyakori-
sággal fordulnak elő. Mind a három korcsoportban az 
esetek több mint 50%-a öngyilkossági szándékból be-
következett mérgezés. A Xatal (15–24 év), valamint az 
idősebb korosztályokban is az öngyilkossági szándék 
teszi ki a mérgezések több mint felét. A gyermekkori 
mérgezések leginkább véletlen balesetek következmé-

Anyagcsoportok

Halálos mérgezések

Fér<ak Nők Összesen

száma % száma % száma %

Gyógyszerek 11 32,35% 23 67,65% 34 52,31%

Ipari és háztartási anyagok 9 56,25% 7 43,75% 16 24,62%

Növényvédő szerek 6 60,00% 4 40,00% 10 15,38%

Kábítószerek 0,00%

Egyéb anyagok 2 40,00% 3 60,00% 5 7,69%

Összesen 28 43,08% 37 56,92% 65 100,00%

II. táblázat
Halálos kimenetelű mérgezések a mérgezést előidéző anyagcsoportok szerint

Gyógyszerek

Ipari és háztartási anyagok

Növényvédő szerek

Kábítószerek

Egyéb anyagok

0 4 000 8 000 12 000

1. ábra
A mérgezések indítékának anyagcsoportonkénti megoszlása

Véletlen Öngyilkosság

Abúzus Egyéb
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nyei. A 0–14 éves korosztályt az összes mérgezés 11%-a 
érinti (III. táblázat). Gyermekmérgezések tekintetében 
a legjobban veszélyeztetett, legnagyobb esetszámmal 
szereplő korcsoport az 1-4 éves gyerekek köre. A 10–
14 éves korcsoportban már öngyilkossági szándék mi-

att bekövetkezett mérgezéseket is jelentettek (56 eset). 
Az 56 szuicid mérgezésből 47 lányok, 9 Xúk körében 
történt, 2 kivételével gyógyszermérgezés volt.

A területi eloszlást vizsgálva a bejelentett mérgezési 
esetek tekintetében Budapesté a vezető szerep (2. áb-
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2. ábra
A mérgezések megyénkénti megoszlása

Véletlen Öngyilkosság

Abúzus Egyéb

Kor-
csoportok

Mérgezések

Véletlen Öngyilkosság Abúzus Egyéb Összesen

száma % száma % száma % száma % száma %

<1 16 100,00% 16 0,10%

1-4 1021 98,93% 11 1,07% 1032 6,67%

5-9 263 97,77% 6 2,23% 269 1,74%

10-14 232 60,10% 56 14,51% 38 9,84% 60 15,54% 386 2,50%

15-19 415 22,70% 576 31,51% 573 31,35% 264 14,44% 1828 11,82%

20-24 157 12,34% 624 49,06% 265 20,83% 226 17,77% 1272 8,22%

25-34 287 13,26% 1113 51,41% 374 17,27% 391 18,06% 2165 14,00%

35-44 294 10,42% 1691 59,92% 373 13,22% 464 16,44% 2822 18,25%

45-54 237 8,94% 1581 59,64% 438 16,52% 395 14,90% 2651 17,14%

55-64 213 11,77% 959 52,98% 384 21,22% 254 14,03% 1810 11,70%

65-74 97 15,06% 336 52,17% 126 19,57% 85 13,20% 644 4,16%

>75 152 26,62% 305 53,42% 35 6,13% 79 13,84% 571 3,69%

Összesen 3384 21,88% 7241 46,82% 2606 16,85% 2235 14,45% 15466 100,00%

III. táblázat
A mérgezések korcsoportonkénti megoszlása
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3. ábra
A mérgezések megyénkénti megoszlása a népességre vonatkoztatva*

* Összes mérgezés 10 000 lakosra

ra). Ez egyrészt a lakosságszámnak, másrészt annak kö-
szönhető, hogy Budapesten található két, speciálisan 
toxikológiai szakrendeléssel rendelkező és országos 
hatáskörű kórház, a Heim Pál Gyermekkórház és a Pé-
terfy Sándor utcai Kórház, amely az összes mérgezett 
eset közel egyharmadát, 32,06%-át látta el, amely kö-
rülbelül 5 000 esetet jelent. Ebből a Heim Pál Kórház 
553 esetet (gyermekek), a Péterfy Sándor utcai Kórház 
4 506 esetet (többségében felnőttek) látott el. Az itt ke-
zelt betegek 40%-a nem budapesti lakos volt. Esetszám 
tekintetében a fővárost Csongrád, Pest, Borsod-Aba-
új-Zemplén, majd Bács-Kiskun megye követi, míg Vas 
és Zala megye kis esetszámmal képviselteti magát. Ha 
megnézzük a megyék által jelentett mérgezési esetek 
eloszlását 10 000 lakosra vonatkoztatva (3. ábra), meg-
állapíthatjuk, hogy Csongrád, Baranya, Nógrád és Bács-
Kiskun megye szerepel az elsők között [3].

MEGBESZÉLÉS

A 2011-es évben közel 15 és fél ezer mérgezési ese-
tet jelentettek. A mérgezések fél százaléka volt halálos 
kimenetelű. A mérgezések közel fele öngyilkossági kí-
sérlet következménye volt.

A nemek közti megoszlást vizsgálva, az összes mér-
gezési esetet tekintve a férXak és a nők között nincs szig-
niXkáns különbség. A mérgezés indítékát is Xgyelem-
be véve viszont kimutatható a nemek közti különbség, 
az öngyilkossági szándékból bekövetkezett mérgezések 
a nők körében gyakoribbak, az esetek több mint 60%-

át teszik ki, míg a véletlen és egyéb mérgezések tekin-
tetében közel azonos a férXak és a nők aránya. A leg-
több mérgezés, az esetek közel kétharmada, gyógysze-
rekkel történt, aminek 70%-a öngyilkossági kísérlet volt. 
Az ipari és háztartási szereknél a véletlen mérgezések 
jelentős dominanciája Xgyelhető meg. A mérgezések 
közel fele a 25 és 54 év közötti korosztályt érinti. Me-
gyei bontásban vizsgálva, legtöbb mérgezés budapesti 
lakosok körében történt, ezt követi Csongrád és Pest 
megye. 10 000 lakosra vonatkoztatva Csongrád megye 
kerül a sor elejére, ahol meglepően magas a mérgezé-
sek száma. A legkevesebb mérgezési eset Heves, Vas és 
Zala megyében fordult elő.

A 2012-ben észlelt esetszám emelkedés ( I. táblázat) 
hátterében nem biztos, hogy valóságosan több mérge-
zés áll, mint az elmúlt években. 2012-ben már műkö-
dött az elektronikus ügyfélkapu, de még érkeztek levél-
ben küldött bejelentések is. A bejelentési esetszámok 
emelkedése valószínűleg egyaránt köszönhető a köny-
nyebb adminisztrációnak és az ellenőrzés hatékonyab-
bá válásának.

A bejelentéshez kapcsolódó jogszabályok 2012-ben 
bekövetkezett módosítását követően a bejelentés csak 
elektronikusan történhet meg, ami a hatóságok részére 
könnyen nyomon követhetővé és ellenőrizhetővé teszi 
a jogszabályok betartását, valamint csökkenti a hiányo-
san beküldött, s ezáltal statisztikai szempontból értékel-
hetetlen esetek számát is. A mérgezési esetek száma és 
a mérgezések körülményeinek meghatározott rögzítése 
remélhetőleg azt fogja eredményezni, hogy a beérkező 
adatok egyre inkább megközelítik a valóságot.
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Mérgezési eset bejelentőlap

1. A mérgeze� adatai:

Névkód (családnév első, keresztnév első betűje): ........................................................

Nem: férfi nő

Születési év: ............................................ (kor: ................)

Foglalkozás: .................................................................................................................

Lakhely: (város: ............................ falu: ............................ megye: ............................)

2. A mérgezés

1. A mérgezést okozó anyag megnevezése: .................................................................

......................................................................................................................................

2. Időpontja: ...................... év ................ hó .................... nap ............. óra ........ perc

3. Helye: saját lakás, idegen lakás, munkahely, közterület, egyéb ...............................

4. Jellege: öngyilkosság, véletlen, kriminális, egyéb ..............................

3. Az első észlelés

1. Időpontja: ................... év ............... hó ............... nap ............. óra ................. perc

2. Helye: saját lakás, idegen lakás, munkahely, közterület, egyéb ...............................

3. A mérgeze" állapota: eszméletlen, zavart tudat, ép tudat, légzési elégtelenség, keringési

elégtelenség,

egyéb .......................................................................................................................................................

4. Az ellátás módja: hánytatás, gyomormosás, orvosi szén, has hajtás, mesterséges lélegeztetés, külső

szívmasszázs, egyéb ................................................................................................................................

5. Intézkedés: végleges ellátás, további kezelés járó betegként, kórházi beutalás,

egyéb...........................

Ha a mérgeze" meghalt, a halál időpontja: .........év ............... hó nap .......... óra .............. perc

6. Az első ellátást végző neve:

Munkahelye:.............................................................................................................................................

........................... év ................................... hó ...................... nap

.................................................

orvos, mentő#szt aláírása

4. Kórházi ellátás

1. A felvétel időpontja: ................ év .............. hó ................. nap ......... óra ...... perc

2. A mérgeze" állapota: eszméletlen, zavart tudat, ép tudat, légzési elégtelenség, keringési

elégtelenség,

egyéb ........................................................................................................................................................

3. Ellátás módja: hánytatás, gyomormosás, orvosi szén, hashajtás, mesterséges lélegeztetés,

külső szívmasszázs, egyéb: .......................................................................................................................

4. Kórisme: ...................................................................................................................

5. Kibocsátás, elhalálozás időpontja: ......... év ............. hó ..... nap ........ óra .......perc

6. A mérgeze" sorsa: gyógyult, további orvosi ellenőrzést igényel, maradandó egészségkárosodást

szenvede", meghalt

7. Részletes epikrízis (laborleletekkel, halálos kimenetel esetén kórbonctani leletekkel):

......................................................................................................................................

......................................................................................................................................

8. Kórház, osztály megnevezése:
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........................ év ......................... hó ................ nap
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orvos olvasható aláírása
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Összefoglalás: A kaptán egy Magyarországon nagy mennyiségben forgalmazott és gyártott gombaölő 

szer. Az irodalomban a toxicitásra és mutagenitásra vonetkozóan ellentmondó adatok állnak rendelkezés-

re. Vizsgálatunk célja, hogy újabb adatokkal járuljunk hozzá a kaptán genotoxikus hatásának értékeléséhez 

az in vitro mikronukleusz módszer segítségével. Vizsgálataink során CHO sejtvonalat használtunk, melyen 

MTT teszttel először végeztünk a citotoxicitási vizsgálatot. A vizsgálatok eredményei alapján megállapítható, 

hogy a kaptán alacsony koncentrációban (0,38-1,56 µg/ml) fokozza a sejtproliferációt. Az in vitro mikronuk-

leusz vizsgálatban a mikronukleált sejtek gyakoriságát 4 és 24 órás kezelés után értékeltük, a 4 órás kezelés 

során metabolikus aktiválást is alkalmaztunk. Eredményeink alapján a kaptán sejttoxikus hatását a metabo-

likus aktiválás csökkentette, és nem emeli a mikronukleált sejtek gyakoriságát a 4 órás, és a 24 órás kezelés 

során sem. A kaptán nem bizonyult klasztogén hatású anyagnak sem metabolikus aktiválással, sem anélkül 

a CHO vizsgálati rendszerben.

Kulcsszavak: kaptán, MTT teszt, citotoxicitás, genotoxicitás, in vitro, mikronukleusz teszt

Summary: In Hungary Captan is used as a popular fungicide, which is produced and distributed in large 

quantities. In the literature the toxicity and mutagenicity data are unambiguous. In our study we present to 

contribute new data to evaluate the impact of captan genotoxicity in the in vitro micronucleus test. In our 

study we !rst performed a cytotoxicity assay on the CHO cell line by the MTT assay. The results suggest that 

low concentrations of Captan (0.38 to 1.56 µg/ml) induced cell proliferation. In the in vitro micronucleus 

study we evaluated the micronucleated cells frequency after 4 and 24 hours treatment, during the 4-hour 

metabolic activation treatment was applied. Our data suggest that Captan does not increase the frequency 

of micronucleated cells in either the 4-hour or 24-hour treatment and the cytotoxic e"ect could be reduced 

by metabolic activation. The captan was not clastogenic with or without metabolic activation in the CHO 

test system.

Keywords: captan, MTT assay, citotoxicity, genotoxicity, in vitro micronucleus test

Kaptán citotoxicitási és genotoxicitási vizsgálata 

in vitro mikronukleusz tesztben

Cytotoxicity and genotoxicity of Captan 

in vitro micronucleus test

Országos Kémiai Biztonsági Intézet, Molekuláris és Sejtbiológiai Osztály – 1097 Budapest, Nagyvárad tér 2. – Tel.: (1) 476 1260
E-mail: kocsis.zsuzsanna@okbi.antsz.hu

BEVEZETÉS

Becslések szerint a rákos megbetegedések 80%-áért 
a környezeti tényezők a felelősek, ezért szükséges min-
den új és már forgalomban lévő vegyület körültekintő 
vizsgálata. A kaptán {1,2,3,6-tetrahidro-N-(triklórme-
tiltio)-+álimid} egy széles körben, nagymennyiségben 
alkalmazott gombaölő szer, amely nem vált ki rezisz-
tenciát, és a felületi gombaspóra csírázását gátolja. Szá-
mos közlemény foglakozik a kaptán mutagenitási és ge-
notoxicitási hatásának értékelésével, melyek eredménye 

nem egyértelműen negatív. Az in vitro emlős génmu-
tációs és genotoxicitási vizsgálatok eredményei a gyen-
ge pozitívtól a negatív tartományig szórnak. Ezidáig 
a kaptánt az általunk kiválasztott in vitro mikronukle-
usz tesztben még nem vizsgálták. Azért tűztük ki célul 
a kaptán GLP in vitro mikronukleusz vizsgálatát, mert 
további releváns vizsgálatból származó tanulmány ér-
tékelése szükséges a kaptán humán kockázatértékelés-
hez. A kaptán genotoxikus Ames-tesztben és SOS-chro-
motesztben, elsősorban bázispár szubsztituciót okoz, 
a metabolikus aktiválás azonban ezt a hatást csökken-
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tette [1]. Bizonyos peszticideket, vagy azon vegyülete-
ket, amelyek bakteriális rendszerben genotoxikus ha-
tást okoznak, tovább kell vizsgálni eukarióta rendsze-
rekben. Gyári tisztaságú kaptán HGPRT gén mutáció 
frekvencia indukáló hatását vizsgálták három függet-
len kísérletben, metabolikus aktiváció nélkül, CHO sej-
teken, amely gyenge pozitív eredménnyel zárult [2]. 
A kaptán 5–8 mg/ml-es koncentrációban az in vitro 
emlős génmutációs vizsgálatban, a CHO/HGPRT for-
ward mutációs assayben pozitív eredménnyel zárult, 
EC50 feletti citotoxicitási értékekkel [3]. Az egér lim-
fóma TK+/- tesztben a kaptán 0,01–0,3 mg/ml-es kon-
centráció tartományban történő vizsgálata során mar-
ginális pozitív választ kaptak, mivel azonban a citoto-
xicitási adatok hiányosak, valamint a vizsgálati teszt-
rendszer alacsony kezeletlen kontroll mutációs frek-
venciával rendelkezett, ezért ezt a vizsgálatot a kaptán 
genotoxicitási értékelésében nem lehet Qgyelembe ven-
ni [4].

Összességében az in vitro emlős génmutációs vizs-
gálatok eredményei a gyenge pozitívtól a negatív tarto-
mányokba esnek. Az in vitro emlős rendszerekben a kap-
tán lényegesen alacsonyabb mutációs aktivitást mutat, 
mint a bakteriális rendszerben [5]. A kaptán kromo-
szóma aberráció emelkedést indukált humán limfoci-
ta kultúrában [6]. Azt is megvizsgálták, hogy a kaptán 
képes-e kromoszóma aberrációt indukálni CHO V79 
sejtekben 13,5 µg/ml-es koncentrációban, amely ugyan 
nem mutatott citotoxicitást, de kromoszómatörés emel-
kedés volt kimutatható, valamint emelte a sister-kro-
matid exchange gyakoriságot [7]. Összességében a kap-
tán gyenge pozitív választ indukál néhány szövetkul-
túrában metabolikus aktiváció nélkül. Exogén aktivá-
ciós rendszerrel történő vizsgálatról nincsenek adatok 
[8, 9].

Kaptán kezelés hatására a topoizomeráz II. enzim 
aktivitás 20%-os csökkenését észlelték Drosophila me-
lanogasteren végzett in vivo vizsgálatban, valamint 
magasabb, mint 50%-os toxicitást mutató szinten a szárny 
mutációs tesztben gyenge pozitivitást mutattak ki [10].

A kaptán egerekben duodénum epitheliális tumort 
indukál, amely epigenetikus mechanizmus által jöhet 
létre, mivel géntoxikus hatás nem volt kimutatható [11].

A vizsgálatainkat azzal a céllal végeztük, hogy az 
OECD szabványok és a GLP vizsgálati körülmények 
betartásával további releváns eredményt prezentál-
junk a kaptán humán kockázat értékeléséhez annak 
további megítélése céljából, hogy a kaptán okozhat-e 
kromoszómakárosodást, genotoxikus hatású anyag-e. 

MÓDSZER

Vizsgálati körülmények

A vizsgálatot a 9/2001.(III.30.) EüM-FVM együttes 
rendelet „a helyes laboratóriumi gyakorlat alkalmazá-
sáról és ellenőrzéséről”, az OECD Principles on Good 
Laboratory Practice (ENV/MC/CHEM(98)17) és az 
OECD `e Application of the Principles of GLP to in 
vitro Studies (ENV/JM/Mono(2004)26) előírásainak 
megfelelően végeztük.

A sejtvonal jellemzése

A vizsgálatokat kínai hörcsög (Cricetulus griseus, 
CHO-K1) Qbroblaszt sejtvonalon végeztük (ATCC- 
CCL-61, Manassas, VA 20110-2209 USA).

A sejtvonalra jellemző a kariotípus stabilitás (2n= 
20±1), és a rövid átlagos generációs idő (14–16 óra). 
A sejteket Ham’s F12-es tápfolyadékban szaporítottuk, 
amelyet fötális borjúsavóval (10%) valamint antibioti-
kumokkal (penicillinnel; 105 U5/ml és streptomicin-
nel 100 mg/ml) egészítettük ki. A sejt törzstenyészetet 
folyékony nitrogénben tároltuk, a teszt előtt folyama-
tos kultúrában tartottuk.

A sejtvonalat évente ellenőrizzük, vizsgáljuk a spon-
tán mikronukleusz indukció gyakoriságát, ellenőriz-
zük a CHO-K1 sejt modális kromoszóma számát, a sejt 
mycoplasma mentességét és elkészítjük a CHO-K1 sejt 
kariogramját.

Citotoxicitási vizsgálat (MTT-teszt rövid leírása)

Az élő, metabolikusan aktív sejtek a 3-(4-5dimethyl-
thiazol-2yl)-2,5-diphenyltetrazolium-bromid (MTT) fes-
téket felveszik, amit a mitokondriális dehidrogenáz en-
zimek színes formazán sókká redukálnak. A színes for-
mazán sót, amelynek mennyisége arányos az élő sejtek 
számával, izopropanollal kioldottuk, és mennyiségét 
kolorimetriás módszerrel mértük [12, 13]. A vizsgála-
ti anyag koncentráció-sorával kezelt sejtek életké-
pességét hasonlítottuk a kezeletlen kontroll sejtekéhez, 
amelynek optikai denzitás értékét 100%-nak vettük. 
A citotoxicitási vizsgálat során 96 lyukú sejttenyésztő 
edényre lyukanként 3000-3000 sejtet ültettünk le és 24 
órás inkubáció után 4 és 24 órás kezelést végeztünk.

Citotoxicitási vizsgálat értékelése: Az optikai denzi-
tást Multiskan FC fotométerrel mértük (570nm/620 
nm) és ScanIt for Multiskan FC 2.5.1 programmal ér-
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tékeltük, koncentrációnként nyolc párhuzamost alkal-
maztunk, átlagot és standard deviációt számoltunk. 
A vizsgálati anyagnak azt a koncentrációját, amely az 
életképes sejtek arányát 50 százalékra csökkenti a ke-
zeletlen kontrollhoz képest, azaz EC50 értéket Graf-
Pad programmal, nem-lineáris regresszióval számol-
tuk ki.

Metabolikus aktiváló rendszer (S9 mix)

Ismert, hogy a kemikáliák egy része indirekt muta-
gén és genotoxikus hatású, ezért a tévesen negatív ered-
mények elkerülése végett az in vitro vizsgálatok mind-
egyike esetén az expozíciót metabolikus aktivációs rend-
szer jelenlétében is elvégeztük. Erre a célra enzimin-
ducerrel (Aroklór 1254) előkezelt 8–10 hetes hím pat-
kánymájból (Sprague Dawley) előállított posztmitokond-
riális frakciót használtunk (S9 frakció), amit ebben az 
esetben készen vásároltunk (BD Biosciences Discovery 
Labware). Az S9 frakciót kofaktorokkal egészítettük ki 
[14]. Az S9 mixben a kofaktorok végkoncentrációja az 
alábbiaknak megfelelő: HEPES 4 mM, MgCl2 5 mM, 
KCl 33 mM, glukóz-6-foszfát 5 mM, NADP 4 mM, az 
S9 frakció 10%-os.

In vitro mikronukleusz teszt menete

Az in vitro mikronukleusz teszttel a kémiai anyagok 
klasztogén és aneugén hatása egyformán kimutatható. 

A citokinezis blokk módszer alkalmaztuk, amely so-
rán a Cytoklalazin B a sejtosztódást az anafázisban le-
állítja, ezáltal a binukleált sejtek citoplazmájában vizs-
gálható a keletkezett mikronukleusz [15–17]. Alacsony 
és stabil mikronukleusz háttérrel rendelkező sejtvona-
lat alkalmaztunk. A sejtkultúrákat mind metabolikus 
aktivációval, mind anélkül kezeltük. Mikronukleuszt 
csak azokban a sejtekben lehet számolni, amelyek a ké-
miai kezelést követően átmentek egy teljes sejtciklu-
son, ezért a 4 órás kezelést egy 20 órás rátenyésztés kö-
veti metabolikus aktivációval vagy anélkül, illetve a 24 
órás folyamatos kezelést metabolikus aktiváció nélkül 
végeztük. Koncentrációnként 2 000 interfázisos binuk-
leált sejtben, mikroszkóppal értékeltük a mikronukle-
uszok jelenlétét.

Az adatok értékelését a Graphpad számítógépes prog-
ramban futó egyutas ANOVA statisztikai programban 
szereplő Dunnett teszttel végeztük. A kontroll csoportot 
a kezelt csoportok átlagával hasonlítottuk öszsze.

EREDMÉNYEK

Sejttoxicitás

Ebben a vizsgálati rendszerben a sejttoxicitási vizs-
gálat a mikronukleusz tesztben alkalmazható dózisok 
kiválasztását szolgálja. A sejttoxicitási vizsgálatban a CHO 
sejteken végzett 4 és 24 órás kaptán kezelés után MTT 

1. ábra
A kaptán 4 órás citotoxicitási vizsgálata MTT-assay-vel. A CHO sejteket a kaptán 0,19–250 µg/ml dózissorával 

kezeltük. A kaptán 12,5 µg/ml feletti dózisban szigni%káns mértékben csökkentette a festék-redukció 
százalékot, azaz az élő sejtek arányát
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assay-vel értékeltük az élő sejtek arányát. A 4 órás ke-
zelést 1,56–250 µg/ml koncentráció tartományban vé-
geztük, a 6,84 µg/ml kaptán a festék redukciót 50 %-
kal csökkentette (EC50). A 4 órás kaptán kezelés hatá-
sára alacsony dózisokban (1,56; 0,78 és 0,38 µg/ml) 

egy 15% körüli proliferáció emelkedést tapasztaltunk 
(1. ábra).

A 24 órás tartós kaptán kezelés hatására a 6,25 µg/
ml-től magasabb koncentrációk a toxicitást szigniQ-
káns mértékben csökkentették. A kaptán 24 órás EC50 

2. ábra
A kaptán 24 órás citotoxicitási vizsgálata MTT-assay-vel. A CHO sejteket a kaptán 0,19–250 µg/ml dózissorával 

kezeltük. A kaptán 6,25 µg/ml feletti dózisban szigni%káns mértékben csökkentette a festék-redukció százalékot, 
azaz az élő sejtek arányát

***

***

***
***

***

***

***
Fe

st
é

k 
re

d
u

kc
ió

 (
%

)

CHO sejtek 24 órás kezelése kaptánnal

200

150

100

50

0

ctr. 0,19 0,38 0,78 1,56 3,12 6,25 12,5 25 250

*** p<0,001Kaptán koncentráció (μg/ml)

3. ábra
A kaptán EC50 értékének a meghatározása 4 és 24 órás kezelést követően. A festék-redukció százalékos 

értékeiből a GraphPad statisztikai program felhasználásával, nem lineáris regresszió analízissel 
kiszámítottuk a 4 órás és 24 órás EC50 értékeket

Fe
st

é
k 

re
d

u
kc

ió
 (

%
)

Kaptán citotoxicitási vizsgálat
200

150

100

50

0

-1 0 1 2 3

Log koncentráció

Az 4 órás EC50 érték 6,84 µg/ml, és a 24 órás EC50 érték 6, 84 µg/ml kaptán koncentrációnak felel meg.
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értéke 3,74 µg/ml-nek adódott. Ugyanakkor az alacsony 
dózisú kaptán (0,38; 0,78 és 1,56 µg/ml) szigniQkáns 
mértékben emelte a sejt proliferáció mértékét (2. áb-
ra). A festék-redukció százalékos értékeiből a Graph-
Pad statisztikai program felhasználásával, nem lineá-
ris regresszió analízissel kiszámítottuk az EC50 4 és 24 
órás értékeket. Az EC50 4 órás érték 6,84 µg/ml, míg 

az EC50 24 órás érték 3,71 µg/ml kaptán koncentráci-
ónak felel meg (3. ábra).

In vitro mikronukleusz vizsgálat

A CHO sejtkultúrákat 4 órás kaptán kezelés, és ezt 
követő 20 órás Cytokalazinos rátenyésztés után érté-

4. ábra
CHO sejt kultúrákat kezeltünk 4 órás időintervallumban, metabolikus aktiválás nélkül. A kezelést 3,12–12,5 µg/ml-
es koncentráció tartományban végeztük. A 12,5 µg/ml-es dózis toxikus hatású. A 3,12–10,0 µg/ml-es 4 órás kaptán 

kezelés a CHO sejtekben a mikronukleált sejtek százalékos értékét nem emelte szigni%káns mértékben
(MC: mitomicin C)
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5. ábra
CHO sejt kultúrákat kezeltünk 4 órás időintervallumban, metabolikus aktiválással. A kezelést 3,12–12,5 µg/ml-es 
koncentráció tartományban végeztük. A 3,12–12,5 µg/ml-es 4 órás kaptán kezelés a CHO sejtekben nem emelte 

szigni%káns mértékben a mikronukleált sejtek százalékos értékét (CP: cyclophosphanid)
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keltük. A 4 órás kezelés során 3,12–6,25–8,0–10,0 és 12,5 
µg/ml-es koncentrációkat alkalmaztuk, amelynek ered-
ményeképpen egyik koncentráció sem emelte szigniQkáns 
mértékben a mikronukleált sejtek arányát, a legmagasabb 
dózis (12,5 µg/ml) toxikus hatásúnak bizonyult (4. ábra).

Metabolikus aktiválás mellett a 4 órás kezelést az elő-
zővel azonos dózissorral végeztük. Eredményeink alap-
ján a kaptán 3,12-12,5 µg/ml dózistartományban eb-
ben a vizsgálati rendszerben nem emelte szigniQkáns 
mértékben a mikronukleusz képződés mértékét.

A pozitív kontrollok (metabolikus aktiváció nélküli 
rendszerben a mitomicin C, míg metabolikus aktivá-
ció jelenlétében a ciklofoszfamid) aktívan reagáltak, és 
szigniQkáns mértékben emelték a mikronukleált sej-
tek arányát (4–5. ábra).

A tartós, 24 órás 1,56; 3,12; 4; 5 és 6,25 µg/ml-es 
koncentrációkkal végzett kaptán kezelés után értékel-
tük a sejteket. Tartós kaptán kezelés egyik vizsgált dó-
zisban sem eredményezett szigniQkáns mértékű mik-
ronukleált sejtszám emelkedést (6. ábra).

CHO vizsgálati rendszerben sem metabolikus akti-
váló szer jelenlétében, sem anélkül nem tapasztaltuk, 
hogy a kaptán emelné a mikronukleált sejtek arányát. 

MEGBESZÉLÉS

Az irodalmi adatokhoz hasonlóan jelen vizsgálat 
során a kaptán metabolikus aktiválás nélkül toxikus-

nak bizonyult, de egyik vizsgált dózisban sem volt klasz-
togén, annak dacára, hogy megfelelő toxicitást értünk 
el a koncentráció sor kiválasztása során. A kaptán to-
xikus hatását tehát csökkentette a metabolikus aktivá-
ció, ami arra enged következtetni, hogy a kaptán me-
tabolitok nem genotoxikusabbak az anyavegyületnél. 
Irodalmi adatokból ismerjük, hogy a kaptán egy gyor-
san lebomló gombaölő szer, ugyanakkor nagyon reak-
tív anyagra, a tio-foszgénre és egy stabil gyűrűs +áli-
mid vegyületre bomlik [9]. A citotoxicitási vizsgála-
tokból kiderült, hogy alacsony dózisban a kaptán proli-
feratív hatású vegyület, és ez a tulajdonsága fontos té-
nyezőként szerepelhet pl. a duodénum neoplázia kiala-
kulásában, annak ellenére, hogy a villusokon felszívó-
dó kaptán nem jut közvetlenül a kriptákhoz, ahonnan 
a rosszindulatú daganatok kiindulnak [9].

Más szerzők[18] követéses humán epidemiológiai 
vizsgálatokkal bizonyították, hogy a kaptán nem rák-
keltő, amikor hosszú ideig exponált munkások emlő 
daganat incidencia változását követték. Irodalmi ada-
tokból ismerjük, hogy a kaptán prokariótákban muta-
gén, elsősorban bázispár szubsztitúciót okoz, de azok-
ban a törzsekben, ahol a DNS repair ép, ez a mutage-
nitás nem tapasztalható [19]. Eukarióta sejtekben a kap-
tán genotoxicitásának a megítélésében váltakozó ered-
ményről számoltak be, hol negatív, hol pozitív ered-
ménnyel zárultak a vizsgálatok. Saját vizsgálati ered-
ményeink is arra utalnak, hogy a kaptán nem genoto-
xikus hatású anyag.

6. ábra
CHO sejt kultúrákat kezeltünk 24 órás időintervallumban, metabolikus aktiválás nélkül. A kezelést 1,56–6,25 µg/

ml-es koncentráció tartományban végeztük. Az 1,56–6,25 µg/ml-es 24 órás kaptán kezelés a CHO sejtekben 
a mikronukleált sejtek százalékos értékét nem emelte szigni%káns mértékben
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A kaptán nem genotoxikus karcinogén anyagként 
van regisztrálva. Figyelemre méltók azok a megQgye-
lések, amelyek szerint a kaptán fokozza a tirozin-kináz 
aktivitását és ezzel befolyásolja a proliferációs szigná-
lutakat [20].

A szerrel foglalkozók és munkások biztonsága érde-
kében, az engedélyezett alkalmazási feltételeknek meg-
felelő egyéni védőfelszerelés használatát, és az expozí-
ció mérséklésére kockázatcsökkentő intézkedéseket ír-
tak elő a hatóságok. Az engedélyezés feltételei között 
szükség szerint kockázatcsökkentő intézkedéseket, a ve-
szélyeztetett területeken pedig monitoring programo-
kat kell bevezetni [21].
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Összefoglalás: Az olajipari dolgozók követéses vizsgálata során az elmúlt 25 évben összesen két hemato-

lógiai eltérést okozó malignus folyamatot regisztráltunk. Az egyik egy non-Hodgkin limfóma volt, a másik 

egy 2012-ben diagnosztizált krónikus limfoid leukémia (CLL). A CLL beteg vizsgálatainak eredményeit 39 fő 

egészséges, nem exponált kontroll, továbbá 11 fő foglalkozása során elsősorban benzollal exponált dolgo-

zó, valamint 17 B-CLL eredményeivel hasonlítottuk össze. A CLL betegek 58,8%-ának anamnézisében for-

dult elő szerves oldószer (és benzol) expozíció. A benzollal exponáltakban és a CLL betegcsoportban szig-

ni!kánsan emelkedett a kromoszóma aberrációk gyakorisága és csökkent az apoptózis. Az általunk észlelt 

benzol exponált CLL betegben az aberráns sejtek gyakorisága emelkedett (3%), ugyanakkor az apoptózis 

értéke nem tért el a kontrollétól. A CLL betegek és az általunk észlelt beteg B sejtjei a CD19 mellett egyide-

jűleg expresszálják a CD5 antigént is, ami speci!kus a betegségre. Az immuntoxikológiai monitorozás 

kimutatja a korai hematológiai eltéréseket a veszélyeztetett csoportokban, ami lehetőséget ad az egyéni 

kockázatbecslésre is.

Kulcsszavak: benzol, genotoxikológia, CLL, kromoszóma aberrációk, immuntoxikológia

Summary: In the course of follow-up geno-and immunotoxicological studies in peripheral blood lympho-

cytes, two malignant hematological disorders were detected among continuously benzene exposed oil-

industry workers. One of the cases was a non-Hodgkin lymphoma, while the other was diagnosed as chron-

ic lymphoid leukemia (CLL). The cytogenetic data and immune pro!le of this CLL patient were compared to 

39 healthy donors, 11 occupationally benzene exposed workers and 17 B-CLL patients. According to anam-

nesis, the majority of the CLL patients were in close contact with organic solvents, like benzene and gaso-

line. Mean values of the frequencies of chromosomal aberrations were increased and mean percentages of 

apoptosis were decreased among the occupationally benzene exposed persons and CLL patients. Chromo-

somal aberrations were also slightly increased in the peripheral lymphocytes of the newly identi!ed CLL 

patient, while apoptosis did not decrease, in comparison to the controls. B-lymphocytes of both CLL patients 

and our newly identi!ed CLL patient expressed CD19 and CD5 antigen. Immunotoxicological monitoring 

greatly improves the early detection of malignant hematological diseases due to the individual risk assess-

ment among benzene exposed workers.

Keywords: benzene, genotoxicity, CLL, chromosome aberrations, immunotoxicity

A munkahelyi benzol expozíció szerepe a krónikus 

limfoid leukémia (CLL) kialakulásában

Role of occupational benzene exposure in 

development of chronic lymphoid leukemia (CLL)

Országos Kémiai Biztonsági Intézet – 1096 Budapest, Nagyvárad tér 2. – Tel.: (1) 476 1388 – E-mail: jakab.matyas@okbi.antsz.hu
Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Népegészségtani Intézet – 1089 Budapest, Nagyvárad tér 4.*

BEVEZETÉS

Magyarország az 1980-as évek óta kiemelkedően ma-
gas daganathalálozást mutat minden nemzetközi sta-
tisztika szerint. Különösen magas a férQak tüdőrák, il-
letve a nők emlőrák okozta halálozása, de egyre több 
a férQ fej-nyak tumor és a női tüdőrák is. Emellett je-

lentős számban fordulnak elő a különböző vérképző-
szervi daganatok is. A malignus betegségek kialakulá-
sának számos oka ismert, illetve feltételezett. A környe-
zeti és munkahelyi ártalmak közül elsősorban kémiai 
mutagén, karcinogén vegyületeknek van kiemelkedő sze-
repe. A kémiai biztonság megszilárdításával az elsőd-
leges megelőzés (primer prevenció) a védekezés legha-
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tásosabb módja. Ennek része többek között a betegsé-
gek etiológiájában szerepet játszó káros környezeti-mun-
kahelyi hatásoknak, ill. azok késői toxikus hatásainak 
vizsgálata.

Benzol toxicitásának mechanizmusa

A benzol bizonyítottan emberi karcinogén. Delore 
és Bergomano észlelték először, hogy munkahelyi ben-
zol expozíció leukémiát okozott [1]. A genotoxikus és 
kromoszóma aberrációkat okozó hatása állatkísérletek-
ben és in vitro rendszerekben egyaránt jól dokumen-
tált [2]. A humán vizsgálatok is jelentős adatbázissal 
rendelkeznek [3]. Saját követéses vizsgálataink során 
az elmúlt 25 évben összesen két hematológiai eltérést 
okozó malignus folyamatot regisztráltunk benzol ex-
ponált olajipari munkás között. Az egyik egy non-Hodg-
kin limfóma volt, a másik egy krónikus limfoid leuké-
mia (CLL). Mindkettőt időben diagnosztizáltuk, így je-
lenleg is gyógyultan élnek és dolgoznak, csupán a mun-
kakörüket kellett megváltoztatniuk. B-sejtes lymphoid 
leukaemiában (CLL) ismert a környezeti-munkahelyi 
géntoxikus ártalmak etiológiai jelentősége, amelyet szá-
mos kiterjedt vizsgálat igazolt [3–11].

Maltoni és mtsai [12] arra mutattak rá, hogy a ben-
zol átalakulása során keletkező metabolitok is igen ha-
tékony rákkeltők. A humán eredményeket az amerikai 
Hu� [13] már korábban közölte, ahol számos bizonyí-
tékot talált a benzol és származékai által indukált ros-
szindulatú daganatokról. Ezek a daganatok főként az 
olajiparban dolgozok körében halmozódtak, de az ex-
pozíció érintheti az átlaglakosságot is. Bár ezek az anya-
gok összességében is növelik a malignus tumorok ki-
alakulásának esélyét, a leggyakrabban előforduló da-
ganatok a csontvelő eredetű leukémiák és lymphomák. 
Az olajipar termékei közül a karcinogenitás növekvő 
sorrendjében a 1,2,4 –trimetilbenzol, etilbenzol, és a ben-
zol következik.

Au és mtsai, 2002-ben arra mutattak rá [14], hogy 
a benzolra adott válasz meglehetősen eltér az embe-
reknél és kísérleti állatoknál, pl. az egereknél. Ennek a kü-
lönbségnek a tisztázására szerteágazóbb vizsgálatok szük-
ségesek. A benzol és metabolitjainak leukemogén ké-
pességét a DNS addukt képező hatásával és a szabad-
gyökök keletkezésével hozzák összefüggésbe. Hosszan 
tartó benzol expozíció Stillman és mtsai [15] valamint 
Ou és mtsai [16] szerint egyéb hematológiai változá-
sokat is okozhat a daganat kialakulása előtt. Főként a pe-
rifériás vér vörösvértestjeinek és a leukociták számá-

nak csökkenése, és a magas süllyedés jellemző. Ez a ha-
tás már igen alacsony, 0,08–54,5 ppm 4 hetes expozí-
ció, továbbá 623,2 ppm éves szint esetén is megQgyel-
hetők. Egyes tanulmányok rámutatnak a catechol or-
to-kinonok és az ösztrogének fontos szerepére a daga-
natképzésben [17]. Ezek és a többi benzo-derivátumok 
főként a Harvey H-ras onkogént célozzák meg, aktivál-
ják. Ezen belül is a 13 és 61 kodonok (CAA→CTA) a leg-
érintettebbek mutációs szempontból. Melnick [18] rá-
mutatott arra, hogy különböző epoxidok erőteljes rák-
keltő hatással bírnak, amit állatkísérletek is igazoltak.

Ezek elsősorban a K-ras és p53 géneket károsítják, 
amelyek mutációi különböző daganatos betegségekben 
fokozódnak. A leggyakoribb K-ras mutációk a G→A tran-
ziciók míg p53 génben az A→T transzverziók. A H-ras 
mutáció is gyakori esemény, az A→T transzverzió do-
minál. A benzol által indukált daganatok leggyakoribb 
lokalizációja a hematopoetikus rendszer, máj, tüdő, em-
lő, ovárium. Smith [19] átfogó tanulmánya arra világít 
rá, hogy a benzol indirekt karcinogén és a máj meta-
bolizmus útján kialakuló fenolok révén a csontvelő-
ben fejti ki genotoxikus hatását. A fenolok metabolit-
jai (a hidrokinonok, katecholok, benzotriolok) olyan 
szervekben fejtik ki hatásukat, melyekben bőven van 
peroxidáz (pl. MPO) és enzimek, melyek ezeket olyan 
nagyon toxikus anyagokra bontják, mint amilyenek 
a kinonok és szemi-kinon gyökök (1. és 2. ábra). Ezek 
leukopéniát, aplasztikus anémiát és a leukémiát egy-
aránt képesek előidézni. A CYP2E1 gén által mediált 
oxidációs utakon szabad gyökök (és ROS), a benzol oxi-
dációjával különböző metabolitok (pl. fenolok, hidro-
kinonok, katechol) keletkeznek [20]. A szervezetbe ke-
rülve elsősorban a citokróm P450 enzimcsalád tagjai 
aktiválódnak és a CYP2E1 és a CYP1A1 felelős a bio-
lógiai átalakításukért. A vízben oldódó formákat a II-
es fázisú enzimek (GSTT1, GSTM1, GSTP1, NAT1-2, 
SOD stb.) tovább bontják és a végtermék a vizelettel 
ürül ki a szervezetből.

Továbbá még informatív lehet a NQO1 gén (más-
ként a DIA4–16q22.1), a NAD (P) kinon oxi-reduktáz 
gén is mutálódhat, amely egyébként megvédi a sejte-
ket a nem kívánt oxidációs folyamatoktól. Atkinson sze-
rint a nem myelogén eredetű daganatok benzol erede-
tét még nem sikerült igazolni [20].

Géntoxikológiai és immuntoxikológiai biomarkerek

Hagyományos megközelítésben, a kromoszóma aber-
ráció igen fontos és hasznos marker bármilyen geno-
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toxikus expozíció kimutatására, bár az utóbbi 5 évben 
a genomikai kutatások segítségével egyre több adat ke-
rült napvilágra, ami magyarázni tudja a különböző bio-
markerek esetleges ellentmondásait. Az új módszerek 
közül különösen az immuntoxikológia segít a hemato-
lógiai daganatok kialakulásának magyarázatában. A sa-
ját esetünk ismertetésében is főleg a géntoxikológiai és 
immuntoxikológiai biomarkerek változásait mutatjuk 
be, amelyek előre jelezték a daganat kialakulását.

Kromoszóma károsodások

Azok a kulcsfontosságú célmolekulák, amelyeket a ben-
zol által létrehozott oxigén szabad gyökök és kinonok 

támadnak, elsődlegesen a tubulinok, a hiszton fehér-
jék, topoizomeráz II és más DNS-hez kötődő fehérjék. 
Amennyiben ezen molekuláris események csírasejte-
ket vagy korai hematopoetikus sejteket érintenek, ak-
kor ez proto-onkogén és/vagy tumor szuppresszor gén 
átrendeződéshez vezethet és végezetül a malignus fo-
lyamat indukciójához.

Gyakran megQgyelt citogenetikai esemény non-Hodg-
kin limfómában (NHL) és CLL-ben az 5 és 7-es kro-
moszómák átrendeződése, főképpen a kromoszóma hosz-
szú (q) kar érintettsége, amely clusterezve kulcs fon-
tosságú géneket tartalmaz. Emellett gyakoriak a 3, 6, 
8, 11, 17 és 18-as kromoszómákban az eltérések. Gya-
kori a 12-es triszómia is. A 17-es kromoszóma hordoz-
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za a sejtproliferációban kulcsfontosságú p53 gént, mely-
nek sérülése fontos szerepet játszik a malignus hema-
tológiai betegségek, így a CLL kialakulásában is [21, 
22]. Fontos biomarkere a CLL-nek a B-sejtek CD5 és 
CD38 expressziója [21].

A CLL kialakulásában szerepet játszó legfontosabb 
környezeti-munkahelyi géntoxikus ágenseket és bio-
markereket az I. táblázatban foglaltuk össze. A CLL ki-
alakulása bonyolult, sok gént érintő betegségcsoport. 
A CD38 antigén expressziója alapján, két, alacsony és 

magas CD expresszióval jellemezhető alcsoportra oszt-
hatjuk a CLL betegeket: az első prognózisa jobb, mint 
a második, magas CD38 pozitivitású csoporté. Az is 
a betegség heterogenitását mutatja, hogy nem minden 
CLL esetben mérhető alacsony apoptotikus aktivitás, 
mint ahogy az várható lenne, gyakran a betegség hát-
terében normális szintű apoptózis mellett a sejtek fo-
kozott túlélése és felszaporodása Qgyelhető meg [21].

A vizsgálatokban egészséges nem-exponált kontroll 
donorokat, szerves oldószerekkel (benzol) foglalkozá-

Benzol expozició

? Szabad

gyökök

Genetikai

szuszceptibilitás

Oszcillációs

aktivitás

a csontvelőben

A sejt jelátvitelt és

a mitózist érintő

DNS mutációk

↑ c-MYB

↑ Pim-1

↑ ROS

Onkogén

aktiváció

Anti-apoptotikus

mechanizmusok Down-regulált tumor

szuppresszor és

tumor felismerő

surveillance

mechanizmusok

Karcinogenezis

? Pato%ziológiai

hatások más, egyéb

daganattípusok

kialakulásában részt-

vevő

sejtvonalakon

Hiperproliferációs

sejt

transzformáció

Hematológiai

malignitások:

Akut mieloid leukémia

Non-Hodgkin limfóma

Myeloma multiplex

↑ Emelkedett szintek; ROS: reaktív oxigén gyökök

Primer citotoxikus metabolitok

Fenol > Katechol > 1,4-benzokinon

2. ábra
Benzol metabolitok okozta mutációk szerepe a malignus hematológiai betegségek kialakulásában
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suk során exponált dolgozókat, valamint B-sejtes kró-
nikus lymphoid leukaemiás betegeket, valamint az olaj-
iparban benzol exponált dolgozók követéses genotoxi-
kológiai monitorozása során, 2012-ben diagnosztizált 
CLL beteget vontunk be.

ANYAGOK ÉS MÓDSZER

Vizsgálati csoportok

A donoroktól (betegektől) éhgyomri vénás vérvé-
tellel nyertük a mintákat. A vizsgálatokban részt vett 
személyek vérmintájából 18 ml a két 1 ml 0,109 mol/l 
tri-Na-citráttal töltött Vacuette-csőbe került (Greiner 
Bio-Onen Ref. No. 455322) az UDS vizsgálatokhoz, 9 
ml vér a heparinos Vacuette-csövekbe (Greiner Bio-
One Ref. No. 455051) a CA és SCE vizsgálatokhoz, 
valamint a sejtproliferációs és apoptózis mérésekhez. 
A mintavételt megelőzően a donorokat tájékoztattuk 
a tervezett vizsgálatokról, majd aláírásukkal igazolták, 
hogy a vizsgálatokba belegyeztek. A betegek orvosi 
ellátását az orvosok végezték a gyógyintézményben. 
A kontroll és exponált dolgozók vizsgálatára az éves 
alkalmassági vizsgálatok keretében került sor. Emel-
lett részletes anamnézist vettünk fel, amely kiterjedt 
a donorok életmódjára, foglalkozására, munkahelyére, 
az esetleges expozíciókra, betegségeikre és azok diag-
nosztikájára, ill. kezelésére és az esetleges családi hal-
mozódásokra. A gén- és immuntoxikológiai vizsgála-
tok mellett klinikai laboratóriumi vizsgálatokra is sor 
került. Amennyiben ez lehetséges volt, beszereztük a be-
tegek immunológiai, valamint citogenetikai vizsgálati 
eredményeit is a pontos besoroláshoz.

Az olajiparból 11 aromás vegyületeket gyártó, első-
sorban benzol exponált dolgozót és 17 CLL beteget 
vizsgáltunk. Vizsgálatainak eredményeit 39 egészséges, 
ismert környezeti vagy munkahelyi genotoxikus ágen-
sekkel nem exponált dolgozók eredményeivel hasonlí-
tottuk össze. Csak az aktív dohányzókat tekintettük 
„dohányzó”-nak. A donorok közül egy sem volt alko-
holfüggő, az alkalomszerűen alkoholt fogyasztók 80 
g/nap alkohol ekvivalensnél kevesebbet fogyasztot-
tak.

UV indukált DNS szintézis mérése perifériás 

limfocitákból 

AZ UDS méréseket Bianchi szerint [24] végeztük, 
ahogy azt korábban is közöltük [25]. A perifériás lim-
focitákat (PBL) citrátos vérmintákból Histopaque 1077 
(Sigma-Aldrich) sűrűség-gradiensen szeparáltuk. A PBL 
szuszpenziót 24 J/m2, 254 nm hullámhosszú UV fény-
nyel sugároztuk be 10 másodpercig, majd a mintákat 1 
óráig inkubáltuk 10 µCi /ml 3H-timidin (aktivitás: 37 
MBq/ml) és 2,5 mM hidroxiurea (Sigma-Aldrich) je-
lenlétében (a posztreplikációs repair folyamatok hid-
roxiureával gátolhatók úgy, hogy közben az UV-indu-
kált repair aktivitása nem változik). A DNS-t 1 M per-
klórsavval kicsaptuk és mostuk, majd 82 °C-on 30 per-
cig hidrolizáltuk. A ’de novo’ UDS mértékét a radioak-
tív 3H-timidin beépülésének Tri-Carb 1600 TR folya-
dék szcintillációs analizátorral (Packard) végzett mé-
résével határoztuk meg. Az UDS mértékét (relatív egy-
ség) az UV besugárzott és a kontroll mintákban inkor-
porált 3H-timidin radioaktivitásának különbségéből szá-
moltuk.

Rákkeltők Biomarkerek

Szerves oldószerek Emelkedett limfocitaszám

Benzol [9] B limfociták aránya emelkedett 

Motorolajok, hegesztők [8] T limfociták aránya csökkent

Gumiipar  [11] CD5 expresszió

Herbicidek, peszticidek, 1,3-butadién [4] CD38 expresszió

Gumiipar, bőripar, festékipar [3]
3, 5, 6, 8, 11, 17, 18-as kromoszómákban aberrációk

(deléciók, transzlokációk)

Korábban hajfestékek (aromás aminok) [23] 12-es kromoszóma triszómia

I. táblázat
A CLL kialakulásában szerepet játszó legfontosabb munkahelyi/környezeti rákkeltők és 

a CLL legfontosabb biomarkerei
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A CA és SCE gyakoriságok meghatározása

Mind a CA, mind az SCE vizsgálatokat teljes vér-
mintákból végeztük. A sejttenyésztés módszere mind-
két protokol esetén azonos volt: 0,8 ml heparinnal al-
vadás gátolt teljes vért tenyésztettünk 37 °C-on 5% CO2 
atmoszférában 10 ml 20% fötális borjúsavóval (Gibco 
Invitrogen Corporation) és 1% GlutMAX-I-vel (Gib-
co Invitrogen Corporation) kiegészített RPMI-1640 (Gib-
co Invitrogen Corporation) médiumban, 0,5% Qtohe-
magglutinin-M (PHA, Gibco Invitrogen Corporation) 
jelenlétében, antibiotikumok nélkül. A CA 48 óráig, az 
SCE mintákat 72 óráig tenyésztettük, 37 °C-on 5% CO2 
atmoszférában. A CA esetében a tenyésztés indításával 
egy időben, SCE esetében a tenyésztés 24. órájában két 
sejtosztódás erejéig a timin brómmal szubsztituált ana-
lógját, 5 µg/ml bróm-dezoxi-uridint (BrdU, Sigma-
Aldrich) is adtunk a tenyészetekhez, hogy a preparálás 
és festés során BrdU-t még nem tartalmazó kromo-
szómájú első mitózisok (osztódások) és az előbbitől el-
térő festődésű, BrdU-t inkorporált második sejtosztó-
dások elkülönítése lehetővé váljon. A kromoszóma pre-
parálást standard citogenetikai metodika alapján vé-
geztük. A kultúrákat a feldolgozás előtt a sejtosztódást 
megállító anyaggal 3 óráig (Colcemid-el, Gibco Invit-
rogen Corporation) inkubáltuk. A BrdU szubsztituált 
és nem szubsztituált eltérő festődésű kromoszómák fes-
tésére több módszer ismeretes, laboratóriumunkban 
a standard, ún. ¥uoreszcens plusz giemsa festési meto-
dikát alkalmaztuk [23, 24]. Ennek során a standard 3:1 
metanol-ecetsavas Qxálás és kicseppentés után a sejt-
magokat a lemezekre Optichrome készülékkel (Euro-
Clone), 28 °C-on 45%-os páratartalom mellett 15 per-
cig szárítottuk. A lemezeket ezután 0,0001% biszben-
zimid H33258 (Sigma-Aldrich) 15 percig kezeltük, majd 
1 órás 254 nm-es hullámhosszú UV besugárzás után 
2xSSC-ben 50–54 °C-on 1 óráig hőkezeltük, azzal a vál-
toztatással, hogy CA preparátumok esetében a 2xSSC-
vel folytatott hőkezelést elhagytuk. A lemezeket 5% 
Giemsa-val (Fluka) festettük. A mikroszkópos vizsgá-
latok során az értékelést vakon, a donor kórtörténeté-
től függetlenül végeztük. A mikroszkópos vizsgálat so-
rán CA esetében 100 első mitózist, SCE esetén 25 jól 
terült második metafázist értékeltünk donoronként. 
A kromoszóma aberrációk 4% feletti értéke esetén az 
eredmény pozitív. Humán limfociták vizsgálata esetén 
csak a 46±1 centromerát (kromoszómát) tartalmazó 
osztódásokat értékeltük, a 45 és 47 kromoszómát tar-
talmazó osztódásokat a kiértékeléskor a kromoszómák 

számbeli eltérésének, aneuploidiának számoltuk [26]. 
A csak akromatikus sérüléseket (gap-eket) nem szá-
mítottuk be a kromoszóma aberrációk gyakoriságába. 
Egyénileg, a citogenetikai eredmények alapján, pozi-
tívnak tekintettünk minden olyan vérmintát, ahol a CA 
érték meghaladta a 4%-ot, ill. emelkedettnek tekintet-
tük azt, ahol csak az SCE fokozódott.

Az apoptózis és sejtproliferáció áramlási citometriás 

mérése

Az apoptózis és sejtproliferációs mérésekhez hepa-
rinnal alvadás gátolt vérmintákból Histopaque 1077 
(Sigma-Aldrich) sűrűség-gradiensen szeparáltuk a lim-
fociákat, majd a sejteket 50 óráig tenyésztettük 37 °C-
on 5% CO2 atmoszférában, 20% fötális borjúsavóval 
kiegészített RPMI-1640 (Gibco Invitrogen Corporation) 
médiumban, 0,5% Qtohemagglutinin-P (PHA, Gibco 
Invitrogen Corporation) jelenlétében, antibiotikumok 
nélkül. A tenyésztés vége előtt egy órával a sejtekhez 
5 µg/ml BrdU-t (Sigma-Aldrich) adtunk, majd a sejte-
ket PBS-el történő mosás után –20 °C-os 70% alkohol-
ban Qxáltuk és a mérésekig –20 °C-on tároltuk. A DNS 
¥uoreszcens festése előtt, a sejteket 2N HCl-ben oldott 
0,2 mg/ml pepszinnel 30 percig kezelve a DNS-t dena-
turáltuk, majd a DNS-t ¥uorszcein-izotiocianát (FITC) 
jelölt monoklonális anti-BrdU-val (Becton Dickinson) 
és propidium jodiddal (PI, Sigma-Aldrich) van Erp és 
munkatársainak [27] módszerével festettük. Az apop-
totikus sejtfrakciót és a sejtproliferáció S-fázisának mér-
tékét mérésenként legalább 10 000 sejtből, a PI és FITC-
jelölt monoklonális anti-BrdU ¥uoreszcenciájának mé-
résével FACS Calibur (Becton Dickinson) áramlási ci-
tométerben határoztuk meg. Az áramlási citometriai 
mérési adatokat CellQuestPro szo+verrel (Becton Dic-
kinson) analizáltuk.

Primer DNS léziók kimutatása egysejtes 

gélelektroforézissel

Az egysejtes gélelektroforézis (COMET) egyszerre 
alkalmas a primer DNS léziók, a DNS repair és az FPG 
jelenlétében (Formamido-Pyrimidine-DNA-Glycosy-
lase) oxidatív DNS károsítás következtében létrejött 8-
oxo-dG szint mérésére. A módszer lényege, hogy a sej-
teket agaróz rétegbe ágyazva, lizálást követően, egye-
náramú elektromos térbe helyezve, a sejtmagban lévő 
DNS molekulák méretüktől (töredezettségüktől) füg-
gően különböző mértékben mozdulnak el, amely a nuk-
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leinsav festésével, ¥uoreszcens mikroszkóp alatt érté-
kelhető. Minél töredezettebb a DNS, annál nagyobb az 
elmozdulás mértéke az agaróz rétegben, ami un. csóva 
formájában jelenik meg. A csóva méretét 0–4-ig arbit-
rális egységekben adjuk meg.

Immunfenotipizálás áramlásos citometriával

A keringő limfociták alcsoportjait immunfenotipi-
zálás módszerével, ¥uoreszkáló festékekkel jelölt mo-
noklonális ellenanyagok segítségével áramlásos cito-
¥uoriméteren határozzuk meg [28]. A vizsgált felszíni 
antigének: CD3 (T-sejt receptor), CD4 és CD8 (T-sejt 
koreceptorok), CD19 (B-sejt koreceptor), CD45 (pro-
tein-tirozin-foszfatáz, pan leukocita marker), CD56 
(neural cell adhesion molecule, NK-sejt marker). A CLL 
betegek csoportjában a CD5 (érett T-sejteken és érett 
B-sejtek egy részén expresszálódik, CLL marker) és 
CD38 (ADP-ribozil-cikláz, éretlen B- és T-sejteken 
expresszálódik, CLL marker) felszíni antigéneket is 
vizsgáltuk. Az alapvető limfocita alpopulációkat (T-, 
B-, NK-sejtek) ún. sejtvonal markerek segítségével le-
het megkülönböztetni: a T-limfociták CD3-at expres-
szálnak (CD3+ sejtek), ezen belül a helper T-sejtek 
még CD4-et is kifejeznek (CD4+/CD3+ sejtek), a cito-
toxikus T-sejtek a CD3-on kívül CD8-at expresszál-
nak (CD8+/CD3+ sejtek). Az éretlen T-sejtek expres-
szálják mind a CD4, mind a CD8 molekulákat (CD4+/
CD8+ sejtek). A B limfocitákat a CD19 sejtfelszíni an-
tigénnel lehet jellemezni (CD19+ sejtek), az NK-sejte-
ken CD56 felszíni molekula található, de nem expres-
szálnak CD3-at, így a CD56+/CD3- fenotípus alapján 
különíthetők el.

Fehérvérsejtek reaktív oxigén intermedier

termelésének mérése áramlásos citometriával

Bakteriális és gombás fertőzések során a neutroQl 
granulociták bekebelezik (fagocitálják) és elpusztítják 
a kórokozókat. A kórokozók elpusztításában a sejtek 
oxigéntől független enzimei (lizoszomális elasztáz, li-
zozim) másrészt oxigén jelenlétében működő enzima-
tikus rendszerei (elsősorban a NADPH-oxidáz) vesz-
nek részt. A fagocitózist kísérő anyagcsere folyamatok 
(oxidatív burst) során az aktivált fagocita sejtek anti-
mikrobiális hatású reaktív gyököket, reaktív oxigén in-
termediereket (ROI) termelnek. A fehérvérsejtek ölő-
képességével arányos reaktív oxigén intermedier (ROI) 
termelést Bursttest (Phagoburst) kit segítségével mér-

jük. A neutroQl granulociták aktiválásra reaktív oxigén 
intermedierek termelésével válaszolnak, melyek oxi-
dálják a ¥uorogén szubsztrátot. Az átalakult szubszt-
rát mennyisége arányos a keletkezett reaktív oxigén 
gyökök mennyiségével. Megmérjük az átalakult szubszt-
rát mennyiségét a kontroll, illetve a stimulált minták-
ban, valamint meghatározzuk a ROI termelő sejtek szá-
zalékát. 

Az aktiváló stimulus:
1) fMLP kemotaktikus peptid (gyenge stimulus).
2) Ellenanyaggal opszonizált E. coli, mely az el-

lenanyag konstans részét felismerő Fc-recepto-
ron keresztül hat (partikuláris stimulus).

3) PMA (phorbol-myrisztil-acetát), mely a prote-
in kináz C-n keresztül továbbít jelet (erős sti-
mulus).

Fluorszcens in situ hibridizáció (FISH)

A FISH vizsgálatokhoz a sejteket a kromoszóma aber-
rációk meghatározására alkalmazott standard módszer-
rel preparáljuk és Qxáljuk. A lemezekre szárított sejte-
ket RN-ázzal kezeljük, sósavas és pepszines kezelés 
után paraformaldehiddel Qxáljuk, majd alkoholos de-
hidrálás, 96 °C-os és formamidos denaturálás után, hib-
ridizáljuk a p53/centroméra próbát (Cat No. PONC 
1753, p53 (17p13) / Alphasat 17 Probe Cocktail, Dual-
Colour, Qbiogene, Inc., MP Biomedicals, USA), 1 éj-
szakán át (16–20 óra) 37 °C-on nedveskamrában. Mo-
sás és formamid Qxálás után, a kromoszómákat DAPI-
val festjük, majd a lemezeket ¥uoreszcens mikroszkóp-
pal értékeljük.

Statisztikai analízis

A statisztikai számításokat GraphPad Prism 3.02 szo+-
verrel, Student’s t-teszttel végeztük (GraphPad So+-
ware, Inc.), a statisztikailag szigniQkáns eltérést a vizs-
gálati csoportok és a kontrollok között p<0,05 értéken 
határoztuk meg.

EREDMÉNYEK

Kórelőzmények

A benzollal exponált olajipari dolgozók követéses ge-
notoxikológiai és immuntoxikológiai vizsgálatainak so-
rán az egyik dolgozó emelkedő B-sejtszáma felvetette 
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a CLL gyanúját, melyet 2012-ben diagnosztizáltak. En-
nek a dolgozónak a 2012. évben végzett vizsgálatainak 
eredményeit 39 fő egészséges, nem exponált kontroll, 
11 fő foglalkozása során benzollal és más szerves oldó-
szerekkel exponált dolgozó, valamint 17 B-CLL beteg 
eredményeivel hasonlítottuk össze. Komoly vegyi ex-
pozíció a CLL betegek anamnézisében 10 esetben (58,8%) 
fordult elő, ez többnyire szerves oldószer (benzol is), 
festék, illetve lakk expozíció volt. A vizsgált csoportok 
főbb demográQai jellemzőit a II. táblázatban foglaltuk 
öszsze.

A géntoxikológiai monitor eredményeit a III-as táb-
lázatok mutatják be. A III/a. táblázatban a rutin cito-
genetikai módszerekkel kapott eredmények szerepel-
nek. Az UDS a CLL betegek csoportjában szigniQkán-
san emelkedett volt. Az SCE gyakoriságok a foglalko-
zási expozícióban mutattak jelentősebb emelkedést. Meg-
állapítható, hogy a szerves oldószerekkel exponáltak-
ban és a CLL betegcsoportban szigniQkánsan emelke-
dett a kromoszóma aberrációk, ill. az aberrációkat hor-

dozó sejtek gyakorisága a kontrollokhoz képest. Az ál-
talunk észlelt CLL betegben az aberráns sejtek gyako-
risága emelkedett, de a pozitivitást (4%) nem érte el. 
Mind a CLL betegek, mind az általunk észlelt új CLL 
beteg esetében az aberrációk elsősorban a kromoszó-
mák mindkét karjára kiteredő, kromoszóma típusú aber-
rációk voltak, és emelkedett a dicentrikus és gyűrű 
(ring) kromoszómák gyakorisága is (III/b. táblázat).

 A hematológiai malignus folyamatok etiológiájában 
az apoptózis képesség elvesztése szerepet játszhat, ezért 
áramlási cito¥uorimetriával vizsgáltuk meg a periféri-
ás sejtek apoptózis és sejtproliferációs kapacitását (IV. 
táblázat). A CLL betegek lektinnel stimulált perifériás 
sejtjeiben a várakozásnak megfelelően, a kontrollhoz 
képest szigniQkánsan csökkent apoptózis szintet ész-
leltünk, míg a nem stimulált sejtekben az apoptotikus 
frakció mértéke a kontrolléhoz hasonlított. A benzol 
exponált dolgozók közül általunk talált CLL beteg min-
tájában az észlelt apoptózis értékek megfeleltek a kont-
rollénak.

Csoport
Donor Átlagéletkor Aktív dohányzó Alkoholt fogyaszt*

n Év±SE %

Egészséges kontroll 39 55,7±0,98 66,7 51,3

Benzol exponált 11 41,2±2,93 36,4 100

CLL 17 69,8±1,87 47,1 41,2

Benzol exp. CLL beteg 1 54 igen igen

II. táblázat
A vizsgált csoportok fő demográ%ai jellemzői

* Kevesebb, mint 100 g tiszta alkohol/nap

Csoport
Donor

UDS
rel. egység

SCE
1/mitózis

Aberráns 
sejt*

Összes
aberráció* 

(CA)

Akromatikus 
lézió

Aneuploidia 
(2n=46±1)

n Átlag±SE Átlag±SE Átlag%±SE

Egészséges 

kontroll
39  7,88±0,54 6,25±0,21 1,52±0,40 1,68±0,46 3,88±0,81 9,08±0,69

Benzol 

exponált
11 7,38±0,86 7,49±0,31** 2,18±0,78 2,18±0,78  6,36±0,93** 5,09±0,99**

CLL 17 12,13±1,60** 5,53±0,21 2,76±0,61 3,06±0,72** 4,49±0,58 6,35±0,852**

Benzol exp. 

CLL beteg
1 3,15 6 3 3 6 10

* Gap-ek (akromatikus léziók) és aneuploidia nélkül

** Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)

III/a. táblázat
A vizsgált csoportok géntoxikológiai eredményei
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 Immuntoxikológiai vizsgálatok

A vizsgált krónikus limfoid leukémiás betegeknél 
a limfociták aránya a fehérvérsejteken belül 51–94%, míg 
ez az érték a kontrolloknál 15–47%. A limfociták fel-
szaporodása a neutroQl granulociták, ill. a monociták 
százalékának egyidejű csökkenését vonta maga után. 
Mind-három fehérvérsejt típus csoportátlaga szigni-
Qkánsan megváltozott a kontrollhoz képest (V/a. táb-
lázat). A limfocita populáción belül a CD19+ B-sejtek 
százaléka a CLL betegek esetében 52–96% (normál 
donoroknál: 7–23%), vagyis a B-sejtek nagymértékű 
felszaporodása Qgyelhető meg. A CLL betegek B-sejt-
jei a CD19 mellett egyidejűleg expresszálják a CD5 an-
tigént, az NK sejtek aránya két eset kivételével, sokkal 
alacsonyabb, mint a kontrollok értékei: 1–7,5%, míg az 
egészséges donorok esetében ez az érték 6–29%. A T-
sejtek aránya a betegeknél kórosan lecsökkent (T-lim-

fociták esetében 3–37% a normál 60–85% helyett), ezen 
belül mind a helper, mind a citotoxikus T-sejtek száza-
léka nagymértékben csökkent (V/b. táblázat). Ennek 
megfelelően, a CLL betegek csoportátlagai szigniQkáns 
különbséget mutatnak az egészséges kontroll csoport 
adataihoz képest minden limfocita szubpopuláció (T-, 
`-, Tc-, B- és NK-sejt) esetében.

A sejtfelszíni markerek vizsgálata a CLL betegeknél 
azt mutatta, hogy a betegek B-sejtjeinek 94–100 száza-
léka hordozza a CD5 antigént (VI. táblázat). 

Az általunk vizsgált benzol exponált olajipari dol-
gozók között 2012-ben diagnosztizált beteg B-limfoci-
táinak 100%-a expresszálta a CD5 antigént. A CLL be-
tegek két csoportba sorolhatók aszerint, hogy milyen 
a CD38-expresszáló B-sejtek aránya: az alacsony ará-
nyú csoport B-sejtjei 0,5–22,2%-ban, illetve a magas 
arányú csoportban a B-sejtek 58–100 százalékban hor-
dozzák a CD38-at a felszínükön. Alacsony, ill. magas 

Csoport
Donor

Összes
aberráció*

(CA)

Kromatid Exchange Kromoszóma Dicentrikus Ring

típusú aberráció

n Átlag%±SE

Egészséges 

kontroll
39 1,68±0,46 0,96±0,32 0 0,72±0,22 0,12±0,07 0

Benzol 

exponált
11 2,18±0,78 1,82±0,78 0 0,36±0,24 0 0

CLL 17   3,06±0,72** 1,18±0,30 0   1,88±0,30** 0,29±0,14  0,18±0,10**

Benzol exp. 

CLL beteg
1 3 0 0 2 0 1

* Gap-ek (akromatikus léziók) és aneuploidia nélkül

** Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)

III/b. táblázat
A vizsgált csoportok részletes géntoxikológiai eredményei az aberrációk típusai szerint (perifériás limfocita)

Csoport
Donor

Apoptózis S fázis

-PHA +PHA -PHA +PHA

n Átlag%±SE

Egészséges kontroll 39 7,11±1,48 6,59±1,45 2,83±1,23 12,42±2,44

CLL 17 5,61±0,96  2,89±0,45*  1,14±0,27*    3,69±1,14*

Benzol exp. 

CLL beteg
1 n.d. 8.15 n.d. 20,01

* Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)     n.d.: not detected

IV. táblázat
Apoptotikus és S fázisban levő sejtek gyakoriságának meghatározása citoFuorimetriával

a vizsgált betegcsoportokban (perifériás limfocita)
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Csoport
Donor Limfocita Monocita

Neutro%l 
granulocita

B sejt
CD19+

NK sejt
CD56+/CD3-

n Átlag % ± SE

Egészséges 

kontroll
39 30,5±1,3   4,5±0,3 64,4±1,5 10,3±0,7 14,6±1,0 

Benzol 

exponált
10 33,0±2,3   4,1±0,2 62,5±2,7 12,4±1,1 16,3±2,4

CLL 17 69,4±3,2* 2,3±0,3* 28,3±3,0* 78,1±3,3* 4,1±0,7*

Benzol exp. 

CLL beteg
1 32,1 2,5 63,6 52,5 14,8

* Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)

V/a. táblázat
A vizsgált csoportok immuntoxikológiai eredményei (leukocita sejtpopulációk)

Kód CD5+/CD19+
CD38+/CD19+ 

sejtek százaléka
CD38+/CD19 

expresszió
Stádium a vizs-
gálat kezdetén

Stádium a vizs-
gálat végén

CLL 7 99,7 2,1 alacsony ? ?

CLL 8 94,2 0,9 alacsony 0  0

CLL 10 98,7 0,8 alacsony 0 0

CLL 11 99,7 22,2 alacsony 0 0

CLL 23 98,2 13,0 alacsony ? ?

CLL 24 100,0 0,5 alacsony 0 0

CLL 31 97,2 3,4 alacsony ? ?

CLL 38 99,4 17,2 alacsony 0 0

CLL 39 99,2 1,7 alacsony 0 0

CLL 3 98,8 100 magas 0 I

CLL 6 99,9 57,8 magas 0 III

CLL 12 99,8 77,6 magas I II

CLL 30 98,3 45,8 magas 0 0

CLL 33 100,0 85,9 magas 0 0

VI. táblázat
A B-sejtek CD38 expressziójának összefüggése a CLL betegség progressziójával

Csoport
Donor

Össz T 
CD3+

T helper
CD3+/ CD4+ 

T citotoxikus
CD3+/  CD8+

Th/Tc

n Átlag % ± SE

Egészséges 

kontroll
39 71,3±1,0 46,1±1,1 24,1±1,2 2,1±0,1

Benzol exponált 10  65,0±2,7* 40,6±2,0* 23,6±2,0 1,8±0,2

CLL 17 16,7±2,7* 8,1±1,3* 7,2±1,6*  1,5±0,1*

Benzol exp. 

CLL beteg
1 25,8 12,9 11,0 1,2

* Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)

V/b. táblázat
A vizsgált csoportok immuntoxikológiai eredményei (leukocita sejtpopulációk). T limfocita  szubpopulációk
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CD38 expressziós szintet mutatott a betegek 53%, il-
letve 29,4%-a.

A primer DNS léziók és az oxidatív stressz révén lét-
rejött 8-oxo-guanin szinteket egysejtes gélelektroforé-
zissel (Comet teszt) határoztuk meg. A VII. táblázat 
összehasonlítja a kontroll és a betegcsoportokban ész-
lelt szinteket. Látható, hogy az alapvonali primer DNS 
szint a CLL betegekben szigniQkánsan magasabb, mint 
a kontrollban. Ugyanakkor, a CLL betegben a primer 

törés szint restriktázzal történt emésztéssel nem növel-
hető. A Comet teszttel mérhető teljes repair mértéke 
a benzol exponált CLL betegben volt a legmagasabb, 
ehhez hasonlóan az excíziós repair kapacitás (UDS) is 
a CLL betegekben mutatta a legmagasabb szintet.

Fluoreszcens in situ hibridizációval (FISH, #17 cent-
roméra és TP53 lokusz jelölés) vizsgáltuk a CLL bete-
gekben és az etiológiai tényezőként számon tartott ben-
zol expozícióban a p53 tumor szuppresszor gén cito-

Csoport
Donor

DNS törés FPG-kezelés DNS repair UDS

Arbitrális egység Rel. egység

n  (Átlag±SE)

Egészséges kontroll 10 0,74±0,34 1,61±0,24** 1,13±0,26  7,88±0,54

CLL 10  1,45±0,20* 1,75±0,34 1,44±0,24 12,13±1,60*

Benzol exp. CLL 

beteg
1 1,37 2,64 2,22 3,15

* Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)

** Szigni!káns az alapvonalhoz képest (p<0,05)

VII. táblázat
Egysejtes gélelektroforézissel meghatározott primer DNS lézió és oxidált guanin szint (FPG hasítás), ill. a DNS 

repair mértéke a vizsgált csoportokban (perifériás limfocita)

Csoport
Donor Mitózis Összes mutáció Deléció Transzlokáció Duplikáció

n % n % n % n %

Egészséges 

kontroll
4 200 0 0 0 0 0 0 0 0

Benzol 

exponált
9 450 0 0 0 0 0 0 0 0

CLL 11 550 42 7,64* 32 5,82* 10 1,82* 0 0

* Szigni!káns az egészséges kontrollhoz képest (p<0,05)

VIII. táblázat
A p53 mutáció gyakoriságok vizsgált csoportokban (perifériás limfocita, FISH)

Csoport
Donor Kontroll fMLP E. coli PMA Kontroll fMLP E. coli PMA

n Fluoreszcencia intenzitás átlag±SE ROI termelő sejtek %±SE

Egészséges 

kontroll
39 10,9±2,0 15,8±3,3 315,2±55,8 901,3±98,2 2,0±0,3   4,7±0,9 82,6±4,0 98,3±0,5

CLL 17 16,1±4,0 19,6±2,9  470,1±108,7 1248,2±191,0 2,2±0,5   5,7±0,8 83,8±5,8 99,4±0,2

Benzol 

exp. CLL 

beteg

1 11,71 16,84 400,77 921,6 1,47 3,98 98,22 99,55

IX. táblázat
Neutro%l granulociták reaktív oxigén intermedier termelése a vizsgált csoportokban



népegészségügy / 91. évfolyam 1. szám (2013)

65a munkahelyi benzol expozíció szerepe a krónikus limfoid leukémia kialakulásában

genetikai módszerekkel kimutatható mutációinak gya-
koriságát. Az eredményeket a VIII. táblázat mutatja be. 
Látható, hogy a vizsgált esetekből csak a CLL betegek-
ben észleltünk TP53 lokuszt érintő mutációkat.

A neutroQl granulociták reaktív oxigén intermedier 
termelésében egyik csoportban sem találtunk különb-
séget a kontrollhoz képest (IX. táblázat).

MEGBESZÉLÉS

Vizsgálataink során az anamnézis alapján kiderült, 
hogy a sorsszerű betegségként jelentkező CLL betegek 
közel kétharmadában komolyabb szerves oldószer ex-
pozíció volt igazolható. Feltűnő, hogy a CLL betegek-
nél szinte csak aromás vegyületek szerepeltek exponá-
ló ágensekként, de emellett még a gázolaj expozíció is 
megjelent. A kapott adatok azt sugallják, hogy a nem 
foglalkozási (azaz a rövidebb ideig ható, ill. kisebb dó-
zisú) vegyi expozíciók is szerepet játszhatnak az egyes 
malignus hematológiai betegségek kialakulásában.

A DNS károsodás mértékét különböző biomarke-
rekkel jellemeztük (VII. és IX. táblázat). A CLL bete-
gekben csak a primer DNS léziók emelkedését mutat-
tuk ki, míg a 8-oxo-guanin szintek az általunk észlelt 
CLL betegben volt a legmagasabb. A CA gyakoriságok 
mind a foglalkozás során exponált, mind a betegcso-
portban is emelkedettek voltak a kontrollhoz képest. 
Kromoszóma instabilitás rendszeresen társul a vizs-
gált betegségekkel és ennek felelhet meg az az észlelé-
sünk, hogy a betegekben domináltak a kromoszóma 
típusú aberrációk. A CLL betegcsoportban kapott ne-
gatív SCE eredmények ellentmondásban vannak az el-
érhető irodalmi adatokkal [29]. Ugyanakkor a kromo-
szóma törések száma a mi vizsgálatainkban is igazol-
ták a géntoxikológiai érintettséget. A DNS károsodás 
mértékét jelentősen befolyásolja a DNS repair állapo-
ta. Az UV-indukált excíziós DNS repair (UDS) cso-
portátlaga a CLL betegekben volt a legmagasabb (III. 
és VII. táblázat). Összehasonlítva az excíziós repairt 
egészséges és CLL limfocitákban, a beteg sejtekben a re-
pair folyamatok kontrolljának zavarát valószínűsítik [30, 
31]. A B-sejtes CLL betegségben a sejtek felszaporodá-
sa inkább tekinthető egyfajta apoptózis defektusnak, 
mint a fokozott sejtproliferáció következményének [32, 
33]. A CLL betegek lektinnel stimulált perifériás sejt-
jeiben, a várakozásnak megfelelően [34], alacsony apop-
tózis képességet (IV. táblázat) észleltünk. Ezzel ellen-
tétben az általunk újonnan észlelt benzol exponált CLL 

beteg sejtjeinek stimulálhatósága és apoptotikus sejt-
frakciója a nem csökkent. Ez az ellentmondás felold-
ható, mivel az apoptotikus sejtfrakció értékei a 17 CLL 
beteg esetében is szórtak, és egy részüknél (2 főnél) az 
apoptózis értékek a kontroll szinten voltak, amely jó 
egyezésben van Chiorazzi et al [21] adataival, ameny-
nyiben a CLL betegség különböző lefolyású formáinak  
gyakori, hogy nem sérült az apoptózis, és a kóros B-
sejtek túlszaporodása vezet a magas limfocitaszámhoz. 
A folyamatban valószínűleg érintett a p53 gén, illetve 
annak terméke is. FISH alkalmazásával emelkedett p53 
mutációs gyakoriságot észleltünk a CLL betegek peri-
fériás sejtjeiben (VI. táblázat).

A CLL betegek immunfenotipizálása során a beteg-
ség prognózisában jól használható marker a CD38+ B-
sejtek százalékának meghatározása. A CD38+/CD19+ 
B sejtek aránya a vizsgált CLL betegek esetében 9 főnél 
alacsony volt. A CD38 antigén nem csak prognoszti-
kus jelentőségű, hanem a CLL sejtek túlélésében is kulcs-
fontosságú szerepe van [21]. Vizsgálatainkban a CD38+ 
B sejtek gyakorisága jól korrelált a CLL betegek stádi-
um változásával (VI. táblázat). Az öt beteg közül, akik-
nek magas volt a CD38+ B-sejt gyakorisága, három 
esetben progrediált a betegség a vizsgálati periódus-
ban, míg a relatíve alacsony expressziót mutató betegek 
közül egy ismert esetben sem következett be stádium-
változás. A CD5 humán T-limfocita antigén, amely szin-
te valamennyi B-CLL sejten jelen van, vizsgálataink-
ban a várakozásnak megfelelően expresszálódott. A vizs-
gálatainkban használt releváns biomarkerek nem csu-
pán a csoportos, hanem az egyéni rákhajlam kimuta-
tására is alkalmasak. A sejtciklusban, a DNS-repair mér-
tékében bekövetkezett változások, továbbá a kromo-
szóma aberrációk megjelenése, mint fontos biomarke-
rek jelezhetik a kóros sejttranszformáció korai jeleit. 
Ugyanakkor, a genotoxikológiai monitorozás mellett, 
az általunk bevezetett immuntoxikológiai monitoro-
zás lehetővé teszi a foglalkozásszerűen, főleg hemato-
lógiai eltéréseket okozó kémiai karcinogénekkel expo-
nált dolgozók veszélyeztetett csoportjaiban a dagana-
tok korai észlelését is.
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Összefoglalás: Szerzők áttekintik a foglalkozás-egészségügyi ellátás jelenlegi helyzetét, elemzik kap-

csolatát a munkaügyi szervezetekkel. A rendszerváltozást követő gazdasági átalakulásban a szocialista 

nagyüzemek helyét több, de kevesebb dolgozót foglalkoztató vállalkozás vette át, így a munkáltatók-

nak már nincs saját üzemorvosuk, hanem szerződniük kell foglalkozás-egészségügyi ellátásra enge-

délyt kapott szolgáltatóval, aki viszont több cég munkavállalóit látja el. A nagyüzemekben korábban 

dolgozó üzemorvosok háziorvosi ellátást is nyújtanak és a szakvizsgát tett háziorvosok is beléptek az 

üzemorvosi piacra. Ennek a piacnak a felosztása néha etikátlan gazdasági versenyben történik, amit 

a nem kötelezően előírt tarifák és a kötelezően előírt, de csak részlegesen ellenőrzött szerződéskötés 

tesz lehetővé.

Kulcsszavak: alapellátás, foglalkozás-egészségügy, foglalkozás-orvostan, Magyarország, munkabiztonság, 

népegészségügy, üzemorvos

Summary: Recent state of occupational medicine in Hungary and its relation with governmental labor 

organizations are analyzed. In the past 20 years big “socialist” factories were replaced with smaller compa-

nies employing fewer workers. They have been forced establish contract with occupational health provid-

ers. Many of them o"er primary care services, while family physicians having board examination in occupa-

tional medicine are allowed working in this !eld as well. The market of occupational medicine is less regu-

lated, ethical rules are not always considered. Undercutting prices is a common practice. The recent system 

could be improved with some regulations which should be respected. There is no reason to make rough 

changes, establishing a new market of pro!t oriented insurance companies.

Keywords: Hungary, labor-safety, occupational health, occupational medicine, primary care, public health
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A magyar egészségügy és gazdaság jelenlegi problé-
máinak megoldására tett javaslatok között felmerült 
a foglalkozás-egészségügyi ellátásnak a háziorvosi el-
látásba történő integrációja is, egyéb, a rendszer drasz-
tikus átalakítását célzó elképzelések mellett.

A hazai orvostársadalom csak felületesen tájékozott 
az „üzemorvoslás” működéséről, gondjairól, ezért meg-
próbáljuk röviden áttekinteni a közelmúltat és a jelen-
legi helyzetet, majd néhány javaslatot is megfogalma-
zunk a (közel)jövőre nézve.

MUNKAEGÉSZSÉGÜGY MAGYARORSZÁGON

Az ipari körülmények között történő munkavégzés-
ben résztvevők orvosi-egészségügyi vizsgálata ezer éves 
múltra tekint vissza Magyarországon, ahol a bányák-
ban dolgozók egészségügyi problémáinak feltárása je-
lentette a munkaegészségügy kezdetét [1, 2]. A közép-
kori bányaorvoslás után, az újkori iparosodás korában 
létesített gyárak ellenőrzését 1872-től már az iparható-
ságok gyakorolták. Több mint 100 év telt el az első mun-
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kavállalók biztonságát és egészségét érintő törvények 
megalkotásától, 1876-tól az „egészségügyi megvizsgá-
lás” hatósági feladat lett. A két világháború között az 
ipari üzemek már orvosi ellátást biztosítottak dolgo-
zóiknak, és a társadalombiztosítás kezdete is a nagy-
iparhoz köthető.

A szocializmus elején, 1950-ben a szakszervezetek-
re bízták a munkavédelem szervezését és ellenőrzését, 
így megszűnt az iparfelügyelet és a társadalombiztosí-
tó aktív szerepe a foglalkozási megbetegedések és a bal-
esetek megelőzésében [2–5].

A munkahigiénés feladatokat, beleértve egyes ható-
sági jogosítványokat is, a későbbi decentralizációval lét-
rehozott Közegészségügyi és Járványügyi Állomások 
(KÖJÁL) gyakorolták. Az Országos Munkaegészségügyi 
Intézet (OMI) 1949-ben alakult meg. Az állami üzem-
egészségügyi szolgálat 1951-től jött létre, hálózata le-
fedte az akkori szocialista ipar szerkezetét [1]. Ezen te-
rületeket, az egészségügyért felelős miniszter felügyel-
te, később már a rendszerváltás utáni átalakításokkal 
létrehozott Állami Népegészségügyi és Tisztiorvosi Szol-
gálat (ÁNTSZ) útján.

Munkaügyi vonalon 1984-ben alakult meg az Or-
szágos Munkavédelmi Felügyelőség, majd 1987-től fel-
adatai kibővültek a munkaügyi ellenőrzéssel, létrehoz-
ták az Országos Munkavédelmi és Munkaügyi Főfel-
ügyelőséget (OMMF).

A rendszerváltás utáni gazdasági átrendeződésben, 
1996-ban a területi felügyelőségeket a megyei munkaügyi 
központokhoz kapcsolták, a szakmai irányítás maradt csak 
az OMMF jogköre, ami ellen a munkáltatók és munka-
vállalói érdekképviseletek eredménytelenül tiltakoztak.

Ez az integráció nem váltotta be a hozzáfűzött re-
ményeket, és 2000-ben az OMMF elvált a munkaügyi 
központoktól, majd 2006-tól az OMFF területi egysé-
geit ismét átszervezték, a megyei szervezetek külön mun-
kabiztonsági, valamint külön munkaügyi rendszerbe 
szerveződtek. Újabb átszervezés során, 2007-ben köz-
feladat ellátás hatékonyabbá tételére hivatkozva a mun-
kaegészségügyi részt is átadták az OMFF-nek [3].

A 2010-es kormányváltás után, a korábbi, az OMFF-
hez tartozó regionális munkavédelmi felügyelőségek 
a fővárosi/megyei kormányhivatal alatt működő Mun-
kavédelmi és Munkaügyi szakigazgatási szerven belül, 
elkülönített feladat és hatáskörrel rendelkező szerve-
zeti egységként működnek tovább. Országos szinten 
2011-ben megszüntették a munkaegészségügy orszá-
gos intézményét az OMFI-t is, így az OMFF a Nemzeti 
Munkaügyi Hivatal Munkavédelmi Igazgatóságaként, míg 

az OMFI ennek csupán egyik (Munkahigiénés és Foglal-
kozás-egészségügyi) főosztályaként működik tovább.

Az osztott irányításban a szervezeti irányítást a Köz-
igazgatási és Igazságügyi Minisztérium végzi, míg a szak-
mai felügyeletet, az ágazati irányítást végző Nemzet-
gazdasági Minisztérium gyakorolja [3, 6]. Fennmaradt 
tehát a szervezeti és szakmai funkciókat külön kezelő 
irányítási rendszer, csak más minisztériumok alatt.

A foglalkozás-orvostan hazánkban évtizedek óta el-
ismert külön orvosi szakma, a jelenlegi Szakmai Kol-
légium egyik Tanácsa. Korábban csupán Budapesten, 
ma már az ország valamennyi orvosképző egyetemén 
oktatják, felkészítenek a szakvizsgára és szerveznek szak-
mai továbbképzéseket a szakorvosok számára.

A MUNKAEGÉSZSÉGÜGY NEMZETKÖZI 
VONATKOZÁSAI

Az utóbbi évtizedekben a foglalkozás-orvostan az 
egészségügy egyre fontosabb ágazatává vált az egész fej-
lett világban. A munkaügyi nemzetközi szervezetének 
az ILO (International Labor Organization) ajánlásait 
hazánk is elfogadta az egyezmény 1995-ös ratiQkáció-
jával, ezáltal vállalva, hogy a foglalkozás-egészségügyi 
ellátást minden magyar munkavállalóra kiterjeszti.

A foglalkozás orvostani szakmai szervezetek részt vesz-
nek a nemzetközi és nemzeti szakmai szabályozások 
kidolgozásában és ellenőrzésében, a szakmai tudomá-
nyos tevékenység alakításában. Legismertebbek közü-
lük az International Commission on Occupational Health, 
az USA-ban a National Institute of Occupational Safety 
and Health, az EU-ban az European Occupational 
Safety and Health Administration.

A FOGLALKOZÁS-EGÉSZSÉGÜGYI ELLÁTÓ 
HÁLÓZAT ÁTALAKULÁSA

A rendszerváltást követően, a gazdasági struktúra 
átalakításával, az állami tulajdonú nagyüzemek meg-
szűntével az üzemorvosi hálózat feladatai jelentősen 
csökkentek. Az itt dolgozó orvosoknak lehetőséget ad-
tak, hogy területi ellátási kötelezettség (TEK) nélkül 
háziorvosi ellátásra szerződjenek a társadalombiztosí-
tással [7]. Ez főleg a nagyobb gyárakban, illetve a sok 
dolgozót foglalkoztató állami intézményekben volt jel-
lemző és találkozott a dolgozók igényével is, hiszen ők 
többnyire munkaidőben kívánták egészségügyi prob-
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lémáikat a háziorvosi ellátást is nyújtó üzemorvosnál 
elintézni. Az ő elvárásuk elsősorban a kuratív tevékeny-
ségre, gyakran csak receptírásra szorítkozott.

Az állam a magántulajdonú gazdasági egységek dol-
gozóinak orvosi ellátását nem kívánta tovább vállalni, 
átalakította a jogszabályi környezetet, a foglalkozás-egész-
ségügyi ellátást, és annak Qnanszírozását a munkálta-
tókra bízta [8]. Később a kormány és az egészségügyért 
akkoriban felelő népjóléti miniszter lehetővé tette a ma-
gántulajdonú egészségügyi ellátóknak, hogy foglalko-
zás-egészségügyi ellátást nyújtására szerződjenek a mun-
káltatókkal akiknek a szerződéskötést kötelezettségük-
ké tette [9, 10]. A szerződés létrejöttét kezdetben beje-
lentési alapon az ÁNTSZ, később kevésbé alaposan az 
OMFF helyi szervei ellenőrizték.

Ebben a rendeletben a foglalkozás-egészségügyi szak-
vizsgával még nem rendelkező orvosok 1998 végéig kap-
tak lehetőséget a szakorvosi képesítés megszerzésére.

A háziorvosok közül nagyon sokan tettek szakvizsgát 
és általában praxisuk tevékenységi körzetében szerződ-
tek az ott működő vállalkozásokkal. A piaci viszonyok 
piaci viselkedést eredményeztek, gyakran alacsonyabb 
vállalási árral, mint amit a miniszteri rendelet ajánlott 
[9]. A korábban is üzemorvosként dolgozók ezt a piac-
ra lépést nem fogadták örömmel, annak ellenére, hogy 
sokan közülük szintén nem rendelkeztek ekkoriban 
még szakvizsgával. Körükben gyakori volt a cégalapítás, 
ahol néha nem szakorvosokat is foglalkoztatva, nagy 
szolgáltatási kapacitást tudtak felajánlani nagyobb vál-
lalatoknak, vagy az állami szféra munkáltatóinak.

További feszültséget okozott, hogy az állam a foglal-
kozás-egészségügyi orvos általi OEP-Qnanszírozott el-
látásra való beutalási jogosultságot egyre szűkítette, majd 
később meg is vonta [10, 11].

A foglalkozás-egészségügyi ellátás szakmailag 3 szint-
re szerveződött; az alapszolgáltatást nyújtók mellett lét-
rejöttek az ún. ”szakellátó helyek”, ahol általában hosz-
szabb szakmai gyakorlattal rendelkező szakorvos az 
alapszolgáltatáson túlmenő szolgáltatásra is jogosult 
volt: munkaköri alkalmasság elbírálása másodfokon, 
közhasznú munkások, munkanélküliek, megváltozott 
munkaképességűek vizsgálata. Ők szereztek jogosult-
ságot az egészségügyi vállalkozók alkalmasságának el-
bírálására is, amit az érintettek azóta is sérelmeznek, 
diszkriminációnak tartva [7, 12]. 

A harmadik szakmai szintet az országos intézet az 
OMFI képviselte, ami ma már a Nemzeti Munkaügyi 
Hivatal Munkahigiénés és Foglalkozás-egészségügyi Fő-
osztálya.

ADATOK A FOGLALKOZÁS-EGÉSZSÉGÜGYI 
ELLÁTÁSRÓL

A rendelkezésre álló legfrissebb adatok szerint, je-
lenleg az alapszolgálatokban 2 556 (ebből 2 218 szak)or-
vos dolgozik, közülük 854 kizárólag foglalkozás-egész-
ségügyi, míg 1 702 más (orvosi) tevékenységet is vé-
gez. Munkájukat 2 844 ápoló segíti. A 2010-es év jelen-
téseiből származó forgalmi adatok szerint 1 758 076 (elő-
zetes, időszakos, rendkívüli vagy záró) vizsgálat tör-
tént. Az országosan 88 szakellátó 46 319 dolgozó alkal-
massági vizsgálatát jelentette [13].

A hazai munkahelyeken 830 116 személy végez szel-
lemi, vagy rendszeresen képernyő előtti munkát. Ezek 
nem teljes adatok, hiszen a foglalkozás-egészségügyi 
ellátásra vonatkozó jogszabályi kötelezettség ellenére 

sem kötött minden munkáltató szerződést, illetve nem 
mindegyik biztosítja a kötelezően előírt ellátást. A be-
jelentett adatokat az I.táblázat szemlélteti [13].

Gazdasági ágazat
Ellátottak 
száma [fő]

Lefedettség
[%]

Mező- és 
erdőgazdaság

66 816  87

Feldolgozóipar, 
bányászat

503 240 63,5

Humán, eü., szociális 
ellátás

195 017 74,6

Egyéb 1 298 636 82,6

Összesen 2 063 709

I. táblázat
A különböző gazdasági ágazatokban dolgozók 

száma és foglalkozás-egészségügyi 
szolgáltatással való ellátottságuk 2010-ben

Létszám
csoportok [fő]

Munkáltató 
egységek [db]

Foglalkoztatottak 
száma [fő]

>10 70 039 256 458

10–49 22 066 436 286

50–249 6 891 582 259

250< 1 302 788 706

II. táblázat
 A vállalkozások csoportosítása 

a foglalkoztatottak létszáma alapján 2010-ben
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A rendszerváltást követően a magyar gazdaságban 
nőtt a gazdasági egységek száma, de ezekben kevesebb 
foglalkoztatott volt, mint a korábbi állami nagyüze-
mekben. A létszámarányokat a II. táblázat mutatja be 
[13].

GAZDASÁGI VONATKOZÁSOK

A foglalkozás-egészségügyi szolgálat a munkaválla-
lók és a lakosság életminőségét, az ország bevételét alap-
vetően meghatározó feladatokat lát el, az ebből eredő 
haszon, jelentősen meghaladhatja a szolgálatokra for-
dított kiadásokat [14].

A munkáltatók által Pzetett szolgáltatási költségek az 
ellátóknál bevételként jelentkeznek, amelynek nagysá-
gáról nincsenek megbízható adatok. A díjszámítás alap-
ját a munkavállalóknak a munkakörből adódó, az egész-
ségükre különböző szintű veszélyt jelentő kockázatok 
alapján történő besorolása képezi. A nehezebb mun-
kavégzés (pl. bányász) az A kategóriába, míg a köny-
nyebb (pl. adminisztrátor) a D-be sorolható [9].

A szolgáltatási díj a miniszteri rendeletben csupán 
ajánlásként szerepel, ennél a MOK évente indexálva töb-
bet javasol, amely a piaci vetélkedés miatt mégis keve-
sebb lehet. A 2009-es munkavállalói létszámon alapu-
ló számításokat a III. táblázat szemlélteti [14]. A kal-
kuláció alapján a működési haszon több mint 60 Mrd 
Ft/év. A foglalkozási megbetegedések és a munkahelyi 
stressz eredményesebb megelőzésével, a daganatos meg-
betegedések számának csökkentésével, az idősödő mun-
kavállalók munkaképességnek jobb megőrzésével, a sze-
kunder prevenciós tevékenységek eredményességének 
javításával tételenként további kb. 10-10 Mrd Ft közki-
adást lehetne megelőzni [14].

SAJÁT FELMÉRÉSÜNK 

A szolgáltatási verseny és működési körülmények 
felmérésére céljaink szerint reprezentatív saját vizsgá-
latot is végeztünk.

A foglalkozás-egészségügyi továbbképző tanfolya-
mokon 2010-ben résztvevő orvosok között általunk 
szerkesztett kérdőívet osztottunk szét, amelyet a részt-
vevők névtelenül töltöttek ki.

A budapesti tanfolyam résztvevői közül 61-en, a deb-
receni hallgatóság közül 41-en válaszoltak; 53% férP, 
47% nő.

A válaszadók átlagosan 20,5 (±11,2) éve dolgoznak 
üzemorvosként, diplomájukat 30,6 (±12,0) éve szerez-
ték.

Működési terület megoszlása; nagyváros: 38%, kis-
város: 44%, falu: 18%. Csak üzemorvosként dolgozik: 
22%, háziorvosként is: 66%, egyéb orvosi munkát vé-
gez: 13%-uk. Az átlagos vállalási létszám: 913 (±743) 
fő volt, (80-4 000 fő közötti megoszlásban).

A kategóriás munkavállalókat is ellát a szolgáltatók 
6%-a, B kategóriásokat is: 27%, C kategóriásokat: 36%, 
csak D kategóriás dolgozókat 32%-uk vállalt.

Árképzési gyakorlatukat vizsgálva, elmondásuk sze-
rint 32%-uk betartja a vonatkozó tarifát, 56% olcsób-
ban vállal, a többiek nem válaszoltak erre a nyilvánva-
lóan kényes kérdésre. A foglalkozás-egészségügyi osz-
tályokban (kategóriákban) alkalmazott díjakat a IV. táb-
lázat mutatja be.

A vállalási ár független az alkalmazottak számától 
40%-uk esetében, 50% kisebb engedményeket ad, egyéb 
tényezők 10%-ban befolyásolják a megbízási díjat.

A megbízókkal 70%-uk személyes ismeretség, 67%-
ban ajánlás útján, míg 7%-uk esetében hirdetés, rek-
lám útján kerülnek szerződéses kapcsolatba.

Kategória
Ellátott munkavállalók száma

[fő]
Díj I.

[Ft/fő/év]
Összeg
[M Ft]

Díj II.
[Ft/fő/év]

Összeg
[M Ft]

A 122 544 10 000 1 225 19 000 2 328

B 492 441 8 400 4 137 16 300 8 027

C 922 429 6 800 6 273 12 800 11 807

D 488 572 5 000 2 443 9 500 4 461

összesen: 2 025 986 14 077 26 804

III. táblázat
Az ellátott munkavállalói osztályokban dolgozók létszámadatai alapján becsült éves szolgáltatási díj,

a jogszabályban megadott, illetve a MOK által ajánlott díjtételek alapján

 I. 89/1995.(VII.14). Korm. rendelet szerint
II. MOK 2010-es ajánlásában javasolt díjszabás alapján
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Hirdetésre 9% használja a sajtót, 3% TV-rádió út-
ján, 9% faliújságon, 7% a szórólapot, 8% az internetet 
veszi igénybe, míg 71%-uk semmilyen hirdetést nem 
használ.

Ha új megbízási szerződést kötni akaró partner ke-
resi meg, 27%-uk nem kérdez rá az átszerződés okára, 
36% viszont érdeklődik a szolgáltató-váltás okáról.

A leíró statisztikában említett adatok között az al-
kalmazott statisztikai módszerekkel (Fischer és Pear-
son χ2, Kruskal-Wallis teszt) szigniPkáns összefüggést 
csak a városi nagyobb és a falusi kisebb ellátott dolgo-
zói létszám között sikerült kimutatni.

Egyértelműen igazolódott, hogy a nem kötelezően 
előírt tarifa és nem ellenőrzött szerződési kötelezett-
ség alacsonyabb árakhoz, emiatt nyilvánvaló színvona-
leséshez, esetenként etikátlan versenyhez vezet.

PROBLÉMAFORRÁSOK A JELENLEGI 
RENDSZERBEN

A rendszerváltást megelőző időszakban már tapasz-
talható volt a prevenciós munka háttérbe szorulása mel-
lett a kuratív munka túlsúlyba jutása, ami az üzem-
egészségügyi hálózatnak, mintegy második körzeti or-
vosi hálózattá válását jelentette, alapvetően a dolgozók 
részéről felmerült igények (receptírás, táppénz) alap-
ján. Emellett az egészségnevelési lehetőségek csökke-
nése, az egészség megőrzési tevékenység kilátástalan-
sága, a szakorvosi képesítés szükségtelensége egyfajta 
szakmai igénytelenséget is jelentett a rendszerben dol-
gozók részéről [1]. Szakmai okokból ez a szolgálat mű-
ködésének revízióját igényelte. A kormányzati lépé-
seket azonban inkább gazdasági szempontok moti-
válhatták, illetve a nemzetgazdasági helyzet megválto-
zása.

A rendszerváltást követően létrejött háziorvosi rend-
szerben a TEK nélküli ellátást vállaló üzemorvosok 
helyett találtak maguknak, ahogyan később a házior-
vosok a megszerzett üzemorvostan szakképesítés bir-
tokában szerephez jutottak a foglalkozás-egészségügyi 
ellátásban.

Az alapellátás két szereplőjének együttműködése azon-
ban nem problémamentes. A kon�iktusok egy része 
gazdasági, a piac felosztásából, és az ebben alkalma-
zott nem mindig etikus módszerekből adódik.

Szakmai problémákat jelent egyes üzemorvosok „fon-
toskodása” a vizsgálatokra utalásban, hiszen tőlük a jog-
szabály által elvárt feladat, egy konkrét munkakörre 
vonatkozó munkaköri alkalmasság megállapítása és nem 
a dolgozó(jelölt) kezelésbe vétele, vagy az alkalmazott 
kezelés felülbírálata.

Népegészségügyi szempontból nagy hiányosság, hogy 
a vizsgálatra utalási jogosultságukat elveszített üzem-
orvosok és a háziorvosok közötti kommunikáció eset-
leges és jogszabályban nem előírt. 

A dolgozó küldözgetését nem követi a vele kapcso-
latos egészségügyi adatok továbbítása, ami különösen 
nagy baj egy olyan munkaképes korosztályban (20–40 
év), akik alapellátási szűrővizsgálatokra általában nem 
jutnak el.

A háziorvoslás rossz humánerőforrás helyzetét vél-
hetőleg nem fogja megoldani a TEK nélküli praxisok 
2015 végéig előírt felszámolása. A betegeiket 20 éve 
tisztességesen ellátó üzemi/háziorvosok, akik elveszí-
tik működtetői jogukat, nem a betöltetlen háziorvosi 
körzetbe, legfeljebb csak nyugdíjba fognak menni és 
jól felszerelt rendelők is bezárásra kerülnek majd [15, 
16].

A kormányzati és ágazati felügyelet megoldatlansá-
gát jelzi az, hogy a foglalkozás-egészségügyet jelenleg 
a Nemzetgazdasági Minisztérium(!) felügyeli, mivel az 
OMFI-t az ÁNTSZ-ből az OMMF-be, majd onnan a Nem-
zeti Munkaügyi Hivatalba integrálták és az országos 
intézetet egy proPlidegen hivatal főosztályává fokoz-
ták le.

Ez a minisztérium ismét felvetette a balesetbiztosí-
tási ágazat bevezetésének már korábban is felbukkant 
ötletét, amely korábbi számítások alapján a teljes egész-
ségügyi költségvetés 2%-át emésztené fel [17]. Ez a je-
lenlegi rendszer teljes szétesését okozná, szinte min-
den munkáltató és dolgozói számára új szolgáltatót je-
lentene, az átalakulással járó hatalmas adminisztráció-
val, és ellátási bizonytalansággal.

Kategória
vállalási ár
[Ft/fő/év]

A 8 500–18 000

B 3 500–15 000

C 4 000–12 000

D 3 000–9 000

IV. táblázat
A foglalkozás-egészségügyi osztályokban

alkalmazott legkisebb és legnagyobb
vállalási ár megoszlása
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Az alapellátás mindkét ágazatában szakorvoskép-
zéssel foglalkozó egyetemek és a szakmai testületek 
képviselői megfogalmazták javaslataikat és egyeztet-
ték álláspontjaikat [18]:
– A foglalkozás-orvostani alapszolgálat az egészség-

ügyi alapellátás részét képezi.
– A foglalkozás-orvostan és a háziorvostan szakte-

rületei nem azonosak. Hagyományosan és szerve-
sen illeszkednek a magyar alapellátásba, ugyan-
akkor követniük is kell a nemzetközi trendeket 
[19–22]. Más egészségügyi feladatokat látnak el, 
és művelésük eltérő szakorvosi képesítéshez is kö-
tött. (A munkaegészségügyet 12 törvény, 10 kor-
mány- és 35 miniszteri rendelet szabályozza, több-
száz oldal vastagságú tankönyvei vannak) [23–28].

– Szakmai szempontból nem lehetséges a foglalko-
zás-egészségügy feladatainak a háziorvosi szolgá-
lat általi ellátása, amennyiben a háziorvosi szol-
gáltató foglalkozás-orvostani szakképesítéssel nem 
rendelkezik.

– Népegészségügyi prevenciós feladatokat eredmé-
nyesebben lehetne megvalósítani a Foglalkozás-
egészségügyi alapszolgálatok fokozottabb és ko-
ordinált bevonásával. A foglalkozás-egészségügy 
munkahelyi egészségfejlesztő tevékenysége látvá-
nyos eredményekkel járulhatna hozzá a népegész-
ségügyi primer és szekunder prevencióhoz. 

– A háziorvosi és a foglalkozás-orvostani szolgálta-
tók együttműködésének jelenlegi legnagyobb aka-
dályát az információáramlás hiánya jelenti, ezen 
sokat segítene egységes és kompatibilis informati-
kai rendszer létrehozása, vagy legalábbis a kelet-
kezett egészségügyi adatoknak a másik felé való 
szabályozott átadása.

– A foglalkozás-orvostani ellátási tarifák minimális 
értékének ismételt jogszabályi meghatározása szük-
séges (ez legutóbb 1999-ben történt meg).

– Szükséges lenne a foglalkozás-orvostani ellátás 
valamennyi munkavállalóra való kiterjesztése és 
ennek hatósági ellenőrzési rendszerének ismételt 
létrehozása, mert az utóbbi évek koncepciótlan 
átalakításai miatt ez gyakorlatilag megszűnt.

– Az ellátás tényének ellenőrzésén kívül, a foglalko-
zás-orvosi ellátással kapcsolatos minden szakmai 
kérdést az egészségügyért felelős minisztérium-
hoz kell delegálni és az országos szakmai koordi-
nációt az OMFI alapján újra fel kell építeni.

– Amennyiben az állam a rendszer költségeit nem 
tudja átvállalni, a foglalkozás-orvosi ellátás díja-
zása továbbra is a munkáltatót terhelné.

– Orvos-szakmai megfontolásból nincs értelme egy 
új „balesetbiztosítási” ágazat létrehozásának, mert 
ez az igényelt kisebb jogszabályi korrekciók he-
lyett a rendszer felforgatását eredményezné. Emel-
lett gazdaságilag is előnytelenebb, mert minden 
érdekelt (munkáltató, Állam) számára csak több-
letkiadásokat, a szolgáltatók számára bevételcsök-
kenést eredményezne [18].
A foglalkozás-egészségügy jelenlegi helyzete nem füg-

getleníthető a magyar egészségügy jelenlegi problémá-
itól. A korábbi évtizedekben elért szakmai eredménye-
ket nem szabad feladni a rövid távú pénzügyi kényszer 
miatt. Mielőbb szükséges lenne a rendszerszintű sza-
bályozás, a világos és érvekkel megalapozott szakma-
politikai igény megfogalmazása, és a teendők műhely-
munkán alapuló koncepciózus, rögtönzés és kapko-
dásmentes kidolgozása. Korábban leírt érveinket meg-
ismételve, továbbra is nagyon fontosnak tartjuk a mun-
ka világára vonatkozó nemzetközi szerződések betar-
tását, a fejlettebb országokban bevált gyakorlat és tren-
dek követését, a rendszer teljes felforgatása helyett a meg-
oldható hibák kijavítását [29].

Rövidítések (a szövegben nem magyarázva)

ESzCsM = Egészségügyi Szociális és Családügyi 
          Minisztérium
MOK =  Magyar Orvosi Kamara
OALI =  Országos Alapellátási Intézet
OEP =  Országos Egészségbiztosítási Pénztár
OMFI =  Országos Munkahigiénés és 
         Foglalkozás-egészségügyi Intézet
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Felszeghi Sára

Összefoglalás: Az állandóan változó munka világa ma a legveszélyesebb szakkörnyezet. Ahhoz, hogy a mun-
kavállaló meg tudjon felelni a kihívásoknak az egészsége károsodása nélkül, alapvető a munkahelyi kóroki 
tényezők felismerése, és azok kiküszöbölése. Öregedő társadalmunkban a lakosság aktív életének meghosz-
szabbítása, költség-hatékony foglalkoztatása, elengedhetetlen. A foglalkozás-egészségügy az aktív korú lakos-
ság körében primer, szekunder és tercier prevencióval hatékonyan léphet fel a munkavállalók egészségé-
nek megőrzésében és fejlesztésében. A foglalkozás-egészségügy feladatai részben népegészségügyi felada-
tok is. A foglalkozás-egészségügy kiüresítése visszafordíthatatlan károkat okozhat a népegészségügy és 
a nemzetgazdaság szempontjából. Az új kihívásokhoz szükséges alkalmazkodás és megújulás azonnali fel-
adatot jelent mind a szakma, mind az egészségpolitikai döntéshozók számára.
Kulcsszavak: egészségügy, foglalkozás-egészségügy, egészségpolitika

Summary: Continously changing world of labour is the most dangerous professional environment. Employees 
should be able to face all of the challenges without health damage. It is neccessary to identify and elimi-
nate all possible risk factors in the working environment. In the ageing society, the cost-e%ective extension 
of the active period of life is essential. Occupational medicine is an important &eld of the health care sys-
tem, and may protect and promote the health status of the active population by primary, secondary and 
tertiary prevention. Tasks of occupational medicine are partly public health assigments, as well. Con&ne-
ment of occupational medicine may imply unpredictable and irreversible population health and economic 
hazards. Adaptation to the new challanges requires renewal by the participation of all occupational health 
care professionals and policy makers.
Keywords: health care, occupational medicine, health policy

A foglalkozás-egészségügy megújulásának 
lehetséges útjai

Possible ways for the renewal of occupational health

Miskolci Egyetem, Egészségügyi Kar – 3515 Miskolc, Egyetem út 17. – Tel.: (30) 381 7054 – E-mail: sarafelszeghi@gmail.com
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A világon évente 120 millió a munkabalesetek szá-
ma, ebből közel 200 000 halálos kimenetelű (600–800/
nap). Magyarországon 2011-ben 17 295 ember szenve-
dett munkabalesetet, ebből halálos kimenetelű 80 volt 
(1–2. ábra). A balesetek legnagyobb számban az ipari 
tevékenység, a kereskedelem, a szállítás területén tör-
téntek, míg a legtöbb halálos kimenetelű baleset az épí-
tőipar területén következett be.

Világszerte évente 58–150 millió a foglalkozási meg-
betegedések száma, és bár nincs statisztika a halálos 
foglalkozási eredetű megbetegedésekre – becslések sze-
rint a daganatos megbetegedésben elhunytak száma 
meghaladja a halálos kimenetelű balesetek számát (ará-
nyát ~10%-ra becsülik Európában; ez Magyarorszá-
gon évente ~3000 elhalálozást jelent, s ha Pgyelembe 

vesszük, hogy a váltott műszakban dolgozók – „shi� 
work” – munkahelyét rákkeltőnek nyilvánították, nem 
tévedés arra gondolni, hogy ez a szám még ennél is ma-
gasabb lehet).

Az utóbbi évtizedekben a munka világa gyökeresen 
átalakult. A számítógépek, robotok stb. részben meg-
könnyítették a munkavégzést, kiiktattak ártalmakat, pa-
radox módon azonban, miközben csökkentették a bi-
zonyos munkákból adódó megterheléseket, ugyanak-
kor új kockázati tényezőkként jelentek meg (a Pzikai 
megterhelést egyre inkább a pszichés megterhelés vált-
ja fel).

A disstressz (benne a munkahelyi stressz), amit a 21. 
század „pestisének” is neveznek, az EU-15 országok-
ban a munkavállalók 28%-át sújtja, s bár pontos ma-
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gyar adatok nincsenek, de a distressz gyakorisága Ma-
gyarországon valószínűleg az EU-15 országokhoz 
hasonló, aminek az is növeli a jelentőségét, hogy a di-
stresszben szenvedők túlnyomó többsége munkakép-
telen, s olyan megbetegedéseket okozhat, mint a szív- 
és érrendszeri, daganatos, mozgásszervi, emésztőszer-
vi, ideggyógyászati stb. [1–5].

Elöregedő társadalmunkban, a lakosság aktív élté-
nek meghosszabbítása, költség-hatékony foglalkozta-
tása, elengedhetetlen. Az Európai Unióban az elmúlt 
40–50 év alatt az idős korosztály létszáma csaknem meg-
duplázódott, míg 1960-ban 34 millió, addig 2001-ben 
62 millió a 65 év feletti lakosok száma, az idősek ará-
nya a teljes népességben: 16%, a dolgozókorú népes-
ség (15–64 év) esetén 2010-ben 27%. Ez olyan gazda-
sági kérdéseket vet fel, mint a nyugdíjak értékállósága, 
egészségügyi ellátás színvonalának megtartása, tartós 
ápolásra szorulók ellátása, szociális ellátórendszer fenn-
tarthatósága, melyeknek az állami költségvetésre gya-
korolt hatását az aktív életkor meghosszabbításával, va-
lamint az „idősbarát” munkahelyek kialakításával le-
het és kell csökkenteni, ennek lehetősége és feladata 
a foglalkozás-egészségügy sajátja.

A munkahelyi rehabilitáció (a munka világába való 
visszatérést lényegesen meggyorsítja, a csökkent mun-
kaképességű munkavállalókat a megterhelés-igénybe-
vétel Pgyelembevételével tudják foglalkoztatni stb.), 
a megfelelő foglalkozás-egészségügyi tevékenység nél-
kül a foglalkozási eredetű megbetegedések, halálozá-
sok kockázatának évente jelentős megnövekedését okoz-
za.

A balesetek, foglalkozási megbetegedések, a foglal-
kozással összefüggő megbetegedések gazdasági követ-
kezményeivel nem mindenki számol, pedig az egyaránt 

érinti a társadalmat (GDP, nemzeti szintű befekteté-
sek, ráfordítások, gyógykezelési, rehabilitációs, okta-
tási, képzési, átképzési költségek, a „munkabér helyett 
segély” komoly társadalmi tehervállalást igényel stb.), 
munkáltatót (versenyképesség, termelés mennyiségi-
minőségi jellemzői, befektetések, ráfordítások, elma-
radt haszon, indokolatlan költségek, kiadások, a jó hír-
név romlása stb.), a munkavállalót (befektetések, rá-
fordítások, teljesítmények, bevételek, munkaerőpiaci 
versenyképesség stb.).

Ezek az előre nem kalkulált költségek, sok esetben 
nagyságrendekkel meghaladják a megelőzéshez szük-
séges ráfordításokat. Az ILO adatai szerint a munka-
végzéssel kapcsolatos egészségi károsodások a világon 
a GDP 4%-át emésztik fel.

Figyelembe kell venni továbbá, az egyéb, sorsszerű-
nek regisztrált (fel nem ismert foglalkozási eredetű), 
megbetegedéssel kapcsolatos költségeket (táppénzes na-
pok, a járóbeteg és a kórházi kezelések költségei, a mun-
kaképesség csökkenéséből eredő kiadások, életminő-
ség-romlásból adódó terhek, a megbetegedett munka-
vállalók családjainak pszichés és Pzikai terhei stb.).

Bár az Európai Unió kiemelt helyen kezeli ezt a kér-
dést és 2004. október 8-án keretegyezményben szabta 
meg, hogy tagállamaiban a vállalatok és a szervezeti egy-
ségek küldetés nyilatkozatának része kell legyen a dol-
gozók testi és lelki egészségéért vállalt felelősség, a mun-
kavédelmi kérdések a magyar gazdaságban csak rit-
kán, elvétve válnak stratégiai kérdésekké, nagyon ke-
vés olyan vállalatot, vállalkozást lehet ma fellelni, ahol 
a munkaerő védelme, az egészség megóvása és fejlesz-
tése, a vállalti kultúra integráns részévé vált [1–5].

A munkavédelmi kérdéseknek gazdasági kérdésként 
való kezelése azért is lényeges, mert a munkavállaló ér-
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Összes munkabaleset Magyarországon

2. ábra
Összes halálos munkabaleset Magyarországon
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tékét alapvetően a megszerzett tudás (képzés), a jártas-
ság, tapasztalat (képesség) mellett, az egészségi állapot 
alapján ítélhető meg. A gyakorlatban, míg az első két 
tényező (tudás, tapasztalat-jártasság) alapvető szempont-
ként szerepel a minősítéseknél, addig az egészség csak 
akkor tényező, ha a hiánya jelentkezik. Amikor vala-
milyen formában és mértékben sérül az egészség, rög-
tön megjelennek annak számon tartott hatásai: pl. a ke-
resetkiesés (táppénz, túlmunka lehetőségének elveszí-
tése), egzisztenciális problémák, a munkavégző képes-
ség megváltozása miatti munkahely elvesztése, foglal-
kozásváltás szükségessége (pályamódosítási kényszer), 
a rehabilitációs, oktatási, képzési költségek terhei, a mun-
kavállaló családját érintő hatások stb.

A munkavállaló inaktívvá válása, a munka világá-
ból való kikerülése további problémát jelent, tovább 
rontva az érintett egészségi állapotát (pl. mentális za-
varok: feleslegesség érzése, a változások kezelésére va-
ló alkalmatlanság stb.), így csökkentve a munka vilá-
gába való visszatérés lehetőségeit, plusz terhet jelentve 
a társadalomnak is („munkabér helyett segély”).

A munka világa állandóan változik, ahhoz, hogy a mun-
kavállaló meg tudjon felelni a kihívásoknak az egész-
sége károsodása nélkül, szükséges a munkahelyi kór-
oki tényezők felismerése és a szükséges intézkedések 
meghozatala azok kiküszöbölésére vagy csökkentésé-
re, hogy elkerüljük a munkavállaló egészségének ká-

rosodását. Ilyen formán a foglalkozás-egészségügy az 
egyetlen olyan területe az egészségügynek az aktív la-
kosság körében, ahol a primer prevenció, a szekunder 
és részben a tercier prevenció segítségével hatékonyan 
felléphetünk a munkavállaló egészségének megőrzés-
ében és fejlesztésében. Az elöregedő társadalmunkban 
fontos a lakosság aktív éltének meghosszabbítá-sa, 
mert társadalmunk csak így tudja ellátni önmagát. 
Nyilvánvaló, hogy a foglalkozás-egészségügyre háruló 
feladatok egyben népegészségügyi feladatokat is jelen-
tenek, így ebből a szempontból is kiemelkedő a foglal-
kozás-egészségügy szerepe [1–7].

A fentiek ismeretében még inkább meglepőek az el-
múlt évek hazai intézkedései, amelyek 2003-tól nagy-
mértékben megnehezítik, sok esetben ellehetetlenítik 
a szakmát, veszélyeztetik a munkavállalók egészségét, 
jóvátehetetlen károkat okozva a népegészségügynek és 
a nemzetgazdaságnak [6, 7].

A preventív medicina a világon mindenütt reneszán-
szát éli, akkor miért nem élünk azzal az erővel, amit 
a foglalkozás-egészségügy jelent a magyar népegészség-
ügyben, ahol, mint ahogy a 3. ábra is mutatja, csak-
nem 6 millió lakos egészségmegőrzését, egészségfej-
lesztését biztosítja.

2011. december 31-i adatok szerint, hazánkban fog-
lalkozás-egészségügyi tevékenységet 2 686 orvos látta 
el (2005-ben 3 398, 2008-ban 3 061orvos látta el ezt a fel-
adatot. Az orvosok számának csökkenését részben a szak-
ma elöregedése, részben a szakorvosok külföldre való 
távozása okozza, melyhez még hozzájárul a rezidens-
képzésben résztvevők alacsony száma, amely nem pó-
tolhatja a kiesettek számát.) A szakápolók száma 2 806 
fő volt. Az elvégzett munka nagyságát és jelentőségét 
jól tükrözik az alábbi számok: az ellátott cégek száma: 
103 097, az ellátott munkavállalók száma: 2 173 054 fő. 
Az alkalmassági vizsgálatok száma: 1 837 405. Sürgős-
ségi betegellátás 58 961főnél, rehabilitáció 417 346 eset-
ben történt, a gondozási esetek száma 365 633. Védő-
oltásokat 142 409 (105 953 munkakörhöz kötött) vé-
geztek, munkahigiénés szemlék 359 904 alkalommal, 
egyéb vizsgálatot (pl. gépjárműveze-téshez szükséges 
egészségügyi alkalmassági vizsgálat) 368 166 esetben 
végeztek. Munkahelyi egészségfejlesztés keretében szű-
réseket 511 908 esetben végeztek, az ezzel kapcsolatos 
előadások száma 11 480 (175 567 fő részvételével), mun-
kahelyi egészségfejlesztő programokat 13 983 esetben 
szerveztek. Összes ellátottak száma 3 310 809.

A fentiekből is kitűnik, hogy a foglalkozás-egész-
ségügy az egyetlen olyan diszciplina az aktív lakosság 
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körében, ahol a munkavállaló évente csaknem kétszer 
találkozik az orvosával, és ahol lehetőség van a primer 
prevencióra (a kockázatok megszüntetése/csökkenté-
se), a szekunder prevencióra (betegségek, vagy azt meg-
előző állapotok korai kiszűrése), valamint a tercier pre-
vencióra (gondozás- szövődmények megelőzése, reha-
bilitáció – egészség részben vagy teljes egészében tör-
ténő visszaállítása) [6, 7].

Ahhoz, hogy a foglalkozás-egészségügy a feladatai-
nak, valamint az új kihívásoknak, maradéktalanul ele-
get tudjon tenni, elengedhetetlen a szakma megújulá-
sa, valamint azoknak a folyamatoknak a visszafordítá-
sa, melyek a szakma elnehezülését/ellehetetlenítését okoz-
ták/okozzák. 

Ez utóbbiak között szerepel, hogy a foglalkozás-egész-
ségügyi szakorvos nem utalhat be szakrendelésekre mun-
kavállalókat az E. Alap terhére. Ez azt jelenti, hogy ha 
a foglalkozás-egészségügyi orvos bármilyen vizsgálat-
ra beutalja a munkavállalót a vizsgálat teljes árát a mun-
kavállaló/munkáltató kell kiPzesse. 

Tapasztalataink alapján azt látjuk, hogy ha a fog-
lalkozás-egészségügyi orvos a beteget a háziorvoshoz 
utalja, aki ezeket a vizsgálatokat az E. Alap terhére kez-
deményezhetik a munkavállalók közel fele nem megy/
nem tud elmenni a háziorvosához, végső soron, a ko-
rai stádiumban, a foglalkozás-egészségügyi orvos által 
felfedezett betegségek 25%-a jut dePnitív ellátáshoz, 
a fennmaradó 75% pedig a később vagy egyáltalán nem 
kerül ellátásra, jelentősen csökkentve a teljes gyógyu-
lás esélyét, ugyanakkor megnövelve az erre fordított ki-
adásokat.

A foglalkozás-egészségügi orvosnak a munkáltató-
tól való közetlen anyagi függősége megnehezíti a mun-
kavégzését. Noha a Mvt. kimondja, hogy a munkálta-
tó csupán Pnanszírozója a foglalkozás-egészségügynek, 
de szakmai felügyeletet nem gyakorolhat felette, en-
nek ellenére nagyon sok esetben a munkáltató meg-
próbál nyomást gyakorolni az orvosra bizonyos szak-
mai kérdésekben, és végső soron a szerződés felbontá-
sához is vezet a munkáltató részéről, ha ettől az orvos 
elzárkózik. Azon túl, hogy ez a korrekt szakmai dönté-
seket megnehezíti, másfelől nyílván a munkavállaló egész-
ségvédelmét is gyengítheti.

A foglalkozás-egészségügyi ellátás díját a 89/1995. 
(VII. 14.) Korm. rendelet a foglalkozás-egészségügyi 
szolgálatról szabályozza. Azon túl, hogy ezt a díjat éve-
kig még az in�áció mértékében sem módosították, a ren-
delet nem túl szerencsés megfogalmazása miatt a díjat 
a „szabad gazdasági verseny” kérdéseként tekintik (a mun-

káltató azt a foglalkozás-egészségügyi ellátást választ-
ja, amely a rendeletben meghatározott díjak alatt vál-
lalja az ellátást. A kiírt pályázatokon is, egyetlen szem-
pontként, a minél alacsonyabb ár jelenti a versenyké-
pességet és nem a szakmai tartalom), noha a díjak ki-
számítását a szakmai tevékenységre fordított minimá-
lis összeg alapján határozták meg. Nyilvánvaló, hogy 
itt minőségi kérdésről és nem anyagi kérdésről van 
szó, mert az alacsony árak azt jelentik, hogy a foglal-
kozás-egészségügy a rendelkezésre álló összegből, csak 
bizonyos feladatokat tud ellátni, így az alacsony árak 
alacsony szakmai színvonalat jelentenek egyben.

A foglalkozás-egészségügynek az egészségügyből 
a munkaügybe való átkerülése sok félreértésre adott/
ad okot és a döntések elnehezüléséhez vagy ellehetet-
lenüléséhez vezet.

Így a foglalkozás-egészségügy szakmai tartalmát ez-
zel az intézkedéssel még inkább kiüresítették tovább ve-
szélyeztetve a munkavállalók egészségének védelmét.

Számos diszkriminatív döntés születik a foglalko-
zás-egészségüggyel kapcsolatosan (pl. minden szakte-
rület kap lehetőséget szerződéskötésre a TB-vel, kivé-
ve a foglalkozás-egészségügyet), ami arra ösztönzi a kol-
legákat, hogy a szakmát elhagyják, így az elöregedés 
mellett ez is veszélyezteti a szakma működtetését.

A Magyarország által ratiPkált ILO 161. számú Egyez-
ményben foglaltak működése kérdésessé válik, hátrá-
nyosan befolyásolja a munkahelyi rehabilitációt és a meg-
változott munkaképességűek munkahelyre történő szak-
szerű visszavezetését.

Természetesen, ahogy a magyar egészségügy számos 
területén, úgy a foglalkozás-egészségügyben is szük-
ség van a paradigmaváltásra. A megújulásnak érinte-
nie kell a jogszabályi, szerkezeti, informatikai, oktatási 
és kommunikációs kérdéseket egyaránt. Halaszthatat-
lan a megfelelő jogi háttér biztosítása. Az elmúlt 15–20 
évben a jogi szabályozás megfelelő volt az adott felté-
teleknek, de sajnos több helyütt pontatlanul fogalma-
zott, így annak szellemét nem minden szolgáltatónál 
lehetett maradéktalanul fellelni, ami a szakma megíté-
lését és a szolgáltatás minőségét negatív irányba befo-
lyásolta. Tekintettel erre, valamint arra a tényre, hogy 
a foglalkozás-egészségügyi ellátás közel 6 millió em-
ber egészségéért felelős, véleményem szerint már nem 
elég a meglévő jogszabályok módosítása, hanem, egy-
séges foglalkozás-egészségügyi törvény megalkotására 
van szükség.

Ennek egyértelműen biztosítania kell a foglalkozás-
egészségügy zavartalan működését, ki kell mondania, 
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hogy a foglalkozás-egészségügy a magyar egészségügy 
részét képezi, és népegészségügyi feladatokat lát el (ez 
megfelel az EU egészségügyi stratégiájának – A Strate-
gic Approach for the EU 2008-2013 – amely kimond-
ja, hogy a népegészségügyi programokat az aktív lakos-
ság körében a foglalkozás-egészségügy mellé kell ren-
delni, így a 10–15%-os hatékonyságú népegészségügyi 
szűréseket csaknem 100%-ra lehet emelni az aktív la-
kosság körében). Vissza kell állítani a foglalkozás-egész-
ségügyi orvos beutalási jogát az E. Alap terhére, hogy 
az alkalmassági vizsgálatokat a szakma szabályai sze-
rint végezhesse, ill. a betegségek korai fázisában való 
diagnosztizálásával megnövelje a teljes gyógyulás esé-
lyét, ugyanakkor csökkentsék az erre fordított kiadá-
sokat. Ki kell alakítani a munkáltatótól független Pnan-
szírozást, egy foglalkozás-egészségügyi pénztár létre-
hozásával, és biztosítani a foglalkozás-egészségügyi szol-
gálat függetlenségét úgy is, hogy a munkáltatókkal kö-
tött szerződéseket csak szakmai indokból lehessen fel-
mondani, s ebben a szakfelügyeletnek legyen vétójoga 
[4, 6, 7].

A szakfelügyelet megerősítése elengedhetetlen, je-
lenleg ugyanis, csupán észrevételezési, javaslattételi 
joga van, fontos lenne ezek kötelező érvényesítése.

Az országos intézet megszüntetése, több okból is hát-
rányosan érintette a szakmát. Ez a szakmai kutatások, 
protokollok kidolgozásának helye lehetne a foglalko-

zási megbetegedések kivizsgálásán túl, így 2600 szak-
orvos szakmai támaszát jelentené [6, 7].

A foglalkozás-egészségügy szerkezeti átalakítását a mul-
tidiszciplinaritás kiterjesztésében látom megvalósítha-
tónak. Ez nem csak szerkezeti, hanem tartalmi átala-
kulást is jelentene egyben. A 4. ábra egy olyan szerke-
zeti formát mutat be, ahol megyénként egy-két Foglal-
kozás-egészségügyi Módszertani és Oktatási Központ mű-
ködne, ahol nagy tapasztalattal, legalább tíz év gyakor-
lattal rendelkező szakorvos (megyei szakfőorvos) ve-
zetése mellett működne a multidiszciplináris központ, 
ahová az alapellátásban dolgozó foglalkozás-egészség-
ügyi szakorvosok szakmai tanácsért fordulhatnának, 
az ott dolgozó szakemberek munkáját igénybe vehet-
nék, és számítógépes kapcsolaton keresztül megfelelő 
adatszolgáltatás és kapcsolattartás a szakfelügyelet mun-
káját is erősítené.

A megfelelő informatikai háttér kiépítése a háziorvo-
si, járóbeteg, és fekvőbeteg rendszerrel, segítené a kap-
csolattartást, információk továbbítását, így a párhuza-
mos vizsgálatok megszüntetése mellett, mely jelentős 
gazdasági megtakarítást jelentene, a háziorvosi és fog-
lalkozás-egészségügyi rendszer szinergiáját erősítené 
(és nem párhuzamos ellátást!) nemcsak az alkalmassági 
vizsgálatok, de a gondozás és rehabilitáció terén is.

Ma sok félreértés és meg nem értés, illetve a foglal-
kozási megbetegedések fel nem ismerése abból is adó-

Foglalkozás-egészségügyi 
Módszertani és Oktatási

Központ
(megyénként 1-2)

Munkahigiénés, ergonómus, 
munkabiztonsági szakember, 
munkapszihológus, labor stb.

Foglalkozás-eü.
alapszolgálat

Foglalkozás-eü.
alapszolgálat

Foglalkozás-eü.
alapszolgálat

Foglalkozás-eü.
alapszolgálat

Foglalkozás-eü.
alapszolgálat

Foglalkozás-eü.
alapszolgálat

4. ábra
A foglakozás-egészségügyi ellátás szerkezete
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dik, hogy a foglalkozás-orvostan oktatása nem minden 
orvosi egyetemen kötelező. Ezért fontos lenne, hogy 
a jól képzett foglalkozás-egészségügyi szakembereken 
túl, az orvosok képzési tananyagában kötelezően jelen-
jen meg a foglalkozás-orvostan oktatása, illetve szük-
séges a nem foglalkozás-egészségügyi orvosok ilyen irá-
nyú továbbképzése is, mert a tudásalapú bizalom az 
együttműködés egyik alappillére. A rezidensképzés-
ben meghirdetett helyek száma igen kevés, így az egy-
re elöregedő szakma utánpótlása is egyre nehezebb.

A kommunikációt tekintve, többszörös feladat vár 
a szakmára, alapvető azonban a foglalkozás egészség-
ügyi ellátás céljának a megvalósításához a szemlélet-
váltás, mely ki kell terjedjen a munkáltatóra, munka-
vállalóra és a társadalomra egyaránt. A munkáltatóban 
tudatosítani kell, hogy az egészség biztonságot és ezál-
tal a termelékenység fokozását, ami végső soron hasz-
not jelent, a munkavállaló az egészséget értékként ke-
zelje, tekintse haszonnak és tőkének azt, a társadalom-
ban pedig, hogy az emberek az egészséget presztízs-
ként kezeljék, mert ez csökkenő kiadásokat jelent (az 
eltartottból eltartó lesz).

Egy hindu közmondás szerint „Nem az a nagy do-
log, ha másoknál jobbak vagyunk, hanem az, ha ön-
magunknál.” A foglalkozás-egészségügy megújulása ezért 
is halaszthatatlan feladat mind a szakma, mind az egész-
ségpolitika számára, mert csak így tud megfelelni az 
általa kitűzött célnak: a munkavállalók egészségmeg-
őrzésének, fejlesztésének.
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