
9. Fejezet:  HARCI MÉRGEK 
 
 

A. TÖRTÉNETI ÁTTEKINTÉS 
   I. A harci mérgek alkalmazásának ismert példái. 

  II. Engedélyezett harci mérgek – defoliánsok, lacrimátorok. 

 III. Raktározott harci mérgek – a bejelentett és megsemmisített mennyiségek. 

 

B. A HARCI MÉRGEK CSOPORTJAI 
 

C. A HARCI MÉRGEK JELLEMZÉSE 
 

   I. HÓLYAGHÚZÓ MÉRGEK 

      1. Mustárgáz (bisz-klóretil-szulfid) 

      2. Szerves arzén-vegyületek: pl. Lewisite (2-klorovinil-diklór-arzin) 

      3. Foszgén-oxim (diklór-formoxim): Cl2C=N-OH 
 

  II. IDEGMÉRGEK (SZERVES FOSZFORSAV-ÉSZTEREK): tabun, sarin, soman, VX, novicsok 
 

 III. CIANIDOK: HCN, CIANOGÉNEK: CNCl – „Vérmérgek” 
 

 IV. FOJTÓMÉRGEK (Légúti irritánsok) 

       1. Légúti irritánsok típusai 

           a. Felső légúti irritánsok: vízoldékony gázok, gőzök – Kén-dioxid, ammónia, formaldehid, sósav. 

           b. Alsó légúti irritánsok: vízben rosszul oldódó gázok, gőzök – Foszgén, ózon, nitrogén-dioxid, PFIB 

           c. Felső- és alsó légúti irritánsok – Klórgáz, klórpikrin, metil-izocianát. 
 

       2. Fojtó harci mérgek – Suffocating agents 

           a. Foszgén (karbonil-klorid, CG): Cl2C=O 

           b. Klórgáz (Cl2) 

           c. Klórpikrin (nitro-kloroform, triklór-nitrometán): Cl3C-NO2 
 

  V. CSELEKVÉSKÉPTELENNÉ TEVŐ SZEREK – Incapacitating agents 

       1. BZ (quinuclidinyl-benzilát) 

       2. LSD (lizergsav-dietilamid) 

       3. Fentanyl-származékok, pl. carfentanyl 
 

 VI. KÖNNYFAKASZTÓ SZEREK – Lacrimatorok 

       1. Klór-acetofenon 

       2. Klór-benzilidén-malonitril (vagy klórbenzilidén-malononitril) 

       3. Dibenzoxazepin 

       4. Capsaicin és nonivamid (PAVA) 
 

VII. BIOLÓGIAI EREDETŰ TOXINOK 

       1. Növényi eredetű toxinok: Ricin és abrin. 

       2. Bakteriális eredetű toxinok: Botulinum toxin. 

       3. Veszélyes mikroorganizmusok – a bioterrorizmus lehetséges eszközei. 
 

D. FÜGGELÉK 
       1. Egyezmények harci mérgek korlátozásáról – történelmi előzmények. 

       2. Néhány illékony toxikus vegyület (oldószer, harci méreg) expozíciós küszöbértékei. 

       3. Vízfilm a légutakban és a bélben – farmako/toxikokinetikai jelentősége. 
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A.  TÖRTÉNETI ÁTTEKINTÉS 
 

I. A HARCI MÉRGEK ALKALMAZÁSÁNAK ISMERT PÉLDÁI 
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A németek fojtómérgeket – klórgázt, klórpikrint, foszgént – és hólyaghúzó mérget – 

mustárgázt – alkalmaznak (Ypres, Belgium, 1917). A franciák „vérmérgeket” – HCN-t, 

majd cianogén-kloridot (CNCl) – használnak. 
 

Gerhard Schrader német vegyész előállítja a tabunt, az első „idegmérget”. 

Schrader és mtsai előállítják a sarint (az elnevezés nevük kezdőbetűiből származik). 

Zyklon B (kovaföldhöz adszorbeált HCN) alkalmazása a gázkamrákban. 
 

Georgij Markov bolgár disszidenst ricin injekcióval meggyilkolják Londonban. 

Az irakiak szerves foszfát idegmérget és mustárgázt használnak az iráni csapatok ellen. 

Irak különböző harci mérgeket vet be a kurdok ellen. 
 

Az Aum Shinrikyo (Magasztos Igazság) szekta sarinnal támad egy lakótelepet Japánban; 

következménye 300 mérgezett, 7 haláleset. 

Az Aum Shinrikyo sarinnal támad a tokiói metróban – 1500 mérgezett, 12 haláleset. 

Bioterrorizmus az USA-ban: anthrax spórák levélben – 22 eset, 5 halálos. 

A hatóságok ismeretlen inhalációs keveréket (fentanyl-származék+halotán?) alkalmaznak 

a moszkvai Dubrovka színházat elfoglaló terroristák ellen – a 800 túsz közül 117 meghal. 

A szír hadsereg sarint vet be a lázadók ellen Ghouta tartományban: 300 halálos áldozat 

Politikai gyilkosság VX-el: Kim Jong-nam 

Mérgezés a novicsok (OP-idegméreg-család) egy tagjával – Szergej és Júlia Szkripal. 

Valószínűleg szintén novicsok okozta Alexej Navalnij mérgezését. 
 

 

A harci mérgek betiltásáról szóló egyezményt (Chemical Weapons Convention) 1997-ben 80 állam 

ratifikálta, 2015-be pedig már 192 (a 195 közül); 1 állam aláírta, de nem ratifikálta. Az egyezmény nem 

vonatkozik biológiai fegyverekre. – A harci mérgek korlátozásának előzményeit lásd az 1. Függelékben. 

 

II. ENGEDÉLYEZETT HARCI MÉRGEK 

Csak két harci méreg-típus alkalmazása nincs betiltva: 

• Defoliáns herbicidek (pl. 2,4-D) – gerillák elleni harcban. 

• Könnyfakasztó szerek („könnygáz”) – lázongó tömegek hatósági feloszlatására (riot control). 

 

III. RAKTÁROZOTT HARCI MÉRGEK 

Az Organisation for the Prohibition of Chemical Weapons (OPCW, Hága, https://www.opcw.org/) 

nyilvántartása szerint a ratifikáló államok 2014 végéig az alábbi táblázatban szereplő harci mérgek közül a 

feltüntetett mennyiségeket jelentették be, illetve semmisítették meg. (Vagyis a jelenleg elismerten tárolt 

vegyi fegyverek mennyiségét a bejelentett és a megsemmisített mennyiségek különbsége adja). A 

táblázatban nem szereplő harci mérgeket is beleszámítva, a jelzett dátumig összesen 70 493 tonna vegyi 

fegyvert jelentettek be és 61 445 tonnát semmisítettek meg, vagyis közel 10 ezer tonnát tárolnak bevallottan. 
 

Harci méreg, példák 
Mennyiség (tonna) 

BEJELENTETT MEGSEMMISÍTETT 
 

Hólyaghúzók 
   Mustárgáz 

   Lewisite 

   Mustárgáz/Lewisite keverék 
 

Idegmérgek 
   Sarin 

   Soman 

   Tabun 

   VX és VR 
 

Foszgén 

 

 
17 439 

6 747 

345 
 

 
15 047 

9 057 

2 

19 587 
 

11 

 

 
14 987 

6 617 

345 
 

 
11 527 

6 548 

2 

19 150 
 

11 
 

 

https://www.opcw.org/
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B.  A HARCI MÉRGEK CSOPORTJAI 
 

HARCI MÉRGEK (Vegyi fegyverek) 

I HÓLYAGHÚZÓ MÉRGEK 

Mustárgáz (bisz-klóretil-szulfid) 

Szerves arzén-vegyületek: Lewisite (2-klórvinil-diklórarzin) 

Foszgén-oxim (diklór-formoxim, Cl2C=N-OH) 

II IDEGMÉRGEK 
Szerves foszfát-észterek (a kolinészteráz irreverzibilis 

gátlói): Sarin, soman, tabun, VX, Novicsok-család 

III CIANIDOK, CIANOGÉNEK HCN, cianogén-klorid (CNCl) 

IV FOJTÓMÉRGEK 

Foszgén (karbonil-klorid, Cl2C=O) 

Klórgáz 

Klórpikrin (nitro-kloroform, triklór-nitrometán, Cl3C-NO2) 

V CSELEKVÉSKÉPTELENNÉ TEVŐK BZ (quinuclidinyl-benzilát), LSD, fentanyl-származékok 

VI KÖNNYFAKASZÓ SZEREK Klór-acetofenon, klórbenzilidén-malonitril, dibenz-oxazepin 

VII BIOLÓGIAI EREDETŰ TOXINOK 

Növényi eredetű toxinok: Ricin és abrin 

Bakteriális eredetű toxinok: Botulinum toxin 

Veszélyes mikroorganizmusok – terrorista fegyverek lehetnek 
 

 

C.  A HARCI MÉRGEK JELLEMZÉSE 
 

I. HÓLYAGHÚZÓ MÉRGEK 
 

Közös jellemzőik 
• Folyadékok; robbanó lövedékben vagy permetezéssel (repülőgépről) juttathatók célba. 
• Igen reaktív vegyületek, ezért már az expozíció helyén károsodást okoznak. 
• Az expozíció módja: A permet a bőrre, szembe jut, vagy belégzéssel a légutakba. 
 

1. Mustárgáz (Bisz-klóretil-szulfid, kén-mustár, Yperite) 
 

a. Alkalmazása: az I. világháborúban (Ypres, Belgium, 1917) és az Irak-Irán háborúban (1984 körül). A 

    mustárgáz napjainkig több haláleset okozója volt, mint a többi vegyi fegyver együttvéve. 
 

b. Kémiai tulajdonságai 
• Szimmetrikus molekula: bisz-klóretil-szulfid 

• Olajos, sárgásbarna folyadék (fagyáspontja 14 C). Csípős, édeskés-fokhagyma szagú, mint a mustár 
    növény illata – innen kapta a nevét a vegyület. 
• Lipofil, ezért gyorsan penetrál a hámrétegen, felszívódik az alveoláris térből; a ruházaton is könnyen átjut. 
• A környezetben néhány napig perzisztál, ezért a szennyezett terület is veszélyes. 
 

c. Hatásmechanizmusa 

A mustárgáz molekulában két részlegesen pozitív 

töltést hordozó elektrofil C-atom (+) és egy nem kötő 

elektronpárt tartalmazó (:) nukleofil S atom van. Ezek 

spontán reakciója egymással intramolekuláris ciklizá-

cióhoz vezet, amelynek eredményeként a kén atom 

reaktív kationos elektrofillé – episzulfónium-ionná – 

alakul. Ebben a + töltés az S és a kapcsolt C atom között rezonál. Az episzulfónium ion kovalensen 

reagálhat (a kénhez kapcsolt, a gyűrűben lévő C-atomon keresztül) fehérjék és nukleinsavak nukleofil 

(elektrondús) atomjaival. Ezután a ciklizáció és a kovalens reakció végbe mehet a molekula másik klóretil 

csoportján is. Ha ez bekövetkezik, a mustárgáz-maradék (tio-dietán) 2 fehérjét és/vagy nukleinsavat kapcsol 

össze. Ezért nevezhető a mustárgáz bifunkcionális elektrofil reagensnek. Hasonló módon hatnak a kevésbé 

reaktív mustárnitrogének (daganatgátló kemoterápiás szerek; ld. a 11. Fejezet 4. oldalán) is. A fumigáns 

dibróm-etán (ld. a 4. Fejezet 36. oldalán) és az oldószer 1,2-diklór-propán (ld. 7. Fejezet, 27. old.) glutation-

konjugátuma („fél kén-mustár”) is hasonlóan, de csak egyszer ciklizálódva képez episzulfónium-iont. 
 

A fehérjékkel/nukleinsavakkal történő kovalens reakció következménye: 

• Citotoxikus hatás (sejtnekrózis). 

• Mutagén- és karcinogén hatás – IARC-1. csoport: carinogenic to humans. 

:

Cl-

Mustárgáz,
kén-mustár

"episzulfónium-ion"
reaktív, kationos elektrofil

(+)

(+)
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d. Mérgezési tünetek: Nem túl nagy expozíció után néhány órával felületi (bőr, szem és légzőrendszeri) 

tünetek alakulnak ki. Súlyos expozíció esetén szisztémás tünetek (GI, hemopoetikus, KIR) is megjelennek. 

Halálozás az eddigi esetekben 5% volt; elsősorban cselekvésképtelenné tette a katonát. 
 

• Bőr – főleg a nyak, hónalj és a genitális területek lehetnek érintettek: 
   - Kezdetben viszketés, 4-12 óra múlva bőrpír, később hólyagképződés. A hólyagok összeolvadnak, bennük 
     sárgás savó képződik. Igen fájdalmasak; súlyosabb esetekben nekrotikus alapú fekélyekké alakulnak. 
   - Gyógyulás 4-6 hét múlva. Pigmentációs zavarok, neuropátia maradhat vissza az érintett területen. 
 

      A hólyagképződés mechanizmusa: A mustárgáz célsejtjei az epidermális keratinociták, amelyekben az egyik cél- 

      molekula a keratin, egy intracelluláris szerkezeti fehérje. Kovalens reakciója a keratin filamentumok aggregációját 

      és a sejtek apoptosisát idézi elő. Ezután a bazális keratinociták leválnak a bazálmembránról, így hólyag képződik. 
 

• Szem – 1-6 órával az expozíció után megjelenő tünetek: 
   - Fotofóbia, könnyezés, fájdalom. 
   - Szemhéj-ödéma, kötőhártya-gyulladás, corneasérülés, ritkán iritis. 
   - Maradandó szemkárosodás, vakság maradhat vissza. 
 

• Légutak 

   - 4-24 óra múlva: Tracheobronchitis (köhögés, véres köpet, nehézlégzés). Súlyos esetben: Bronchiolitis 

     obliterans és trombózis a pulmonális kiserekben, amelyek halálos légzési elégtelenséghez vezethetnek. 

   - Pathomechanizmus: A bronchiolusok és kisereik sérülése  fokozott érpermeabilitás  plazma-szivárgás 

     az erekből a bronchiolusokba  fibrindugók képződése a bronhiolusokban és trombózis a kiserekben. 

   - Késői szövődmény: Tüdőfibrózis, mert az extracelluláris mátrix képződése nő a TGF és PDGF hatására. 
 

• Gyomor-bél traktus (orális expozíció esetén): hányás, hasmenés, dehidrálódás. 
 

• Csontvelő-depresszió és páncitopénia (súlyos szisztémás expozíció esetén) – Ez a mustár-nitrogén típusú 

   kemoterápiás gyógyszerek káros hatása is! 
 

Beszámoló egy brit nővértől az Ypres-i mustárgáz-támadás után (az I. világháború során): 
 

„... The mustard gas cases started to come in. It was terrible to see them. I was in the post-operative tent so I didn't 
come in contact with them, but the nurses in the reception tent had a bad time. The poor boys were helpless and the 
nurses had to take off their uniforms, all soaked with gas, and do the best for the boys. Next day all the nurses had 
chest trouble and streaming eyes from the gassing. They were all yellow and dazed. Even their hair had turned yellow 
and they were nearly as bad as the men, just from the fumes from their clothing.” 
 

 

e. Ellátás 

• Dekontaminálás (lehetőleg 5 percen belül az expozíció után; a kontaminálódás kerülendő!): 

   - A szennyezett ruha eltávolítása; a ruha Na-hipoklorit oldattal – „hipo” (pH 14) – öblítendő. 

   - A bőr lemosása szappanos vízzel (a mustárgáz lúgos pH-n gyorsabban hidrolizál). 

   - A szem kiöblítése fiziológiás sóoldattal, vagy vízzel. 
 

• Orvosi kezelés – támogató és tüneti kezelés; antidótuma nincs 

   - Bőr ellátása: mint megégés esetén. A genitális terület érintettsége esetén katéterezésre lehet szükség. 

   - Szem: mint maró-szer expozíció esetén; kenőcsöt a synechiák (összenövések) megelőzésére. 
   - Légúti ellátás – állatkísérletben igazolt terápia: Alteplase intratracheális adása még 6 órával később 
      alkalmazva is megszüntette mustárgáz 48 órás 100%-os letalitását. Az alteplase rekombináns szöveti 
      plazminogén-aktivátor (tPA). Hatására a plazminogén plazminná (=fibrinolizin) alakul, amely pedig a 
      fibrint degradációs termékekké hasítja, így feloldja a bronchiolusokban képződött fibrindugókat (Veress 
      et al.: Am J Respir Cell Mol Biol 48: 439-47, 2013). – Az alteplase elfogadott klinikai indikációja: 
      thrombolízis (szívinfarktus, ischemiás stroke és masszív pulmonális embolizáció esetén). 

   - Csontvelő-depresszió: GM-CSF adagolása (pl. sargramostim vagy molgramostim). 
 

f. A mustárgáz expozíció bizonyítása 

tiodiglikol kimutatásával a vizeletben. 
 

A tiodiglikol az elektrofil mustárgáz és a 

nukleofil víz reakciójából képződik a 

szervezetben – lásd az ábrát jobbra. 
 

A tiodiglikolt oldószerként is használják, 

pl. textilfestékekben és golyóstoll-tintában, valamint antioxidánsként kenőanyagokban. 

2 HOH
::

Mustárgáz

(+)

(+)

Tiodiglikol (2,2'-tiodietanol)

a mustárgáz expozíció biomarkere a vizeletben

+     2 HCl 
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2. Szerves arzén-vegyületek, pl. Lewisite (2-klórvinil-diklór-arzin) 
 

Captain Winford Lee Lewis vezetésével fedezték fel az I. vh. vége táján (Catholic University, Washington 

DC), de sohasem került bevetésre (hacsak nem az iraki-iráni háborúban). A II. vh. alatt a japánok lewisite-

lerakatokat létesítettek Kínában. Ezek később a helyi lakosok véletlen mérgezéseinek forrásai voltak. 
 

a. Kémiai tulajdonságai 

• Három-vegyértékű arzént tartalmazó szerves vegyület. 

• Olajos, színtelen, muskátli-illatú folyadék. 

• A mustárgáznál illékonyabb, de a környezetben annál kevésbé perzisztens. 

• Lipofil, ezért gyorsan penetrál a hámrétegen át, felszívódik az alveoláris 

   térből, a ruházaton is könnyen átjut. 
 

b. Hatásmechanizmusa 
A Lewisite igen reaktív elektrofil vegyület. Kovalensen kötődik az As atomjával fehérjék tiol csoportjához. 
Ditiolokhoz jóval stabilabban kötődik, mint monotiolokhoz. Egyik releváns támadáspontja a ditiol-vegyület 

dihidroliponsav, amely a piruvát-dehidrogenáz enzimkomplexben (PDH), valamint az -ketoglutarát-

dehidrogenázban (KGDH) játszik fontos szerepet. Ha az AsIII reagál a PDH-ban kötött dihidrolipoát két 
tiol-csoportjával, akkor a PDH katalitikus ciklusa (lásd az alábbi ábrát) a 3. lépés után leáll. A PDH gátlása 
károsítja a glukózból történő energiatermelést, hiszen a PDH teszi lehetővé, hogy a glikolízisben képződött 

piruvát átalakuljon acetil-koenzim-A-vá és így a citrátkörbe lépjen (lásd az alábbi ábrát), az KGDH gátlása 
pedig a citrátkört blokkolja. 
 

Emlékeztető: A tiamin, ill. a tiamin-pirofoszfát (TPP) hiánya okozza a Wernicke encephalopathiát (ld. a 2. Fejezet 6. 

oldalán és a 7. Fejezet 11. oldalán). TPP-t igényel a PDH és az KGDH is. 

                              
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
c. Mérgezési tünetek – azonnal fellépnek, mivel reakciója a szöveti fehérjékkel nem igényel metabolikus 
    aktivációt (szemben a mustárgázzal). 
 

• Bőr: Fájdalom, majd bőrpír és hólyagképződés. 
 

• Szem: - Fájdalom, könnyezés. 
 - Súlyos esetben az elülső szemképletek nekrózisa, vakság. 
 

• Légutak: - Légúti irritáció köhögéssel, tüsszögéssel. 
 - Súlyos esetben tüdőödéma. 

Lewisite

2-klórvinil-diklór-arzin  

S-CoACH3CO-

Thiamin

TPP

CO2

NADH + H+

+

FAD

NAD

HS-CoA

lipoát

Piruvát

PIRUVÁT
DEHIDROGENÁZ
ENZIM-KOMPLEX

a mitokondriális

belsõ 

membránban

AsIII

S-acetil-hidrolipoátdihidrolipoát

Acetil-koenzim A

1

4

3

2

GLIKOLÍZIS

CITRÁTKÖR
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• Jelentős szisztémás expozíció esetén 

   - Máj- és vesekárosodás. 

   - Szívizom-károsodás (kardiogén sokk), kezelésre refrakter hipotenzió (Lewisite sokk). 

   - Vázizom-károsodás, rhabdomyolysis. 

   - Encephalopathia, neuropathia. 

   - Hemolitikus anémia 

   - Generalizált ödéma (a kapilláris-permeabilitás fokozódása miatt), keringési elégtelenség. 
 

e. Ellátás 

• Dekontaminálás (a mustárgáznál leírtak szerint). 
 

• Antidótum: Ditiol-kelátor, mert az AsIII viszonylag stabil komplexet képez ditiolokkal – lásd az 5. Fejezet 

   11. oldalán. 

   - Dimercaprol olajos inj. i.m. (BAL = British Anti-Lewisite; kifejlesztője Sir Rudolf Peters biokémikus) 

   - 2,3-dimercaptopropán-szulfonát (DMPS, DIMAVAL inj. és caps.) 

   - 2,3-dimercaptoszukcinát (succimer, DMSA; CHEMET caps.) 
 

2,3-dimerkaptopropán-1-szulfonsav
(DMPS)

succimer
(2,3-dimerkaptoborostyánkősav)

dimercaprol
(2,3-dimercaptopropanol; BAL)

 
 

Lewisite
2-klórvinil-diklór-arzin

Dimercaprol, BAL,
2,3-dimerkaptopropanol

2 HCl

 
 

• Helyi kezelés – a bőrre és szembe. 

  - Dimercaprol kenőcs (5% dimercaprol; magisztrálisan készítendő az olajos injekcióból) és helyi hűtés. 

  - Dimercaprol szemcs. (5% dimercaprol olajban benzil-benzoáttal; mert vízben diszulfiddá oxidálódik). 

 

• Szisztémás kezelés – a jobban tolerálható DMPS vagy DMSA javasolt a dimercaprol helyett. 

  - DMPS: 250 mg 3-4 óránként i.v/i.m., vagy per os (DIMAVAL inj. és caps.) 

  - DMSA: 10-30 mg/kg 3x naponta per os (CHEMET caps.) 

  - Dimercaprol: 100-200 mg 4x naponta intramuscularis módon injektálva (DICAPTOL olajos inj.) 

 

 

3. Foszgén-oxim (diklór-formoxim, CX) 
 

Kellemetlen, átható szagú, színtelen, alacsony olvadáspontú 

szilárd, vagy folyékony vízoldékony vegyület. 
 

Reaktív elektrofil vegyület, ezért 

• Azonnal irritálja az orr nyálkahártyát és a kötőhártyát. Ahogy 

   más elektrofil és oxidáns vegyület – pl. foszgén, a klórpikrin, 

   metilizocianát, akrolein és klórgáz – a CX is aktiválja az 

   érzőneuronok TRPA1 receptorait, így fájdalmat, reflexes 

   mirigyszekréciót és bronchus-konstrikciót váltva ki. A TRPA1 receptorról a lacrimátorok alatt olvashatnak 

   a 11. oldalon. 
 

• A bőrre jutva, a kontaktus helyén gyorsan urticát kelt (hólyagot ritkán húz), később nekrózist okoz, amely 

   lassan varasodik, és elhúzódva gyógyul. 
 

• Belélegezve légúti irritációt, hörgszűkületet, esetleg tüdőödémát vált ki. 
 

Ellátás: Mielőbbi leöblítés vízzel (dekontamináció) és tüneti kezelés. 

foszgénfoszgén-oxim

diklór-formoxim  
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II. IDEGMÉRGEK (SZERVES FOSZFORSAV-ÉSZTEREK) 
 

1. Történet: A német I.G. Farbenindustrie nevű vegyi konszern (eredetileg festékgyár; a konszernhez 
tartozott pl. az Agfa, a BASF és a Bayer is) vegyészei Gerhard Schrader vezetésével az 1930-as évektől 
kezdve szerves foszforsav észter típusú harci mérgeket – úgynevezett ideggázokat – szintetizáltak (1936: 
tabun, 1938: sarin, 1944: soman; később ezekből fejlesztették ki a szerves foszfát-észter rovarirtó-szereket). 
 

2. Általános sajátságok 

• Kémia: A foszforsav alkoholokkal képzett észterei, amelyekben a foszfor-atom erősen elektrofil (elektron- 

  hiányos), ezért igen reaktív nukleofil atomokkal (pl. O) szemben. Szobahőn folyadékok. Erősen lipofil 

  vegyületek, ezért jól felszívódnak a bőrről is. Rokon-szerkezetűek a szerves foszfát-észter inszekticidek. 
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SZERVES FOSZFÁT-ÉSZTER HARCI MÉRGEK
(Foszforsav észterek; aktív, irreverzibilis kolinészteráz-gátlók)

SZERVES FOSZFÁT-ÉSZTER PESZTICIDEK
(Tio-foszforsav-észterek, anyavegyületként gyenge kolinészteráz-gátlók.
Oxidatív deszulfurációval irreverzibilis kolinészteráz-gátló foszforsav-észterekké alakulnak.)

metilparation 
WOFATOX, DONATOX
LD50 = 15 mg/kg

diazinon
BASUDIN, DIAZOL
LD50 = 300 mg/kg

tabun sarin soman VX

malation
FYFANON
LD50 = 1500 mg/kg

dimetoát
Bi 58, ROGOR
LD50 = 150 mg/kg

 
 

• A szerves foszfát-észter harci mérgeknek 3 csoportja van: 
 

  - G-vegyületek Tabun (GA), sarin (GB), soman (GD), cyclosarin (GF). Illékony folyadékok – a sarin a
 legillékonyabb; ezért okozhatott tömeges mérgezést a tokiói metróban (1995). 
 

  - V-vegyületek A VX és VR (szovjet VX) olajszerű folyadékok. Perzisztensek: hetekig megmaradnak a
 kontaminált területen! VG (Amiton, Tetram): Az előbbieknél 10-szer kevésbé toxikus. 
 Az arcára kent VX okozta Kim Jong-nam halálát 20 percen belül 2017-ben. 
 

  - Novicsok A VX-nél 5-ször toxikusabb szilárd vegyületek. Ezekkel mérgezték meg Sz. Szkripalt és 
 lányát (Salisbury, UK, 2018) és Alexej Navalnijt, (Oroszország, 2020). Ezeket ún. bináris 
 formában tárolják (két elkülönített vegyületként), csak összekeverve képződik a 
 komponensekből az idegméreg. 
 

• Expozíció módja: A folyadékkal való kontaktus útján, vagy az aeroszol, illetve gőz belégzésével. 
 

• Hatásmechanizmus – lásd a 4. Fejezet 8. oldalán is 
 

  Cél-molekulájuk az acetil-kolinészteráz (AChE), egy „szerin-enzim” (aktív centrumában szerin van). 
  Az AChE aktív-centrum szerinjének OH-csoportjában lévő O atom deprotonált és elektrondús (nukleofil). 
 

  Az acetil-kolinészteráz fiziológiás szubsztrátja az acetilkolin, amelyet az enzim két lépésben inaktivál: 
  - Az acetilkolin először acetilálja a szerin hidroxil-csoportját, miközben a kolin távozik, majd 
  - Az acetil-csoport azonnal hidrolizál a szerin hidroxil-csoportjáról és ezzel az enzim reaktiválódik. 
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Az idegméreg (vagy a peszticid oxidatív deszurfurációval képződő aktív oxon 

metabolitja) dialkil-foszforilálja az AChE szerin OH-csoportját (ld. az alábbi 

ábrát) A foszforilált AChE-ról a dialkil-foszfát nem hidrolizál, így az enzim 

nem reaktiválódik. A szerves foszforsav-észterek tehát a kolinészteráz 

irreverzibilis gátlói, ezért az acetilkolin hidrolízisét tartósan gátolják. Emiatt 

az acetilkolin felszaporodik és tartósan izgatja az M- és N-típusú receptorait. 
 

A

Foszforilált kolinészteráz

(+)

(-)

(-)

 SZERVES FOSZORSAV-ÉSZTEREK - irreverzibilis kolinészteráz gátlás:

Szerves foszfát észter Kolinészteráz (szerin)

 

ÁBRA a jobb oldalon: A peszticid klórpirifosz oxidatív deszulfurációval képződött oxonja éppen dietil-foszforilálni 

„készül” az acetilkolinészteráz enzim aktív centrumában lévő szerint az -OH csoportján (a távozó csoport a triklór-

piridin molekularész). Vedd észre, hogy az enzim aktív centruma egy „zsebben” helyezkedik el. 
 

• Akut toxicitásuk: igen jelentős 

   (lásd a táblázatot) 

 

 

 

 

 
 

3. Mérgezési tünetek – Mint az OP inszekticidek, az idegmérgek is elvileg 4 tünetegyüttest okozhatnak, 

amelyek: akut kolinerg krízis, átmeneti szindróma, késői neurotoxicitás, késői neuropszichiátriai szindróma. 

Az idegmérgekről azonban nem ismert, hogy az akut kolinerg krízisen kívül a másik szindrómákat is 

előidézhetik-e ténylegesen. 
 

(1) Akut kolinerg krízis – tünetei az Ach receptorok izgalmán alapulnak és az alábbi 4 helyen lépnek fel: 
 

Muszkarin-típusú Ach receptorok izgalma a periférián – a simaizmokban, a szívizomban és a mirigyekben: 

 M3 (Gq  PLC  IP3  Ca2+) a simaizmokban és mirigyekben – az M3 izgató receptor. 

 M2 (Gi  AC  cAMP  K+ csatorna nyitás  hiperpolarizáció) a szívizomban – az M3 gátló receptor. 
 

• Az M3-receptor izgalom tünetei: SLUDGE/BBB (Salivation, Lacrimation, Urination, Defecation, Gastric 
   Emesis, Bronchorrhea, Bronchospasm, Bradycardia – bár ez utóbbi az M2 receptor izgalmának jele). 
 

   A bronchuskonstrikció és a fokozott nyákszekréció miatt nehéz és sípoló a légzés. Más: Verejtékezés, miosis – a 
   miosist azonban általában elfedi a szimpatikus ganglionok izgalma, ami pupillatágító hatású. 
 

• Az M2-receptor izgalom jelei: Bradycardia (elfedheti a szimp. ganglion-izgalom hatása), AV blokk, QT. 
 

Megjegyzés: E tüneteket a muszkarin (a susulyka-gombák méreganyaga) közvetlenül fejti ki – ld. 10. Fejezet 8. oldal. 
 

 

Nikotin-típusú Ach receptorok izgalma a ganglionokban 

• A paraszimpatikus ganglionok izgalmi tünetei: hasonlóak a fentiekhez. 
 

• A szimpatikus ganglionok és mellékvesevelő izgalmi tünetei: 
 

   - Hypertensio, hyperglycemia – az adrenalin mobilizáció következtében. 
   - Tachycardia – az M2-Ach-receptor izgalmának bradycardiát okozó hatása mérsékelheti vagy el is fedheti. 
   - Mydriasis – az M3-Ach-receptor izgalmának miotikus hatása elfedheti. 
 

Vedd észre: Sem a szívfrekvencia, sem a pupilla változása (+/-) nem megbízható tünete az OP mérgezésnek. 
 

 

Nikotin-típusú Ach receptorok izgalma, majd bénulása a neuromuszkuláris junctioban 

A depolarizáló izomrelaxánsokéhoz (és a báriuméhoz) hasonló hatások: 

• Kezdetben: Féregszerű izommozgások (fasciculació), remegés. 

• Később:      Izomgyengeség, bénulás. 
 

 

Ach receptorok izgalma a KIR-ben  Izgatottság, ataxia, majd letargia, kóma, légzésdepresszió, konvulzió 

– a konvulzió M1-receptor izgalmi jel. M1-jelátvitel: Gq  PLC  IP3  Ca2+  Neuronális izgalom. 
 

 

IDEGMÉREG 
BECSÜLT EMBERI AKUT LETALITÁS 

Belégzés 

LCt50 (mg/m3/min) 

Bőr-kontaktus 

LD50 (mg/egyén) 

 Tabun 400 1000 

 Sarin 100 1700 

 Soman 50 100 

 VX és VR 10 10 
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(2) Eltérések az idegméregtől függően 
 

• Sarin mérgezés esetén (Tokió, 1995) a nikotin-szerű hatások domináltak, mint pl. sápadtság (érszűkület a 

   bőrerekben), tachycardia, hypertensio, izom fasciculáció és izomgyengeség. 
 

• A VX inkább klasszikus muszkarin-szerű hatásokat okoz bradycardiával, szekréció-fokozódással. 

 

(3) Súlyossági eltérések 
 
 

Tömeges mérgezés esetén mérgezett állapotának súlyosság határozza meg az ellátási sorrendet – a 

kritikus állapotban lévő áldozatok kezelése a legsürgősebb – ezt a rendszert nevezik Triage-nak. 
 

• Enyhe mérgezés: Az áldozat képes járni, de mutatja a kolinerg krízis egyes enyhébb tüneteit. 

  Tünetek: Nyálfolyás, könnyezés, izzadás; homályos látás, szem-fájdalom (a M. ciliaris kontrakciója = 

                  akkomodációs görcs miatt), köhögés; bradycardia; hányinger-hányás, görcsös hasi fájdalom. 
 

• Közép-súlyos mérgezés: Az áldozat járásképtelen (izomgyengeség), de spontán lélegzik. 

  Tünetek: mint feljebb + sípoló nehézlégzés, tremor, hasmenés, spontán vizeletürítés, coma. Nikotin-szerű 

                  tünetek dominálnak sarin mérgezés esetén (lásd feljebb). 
 

• Súlyos mérgezés: Nem lélegzik az áldozat. 

  Tünetek: Petyhüdt izombénulás, légzésbénulás, epileptiform görcsök. 
 

 

(4) Halálok: Légzési elégtelenség, amelyet kiválthat: 
 

• Centrális ok: - Légzőközpont bénulás 

 - Konvulzió – oka: M1 kolinerg receptor izgalma a KIR-ben. 
 

• Perifériás ok:  - Bronchusgörcs és fokozott nyákszekréció. 

 - A légzőizmok gyengesége, bénulása. 

 

(5) Diagnózis 
 

• Az anamnézis és tünetek alapján. 
 

• Laborlelet: A kolinészteráz aktivitás 

   - A vörösvérsejtekben (ahol acetil-kolinészteráz található), valamint 

   - A plazmában (ahol ún. pseudo-kolinészteráz, más néven butiril-kolinészteráz van) is >50%-kal csökkent. 
 
 

EMLÉKEZTETŐ: 

Az OP észter és a plazma (pseudo)-kolinészteráz reakciójának nemcsak diagnosztikus jelentősége van. A 

szerves foszfát-észter kötődése a plazma-kolinészterázhoz (a Ser-198-on) védő hatású, mert csökkenti 

kötődését az acetil-kolinészterázhoz, így – egyes megfogalmazások szerint – a plazma-kolinészteráz egy 

„stoichiometric bioscavenger”. Más szempontból a plazma-kolinészteráz ún. csendes kötőhelyet jelent: 

inaktiválásának következménye élettanilag jelentéktelen (szemben az acetil-kolinészteráz inaktiválásának 

számos káros következményével). 
 

 

(6) Prognózis – ez megítélhető a plazma ChE (butiril-ChE) aktivitásának időbeli alakulásából: 
 

• Jó: ha a plazma-kolinészteráz aktivitás a 2. vagy 3. napon emelkedni kezd. 
 

• Rossz: ha a plazma-kolinészteráz aktivitás a 2. vagy 3. napon nem emelkedik, vagy csökken. 
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4. A mérgezett ellátása 
 

• Dekontaminálás 
 

  - A mérgezett eltávolítása a kontaminált légtérből – lehetőleg gázmaszkban és védőöltözetben! 

  - A szennyezett ruházat eltávolítása – kesztyűben! 

  - Az exponált bőrfelület lemosása szappanos vízzel: Szappanos, lúgos kémhatású vízben a szerves foszfát- 

     észterek inaktív vegyületekké hidrolizálódnak (ld. a 2. Fejezet 9. oldalán). – A tárolt ideggázokat is hidro- 

     lízissel semmisítik meg a Chemical Weapon Convention aláírói. 
 

• Cardiopulmonalis resuscitacio, mechanikus lélegeztetés, ha szükséges, ill. a bronchus váladék leszívása. 
 

• Antidótum adás:  - Atropin i.v. vagy i.m.: 2-4 mg, majd 2 mg 10 percenként, amíg a nyálfolyás megáll. 

 - Atropin (0,1%) vagy homatropin (2%) szemcsepp: a szemtünetek mérséklésére. 
 

• Kolinészteráz reaktivátor oxim-vegyület adása. A jelenleg használt oximok idegmérgek ellen: 
 

  - HI-6; D: 0,50 g, i.v. T1/2 = 1 h. Instabil vízben, ezért két-kompartmentes fecskendőben szerelik ki. 

  - Mások: TMB-4 (trimedoxim bromid vagy dipiroxim), MMB-4 (methoxim). 
 

Pralidoxim (2-PAM) Obidoxim HI-6

Oximok (kolinészteráz reaktiválók)

Idegmérgek ellen a pralidoxim és az obidoxim hatástalan!
 

 

Az oximok hatásmechanizmusa 
 

Az oxim-vegyületek oxim csoportjában (-HC=N-OH) lévő oxigén erősen nukleofil, ezért képes „átvenni” a 

foszforilált kolinészteráz szerinjéről a dialkil-foszfát csoportot. Így az AChE reaktiválódik. Idővel azonban a 

dialkil-foszforilált enzim átalakul („öregszik”): a vegyület foszfor atomjához kapcsolódó alkil-csoport(ok) 

hidrolizálnak. Az ilyen enzim már nem reaktiválható oximokkal. Ezért mielőbb szükséges az oxim adása. 
 

pralidoxim

Kolinészteráz reaktiválás:

foszforilált

enzim

foszforilált
pralidoxim

reaktivált

enzim
 

 

Az oximok hatékonysága 
 

Szabály:  Nincs olyan oxim-vegyület, amelyik bármelyik szerves foszfát-észterrel történt mérgezésben 

egyaránt hatékony reaktiváló lenne. Idegmérgek ellen a pralidoxim és az obidoxim hatástalan! 
 

 

Ennek több oka lehet. A különböző szerves foszfátészterek által foszforilált enzimen a P-atomot a hozzá 

kapcsolódó csoportoktól függően az oxim nem képes azonos mértékben megközelíteni. (A kolinészteráz 

aktív centruma egy „szűk zsebben” van – lásd az ábrát a 8. oldalon – ahova talán még a távozó csoport is 

kötődhet nem specifikus módon.) Az is előfordul, hogy az enzim reaktivációja során képződött foszforilált 

oximnak is van kolinészteráz bénító hatása. A karbamát típusú inszekticid-okozta mérgezésben az oximok 

éppen azért kontraindikáltak, mert a karbamilált oximok – a karbamát inszekticidekhez hasonlóan – is 

reverzibilis kolinészteráz gátlók – lásd a 4. Fejezet 13. oldalán. 
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A HI-6 általában hatékony a harci méreg sarin és VX ellen, de képtelen reaktiválni a tabun és a soman által 

inaktivált enzimet. (A tabun N-atomjának szabad elektronpárja miatt a nukleofil oxim nem eléggé reaktív a 

tabun által inaktivált enzimmel.) 
 

A pralidoxim és az obidoxim a harci méregként alkalmazott szerves foszfát észterek-okozta mérgezésekben 

általában nem hatásosak, de rendszerint hatékonyak a szerves foszfát-észter inszekticid mérgezésekben, 

kivéve egyes inszekticideket (pl. dimetoát, diazinon, malation) – lásd a 4. Fejezet 11. oldalán. 

 

5. A mérgezés megelőzése 
 

• Fizikai védelem: gázálarc és védőruházat. 
 

• Gyógyszeres kezeléssel: A Desert Storm hadművelet alatt (Kuwait és Irak, 1991) az amerikai katonáknak 

  pyridostigmint (MESTINON drg) adagoltak (30 mg 8 óránként) az esetleges szerves-foszfát ideggáz- 

  okozta mérgezés megelőzésére, mérséklésére. A pyridostigmin reverzibilisen kötődik a kolinészterázhoz 

  (karbamilálja az enzimet), így csökkenti annak a lehetőségét, hogy a szerves-foszfát harci méreg (pl. 

  sarin) az enzimet irreverzibilisen foszforilálja. Úgy látszik, hogy a pyridostigmin előkezelés növeli az 

  antidótumok (atropin és oxim) hatékonyságát is. 
 

• Kísérletek folynak rekombináns humán butiril-kolinészteráz (BChE = plazma-ChE) preventív alkalmazá- 

  sáról, ugyanis az OP-idegméreg kötődése a BChE-hoz (a Ser-198-on) védő hatású, mert csökkenti 

  kötődését az acetil-ChE-hoz. – A rekombináns enzim alkalmazható lenne BChE hiányban is. Ebben az 

  állapotban ugyanis a szukcinilkolin és a mivacurium (a BChE szubsztrátjai) izomrelaxáns hatásának 

  tartama rendkívüli mértékben meghosszabbodik, emiatt tartós apnoe léphet fel. 

 

 
III.  CIANIDOK, CIANOGÉNEK – pontatlan megnevezéssel: vérmérgek 
 

1. Vegyületek – Illékony folyadékok, amelyek gőze inhalációval (esetleg a bőrön át) jut a szervezetbe. 
 

• HCN (kéksav, kódneve AC): illékony folyadék, amelynek forráspontja 25.6 °C. 

  Zyklon-B = kovaföldhöz adszorbeált HCN; a HCN sói = cianidok, pl. NaCN, KCN. 
 

 

A franciák 1916-ban lövedékbe töltött HCN-t használtak, de nm „vált be”, mert a HCN gőze a levegőnél 

könnyebb, így nem tudtak letális HCN koncentrációt elérni a harctéren. Ezért kezdték használni a cianogén-

kloridot, amelynek gőze a levegőnél nehezebb. 
 

 

• Cianogén-klorid (Cl-CN, kódneve CK): igen illékony, vízoldékony folyadék; erős nyálkahártya irritáns. 

  Más cianogének: a gáznemű cianogén vagy dicián (CN)2, valamint a folyadék cianogén-bromid (Br-CN). 

 

2. A mérgezés mechanizmusa 
 

• HCN: Gőze rendkívül mérgező. 1-3 mg/L belélegezve percek alatt letális. A CN anion gátolja a citokróm- 

  oxidázt a mitokondriumokban, ahol a citokróm-oxidáz Fe3+ atomjához kötődik, így okoz hisztotoxikus 

  hipoxiát (a hisztotoxikus hipoxia fogalmát lásd a 8. Fejezet 2. oldalán, a cianid-mérgezést a 12-15 oldalain). 
 

  Következmények – lásd a 8. Fejezet 12. oldalán lévő ábrát is: 
 

  (1) Leáll az e-transzport az O2-re, az O2 így a vénás vérben marad (O2Hb), ezért piros a vénás vér és a bőr. 

  (2) Az e-transzporthoz kapcsolt oxidatív foszforiláció leáll, tehát ATP szintézis szünetel; következményei: 
 

       - Energetikai zavar – főleg a neuronokban és a szívizomban. 

       -  a NaK-ATPáz aktivitás, ezért repolarizációs zavar lép fel, ami az az excitábilis sejtek izgalmával jár. 

       -  a Ca-ATPáz aktivitás, az i.c. Ca2+  az excitábilis sejtek (sima- és szívizom, neuronok) izgalma. 

  (3) Leáll a citrátkör is, gyorsul a glikolízis (a felszaporodott ADP hatása). A glikolízis végtermékét (a 

        piruvátot) a mitokondriális PDH képtelen felhasználni, ezért a piruvátot az LDH laktáttá alakítja, így 

        tejsavas acidózis lép fel, ami „kötelező” jele a cianidmérgezésnek. 
 

• Cl-CN – Mérgező, illékony folyadék kettős hatással: 
 

  - Erős szem és légúti irritáns (A Cl reaktív elektrofillé teszi a C-atomot  kovalens kötődik fehérjékhez). 

  - A szervezetben HCN képződik belőle  hisztotoxikus hipoxia. 
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3. A CN mérgezés (hisztotoxikus anoxia) célszervei és tünetei 
 

• Célszervei: intenzív oxidatív foszforilációt igénylő szervek, az agy és a szív. 
 

• Tünetek 

  - Átmeneti tachypnoe (HCN expozíció esetén), mert izgatja a glomus caroticumot. 

  - Izgalom, zavartság, szédülés  letargia  stupor  konvulzió (oka: ATP hiány   repolarizáció). 

  - Tachycardia, később bradycardia és vérnyomásesés ( kontraktilitás miatt), aritmiák. 
 

• A cianogén-halogenidek (mivel elektrofil reagensek) a fentieken kívül légúti irritációt okoznak. Tünetek: 

  - Maró fájdalom a szemben, orrban és a garatban. 

  - Könnyezés, köhögés, bronchus-spasmus is felléphet. 

  - Bronchiolitis és tüdőödéma alakulhat ki. Túlélőkben tüdőkárosodás jöhet létre. 

 
4. Diagnózis 
 

• CN koncentráció a vérben – nem plazmában, mert a vvt /plazma CN koncentráció = 10:1! 
 
 

  - Normális: <0,1 mg/L – Dohányzókban nagyobb, mint a nem dohányzókban; SCN szint: 1-12 mg/L. 

  - Veszélyes: >0,25 mg/L 

  - Halálos: >1,0 mg/L                                Figyelem: A CN szint csökken a vérminta tárolása során! 
 

 

• Laktát koncentráció a plazmában: >8 mmol/L – „a sensitive and specific indicator of CN intoxication”. 

 
5. A mérgezett ellátása 
 

(1) Az expozíció megszüntetése: A mérgezett eltávolításával a HCN-kontaminált légtérből. 
 

(2) Dekontaminálás: HCN inhaláció esetén dekontaminálás nem szükséges, mert a HCN gyorsan elillan.

 Orális cianid-mérgezés estén aktív szén adandó. 
 

(3) Antidótumok adása – 2 cél:  • A CN megkötése – methemoglobinnal, vagy kobalt-komplexszel, 

                                                       • A CN elimináció fokozása – nátrium-tioszulfáttal. 
 
 

• A CN  megkötése – két módon lehetséges: 
 

 

 - Methemoglobinnal (HbFe3+) – methemoglobin képző adásával váltjuk ki a képződést: 

     > Nátrium nitrosum (NaNO2): 300-600 mg i.v. lassan; kiegészítésül amylnitrit gőz belélegeztetés. 

     > 4-dimetilaminofenol (4-DMAP): 3-4 mg/kg i.v. 
 

 - Kobalt-komplexszel; ilyenek, pl.: 

     > Hydroxocobalamin, CYANOKIT: 2,5 – 5 g infúzióban. 

        Igen biztonságos. A hydroxocobalamin vörös színű, ezért vörösre festi a bőrt és a vizeletet. 

     > Cobalt-EDTA, KELOCYANOR:  300 mg i.v. (20 ml 1,5 %); vannak káros hatásai is (lásd EDTA). 
 

 

• A CN elimináció fokozása Na-tioszulfáttal (a rodanázt támogatja): Na2S2O3 3-10 g i.v. – nem azonnal hat. 
 

A cianid elimináció módjaja: Biotranszformáció tiocianáttá, amit két enzim katalizálhat: 
 

- Rodanáz (tioszulfát-szulfurtranszferáz): Mitokondriális enzim, főleg a májban és az izomban. 
 

                             CN   +   S2O3
                                SCN     +    SO3

  
 

                                 cianid       tioszulfát                                       tiocianát           szulfit 
 

 

- 3-merkaptopiruvát-szulfurtranszferáz (3MPST; Huang et al. Biochem. Pharmacol. 55: 1983-1990, 1998): 
 

                     CN   +   3-merkaptopiruvát            SCN    +   piruvát 
 

  A 3-merkaptopiruvátot (3MP) a cisztein-aminotranszferáz enzim képzi a májban a cisztein transzami- 

  nálása révén:  Cisztein + 2-oxoglutarát    Glutamát + 3-merkaptopiruvát. 

  A 3MP instabil és gyorsan eliminálódik, ezért nem alkalmas a 3MPST támogatására in vivo. A 3MP 

  stabilabb prodrugja, az i.m. is injektálható sulfanegen kifejlesztés alatt áll – ld. a 8. Fejezet 4. Függelékét. 
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(4) Támogató kezelés 

• Lélegeztetés: 100% O2 gázzal. 

• NaHCO3 infúzió – a tejsavas acidózis korrekciójára. 

• Gyógyszerek: Antikonvulzív szer, antiaritmiás szer, vazopresszor, ha szükséges. 
 

(5) Cianogén-klorid által okozott légúti irritáció kezelése: lásd a foszgén alatt, a 15. oldalon. 

 

 

IV.  FOJTÓMÉRGEK – Légúti irritánsok 
 

1. A LÉGUTI IRRITÁNSOKRÓL ÁLTALÁBAN 
 

a. A légúti irritánsok forrásai 
 

• Harci méreg: klórgáz, foszgén, klórpikrin – fojtómérgek. 
 

• Ipari baleset 

  - Metil-izocianát: 1984, Bhopal, India – ld. 4. Fejezet, 14. oldal 

  - Foszgén: vegyi- és gyógyszeripar – ld. 7. Fejezet, 22., 26. old. 

  - Perfluoroizobutén (PFIB): A poli-tetrafluor-etilén (PTFE) típusú műanyagok (pl. Teflon) gyártásának 

    mellékterméke. A foszgénnél 10-szer mérgezőbb színtelen gáz; potenciális harci méregnek tekintik. 
 

• Mezőgazdasági baleset: pl. nitrogén-dioxid (NO2) – a „silótöltő betegség” okozója. 
 

• Égési (pirolitikus) termék 

  - HCl: Klór tartalmú műanyagok (pl. PVC) égése során keletkezhet (ld. a 8. Fejezet 14. oldalán). 

  - Foszgén: Klórozott szénhidrogének (pl. tetraklóretilén) izzításakor képződhet (ld. 7. fejezet, 26. oldalán). 

  - Perfluoroizobutén: Képződhet a PTFE típusú műanyagok (pl. Teflon) égése során; PFIB belégzés okozza 

     a „Teflon flu”-nak, vagy „Polymer fume fever”-nek is nevezett állapotot. Madarak (papagájok) különösen 

     érzékenyek rá. Never use PTFE-coated drip pans in a household with birds – olvasható az Interneten. 
 

• Légszennyező, amely származhat: 

  - A szén égetéséből: SO2; a redukáló típusú légszennyezés fő alkotója – a „nagy Londoni köd”, 1952-ben. 

  - A benzin égetéséből: NO2; az oxidáló típusú légszennyezés komponense. A NO2 napfény (UV) hatására 

     bomlik, ami elősegíti egy másik oxidáló légszennyező, az ózon (O3) képződését. Egykor pl. Los Angeles, 

     Houston és Mexico City légterében volt sok NO2 és O3. Okai: erős autóforgalom, napsütés, topográfia 

     (a medencében feldúsul a légszennyező). Megjegyzés: Az ózonálás a víz fertőtlenítésének egyik módja. 
 

                         

Bomlás hidroperoxidra
és aldehidre

Többszörösen
 telítetlen zsírsav

Trioxalán

Ózonid

Ózon képződés a FELSŐ atmoszférában:

Ózon képződés az ALSÓ atmoszférában,

ha NO2-vel szennyezett a levegő:

Az ózon reagál a telítetlen zsírsavakkal:

Itt az O3 hasznos védőmolekula, mert 

kiszűri a nap UV sugárzásának többségét.
Ez az ún. ózonpajzs.

Itt az O3 káros légszennyező, mert 

- alsó légúti irritációt okoz,

- degradálja a telítetlen kötést tartalmazó

   polimereket (és a zsírsavakat is),
   azok töredezését okozza. Ez az "ozone 
   cracking", amely autógumikon látható..

 
 

  - Az SO2 és NO2 a légkör vízcseppjeiben oldódva HO gyökkel reagál. Így kénsav ill. salétromsav, ezzel 

     pedig savas eső képződik. Ez károsíthatja az élő és élettelen környezetet is – pl. a tavi élőlényeket, a 

     fenyőerdőket, az épületeket és a szobrokat. 

metil-izocianát perfluoroizobutén

(+) (+)
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b. A légúti irritánsok hatásmechanizmusa 
 

 

A légúti irritánsok több módon lehetnek reaktívak, mint pl.: 
 

• Savak (pl. HCl), vagy sav-képzők (pl. klórgáz, foszgén, klórpikrin), vagy bázisok (pl. ammónia). 
 

• Elektrofil reagensek (pl. foszgén, klórpikrin, metil-izocianát, perfluoroizobutén). Ezek kovalensen kötőd- 

   hetnek biomolekulák nukleofil csoportjaihoz, ezáltal cito- és genotoxikus hatásúak. Egyesek közülük (pl. a 

   klórpikrin) aktiválják a corneális érzőneuronok TRPA1 receptorait, ezért könnyeztetők is (ld. a 19. oldalt). 
 

• Szabadgyökök (pl. nitrogén-dioxid, NO2), amelyek addícionálódhatnak biomolekulákhoz (pl. az NO2 

   fehérjék tirozinjait nitrálhatja – lásd a 3. Fejezet, 3. Függelékét), vagy belőlük H-atomot absztrahálhatnak;  

   az utóbbi mechanizmussal lipid-peroxidációt indíthatnak el (lásd a 7. Fejezet 21. oldalán). 
 

• Az ózon telítetlen zsírsavakkal reagálva (a kettős kötéseknél), azok degradációját okozza – ld. az ábrát fent. 

   A sejtmembránban és a surfactantban lévő koleszterin ozonolízise pedig reaktív aldehidek (secosterolok, 

   más néven atheronálok) képződéséhez vezet; ezek kovalensen reagálhatnak fehérjék amino-csoportjaival. 
 

• A kén-dioxid izgatja a bronchiális nyálkahártyában lévő mielin-nélküli C afferens rostokat. Ezzel vagus- 

   reflexet (kolinerg) és axon-reflexet is kiválthat: A C rostból spazmogén hatású neurokinin A és az ér- 

   permeabilitást és nyákszekréciót fokozó P-anyag szabadul fel; ezek bronchus szűkületet keltenek („irritáns 

   asztma”). A kén-dioxid volt a 8000 halálesettel járó nagy Londoni köd (1952) fő ártalmas légszennyezője. 
 

 
c. A légúti irritánsok hatáserőssége 
 

Minden gáz és gőz  beleértve az irritánsokat (pl. klórpikrin) és a nem irritánsokat (pl. HCN)  hatásának 

mértéke a belélegzett koncentrációtól (C) és az expozíció idejétől (T) függ. Mitöbb, Haber szabálya szerint 

egy adott mértékű hatást kiváltó gáz vagy gőz esetén a C és T szorzata konstans. 
 

Haber szabály: Ha a C x T konstans, akkor a hatás mértéke is változatlan. 
 

Vagyis a koncentráció megduplázása megfelezi az adott toxikus hatás kialakulásához szükséges belégzési 

időt. A szabály tulajdonképpen azt állítja, hogy a hatás mértéke a teljes expozícióval  azaz a belélegzett 

dózissal (= C x T)  arányos. 
 

A Haber szabály csak megközelítőleg érvényes és csak bizonyos határok között, hiszen küszöbkoncentráció 

alatt az inhalált vegyület nem okoz károsodást még tartós expozíció után sem, mert időközben a szervezet 

védőmechanizmusai (elimináció, reparáció, adaptáció) a kis koncentrációjú vegyület hatásait megszüntetik. 
 

Fritz Haber, német vegyész – a fenti szabály megalkotója – tragikusan ellentmondásos szerepet játszott a tudomány-

ban. 1918-ban kémiai Nobel díjat kapott, mert kidolgozta az ammónia katalitikus előállítását hidrogénből és nitrogén-

ből (lehetővé téve a nitrát-műtrágya és robbanóanyagok gyártását). Őt tartják azonban a kémiai hadviselés atyjának is, 

mert bevezette a klórgáz alkalmazását vegyi fegyverként (I. vh.) és kifejlesztette az adszorbens-szűrőt tartalmazó gáz-

álarcot. (Így ellenfele volt Victor Grignard Nobel díjas francia vegyésznek, aki közben a fojtóméreg foszgén gyártásán 

és a mustárgáz detektálásán dolgozott.) Haber szintén kidolgozta a Zyklon B (kovaföldhöz adszorbeált, „dobozolható” 

HCN gáz-készítmény) előállítását peszticidként (fumigánsként) történő használatra. (Ilyen célra állítólag ma is 

gyártják, de más néven). Fritz Habernek zsidó származása miatt emigrálnia kellett 1933-ban. Több rokona halt meg 

koncentrációs táborban, feltehetően az általa kifejlesztett Zyklon B-ből HCN-el elárasztott gázkamrákban. 
 

 
d. A légúti irritánsok hatáshelye 
 

A felső légutak nyálkahártyáját vizes folyadékfilm fedi. Ezen nehezen jutnak át a vízben rosszul oldódó 

lipofil vegyületek, de könnyen permeálnak a vízoldékony vegyületek (ld. a 2. Függeléket). A légúti 

irritánsok hatásának helyét és jellegét ezért elsősorban az inhalált irritánsok oldékonysága szabja meg. 

(Aeroszolok belégzése esetén a légúti depozíció helye a folyadékcseppek „aerodinamikai átmérőjétől” függ; 

csak az 1 m-es vagy kisebb átmérőjűek juthatnak el az alveoláris térbe.) 
 

(1) Felső légúti irritánsok. Ezek vízoldékony gázok vagy gőzök, amelyek átdiffundálva a folyadékfilmen 

elérik már a felső légutak nyálkahártyasejtjeit és irritálják azokat. Kisfokú expozíció estén a felső légúti 

mukózában elnyelődnek, ezért nem jutnak ártalmas koncentrációban az alsó légutakba és alveolusokba; ez 

csak magas koncentrációban történő belégzésük után következik be. Felső légúti irritánsok pl. a kén-dioxid, 

az ammónia, a formaldehid és a HCl.  Figyelem: A HCl nem folyadék, hanem vízben jól oldódó gáz! 
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Felső légúti irritánsok okozta tünetek – azonnal jelentkeznek az expozíció után: 
 

• Kisebb expozíció: Maró érzés a felső légutakban és a kötőhártyán, majd orrfolyás, könnyezés, köhögés. 

 Mivel azonnal észlelhető, menekülési lehetőség esetén a súlyos mérgezés elhárítható. 

• Nagyobb expozíció: Laryngo- és bronchus-spasmus, fokozott hörgszekréció miatt sípoló nehézlégzés. 

                                A légúti nyálkahártya sérülhet, esetleg ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome: 

                                  hipoxiával járó, nem kardiogén, hanem kémiai, vagy gyulladásos eredetű tüdőödéma). 

 

(2) Alsó légúti irritánsok: Ezek vízben rosszul oldódó gázok, vagy gőzök, amelyeket nem nyel el a felső 

légutakat borító folyadékfilm, így még viszonylag kisebb expozíció esetén is eljutnak az alsó légutakba és a 

légzőfelszínhez. Alsó légúti irritánsok pl. a foszgén, a nitrogén-dioxid és az ózon. 
 

Alsó légúti irritánsok okozta tünetek – késve jelentkeznek az expozíció után: 
 

• Mivel azonnali tünetek nincsenek, az expozíció nem észlelhető. Ha az expozíció műszerrel nem jelezhető, 

  a mérgezés nem hárítható el. Ezért az alsó légúti irritánsok „alattomos mérgező gázok”. 

• Az alveoláris sejtek és az azokat fedő surfactant sérül, így folyadék juthat az alveoláris térbe  ARDS. 

 

(3) A felső és alsó légúti irritánsok csoportjai között átmenetet képviseli pl. a klór-gáz, a klórpikrin és a 

metil-izocianát. Ezek ugyanis mérsékelt vízoldékonyságuk miatt a felső és alsó légutakat is képesek irritálni. 

(A klórpikrinnek erős könnyeztető hatása is van.) 

 

Késői szövődmények súlyos légúti irritáns expozíció után: 

• Chronicus bronchitis, esetleg bronchiectasia (maradandó hörgőtágulat). 

• RADS – Reactive airway dysfunction sy.: asztma-szerű állapot, epizódokban köhögés és bronchusgörcs. 

• Immunszuppresszió alakul ki a tüdőben, ezért fokozott lesz a fogékonyság légúti fertőzésekre. 

• Tüdőfibrózis, amely jelentős légzési teljesítménycsökkenéssel jár. 

 

 

2. FOJTÓ HARCI MÉRGEK – mint speciális légúti irritánsok 
 

a. Foszgén (karbonil-klorid, CG) – TWA = 0,1 ppm! 
 

Kémiai jellemzői 
 

• Színtelen gáz, frissen kaszált fű szagú. 

• Gőze a levegőnél nehezebb, ezért maradt meg az I. világháború 

  harctereinek futóárkaiban és a völgyekben. 

• Színtelen, gőzölgő folyadékká kondenzál 0C körül; fp = 8C. 

• Vízben rosszul oldódik, majd lassan hidrolizál. 

 

Előfordulása 
 

• Harci gáz: A harci mérgek által okozott halálesetek 80%-át a foszgén okozta az I. világháborúban. 
 

• Szintetikus vegyületek prekurzora, ezért vegyipari, gyógyszeripari munkások exponálódhatnak. A foszgén- 

  expozíció veszélyének kitett munkások (pl. a Bayernél) jelzőcsíkot („indicator badge") viselnek. Készítése: 

  Egy szűrőpapír csíkot beáztatnak 5%-os p-dimetilamino-benzaldehid és 5%-os difenilamin alkoholos 

  oldatában, majd megszárítják. A papír narancsszínűvé válva jelzi a foszgén jelenlétét. Vajon mi lehet ez a 

  narancssárga reakció-termék? 
 

• Pirolitikus termékként keletkezhet klórozott szénhidrogénekből, azok izzításakor. Az ipari zsírtalanítók 

  általában tetraklór-etilént (más néven perklór-etilént) tartalmaznak; ennek pirolízisével foszgén képződik: 
 

                  Cl2C=CCl2  +  O2        Cl2C=O  +  O=CCl2 
 

  Veszélyeztetett munkások például a hegesztők, hűtőgép-szerelők, gépkocsiszerelők és tűzoltók. 
 

• A foszgén a kloroform CYP által katalizált oxidatív deklorinálása útján keletkező hepatotoxikus metabolit 

  is – lásd a 7. Fejezet 22. oldalán. 

klórpikrin
nitro-kloroform

trikloro-nitrometán

foszgén
karbonil-klorid
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A toxikus hatás mechanizmusa 

A foszgén reaktív elektrofil vegyület (egy sav-klorid); az alveolusokban két képletet támad meg: 

• Surfactant (felület-aktív lipoprotein-komplex): surfactant károsodás; emiatt légcserezavar és tüdőödéma. 

• I-típusú pneumocyta (az alveolusok falát alkotó sejtek): Glutation-depléció, két következménnyel: 

  - Kovalens kötődés a pneumocyták fehérjéihez; ezért pneumocyta károsodás, majd tüdőödéma léphet fel. 

  - Lipid-peroxidáció  a leukotriének képződése nő  a tüdőkapillárisok permeabilitása nő  tüdőödéma. 
 

Mivel a foszgén vízben rosszul oldódik, nem károsítja a felső légúti nyálkahártyát (védi a víz-film), a hörgő-

nyálkahártya ép marad (szemben pl. a vízoldékonyabb klórgázzal), ezért mélyre jut  alsó légúti irritáns. 
 

Mérgezési tünetek 

A foszgén alattomos mérgező gáz, mert csak késve okoz súlyos tüneteket – a látens szak (0,5-48 óra) után: 

• Kezdeti tünetek: enyhe szem- és garat-irritáció. 

• Később: - Fokozódó tüdőödéma; jelei: fájdalmas köhögési rohamok, bő habos köpet, gyors és felületes 

          légzés, izgatott állapot, fokozódó légszomj, cianózis, halkuló légzési hangok. 

    - Hypovolémia (az ödémaképződés miatt), majd keringési elégtelenség (hypovolémiás sokk). 
 

Terápia 

• Szteroid ( a LTC4 képződést és az ödémát) – mielőbb: Inhalációval és i.v./i.m. (1000 mg prednisolon). 

  A leukotrién-antagonista montelukast és zafirlukast is elméletileg hasznos lehet, de nincs rá tapasztalat. 
 

• Nedvesített O2 belélegztetése (szükség esetén intubálás után gépi lélegeztetéssel). Magyarázat: a száraz 

  oxigén nem adható nagy sebességgel, mert a betegek rosszul tűrik – orruk kiszárad, pörkösödik és vérezhet. 
 

• Tüneti kezelés: Kodein, nyugtatók; antibiotikum, ha bakteriális bronchitis alakulna ki. 
 

• Állatkísérletek eredményei alapján hatékony terápia lehet: 

  - Surfactant pótlás: Curosurf inj. intratracheális instilláció céljára. 
 

     A Curosurf sertéstüdőből kivont foszfolipid-frakció szuszpenziója, amit koraszülöttek respirációs distress szindró- 

     májában adagolnak intratracheális módon; ekkor is surfactant pótlás céljából. 
 

  - N-acetil-cisztein (a GSH prekurzora): Intratracheális adagolása foszgén-mérgezett nyulakban hatásos volt. 

 
b. Klórgáz (Cl2) 
 

Története: • A klórgáz volt az első támadó céllal használt harci gáz – Fritz Haber ajánlotta, ld. a 14. oldalon.

 • 1915-ben a német hadsereg beveti: A harctéren sárgászöld felhő, 5000 halott és 10000 sérült! 
 

Jellemzői: • Szúrós szagú, sárgászöld gáz. 

      • Vízben mérsékelten oldódik, majd HCl-t és HOCl-t képez. 
 

Hatásmechanizmusa 

Vízben képzett termékei, a HCl és a HOCl citotoxikus hatásúak: Károsítják a hörgő nyálkahártyáját, amely 

lehámlik. A HOCl Fenton-reakciója során HO képződik: HOCl + Fe2+    Fe3+ + [HOCl]-    HO + Cl-. 

 
c. Klórpikrin (nitro-kloroform, triklór-nitrometán, Cl3C-NO2) 
 

Kémiai tulajdonságai 

• Színtelen, kissé olajszerű, vízben alig oldódó folyadék. 

• Reaktív elektrofil vegyület: A klórpikrin reagál tiol-csoportot hordozó endogén 

  molekulákkal (pl. protein-SH, GSH) – lásd a 4. Fejezet 35. oldalán. 
 

Alkalmazása 

• Az I. világháborúban harci méreg volt. 

• Jelenleg fumigáns. Szemes-termények és termőföld fertőtlenítésére alkalmazzák. Környezetbarát: Az ózont 

  nem depletálja; bomlástermékeit a talajban – CO2 és nitrát – növények hasznosítják; ld. 4. Fejezet 35. oldal. 
 

Toxicitása – két fő módon hat: 

• A szenzoros idegek izgalmát váltja ki, pl. a corneában, így könnyeztet. Mint reaktív elektrofil, a könny- 

  fakasztó klór-acetofenonhoz hasonlóan aktiválja a neuronális TRPA1 receptort – lásd a 16. oldalon. 
 

• Citotoxikus hatású; célszerve a légzőrendszer. Gőzének belélegzése (>1 ppm) reflexes hörgszűkületet vált  

  ki és a bronchus nyálkahártyát erősen károsítja. Magas koncentrációban belélegezve tüdőödémát okozhat. 

klórpikrin
nitro-kloroform,

 trikloro-nitrometán

(+)

http://en.wikipedia.org/wiki/Montelukast
http://en.wikipedia.org/wiki/Zafirlukast
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V. CSELEKVÉSKÉPTELENNÉ TEVŐK – Incapacitating agents 
 

A központi idegrendszerre ható igen potens szerek. Érzékelési zavarokat (hallucináció), viselkedési 

zavarokat (pszichosis), vagy eszméletlen állapotot (coma) okoznak. Bevitelük inhalációs úton történik, 

aeroszolként vagy füstként (füstbombában formulázva). A BZ-t állítólag bevetették Szíriában Ghouta 

támadásakor (2013). 
 

1. BZ (3-kinuklidinil-benzilát, quinuclidinyl benzilate) 
 

Egy gyűrűs aminoalkohol észtere. Rokon az 

atropinnal, de annál lipofilebb vegyület. 
 

Hatásmechanizmusa 
 

A BZ centrálisan is ható antikolinerg vegyület 

(muszkarin-receptor antagonista), mint az 

atropin, de annál jóval potensebb és tartósabb 

hatású. Megjegyzés: A BZ-vel rokon, tartós 

hatású, de kvaterner nitrogén tartalmú M-

receptor antagonista szer az umeklidinium-

bromid, amelyet COPD kezelésére használunk Rolufta néven (inhalációs por). 
 

Tünetek – hasonlóak az atropin-mérgezés centrális és perifériás tüneteihez: 
 

• Centrális:  - Kezdeti izgatottság, majd zavartság, tompultság, emlékezetvesztés. 

 - Tremor és ataxia. 

 - Hallucináció (vizuális), delírium (psychosis). 

 - Kóma, légzésdepresszió, konvulzió léphet fel. 
 

• Perifériás: - Mirigyek – szekréciócsökkenés: szájszárazság; kipirult, száraz, meleg bőr, hyperthermia. 

 - Simaizom:  > Szem: mydriasis, akkomodációs bénulás (cycloplegia) – nem lát élesen közelre. 

                                           > Zsigeri: csökkent bélmotilitás, vizeletretenció. 

 - Szív: tachycardia. 
 

Lefolyás: elhúzódó. Inhalációs expozíció után 1 órán belül jelentkeznek a tünetek, 8 óra múlva válnak maxi- 

málissá és 48 óra múlva kezdenek csökkenni. 
 

Kezelés 
 

• Tüneti: Hűtés, konvulzió esetén diazepam. 

• Antidótum: Physostigmin inj. (Anticholium) – általában nem javallt, mert hatástartama túl rövid (30-60 

   min). Elvileg használható a valamivel tartósabb hatású rivastigmin (Exelon) és a jóval tartósabb hatású 

   donepezil (Aricept), de nincs injektálható készítményük. Nagyméretű Exelon tapasz megpróbálható. 
 

 

2. LSD (lizergsav-dietilamid) – Szintetikus ergot-származék, tehát hasonló szerkezetű, mint az alábbi szerek: 
 
 

Ergotamin, ergometrin: 5HT1-, D- és adrenerg--receptor agonisták. 
Indikációjuk: migrén (a roham oldása), vagy uterotonikumként. 
 

Bromocriptin, pergolid, cabergolin: D-receptor agonisták. Indikáció- 
juk: a Parkinson kór kezelése, a prolactin-szekréció gátlása. 
 

Methysergid: 5HT2 rec. antagonista. Ind.: migrén roham megelőzése. 
 

 

Az LSD igen potens vegyület – hatékony dózisa kb. 1 g/kg. 
 

Hatásmechanizmusa 
 

• Agonista vagy parciális agonista különböző típusú 5-HT receptorokon az agyban. Az LSD psychomi- 

   metikus hatását az 5-HT2A receptokon kifejtett erős parciális agonista hatásának tulajdonítják. 

• Agonista a D2 receptoron is; ez hozzájárul a pszichoaktív hatásához. 
 

Megjegyzés: Szerotonin receptorokon (főleg az 5-HT2A típusún) parciális agonista hallucinogén vegyületek a pszilocin 

és psizlocibin is, amelyek többek között badargombák (Psilocybe spp.) méreganyagai (lásd a 10. Fejezet 7. oldalán). 

LSD

 

Atropin

BZ

3-kinuklidinil-
benzilát
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Tünetek 
 

• Kezdetben: hányinger; szimpatikus izgalom (mydriasis, tachycardia, hipertenzió, tachypnoe, hyperthermia) 

• Később: - Érzékelési zavarok: torzult érzékelés, vizuális hallucinációk (olykor auditoricus, olfactoricus és 

                    tactilis érzékcsalódás), „depersonalizáció” (LSD hatása alatt a személy kívülről látja magát). 

                  - Magatartási zavarok: emocionális változás, izgatottság, pánik-reakciók, pszichotikus reakciók. 
 

Egy személyes beszámolóból: „Az LSD elsősorban felfokozza az érzékelést, ami pl. csukott szemhéj mögött 

fantasztikus víziókat eredményez, de a hatalmas és megrendítő élmény, az a mindennapi valóság, amelyről lehull a 

megszokás porköpenye. És visszanyeri a világ az eredeti misztikumát. Az LSD kitárja az univerzumot, nekem szinte 

minden utazáskor a „másvilágot” is megidézte, és külön érdekessége, hogy beállít egy alapillatot és ízt, ami semmire 

nem emlékeztet, csak azt tudod közben, hogy ez a mindenség illata, íze. És több fejezetre osztódik a hatása, és ha nem 

fekszel le aludni, akkor eltarthat a kemény hatás akár másfél-két napig. Elementáris – erre igazán illik ez a szó.” – Ne 

próbáljuk meg ezt az állapotot reprodukálni! 
 

Kezelés: tüneti 
 

• Benzodiazepin az izgatottság mérséklésére, 
• Antipsychoticum (pl. haloperidol) a psychoticus reakciók mérséklésére. 
 

 

3. Fentanyl-származékok, pl. carfentanil – igen potens, lipofil opiátok. 
 

A carfentanil mint cselekvésképtelenné tevő szer 

előnyei: 
 

• A carfentanil kb. 100-szor potensebb, mint a 

  fentanyl, amely pedig kb. 100-szor potensebb a 

  morfinnál; legkisebb hatásos humán dózisa 1g! 
 

• Viszonylag nagy a terápiás indexe. 
 

• Rövid hatástartamú, mert észter – ld. az ábrát. 
 

• A carfentanilt csak nagytestű állatok – például 

  elefánt – szedálására használják; igen kis dózisa 

  miatt embernek nem adagolható biztonságosan. 
 

Hatásmechanizmus: a carfentanil agonista az 

opioid-receptorokon, amelyek Gi-kapcsolt gátló 

receptorok. 
 

Tünetek 

• Euphoria, álmosság, majd az öntudat elvész és kóma áll be. 

• Légzésdepresszió (a fő veszély): csökkent a légzési frekvencia (szakaszosan apnoe), cyanosis. 

• Más: miosis („tűhegy-pupilla”), a bél- és hólyagmotilitás leállása, izom-rigiditás, konvulzió (ritkán). 
 

Kezelés 

• Lélegeztetés (oxigén). 

• Antidótum adása: naloxon (Narcanti inj, Neoxadal inj.) i.m., vagy i.v.: 

  - Dózisa: 0,2-0,4 mg egyszeri adagban, ismételve mindaddig, mígnem hatása észlelhető. Akár 10-20 mg-ra 

    is szükség lehet az első 24 órában! 

  - A naloxon eliminációs T1/2 ideje csak 1-1,5 óra, mert gyorsan glükuronidálódik a 3-as C-atomon lévő OH- 

     csoporton (mint a morfin is). 

• Hólyag-katéter bekötése (ha tartósan fennáll az opioid intoxikáció), a hólyag-ruptura kivédése céljából. 
 

A mentő személyzet aktív szenes filterrel ellátott gázálarcot viseljen az expozíció megelőzése céljából! 
 

A moszkvai Dubrovka színházban csecsen gerillák 2002-ben túszul ejtették a közönséget. A túszmentő akcióban 

fentanyl-származékokat is használt az orosz hadsereg, a szellőzőrendszeren át aeroszol formában bejuttatva ezeket a 

nézőtérre. Sajnos a mentőket nem tájékoztatták arról, hogy mi volt az incapacitating agent, de nem is volt elegendő 

naloxon sem náluk. Több mint száz túsz halt meg az akcióban mérgezés következtében. – Brit állampolgárságú túlélők 

ruházatán a brit hatóságok carfentanilt és remifentanilt mutattak ki (Riches et al., J. Anal. Toxicol. 36: 647-656, 2012). 
 

fentanyl

gyógyszer

carfentanil

100-szor
potensebb

a fentanylnál 
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VI.  KÖNNYFAKASZTÓ SZEREK – Lacrimatorok 
 

Készítményeiket könnygáznak nevezik, mert – bár szilárd vegyületek – alkalmazásuk porlasztva, vagy 

permetként történik. Kevésbé veszélyesek, mint fentebb tárgyalt harci mérgek, de kellemetlen hatásúak. 
 

1. Alkalmazásuk: • „Riot control” – lázongó tömeg hatósági feloszlatására. 

 • A hadseregben a gázálarcok légmentes záródásának ellenőrzésére – zárt kamrában. 
 

2. Lacrimator vegyületek 

a. Szintetikus lacrimatorok: Ezek olyan lipofil vegyületek, amelyek elektrofil reaktánsok – lásd a Táblázatot. 
 

Név, kódnév Klór-acetofenon, CN Klórbenzilidén-malonitril, CS Dibenz-oxazepin, CR 

Képlet 
 

Az elektrofil 

C-atomot (+) 

jelzés mutatja. 

 

(+)

 

(+)
 

TC50 – szem mg/m3 0,300 0,004 0,004 

TC50 – légutak mg/m3 0,400 0,023 0,002 

IC50 mg/m3 20 - 50 3,6 0,7 

Hatékonyság Legkevésbé potens Igen potens legpotensebb 

Szem-szelektivitás Nem szem-szelektív Leginkább szem-szelektív Nem szem-szelektív 
 

 TC50 = threshold concentration, az a koncentráció, amit az emberek 50%-a észlel. 

 IC50 =  intolerable concentration, az a koncentráció, amit az emberek 50%-a nem tűr el. 
 

Hatékonyság: Klór-acetofenon  <  Klór-benzilidén-malonitril  <  Dibenz (b,f)-1,4-oxazepin (ld. tábl.) 

Szem-szelektivitás: A klór-benzilidén-malonitrilé a legnagyobb; ld. tábl. – ez a leggyakrabban használt szer. 
 

b. Capsaicin és nonivamid (= pelargonic acid vanillil-amide = PAVA; 

ld. ábra). Ezek természetes eredetű, rokon szerkezetű lacrimatorok; az 

utóbbi olcsóbb és főleg szintetikusan állítják elő (hiszen egyszerűbb 

szerkezetű). A „paprika spray” (pepper spray, OC spray) hatóanyagai 

lehetnek. Igen lipofil, de nem elektrofil vegyületek. 
 

3. A lacrimatorok hatásmechanizmusa 
 

A könnyeztetők a corneában és a nyálkahártyákban (kötőhártya, orrnyálkahártya) lévő szenzoros neuronokat 

izgatják, ezáltal égő érzést és reflexes szekréciófokozódást váltanak ki. Molekuláris támadáspontjuk a 

transient receptor potential kation csatornák, az ún. TRP receptorok. E receptorok aktivációja a kation-

csatorna megnyílását, a Na+ és Ca2+ ionok beáramlását, ezért a neuron depolarizációját és izgalmát váltja ki. 
 

 

• A capsaicin és a PAVA a TRPV1 receptort aktiválja, a receptor egy apoláris „zsebébe” illeszkedve. 
 

• Az elektrofil, SH-reaktív klór-acetofenon, klór-benzilidén-malonitril és dibenzoxazepin egy másik TRP 
receptor altípuson, a TRPA1 receptoron hat. Ezek a lacrimátorok a TRPA1 receptor-fehérje intracelluláris 
végén található cisztein tiol-csoportjához kovalensen kötődve aktiválják a receptort. 
 

 

Számos más, illékony, tiol-reaktív vegyület (pl. a klórpikrin és a metil-izocianát) is a TRPA1 receptor 
izgatásával vált ki lacrimator hatást. A cigarettafüst szemet „maró” hatását pl. a benne lévő akrolein* 

(H2C=CH-CH=O) okozza, amely egy SH-reaktív ,-telítetlen aldehid. A H2S (ld. 8. Fejezet) könnyeztető 
hatása is TRPA1 receptor-izgató hatáson alapul. Lehetséges, hogy a H2S-ből képződő hidrogén-perszulfid 

(HS-SH) reagál a TRPA1 receptor ciszteinjével: TRPA1-Cys-S- + HS-SH  TRPA1-Cys-S-SH + HS- 

 

Természetes eredetű TRPA1 aktivátorok. A mustár olajban és a tormában lévő elektrofil allil-izotiocianát 
(AITC) is TRPA1 receptor-aktivátor; ez felelős a csípős, szúró (pungent) ízért. Az AITC alkalmas kísérletes 
neurogén gyulladás kiváltására is, mert hatására az érzőneuronok depolarizálódnak, a Ca2+ beáramlás hatásá-
ra pedig belőlük gyulladáskeltő peptidek (SP, CGRP) szabadulnak fel. A skorpió-méreg is tartalmaz egy 
membrán-permeábilis peptidet, amely TRPA1 receptor-aktivátor – de a receptor i.c. doménjéhez nem-
kovalensen kötődik és nem kelt neurogén gyulladást, csak fájdalmat (King et al., Cell 178:1362-1374, 2019). 
 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 

* Emlékeztető: Az akrolein a ciklofoszfamid metabolitja is; a vizelettel ürülve haemorrhagiás cystitist okozhat 

ciklofoszfamiddal kezelt betegben. Antidótuma egy tiol-vegyület, pl. N-acetilcisztein (NAC), vagy Mesna = merkapto-

etán szulfonsav-Na só. 

Capsaicin

Nonivamid, PAVA
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4. A lacrimatorok hatásai 
 

• Égő szem-fájdalom, majd reflexes szemhéjzár, könnyezés, orrfolyás (esetleg fájdalom az orrban, garatban). 

• Felsőlégúti irritáció, köhögéssel. 

• Ritkán dermatitis, bronchus-spazmus léphet fel. 

• Igen ritkán tüdőödéma – zárt térben történő alkalmazás esetén (!) 

• A rendkívül kínzó hatás miatt az áldozat képtelen lehet racionálisan viselkedni. – Az amerikai hadsereg sok 

   tonna CS és CR könnyfakasztót használt Vietnámban, hogy a gerillákat kiűzzék búvóhelyükről. 
 

Hatástartam: rövid (15-30 perc), ha az expozíció megszűnik. 
 

Állatok (emberekkel szemben) alig érzékenyek a könnyeztetőkre (a capsaicin kivételével) – ezért használhat 

a rendőrség lovat és kutyát könnygáz bevetése során. 

 

5. Ellátás: rendszerint szükségtelen 
 

• Szem-irrigáció: a könnyezés megteszi; esetleg langyos vízzel lehet irrigálni, paprika-spray expozíció esetén 

   pedig tejjel, mert a capsaicin ill. a PAVA igen lipofilek, és fehérjékhez is erősen kötődnek. 
 

• Bőr: szappanos vizes lemosás. A klór-benzilidén-malonitril (a legtöbbször alkalmazott könnygáz) vízben 

   – különösen lúgos pH-n, pl. szappanos vízben – gyorsan hidrolizál, szemben a másik két vegyülettel. 

 

 

VII. BIOLÓGIAI EREDETŰ TOXINOK 
 

1. Növényi eredetű toxinok: ricin és abrin 
 

Hasonló szerkezetű, hatásmechanizmusú és hatású toxinok (ribosome-inactivating proteins, röviden RIPs). 
 

Toxikológiai jelentőségük 

• Növényi eredetű mérgezések történhetnek a ricinusmag vagy az olvasóbokor magjának elrágásával. 

• Szándékos alkalmazás, ill. annak lehetősége gyilkossági/harci méregként: 

  - A II. vh. előtt amerikaiak és britek kifejlesztettek egy ricin-bombát (W bomb), de nem használták. 

  - 1978-ban, Londonban egy esernyőbe rejtett ricin injekcióval gyilkolták meg Georgij Markovot. 

  - 1989-ben az irakiak állítólag ricin-tartalmú aeroszollal kísérleteztek. 
 

Forrásuk 

• Ricin: a Ricinus communis babjában lévő glikoprotein. 

  - A ricinusolaj kivonása után visszamaradt pogácsából kioldható a ricin. 

  - A bab lenyelése egészben nem okoz mérgezést, csak összerágva. 

• Abrin: glikoprotein az Abrus praecatorius babjában – magyar neve: olvasóbokor vagy olvasólián. 
 

Kémiai tulajdonságuk: glikoproteinek; két ~30kDa méretű láncból állnak, melyeket diszulfid híd köt össze. 

• A-lánc (active): ez egy enzim, RNS-N-glikozidáz aktivitással bír: hidrolizálja a bázis és ribóz közötti kötést. 

• B-lánc (binding): ez egy kötőfehérje, vagyis lectin. Mindkét végén van egy galaktóz-kötő hely. 
 

Megjegyzés: A ricin és az abrin az ún. A-B toxinok közé tartoznak. Ilyen még több bakteriális toxin is, mint 

pl. az anthrax, a cholera, a diphteria, a shiga és a pseudomonas toxinja. 
 

A ricin hatásmechanizmusa – a lépések időrendi sorrendben 
• Az A-B fehérje a B-lánc végén található galaktóz-kötő helyével kötődik a sejtmembrán glikoproteinjeihez. 
• Az A-B fehérje receptor-mediált endocitózissal bejut a sejtbe. 
• Az A-B láncok közötti diszulfid híd intracelluláris redukciójával az A-lánc szabaddá válik a sejtben. 
• Az A-lánc kötődik a 60S riboszóma alegységhez, majd mint N-glikozidáz, hidrolizál egy glikozidos kötést 
   az alegységben található 28S rRNS-ben. Ezzel egy adenint vág ki az rRNS-ből, ami emiatt inaktiválódik. 
• A riboszómán szintetizálódó fehérjeláncok elongációja megáll, ezért a sejt elpusztul. 
 

 

Az A és B láncot összekötő S-S híd redukciója a sejt endoplazmás retikulumában (ER) történik, az ott található oxido-

reduktázok – protein disulfide isomerase (PDI) és thioredoxin-like transmembrane protein (TMX) – hatására. Ezután 
az A lánc a citoszolba transzportálódik és inaktiválja a 28S rRNS-t. Tenyésztett sejtek ricin-érzékenysége csökken a 

TMX hiányában és nő a TMX túlexpressziójának hatására – Pasetto et al., J Biol Chem 287: 7367-7373, 2012. 
 

 

Figyelem: A ricin a rRNS enzimatikus bontásával, a gomba-toxin -amanitin (lásd a 10. Fejezet 3. oldalán) pedig a 

mRNS szintézisét katalizáló RNS-polimeráz II gátlásával és degradációjával vezet a fehérjeszintézis leállásához. 
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A ricin akut toxicitása emberben 
 

• A minimális letális dózis:  10-40 g/kg intramusculáris injekcióban. 

 1 mg/kg szájon át – a ricin fehérje több mint 90%-a degradálódik a bélben. 

• Gyermekek érzékenyebbek: akár egyetlen mag elrágása is halálos lehet! 

• Az intakt bőrön át nem szívódik fel. 
 

Mérgezési tünetek 
 

• Ricinusmag elrágása után:  - 4-24 óra múlva: acut gastroenteritis, véres hasmenéssel és dehidrációval. 

 - Később: máj- és vese-károsodás, keringési elégtelenség, halál. 
 

• Ricin belégzése után:  - Gyengeség, láz, hányinger, 

  (bioterrorizmus) - Köhögés, nehézlégzés, tüdőödéma. 
 

• Georgij Markov tünetei:  - Az injekció területén gyulladásos reakció. 

 - Később magas láz, nagyfokú leukocytosis (33000/mm3). 

 - Végül keringési elégtelenség, halál. 
 

Ellátás 
 

• Dekontaminálás (ricinusmag elrágása után): Gyomormosás és aktív szén adagolása. 

• Támogató kezelés, pl. hidrálás. 
 

A ricin-mérgezés igazolása a ricin vérből történő kimutatásával történhet (RIA vagy ELISA módszerrel). 
 

Megelőzés: ricin-ellenes vakcina RiVax – gyártó: Soligenix, Inc. 

 

 

2. Bakteriális toxinok: botulinum toxin 
 

A botulinum toxin (Botulinum neurotoxin, BoNT) forrása és jellemzői: 
 

• A Clostridium botulinum (anaerob, spórás, Gram pozitív baktérium) termeli. 

• Két polipeptid láncból áll, diszulfid híddal összekötve (150 kDa). Hőlabilis: 15 perces forralás inaktiválja 

• A bélből, ill. belélegezve a tüdőből felszívódik. Ne felejtsd el: Van inzulin készítmény is, amit inhalálva 

   adagolnak (Afrezza) – az óriási alveoláris felszín (~100 m2) teszi lehetővé felszívódását terápiás adagban. 
 

Hatásmechanizmusa 
 

A kolinerg idegvégződésekben a botulinum toxin ún. cink-proteinázként hasítja az ún. fúziós proteineket, 

amelyek lehetővé teszik, hogy az acetilkolin-tartalmú vezikulumok fúzionáljanak a kolinerg idegvégződés 

membránjával; így gátolja minden kolinerg neuronból az acetilkolin felszabadulását. Következmények: 
 

• Bénulást okoz a vázizomban. 

• A mirigyek, simaizmok és a szív kolinerg (paraszimpatikus) innervációját is gátolja. 
 

Terápiás alkalmazása (Készítmények: Botox, Dysport) 
 

• Helyileg, i.m. inj.: Izomspazmusok oldására – blepharospasmus, torticollis, spasticitás tüneti kezelése. 

• Intradermalis inj.:  Extrém hónalji izzadás ellen – az izzadságmirigyeket is kolinerg rostok innerválják! 
 

Toxicitása – a botulinum toxin a legpotensebb toxin – ld. az 1. Fejezet 4. oldalán. 
 

• LD50 egérben: 0,04 ng/kg, i.p. 

• Emberi becsült LD: kb. 10 g. 
 

 

A botulizmus forrásai, ill. formái 
 

- Ételmérgezés C. botulinummal fertőzött, toxin-tartalmú konzervek (főzelék, gyümölcs), vagy

 töltelékáru (pl. hurka) fogyasztása okozza. 
 

- Csecsemő-botulizmus Intesztinális fertőzés C. botulinum spórákkal. Méz etetésével is történhet!

 Kezdeti tünetek: székrekedés, nehezen eszik a nyelési zavar miatt, letargia. 
 

- Seb-botulizmus Előfordulhat drog használókban, akik a szert s.c. injektálják, nem i.v. 
 

- Biológiai fegyver Terroristák sprayben alkalmazhatják a toxint (sikertelen próbálkozások már

 történtek Japánban), vagy az olcsóbb baktériumot, esetleg a spórát. 
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Tünetek 

• Ételmérgezés esetén: gastroenteritis, majd bélhűdés; szájszárazság. 

• Bénulások: 

   - Előbb az agyidegek által beidegzett vázizmokban, a paraszimpatikusan innervált simaizmokban; tünetei: 

      ~ Kettős látás, ptosis, mydriasis; 

      ~ Mimikátlan arc, nyelési és hangképzési zavar. 

   - Később descendáló, szimmetrikus bénulás a törzs- és végtag-izmokban; veszélye a légzőizmok bénulása. 

 

Kezelés 

• Botulism-antitoxin (BAT) adagolása: 

   - HE-BAT (HE = heptavalent equine) botulinum toxin-ellenes, lovakban termeltetett antitestkészítmény. 

     Súlyos anafilaxiás reakciót okozhat. A teljes adag beadása előtt emelkedő dózisban adják (bőr-teszt), 

     elkerülendő a súlyos allergiás reakciót a lószérumra, továbbá ezt a készítményt gyermeknek nem adják. 
 

   - H-BAT = Heptavalent botulism antitoxin (Cangene Corporation) – egy újabb készítmény, ami gyengébb 

     allergén, ezért biztonságosabb. Használható lehet csecsemő botulizmusban is. Kiszerelés: 20 ml/üveg. 

     Fiziológiás NaCl oldattal 10-esre hígítandó, majd i.v. infundálandó (0,5, majd 1 ml/perc sebességgel). 
 

     Heptavalens jelentése: Hatásos mind a hét (A-G) ismert botulinum toxin szerotípus ellen. 
 

• Légzőizom-bénulás esetén: gépi lélegeztetés. 

 

 

3. Veszélyes mikroorganizmusok – potenciális terrorista fegyverek 
 

a. GRAM POZITÍV ANAEROB SPÓRÁS BAKTÉRIUMOK, mint az alábbiak: 
 

• Bacillus anthracis 

  - USA, 2001. október során – a Twin towers disaster után bioterroristák spórákat küldtek postai levélben. 

    Következmény: 11 bőranthrax és 11 inhalációs anthrax eset történt; közülük 5 halálos volt. 
 

  - Gyógyító kezelés: ciprofloxacin (CIPRO), vagy tetraciklinek (pl. doxycyclin), vagy penicillinek adásával. 
 

  - Megelőző kezelés – az exponáltak részére: 60 napos terápia a fenti antibakteriális gyógyszerek egyikével. 
 

• Clostridium botulinum – spórák vagy baktérium okozta fertőzés (lásd a 21. oldalon). 

 
b. GRAM NEGATÍV IGEN FERTŐZŐ BAKTÉRIUMOK, mint az alábbiak: 
 

• Yersinia pestis. A bubo-, tüdő-, vér-pestis (szepszis; dögvész, fekete halál) okozója. A fertőzést bolha ter- 

   jeszti. Bioterroristák aeroszolt alkalmazhatnak, ami súlyos pneumoniát idéz elő. Terápia: streptomycin 

   vagy chloramphenicol. 
 

• Francisella tularensis – a tularemia kórokozója. Aeroszolban igen fertőző, súlyos szisztémás fertőzést kelt. 

   Terápia: streptomycin. 

 
c. VÍRUSOK, mint az alábbiak: 
 

• Variola major – himlőt okoz. A nem-oltottak fogékonyak. A vakcinálást évekkel ezelőtt megszüntették! 
 

• Hemorrhagiás lázat okozó vírusok: 
 

   - Filovírusok – pl. Ebola, Marburg. 
 

     Az Ebola ellen már kapható vakcina (szuszpenziós injekció i.m.). Első oltásra Zabdeno nevű, emlékeztető 

     oltásra pedig a Mvabea nevű készítmény szolgál; gyártója: Merck. 
 

   - Arenavírusok – pl. Lassa, Machupo. 
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D.  FÜGGELÉK 
 

1. Egyezmények harci mérgek korlátozásáról – történelmi előzmények 
 

Az 1. Hágai Egyezmény (1899) a háború szabályairól és a háborús bűnökről, V.2 cikkely: 

• Tilos olyan lövedékek használata, amelyeknek egyetlen célja mérgező és fojtó gázok célba juttatása. 

• Nyilvánvalóan ezt a deklarációt számos esetben megsértették az I. világháborúban. 

 

Genfi Egyezmény (1925) 

• Egyik fejezete a mérgező, aszfixiát okozó gázok és bakteriológiai eljárások tilalmáról szól háborúk során. 

• Magyarország az Egyezményhez 1952-ben csatlakozott. 

• A Genfi Egyezmény vezetett 1972-ben a biológiai (Biological Weapons Convention), majd 1993-ban a 

  kémiai fegyverek betiltásáról szóló megállapodáshoz. Előbbi 1975-től, utóbbi 1997-től hatályos. A 

  kémia fegyverek tilalmát az Organisation for the Prohibition of Chemical Weapons (OPCW, Hága, 

  https://www.opcw.org/) ellenőrzi. 

 

 

2. Néhány illékony toxikus vegyület (oldószer, harci méreg) küszöbértékei (ppm) 
 

 TWA STEL TLVc 

Perfluoro-izobutén     0,01 

Metil-izocianát  0,02     

Arzin (AsH3)  0,05     

Foszgén  0,10     

Klórpikrin  0,10     

Benzol  0,50  2,5   

Vinil-klorid  1,00     

Szén-tetraklorid  5,00  10,0  25,0 

Kloroform  10,00    50,0 

Szén-diszulfid  10,00     

Kénhidrogén  10,00  15,0  20,0 

n-Hexán  50,00     

Diklór-metán  50,00     

Triklór-etilén  50,00  100,0   

Toluol  50,00  200,0   

Metanol  200,00  250,0   

 
 

TWA, Time Weighted Average: 

a legmagasabb megengedett átlagos koncentráció a munkahelyi levegőben 8 órás munkaidő alatt. 
 

STEL, Short Term Exposure Limit: 

a legmagasabb megengedett átlagos koncentráció a munkahelyi levegőben 15 perces munkaidőszakasz alatt. 
 

TLVc, Threshold Limit Value-ceiling: 

a legmagasabb koncentráció a munkahely levegőjében, amelyet bármely rövid idő alatt sem szabad túllépni. 
 

 

A fenti küszöbértékeket illékony vegyületekre (pl. oldószerekre) állapították meg, elsősorban azzal a céllal, 

hogy munkahelyi expozíciójukat korlátozzák – lásd még a 7. Fejezet 2. oldalán. 

https://www.opcw.org/
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3. Vízfilm a légutakban és a bélben – farmako- és toxikokinetikai jelentősége 
 

Vízfilm a légutakban. Amint a 14. oldalon kifejtettük, a felső légutak nyálkahártyáját borító vizes 

folyadékfilm befolyásolja azt, hogy egy belélegzett irritáns gáz vagy gőz a felső vagy az alsó légutakban fejti 

ki irritáns hatását. A vizes film ugyanis védi a felső légúti nyálkahártyát a lipofil (hidrofób) gázoktól vagy 

gőzöktől (pl. foszgén, nitrogén-dioxid és ózon), de nem védi a vízoldékony légnemű vegyületektől (pl. kén-

dioxid, ammónia, formaldehid és HCl). Ezért mély (alsó) légúti irritánsok az előbbiek és felső légúti 

irritánsok az utóbbiak. 
 

Vízfilm a bélben. A bélnyálkahártyát is vékony vízfilm fedi, az ún. unstirred water layer = nem-keveredő 

vízréteg. Ez megakadályozza azt, hogy igen lipofil, hidrofób vegyületek elérjék a bélmucosa sejtek 

kefeszegély membránját és felszívódhassanak. Emiatt pl. a koleszterin sem szívódhatna fel; a koleszterin 

felszívódását az teszi lehetővé, hogy hidrofil burokba csomagolódik azáltal, hogy egy makromolekuláris 

komplexet (ún. kevert micellát) képez epesavakkal és foszfolipidekkel, úgy hogy az utóbbiak poláris 

csoportjai a micella felszínét hidrofillé teszik. (A -sitosterol – egy növényi szterin – a koleszterint 

kiszorítva a kevert micellákból gátolja a koleszterin felszívódását – lásd farmakológia, lipidcsökkentők). 
 

Az unstirred water layer gátat szab igen lipofil, hidrofób gyógyszermolekulák felszívódásának is; 

valószínűleg ezért minimális mértékű néhány gyógyszer bélből való felszívódása. Ilyen pl. a probucol 

(egykori lipidcsökkentő) és a gombaellenes hatású amfotericin B, amely nem adható per os szisztémás 

gombafertőzésre. – Nem kizárt azonban, hogy ezek felszívódását a bélnyálkahártya-sejtek luminális 

membránjában található primer-aktív transzporter, a P-glycoprotein (más néven MDR1) is mérsékeli a 

szereknek a mucosa-sejtből a béllumenbe történő „visszapumpálása” révén. 


