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1. Bevezetés 

 

A Mycobacterium tuberculosis complex tagjai által okozott tuberkulózisos 

megbetegedések paleopatológiai kutatásának időszerűségét az adja, hogy a tbc napjaink egyik 

legtöbb halálos áldozatot követelő fertőző betegsége.  Közvetve a történeti népességeken 

végzett paleopatológiai vizsgálatok is hozzájárulhatnak a tuberkulózissal szemben folytatott 

küzdelem eredményességéhez: a kórokozó evolúciójával, illetve fertőzőképességének 

változásával kapcsolatos kérdések megválaszolását segíthetik a csontvázleletekből kinyerhető 

kórokozó-DNS molekuláris biológiai vizsgálatai, amelyekhez nélkülözhetetlen a megelőző 

makromorfológiai analízis.  

Dolgozatom célja új adatok szolgáltatása a tbc magyarországi 

paleoepidemiológiájához. A vizsgálat anyagául az Alföld egyik legnagyobb újkőkori 

lakóhelye, Vésztő Mágori-halom tiszai kultúrabeli (ca. i.e. 4900−4500) embertani leletei 

szolgáltak. A régészeti kor és a széria kiválasztását az indokolta, hogy a neolitikus forradalom 

idején az életmódváltással együtt járó változások elősegíthették a fertőző megbetegedések, így 

feltételezhetően a tuberkulózis elterjedését és fennmaradását is, ugyanakkor a neolit korból 

rendkívül kevés adat áll rendelkezésünkre a csont-ízületi tbc szempontjából. 

A 30 egyén paleopatológiai analízisét megelőzően a teljes szériát megvizsgáltuk az 

elhalálozási életkor becslése, valamint a sexus megállapítása céljából. Emellett a vizsgálható 

csontmaradványok megtartási állapotát is rögzítettük egy háromfokozatú skála segítségével. 

A paleopatológiai vizsgálat során az általánosan alkalmazott makromorfológiai módszerek 

mellett a tuberkulózis paleopatológiájának kutatása során a közelmúltban bevezetésre került 

módszereket is alkalmaztuk. A molekuláris biológiai vizsgálatokat Pósa Annamária, az SZTE 

TTIK Embertani Tanszékének doktorandusza végezte az olaszországi Bolzanoban (Ancient 

DNA Laboratory of the Institute for Mummies and the Iceman, EURAC Research).  

A makromorfológiai analízis négy feltételezett tuberkulózisos esetet tárt fel a vizsgált 

szériában. Egy esetben a csonttani tünetek multifocális tbc-re utalnak. A megfigyelt 

elváltozások (bordaléziók, superficiális csigolyaelváltozások/hypervascularisatio, 

endocraniális léziók, diffúz bilaterális periostitis) három egyénnél a korai stádiumú 

tuberkulózisra jellemzők, ugyanakkor nem kizárólag tbc specifikusak. Együttes megjelenésük 

– ahogy azt anyagunk valamennyi esetében tapasztaltuk – azonban megerősíti a korai 

stádiumú csont-ízületi tuberkulózis diagnózisát. 

A molekuláris biológiai vizsgálatok során egy minta (13. sír: fog) lett pozitív 

mycobacteriális DNS szempontjából. 
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2. Célkitűzés 

 

Jelen dolgozat célkitűzései két fő pontban fogalmazhatók meg: 

 

1. A dolgozat elkészítése során célul tűztem ki a tuberkulózis paleopatológiai kutatásával 

kapcsolatos elméleti és gyakorlati háttérismeretek, módszerek és eredmények fontosabb 

szakirodalmi adatainak összegyűjtését és elemzését, amely megfelelő feltételeket 

biztosított a későbbi, gyakorlati kutatómunkához. 

 

2. A dolgozat másik célja az volt, hogy a Vésztő Mágori-halom lelőhely tiszai kultúrabeli 

humán csontmaradványain végzett kutatómunka keretében új adatokat szolgáltassak a 

tuberkulózis magyarországi paleoepidemiológiájához az ismert hazai neolit kori tbc-s 

esetek számának bővítésével.  
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3. Szakirodalmi áttekintés  

 

3.1. A neolitikus forradalom és a fertőző megbetegedések elterjedése közötti kapcsolat 

 

3.1.1. A neolitikus forradalom 

 

Széles körben elfogadott az a vélekedés, mely szerint az utolsó jégkorszak végét 

követő felmelegedés (i.e. 10 000 évvel ezelőtt) olyan körülményeket teremthetett, amelyek 

hozzájárulhattak a termelőgazdálkodás kialakulásához a világ számos, egymástól elszigetelt 

pontján (Baker 2008). A V. Gordon Childe (Childe 1936) által „neolitikus forradalomnak” 

elnevezett időszakban az emberiség egyik legnagyobb hatású változása zajlott le: az addigi 

vándorló, vadászó-gyűjtögető életmódot felváltotta a letelepült, földművelő létforma, amellyel 

kezdetét vette a különböző növény-, illetve állatfajok háziasítása is. Az életmódváltással 

együtt járó változások az anyagi és a szellemi kultúrára is kihatottak, megteremtve ezzel a mai 

modern civilizáció előfeltételeit (Weisdorf 2005).  

 

3.1.2. A neolitikus forradalom szerepe a fertőző megbetegedések elterjedésében 

 

Habár a letelepült életmódra való áttérés – alapot szolgáltatva a későbbiekben egyre 

komplexebbé váló társadalmak számára – nélkülözhetetlennek tekinthető a mai modern 

civilizáció kialakulása szempontjából (Weisdorf 2005), az előnyök mellett hátrányokkal is járt 

(Larsen 1995). 

A fertőző betegségek elterjedése, illetve fennmaradása szoros összefüggést mutat a 

populációsűrűséggel. A vadászó-gyűjtögető létformát folytató közösségek olyan kisméretű és 

kis népsűrűségű nomád csoportokban élhettek, amelyek nem tették lehetővé az endemikus 

kórokozók széles körű elterjedését. A neolitikus forradalmat követően azonban – az 

életmódváltással összefüggésben – jelentősen megnőtt a populációk mérete és sűrűsége. 

(Armelagos et al. 1996; Donoghue 2009) A letelepült életmódra való áttérés – a nagyobb, 

sűrűbb populációk kialakulása, illetve azok mobilitásának csökkenése, az általános higiénés 

körülmények romlása, a nem megfelelő egészségügyi ellátás, valamint az állatok háziasítása 

révén – olyan körülményeket teremtett, amelyek elősegíthették a fertőző megbetegedések, így 

feltételezhetően a tuberkulózis elterjedését és fennmaradását is (Larsen 1995; Barrett et al. 

1998; Hershkovitz et al. 2008; Donoghue 2009). 
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3.2. A tuberkulózis epidemiológiája a kezdetektől a XIX. századig 

 

3.2.1. Nemzetközi vonatkozások 

 

A tuberkulózis az egyik legősibb fertőző megbetegedés, amely a kutatások alapján 

már évezredek óta jelen van az emberiség életében. A nyugat-törökországi Kocabaş 

lelőhelyen 2004-ben talált kb. 500 000 éves Homo erectus koponyadarabján olyan 

endocraniális elváltozásokat figyeltek meg, amelyek feltételezhetően tuberkulózisos fertőzés 

következtében alakultak ki (Kappelman et al. 2008).  

A legkorábbi, bizonyítottan tbc-s eset a neolitikumból, mintegy 9000 évvel ezelőttről 

származik. Az Atlit-Yam (Izrael) lelőhelyről előkerült 25 év körüli nő és 12 hónapos gyereke 

csontmaradványain tbc-fertőzésre utaló nyomokat (endocraniális elváltozások, hosszúcsont 

periostitis) fedeztek fel a kutatók. A morfológiai alapon felállított diagnózist később 

molekuláris biológiai módszerekkel is alátámasztották. (Hershkovitz et al. 2008) A 

neolitikumból további tuberkulózisos esetek is ismertek (pl.: Sager et al. 1972; Dastugue és de 

Lumley 1976; Formicola et al. 1987; Canci et al. 1996; Bennike 1999; Gladykowska-

Rzeczycka 1999; Nuorala et al. 2004; Köhler et al. 2012; Masson et al. 2012; Nicklisch et al. 

2012). 

Több ezer éves (i.e. 3500–2650) egyiptomi múmiák vizsgálata során számos esetben 

találtak tbc-fertőzésre utaló elváltozásokat (Zink et al. 2001), ezzel bizonyítva, hogy a 

betegség az akkori társadalmat is érintette. Több írásos forrás (pl.: Hippokratész, Galénosz) is 

beszámol arról, hogy a tuberkulózis az ókori Görögországban és a Római Birodalomban is 

szedte áldozatait (Dormandy 2002; Magyar 2007; Donoghue 2009). A tbc a középkorban is 

okozott járványokat, megtizedelve ezzel az akkori lakosságot (Ajkay és Kovács 2007). Perui 

és chilei múmiákon, valamint észak-amerikai csontvázleleteken végzett molekuláris biológiai 

vizsgálatok igazolták, hogy a betegség már Kolumbusz előtt is jelen volt Amerikában (Salo et 

al. 1994; Arriaza et al. 1995; Braun et al. 1998; Konomi et al. 2002; Marcsik et al. 2009). 

Történeti és orvostörténeti források szerint a tuberkulózis a XIX. században vált 

világjárvánnyá: a fellendülő iparosodás, az urbanizáció, a lakosság koncentrálódása, valamint 

a nyomornegyedek kialakulása eredményeként gyakorisága ugrásszerűen megnőtt. Ebben az 

időben Európa nagyvárosainak lakossága közel 100%-os fertőzöttséget mutathatott, a 

becslések szerint minden negyedik ember halálát a tbc okozta. A járvány először Angliában 

tetőzött, majd a XIX. század közepére egész Európában elterjedt. (Hutás 1993, 2007; Ortner 

1999; Dormandy 2002; Roberts és Buikstra 2003; Magyar 2007) 
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3.2.2. Hazai vonatkozások 

 

A legrégebbi, tbc-s fertőzésre utaló nyomokat mutató magyarországi csontvázleletek a 

tiszai kultúrából maradtak ránk. Masson és munkatársai a Hódmezővásárhely-Gorzsa 

lelőhelyről (i.e. 4970–4594) származó öt csontváz esetében a tuberkulózis atípusos 

elváltozásait (HOA – Hypertrophic Osteoarthropathy, csigolya-hypervascularisatio, borda 

periostitis) írták le. A makromorfológiai alapon felállított diagnózisokat molekuláris biológiai 

vizsgálatok is alátámasztották: a lipid biomarker analízis mind az öt esetben, az aDNS pedig 

három esetben pozitív eredményt adott. (Masson et al. 2012) Alsónyék-Bátaszék késő neolit 

kori (i.e. 5. évezred) lelőhelyről egy, a tbc klasszikus csonttüneteit (Pott-gibbus) mutató 

csontváz került elő (Köhler et al. 2012).  

A betegség későbbi régészeti korokból származó kárpát-medencei adatai közül meg 

kell említenünk a szarmata korból (Szelekovszky és Marcsik 2010), illetve a Visegrád-Diós 

IV–V. századra datált római kori lelőhelyről (Merczi 2001) előkerült csont-ízületi 

tuberkulózisos eseteket is.  

Az avar kori – főleg a VII–IX. századból, vagyis az avar kor középső/késői 

időszakából származó – leletek körében nagy számban figyelhetők meg a csont-ízületi tbc 

klasszikus ismertetőjegyei. Az összefoglaló tanulmányok (Maczel et al. 1998; Molnár et al. 

1998; Marcsik és Pálfi 1999; Pálfi és Marcsik 1999; Pálfi 2002; Marcsik et al. 2006) arra 

utalnak, hogy a magyarországi tbc-s csontvázleletek jelentős része ebből az időszakból 

származik.  

A honfoglalás kori csontmaradványok vizsgálata során a csont-ízületi tuberkulózis 

klasszikus tüneteit mutató csontvázleletek csak kis számban kerültek elő: Zalavár-Vársziget-

Hadrianus templom lelőhelyről összesen három, a IX. századra datált csontvázlelet esetén 

írtak le klasszikus tbc-s elváltozásokat (Évinger 2011). Ezzel szemben a tuberkulózissal 

összefüggésbe hozható, azonban arra nem specifikus csontelváltozásokat mutató leletek 

száma viszonylag magas (Maczel 2003).  

A honfoglalást követő időszakból számos, a tuberkulózisos megbetegedés 

jellegzetes nyomait reprezentáló csontvázlelet ismert (Marcsik és Pálfi 1999; Pálfi és Marcsik 

1999). A csont-ízületi tuberkulózis az Árpád-kori csontvázakon szintén megfigyelhető, 

középkori anyagban előfordulása igen jelentős.  

Külön említést érdemel a XVI–XVII. századi bácsalmási széria: a vizsgálatok 

alapján a bácsalmási népesség körében a tbc nagyon gyakori megbetegedés lehetett (Molnár 
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és Pálfi 1994; Haas et al. 2000; Pálfi és Ardagna 2002; Maczel 2003; Molnár et al. 2005; Zink 

et al. 2007; Neparáczki et al. 2011). 

A tbc evolúciójának, illetve fertőzőképességének kutatása szempontjából nagy 

jelentőséggel bírnak a váci Fehérek templomának kriptájából 1994-ben feltárt XVIII–XIX. 

századi természetesen mumifikálódott egyének és csontvázleletek. A paleomikrobiológiai 

analízis során a vizsgált leletek jelentős része tbc pozitívnak bizonyult (157/232 – 67,7%), 

azaz élete folyamán az egyén megfertőződött a betegség kórokozójával.  Közel egyharmaduk 

a halála idején is tbc-ben szenvedett. Ezek az eredmények nagy segítséget jelenthetnek a 

modern orvostudomány számára a betegséget okozó baktérium genetikai fejlődésének 

megismerésében és az ezen alapuló kezelési módszerek kifejlesztésében. (Pap et al. 1999; 

Fletcher et al. 2003a, 2003b; Donoghue et al. 2011) 

 

3.3. A tuberkulózis epidemiológiája a XIX. századtól napjainkig 

 

Sokáig nem tudták, hogy mi áll a tuberkulózis kialakulásának hátterében. 1865-ben 

aztán Jean Antoine Villemin kísérleteivel bebizonyította, hogy a tbc fertőző megbetegedés. A 

tuberkulózis és az azt okozó kórokozó közötti kapcsolatot Robert Koch (1. kép) igazolta 

elsőként, 1882-ben (Koch 1882). Felfedezését később (1905) Nobel-díjjal is elismerték. A 

felfedezője iránti tiszteletből Koch-bacilusnak is nevezett baktérium 1886-ban kapta a 

Mycobacterium tuberculosis nevet. (Dormandy 2002; Ajkay és Kovács 2007; Magyar 2007; 

Marcsik et al. 2009) 

 

1. kép: Robert Koch, a tbc kórokozójának felfedezője 

A tbc elleni küzdelemben az első nagy áttörést az Albert Calmette – Camille Guérin 

kutatópáros érte el: a lille-i Pasteur Intézetben elsőként fejlesztettek ki legyengített 

Mycobacterium bovis kórokozót tartalmazó oltóanyagot. A 13 évig tartó kutatómunka 
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eredményeként megszületett BCG-vakcinát (Bacillus Calmette – Guérin) 1921-ben próbálták 

ki először humán alkalmazásban. Az azóta eltelt időben mintegy 4 milliárd embert oltottak be 

világszerte. (Hutás 1993; Dormandy 2002; Ajkay és Kovács 2007; Kósa és Madách 2007) 

A bakteriális betegségek gyógyításában alkalmazott antibiotikumok (pl.: penicillin, 

sulfonamid) a tuberkulózissal szemben hatástalannak bizonyultak, ezért 1914-től Selman A. 

Waksman és munkatársai megkezdték a kutatást egy antituberkulotikum kifejlesztésére. 1943-

ban találták meg az első hatékony, humán terápiában is alkalmazható antituberkulotikumot, a 

streptomycint, amellyel kezdetét vehette a tuberkulózisban szenvedő betegek gyógyszeres 

kezelése. A későbbiekben további antituberkulotikumok (pl.: isoniazid, rifampicin, 

pyrazinamid, cykloserin) kifejlesztésére is sor került. (Dormandy 2002; Magyar 2007)  

A kifejlesztett gyógyszereknek, valamint az orvostudomány fejlődésének 

köszönhetően a XX. század közepére úgy tűnt, hogy sikeresen visszaszorították a tbc-t. Az 

1980-as években már azt feltételezték, hogy a betegség rövid időn belül kiszorul a világ 

népességét sújtó fertőző megbetegedések sorából: a London Chest Hospital bejelentette, hogy 

2010-re a tuberkulózis orvostörténeti érdekességgé fog válni. (Cremin 1999; Ajkay és Kovács 

2007) 

Az előzetes várakozásokkal szemben napjainkban a tuberkulózis az egyik 

legelterjedtebb fertőző betegség a világon. Előfordulása jelentős földrajzi eltéréseket mutat: a 

tbc-s betegek túlnyomó többsége a harmadik világ országaiban fordul elő (2. kép) (Ajkay és 

Kovács 2007; Hutás 2007; WHO 2011). 

 

2. kép: Tuberkulózis incidencia adatok 2010-ben (WHO 2011) 
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Az Egészségügyi Világszervezet (World Health Organization – WHO) 1993-ban 

globális veszéllyé nyilvánította a tuberkulózist, mivel adatai alapján a Föld lakosságának 

mintegy egyharmada hordozza a tbc kórokozóját (látens fertőzöttek) (Hutás 2007; WHO 

2011). A kórokozóval való fertőzöttség azonban nem minden esetben jár együtt az aktív 

betegség kialakulásával: a felmérések szerint az aktív tbc a látens fertőzöttek 5–10%-ánál 

jelenik csak meg. Habár a fertőzött egyének jelentős része nem mutat betegségre utaló jeleket 

– hiszen a baktérium ún. dormans (alvó) állapotban akár évtizedekig is megtalálható a 

szervezetben a tünetek jelentkezése nélkül –, az immunrendszer bármilyen okból bekövetkező 

legyengülése (pl.: HIV-fertőzés, alultápláltság, krónikus kimerültség és egyéb stresszfaktorok) 

növelheti az esélyt a kórokozó aktívvá válására (reaktiváció). (Balinkó 2007; Hutás 2007) A 

WHO 2011-es jelentése szerint 2010-ben kb. 8,5–9,2 millió új tuberkulózisos esetet 

regisztráltak, és a tuberkulózishoz köthető halálesetek száma meghaladta az 1,4 millió főt 

(WHO 2011). 

A tbc ismételt világméretű fellángolásában több tényező is szerepet játszhat. Ezen 

tényezők egyike az, hogy a BCG-vakcina nem nyújt egész életen át tartó védettséget, ugyanis 

az oltás alkalmazásával csak a fertőzést követően kialakuló ún. gyerek-típusú, primer 

tuberkulózist és annak korai generalizációját lehet megelőzni. A BCG-vakcinációnak nincs 

másodlagos hatása, azaz nem befolyásolja az ún. felnőtt-típusú, postprimer tuberkulózis 

kialakulását. (Ajkay és Kovács 2007) 

A tuberkulózis kialakulásában ismert legnagyobb kockázati tényező a humán 

immundeficiencia vírus (HIV) és a tbc közötti szinergizmus: a HIV-fertőzöttség a primer 

megbetegedés és a reaktiváció kockázatát is növeli. A WHO adatai alapján az AIDS-es 

betegek mintegy 15%-a hal meg tuberkulózisban: 2010-ben a tbc-hez köthető halálesetek 

közül kb. 0,35 millió fő HIV-pozitív volt. (Balinkó 2007; Bánhegyi 2007; Hutás 2007; WHO 

2011) 

A tuberkulózis kezelése során megfigyelték, hogy a hatóanyagokkal szemben igen 

gyorsan kialakul a rezisztencia. Az 1990-es évektől világszerte új fenyegetésként megjelenő 

antituberkulotikum rezisztens tuberkulózistörzsek kialakulásáért a nem kellően hatékony 

nemzeti tuberkulózis programok, azok nem megfelelő végrehajtása, a kezelést nem támogató 

betegmagatartás, a nem megfelelő minőségű antituberkulotikumok használata, valamint a nem 

megfelelő dózisban és kombinációban alkalmazott kezelés lehet a felelős. (Ajkay és Kovács 

2007; Hutás 2007; Magyar és Somoskövi 2007; Somoskövi 2007b; WHO 2011) 

Az ún. multidrog-rezisztens tuberkulózistörzsek (MDR-TB) rezisztensek az első 

vonalbeli antituberkulotikumokkal (pl.: isoniazid, rifampicin, pyrazinamid, streptomycin) 
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szemben.  Az először HIV-fertőzött betegekben azonosított ún. extenzív gyógyszerrezisztens 

tbc-törzsek (XDR-TB) ellen a második vonalbeli antituberkulotikumok (pl.: ethionamid, 

fluorokinolok, makrolidek) többsége is hatástalan. A rezisztens tbc elterjedése miatt újabb és 

újabb hatóanyagokat kell bevonni a terápiába, emellett nagymértékben megnő a kezelés 

költsége, illetve időtartama. (Ajkay és Kovács 2007; Magyar és Somoskövi 2007; Somoskövi 

2007b) 

 

3.4. A tuberkulózis kórokozója 

 

3.4.1. A Mycobacterium tuberculosis complex (MTBC) 

 

A tuberkulózis a Mycobacterium nemzetségbe tartozó, egymással rendkívül közeli 

genetikai kapcsolatban álló Mycobacterium tuberculosis complex (MTBC) tagjai (M. 

tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. canettii, M. microti, M. caprae és M. pinnipedii) 

okozta fertőzés eredményeként kialakuló kórkép. A Mycobacterium genus legtöbb faja a 

felszíni vizek, illetve a talaj életközösségeinek hasznos és nélkülözhetetlen tagja. Többségük 

nitrogénkötő aktivitással és szervesanyag-lebontó képességgel rendelkező szaprofita 

mikroorganizmus, azonban a nemzetség bizonyos fajai, így például a MTBC tagjai, az 

evolúció során kórokozókká váltak. (Somoskövi 2007a; Zink et al. 2007; Donoghue 2008, 

2009; Nicklisch et al. 2012) 

A Mycobacterium tuberculosis baktérium eredetére és kialakulására vonatkozó, a 

2000-es évek elejéig általánosan elfogadott elmélet szerint a M. tuberculosis a M. bovis-ból 

alakult ki a szarvasmarhafélék háziasítását követően, az állati kórokozó humán 

gazdaszervezethez adaptálódása eredményeként (Cockburn 1963; Somoskövi 2007a). Az 

elmélet alapját az adta, hogy a széles gazdaspektrumú M. bovis-szal szemben a M. 

tuberculosis szinte kizárólag emberi megbetegedéseket okoz (Brosch et al. 2002). Az utóbbi 

évtized genetikai vizsgálatai (Cole et al. 1998; Brosch et al. 2002; Mostowy et al. 2002; 

Parsons et al. 2002; Gutierrez et al. 2005; Brisse et al. 2006) alapján azonban a fent említett 

elmélet tévesnek bizonyult. 

A kutatóknak 1998-ra sikerült megszekvenálni a M. tuberculosis teljes genomját 

(Cole et al. 1998). Az ezt követő kutatások rámutattak arra, hogy a MTBC tagjainak 

genomjában felhalmozódott deléciók elemzése alkalmas lehet a leszármazási vonalak, illetve 

az egyes fajok elkülönítésére (Parsons et al. 2002). Ez a felismerés a MTBC fajainak 

törzsfejlődésével kapcsolatos elméletek átdolgozásához vezetett (Brosch et al. 2002; Mostowy 

et al. 2002).  
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A közelmúlt molekuláris biológiai vizsgálatai alapján a tbc mint fertőző betegség – a 

Homo genus legkorábbi tagjaihoz hasonlóan – kb. 2,5–3 millió évvel ezelőtt, Kelet-Afrikában 

jelenhetett meg. A kutatók úgy gondolják, hogy az akkori tbc-s megbetegedések hátterében 

egy hipotetikus Mycobacterium ős, az ún. Mycobacterium prototuberculosis állhatott. A M. 

tuberculosis fejlődési vonaláról elsőként a M. canettii válhatott le (Brosch et al. 2002; 

Somoskövi 2007a). Az evolúciós szempontból rendkívül sikeres humán patogénnek 

tekinthető mai modern Mycobacterium tuberculosis leválása viszonylag későn, kb. 30–40 000 

évvel ezelőtt következhetett be. (3. kép) (Gutierrez et al. 2005; Brisse et al. 2006; Stone et al. 

2009) 

 

3. kép: A Mycobacterium tuberculosis complex 

A kutatásokból az is kiderült, hogy a M. tuberculosis és a M. bovis genomja közötti 

különbségek abból erednek, hogy az evolúció során a M. bovis számtalan deléciót halmozott 

fel a M. tuberculosis-hoz képest. A M. bovis – a genomjában talált deléciók eloszlása alapján 

– evolúciós szempontból nem tekinthető a M. tuberculosis ősének. A vizsgálati eredmények 

alapján valószínűsíthető, hogy a M. bovis egy, a M. africanum, M. microti és M. bovis által 

képviselt, a M. tuberculosis ősi formájának fejlődési vonalából különvált ág utolsó tagja (4. 

kép). (Brosch et al. 2002; Mostowy et al. 2002; Somoskövi 2007a) 

 

4. kép: A M. africanum, M. microti és M. bovis által képviselt fejlődési vonal 
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A MTBC baktériumfajai – a nagyfokú genetikai hasonlóság ellenére – 

patogenitásukat, virulenciájukat, gazdaszervezeteiket, illetve földrajzi elterjedésüket tekintve 

jelentős eltéréseket mutatnak. Napjainkban az emberi megbetegedések többségéért a M. 

tuberculosis felelős. A kórokozó legfontosabb terjedési módja a cseppinfekció. Az aktív tbc-

ben szenvedő beteg elsősorban köhögés, illetve tüsszentés révén juttatja a levegőbe a 

fertőzésért felelős aeroszol cseppeket. (Balinkó 2007; Hutás 2007; Somoskövi 2007a; 

Donoghue 2008, 2009; Nicklisch et al. 2012) 

A történeti időkben a M. bovis-nak is jelentős szerepe lehetett a humán fertőzések 

kialakításában, mára azonban az állategészségügyi intézkedéseknek köszönhetően – a 

harmadik világ országaitól eltekintve – jelentősen visszaszorult. A fejlődő országokban 

elsősorban fertőzött állattól származó tej, tejtermékek, valamint hús fogyasztása révén 

alakulhat ki M. bovis okozta megbetegedés (gastrointestinális tuberkulózis). (Balinkó 2007; 

Hutás 2007; Donoghue 2008, 2009; Nicklisch et al. 2012) 

 A M. canettii ritkán előforduló humán patogén, amely elsősorban Afrikában, illetve 

afrikai bevándorlók körében okoz megbetegedéseket. A M. canettii-hez hasonlóan a M. 

africanum is emberi kórokozó, amely főleg a trópusi Afrika területén fordul elő.  A M. microti 

elsősorban rágcsálókat betegít meg, bár több humán esetet is leírtak. Az először 

Spanyolországban, kecskékből izolált M. caprae szintén okozhat emberi megbetegedéseket. A 

MTBC legújabb tagját, a M. pinnipedii-t fókákban izolálták. (Somoskövi 2007a; Donoghue 

2008, 2009) 

 

3.4.2. A Mycobacterium tuberculosis baktérium jellemzői 

 

A Mycobacterium tuberculosis aerob, 1–2 μm hosszúságú, 0,2 μm átmérőjű, tokkal, 

spórával, illetve csillókkal nem rendelkező, pálcika alakú baktérium, amely más 

baktériumfajokhoz képest viszonylag lassan szaporodik: osztódása 12–24 órát is igénybe 

vehet. Rendkívül komplex, hidrofób sejtfallal rendelkezik, amely fontos szerepet játszhat 

abban, hogy a kórokozó extrém körülmények között is létképes, számos antibiotikummal 

szemben ellenálló, és képes kivédeni a gazdaszervezet immunrendszerének eliminációs 

folyamatait. A M. tuberculosis a MTBC más tagjaihoz hasonlóan intracelluláris, obligát 

patogén. (Braun et al. 1998; Somoskövi 2007a) 
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3.5. A csont-ízületi tuberkulózis diagnosztikája a paleopatológiában 

 

3.5.1. Makromorfológiai módszerek 

 

Habár a tuberkulózis leggyakoribb és epidemiológiai szempontból legfontosabb 

lokalizációja a tüdő (pulmonális tbc), a betegség a szervezet szinte valamennyi szervét, így a 

csontvázrendszert (csont-ízületi tuberkulózis) is megtámadhatja (Ortner 2003). A tbc 

manifesztációját több tényező – a fertőző ágens, a fertőzés helye, a fertőzött egyén életkora és 

immunrendszere állapota, valamint a betegség akut, illetve krónikus természete – is 

befolyásolhatja (Bloom 1994; Aufderheide és Rodríguez-Martín 1998; Madkour 2004; 

Donoghue 2008; Nicklisch et al. 2012).  

A csont-ízületi tuberkulózis a krónikus tbc-ben szenvedő betegek mintegy 5%-ánál 

figyelhető meg (Ortner 2003; Donoghue et al. 2004; Nicklisch et al. 2012). A 

csontvázrendszer tbc-s fertőzése másodlagosan alakul ki haematogén vagy lymphogén szórás 

eredményeként (ritkán direkt úton is létrejöhet) (Kiss és Boda 2007; Nicklisch et al. 2012). 

A csont-ízületi tuberkulózis diagnózisának felállítása humán csontvázleletek esetén 

hagyományosan a maradványokon fellelhető, tbc-s fertőzéssel összefüggésbe hozható 

csontelváltozások detektálásával történik. Ennek hátterében az áll, hogy a tbc olyan 

jellegzetes elváltozásokat okozhat a csontvázon, amelyek makromorfológiai alapon is 

lehetővé teszik a paleopatológiai diagnózis felállítását (Steinbock 1976; Ortner 2003; Pálfi et 

al. 2012).  

A tuberkulózissal összefüggésbe hozható csontelváltozások két nagyobb csoportba 

sorolhatók: klasszikus vagy krónikus tbc-s elváltozások (Pott-féle megbetegedés/spondylitis 

tuberculosa és a nagy ízületek tbc-s arthritise) (Steinbock 1976; Pálfi et al. 1999; Ortner 

2003), illetve atípusos vagy korai stádiumú tbc-s elváltozások (bordaléziók, superficiális 

csigolyaelváltozások/hypervascularisatio, endocraniális elváltozások, diffúz periosteális 

újcsontképződés) (Ménard 1888; Kelley és Micozzi 1984; Schultz 1993, 1999, 2001; Roberts 

et al. 1994; Baker 1999; Santos és Roberts 2001, 2006; Hershkovitz et al. 2002; Pálfi 2002; 

Maczel 2003; Matos és Santos 2006; Dutour 2008). 

 

3.5.1.1. Klasszikus tbc-s elváltozások 

 

A klasszikus tbc-s elváltozások az előrehaladott stádiumú tuberkulózisra jellemzőek, 

általában a csontok szivacsos állományát érintik. Leggyakrabban a csigolyákon jelennek meg 

– elsősorban a gerincoszlop alsó thoracális és lumbális régiójában – spondylitis tuberculosa 
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formájában. A csigolyákba bejutó baktériumok gennyesedést váltanak ki, amely hatására 

gümők (tuberculumok) képződnek. A kialakuló tuberculumok stimulálják a trabeculáris 

rendszer és a corticális állomány pusztulását, így a csigolyatestben üregek jönnek létre. A 

fokozatosan pusztuló csigolyatestek a terhelő erők hatására végül összeroppannak és 

fuzionálnak. Ez általában a gerincoszlop ívének jellegzetes megtörését (gibbus) eredményezi, 

amelyet az első tudományos leírója iránti tiszteletből Pott-féle púpnak is neveznek. (Ortner 

2003; Kiss és Boda 2007) 

A csontok tbc-s gyulladásaiban igen gyakori a masszív exszudatív reakció: a 

csigolyákból a környezet felé áttörő beolvadt sajtos massza „hidegtályogot” (abscessus 

frigidus) képezhet, amely a csigolyák (paravertebrális tályog) vagy a psoasok (psoas tályog) 

mentén elmozdulva „süllyedéses tályoggá” alakulhat át. Ennek következtében csonterózió 

alakulhat ki a csigolyák és a sacrum ventrális felszínén. (Ortner 2003; Kiss és Boda 2007; 

Kósa és Madách 2007) 

A tbc-re jellemző klasszikus csontelváltozások a gerincoszlopon kívül elsősorban a 

nagy terhelésnek kitett ízületekben (csípő-, térd- és vállízület) jelennek meg. A fertőzés direkt 

úton (az ízületet alkotó csont epiphysis-porcán áttörve) vagy az ízületi hártyán keresztül juthat 

az ízületbe. Az articulatio sérülése, valamint az ízfelszínek pusztulása subluxatiohoz (a fej 

kilépése a vápából), illetve ankylosishoz (csontösszenövés) vezethet. Leggyakrabban a 

csípőízületet (coxitis tuberculosa) érinti. (Ortner 2003) 

 

3.5.1.2. Atípusos tbc-s elváltozások  

 
A klasszikus (krónikus) tbc-s csontelváltozások kialakulásához hosszú időre van 

szükség, viszont a történeti népességekben a betegek jelentős része valószínűleg még a 

tuberkulózis korai stádiumában elhalálozott. Emiatt a klasszikus tünetek alapján a korai 

stádiumú tbc felismerése nem lehetséges. Így, amennyiben a paleopatológiai analízis során 

csak a klasszikus elváltozásokat vesszük figyelembe, nagymértékben alábecsülhetjük a 

tuberkulózis előfordulási gyakoriságát a különböző történeti népességekben. 

 A problémát felismerve a közelmúltban több olyan tanulmány is megjelent, amely 

összefüggésbe hozta a tuberkulózist bizonyos, a klasszikus tbc-s csontelváltozásokhoz képest 

atípusosnak tekinthető tünetekkel.  Az említett tanulmányok alapjául ismert halálozási okú 

egyének csontvázmaradványait tartalmazó gyűjtemények vizsgálatai szolgáltak. A kutatási 

eredmények szerint a tuberkulózisban elhunyt személyeknél a bordák viscerális felszínén, a 

csigolyatestek viscerális, illetve laterális felszínén, valamint a koponya endocraniális felszínén 
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gyakrabban figyelhetők meg elváltozások, mint más megbetegedések esetében. Ezek a 

MOLAT (Minor Osseus Lesion Attributable to Tuberculosis) összefoglaló nevű elváltozások 

új diagnosztikai kritériumként alkalmazhatók a paleopatológiai analízis során, hozzájárulva a 

korai stádiumú tbc-s esetek felismeréséhez. (Maczel 2003) 

A gyűjtemények vizsgálata során a kutatók felfedezték, hogy a tüdőtuberkulózisban 

meghalt egyének esetében két különböző típusú, a bordák viscerális felszínét érintő elváltozás 

is nagy gyakoriságban jelentkezett. A leggyakoribb, proliferatív forma esetében diffúz 

periostitis figyelhető meg a bordák belső felszínén, elsősorban az angulus costae területén. A 

másik, destruktív forma élesen körülhatárolt lyticus léziók formájában fedezhető fel a 

bordákon. (Kelley és Micozzi 1984; Santos és Roberts 2001, 2006; Maczel 2003; Matos és 

Santos 2006; Pálfi et al. 2012) 

Több tanulmány is beszámolt arról, hogy a klasszikus tbc-s elváltozások körébe 

tartozó spondylitis tuberculosa mellett további, tuberkulózisra utaló elváltozások is 

megjelenhetnek a csigolyák viscerális, illetve laterális felszínén. Az említett léziók 

leggyakrabban a thoracális szakaszon fedezhetők fel, többszörös üregképződmények, 

valamint erőteljes erezettség (hypervascularisatio) formájában. (5. kép) (Ménard 1888; Baker 

1999; Dutour 2008; Pálfi et al. 2012) Fontos megjegyezni, hogy a fenti elváltozások 

diagnosztikai kritériumként való alkalmazásában olykor problémát okoz az, hogy azok 

többnyire fiatal (juvenis) egyének csigolyáin figyelhetők meg, melyek esetében a növekedés 

következtében kialakuló fokozott erezettség normális anatómiai jelenségnek is tekinthető 

(Haas et al. 2000; Maczel 2003). 

 

5. kép: Superficiális tuberkulózisra jellemző elváltozások (Ménard 1888) 
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Az antibiotikumok felfedezése előtt a tuberkulózisban szenvedő gyerekeknél 

gyakran fordult elő gümős agyhártyagyulladás (meningitis tuberculosa), amely a gyermekkori 

tuberkulózis legsúlyosabb formája. Haematogén, illetve lymphogén szórás következménye. 

Ez közvetlenül is okozhatja a meningitist, azonban előfordul az is, hogy előbb agyi 

tuberculum alakul ki, amely később betör a subarachnoideális térbe, és így alakul ki az 

agyhártyagyulladás. Ritkábban felnőttkorban is előfordulhat tbc-s meningitis pulmonális, 

urogenitális vagy csont-ízületi tuberkulózishoz társulva. (Kósa és Madách 2007; Vajda és 

Szirmai 2007)  

A meningitis nyomot hagyhat a csontokon endocraniális elváltozásokat okozva, 

melyek a paleopatológiai tanulmányok alapján különböző megjelenési formában 

jelentkezhetnek: granuláris impressziók (feltehetően a tuberculumok nyomai), abnormális, 

labirintusszerű érbenyomatok, illetve periosteális appositio (Schultz 1999, 2001; Hershkovitz 

et al. 2002; Maczel 2003; Pálfi et al. 2012). A koponya endocraniális felszínén megfigyelhető 

rendellenes benyomatok a megnövekedett  osteoclast-aktivitás eredményeként alakulnak ki, 

amely hátterében a gyulladás következtében kialakult nyomásfokozódás áll (Schultz 1993). 

Hershkovitz és munkatársai (2002) az ismert halálozási okú, elhalálozási életkorú és sexusú 

egyénekből álló 19. századi clevelandi Hamann-Todd gyűjteményt az endocraniális léziók 

szempontjából vizsgálták. Munkájuk során az endocraniális elváltozások két formáját írták le: 

az egyik egy kígyózó, labirintusszerű lézió (SES – Serpens Endocrania Symmetrica), míg a 

másik egy élesen körülhatárolt, erozív csontdefektus (SDED – Sharply Demarcated Erosive 

Defect). Megállapították, hogy a SES és a SDED kialakulása leggyakrabban valamilyen felső 

légúti/mellkasi fertőzéssel, azon belül is elsősorban tuberkulózissal áll összefüggésben. 

Munkájuk nyomán ezek az endocraniális léziók a tbc-s fertőzések egyik lehetséges 

diagnosztikai eszközeként kerültek be a paleopatológiai kutatásokba. (Hershkovitz et al. 

2002) 

A fent említett atípusos tbc-s elváltozások mellett a hosszúcsont-periostitist is 

gyakran feljegyezték tuberkulózisos fertőzések kísérőjelenségeként (Santos és Roberts 2001; 

Pálfi 2002). Az ún. általános stresszindikátorok (pl.: cribra orbitalia és cranii) megjelenése 

szintén gyakori a mycobacteriális fertőzés nyomait mutató csontvázleleteknél (Stuart-

Macadam 1989).  

A bemutatott új diagnosztikai kritériumok alkalmazásánál figyelembe kell vennünk, 

hogy azok nem csupán a tuberkulózisra specifikusak, kialakulásukat számos egyéb tényező 

(pl.: fiziológiás stressz, alultápláltság, más fertőző megbetegedések) is előidézheti. Együttes 
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előfordulásuk alapján azonban nagyobb valószínűséggel diagnosztizálható a tuberkulózisos 

megbetegedés. (Pálfi 2002; Pálfi et al. 2012) 

 

3.5.2. Molekuláris biológiai módszerek 

 
A paleopatológiai vizsgálatok során alkalmazott makromorfológiai módszerek 

hátránya, hogy csak a csontokon, illetve ízületeken manifesztálódó tuberkulózisos betegségek 

kimutatására alkalmasak. A morfológiai elváltozások azonban nem minden betegnél 

jelentkeznek, illetve nem mindig tekinthetők diagnosztikus érvényűnek, így az ezekre épülő 

módszerekkel végzett vizsgálatok nem adnak teljes körű felvilágosítást a tbc-fertőzöttség 

szintjéről adott történeti népességek körében. Így a diagnózisok pontosítása érdekében az 

1990-es évek elejétől megkezdődött a molekuláris biológiai módszerek alkalmazása a 

paleopatológiai kutatásokban (pl.: Spigelman és Lemma 1993; Salo et al. 1994; Baron et al. 

1996; Nerlich et al. 1997; Donoghue et al. 1998, 1999, 2005; Pap et al. 1999; Haas et al. 

2000; Zink et al. 2002, 2005; Fletcher et al. 2003a; Donoghue 2008). 

A PCR technika kellően érzékeny eljárás ahhoz, hogy kimutathatóvá tegye bizonyos 

fertőző betegségek kórokozóinak DNS-maradványait történeti csontvázleletekből (Spigelman 

és Lemma 1993; Donoghue et al. 2005). A módszernek köszönhetően a csontmintákból 

optimális esetben kivonható MTBC DNS amplifikálása és molekuláris biológiai elemzése is 

megoldhatóvá vált (pl.: Spigelman és Lemma 1993; Nerlich et al. 1997; Donoghue et al. 

1998, 1999, 2005; Pap et al. 1999; Haas et al. 2000; Donoghue 2008). A fertőzött mintákból 

kinyert DNS kivonat ideális esetben a humán DNS-maradványok mellett a fertőző ágensből 

származó DNS egy kis részét is tartalmazza (Pääbo et al. 2004), azonban gyakran előfordul, 

hogy a PCR reakciót gátló vegyületek is megtalálhatók benne (Baron et al. 1996). 
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4. Anyag és módszer 

 

4.1. Vésztő Mágori-halom 

 

A kutatás alapjául szolgáló csontmaradványok egy, az i.e. 5. évezredre datált 

lelőhelyről, Vésztő Mágori-halomról (6. kép) származnak, amely az Alföld egyik legnagyobb 

neolit kori lakóhelye.  

 

6. kép: Vésztő Mágori-halom 

A Mágori-halom a Békés megyei Vésztőtől nyugatra, a Mágor nevű határrészen 

helyezkedik el, annak központi részét alkotja. Településhalom vagy másként tell, amely az 

egymást követő települések, illetve temetkezések maradványaiból alakult ki az évezredek 

során. A lelőhely legalsó rétegeiben az Alföld korai, illetve középső újkőkorának, a Körös 

kultúrának és az Alföldi Vonaldíszes Kerámiának az edénycserepei is megtalálhatóak. Az 

Alföldi Vonaldíszes Kerámia késői szakaszából, a szakálháti csoportból fokozatosan alakult 

ki a tiszai kultúra az újkőkor legutolsó szakaszában. (Makkay 2004) 

A szakálháti csoport és a tiszai kultúra lakossága a halottakat a tellen temette el: a 

tell szélein, valamint a szabad térségeken kisebb-nagyobb sírkerteket alakítottak ki. A Kárpát-

medencében elsőként a Mágori-halom területéről kerültek elő újkőkori fakoporsós 

temetkezések: az elhunytakat vörös okkerrel festették be, majd gyékénylepelbe csavarták, és 

úgy helyezték a tölgy-, illetve szilfából készült fakoporsókba. A feltárt temetkezések 

zsugorítottak: a halottakat jobb vagy bal oldalukra fektetve, kuporodott helyzetben temették 

el. A sírok irányítása meglehetősen egységes: életkortól, illetve nemtől függetlenül a K-Ny-i 

irányítás volt a meghatározó. A feltárt temetkezések többsége melléklet nélküli: néhány 

agyagedényt, gyöngyöt, kőbaltát, illetve okkerrögöt találtak csak a csontmaradványok mellett. 

(Makkay 2004; Siklósi 2010)  
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1972 és 1976 között Hegedűs Katalin végzett hat őskori célú ásatást a Mágori-

halmon, amelyek eredményeként összesen 49 temetkezés került feltárásra: 1 a szakálháti 

csoportból (i.e. 6. évezred), 30 a tiszai kultúrából (ca. i.e. 4900−4500), 18 pedig a tiszapolgári 

kultúrából (ca. i.e. 4400−4000) származik. 1986-ban Makkay János hat további temetkezést 

tárt fel: 3 a késői neolitikumra, 3 pedig a korai rézkorra keltezhető (7. kép). (MRE 2003; 

Makkay 2004) Jelen vizsgálat anyagául a Hegedűs Katalin vezette ásatások során előkerült, a 

szakálháti csoportból, illetve a tiszai kultúrából származó összesen 30 egyén 

csontmaradványai szolgáltak, amelyek a Szegedi Tudományegyetem Embertani Tanszékének 

gyűjteményében kerültek elhelyezésre.  

 

7. kép: Az 1986-os feltárás szelvényének keleti faláról készült metszetrajz vázlata (Makkay 2004) 

 

4.2. Alkalmazott módszerek 

 

4.2.1. Makromorfológiai módszerek 

 

Az 1972-es ásatás során feltárt 14 sírból származó 13 csontvázlelet embertani 

vizsgálatának eredményeit Farkas 1974-es tanulmánya ismerteti (Farkas 1974). Mivel a 

későbbiekben feltárt leletek antropológiai vizsgálata nem került közlésre, az adatok nem 

elérhetőek, a paleopatológiai analízist megelőzően a teljes szériát megvizsgáltuk az 

elhalálozási életkor becslése, valamint a sexus megállapítása céljából. Ezek meghatározása 

során standard makromorfológiai módszereket alkalmaztunk.  

Az elhalálozási életkor becslése gyerekek esetén a fogak előtörésének (eruptio), illetve a 

tej- és a maradó fogkorona és foggyökér fejlődésének elemzése (Schour és Massler 1941; 

Ubelaker 1984), valamint a végtagcsontok hosszmérete alapján történt (Stloukal és Hanâkovâ 

1978). A juvenis egyének csontvázainál az epiphysisfugák záródását vettük alapul (Brothwell 

1981). Felnőttek esetében az elhalálozási életkor meghatározásánál több módszert is 
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alkalmaztunk: Acsádi és Nemeskéri (1970) módszere mellett figyelembe vettük a bordavégek 

felszíni elváltozásaira épülő Loth-Isçan-féle módszert (1989) és a pajzsporc-elcsontosodás 

mértékének vizsgálatán alapuló klasszifikációkat (Vlček 1974) is. (Schour és Massler 1941; 

Acsádi és Nemeskéri 1970; Vlček 1974; Stloukal és Hanâkovâ 1978; Brothwell 1981; Ubelaker 

1984; Loth és Isçan 1989) 

A sexus megbízható meghatározását – megfelelő nemi dimorfizmusra jellemző jellegek 

alapján – csak felnőtt, kivételes esetben juvenis egyének csontvázain lehet elvégezni. A 

csontvázak nemiségének megállapítása során összesen 22 morfológiai, illetve metrikus jelleget 

(11-et a koponyán, illetve 11-et a vázon) vettünk figyelembe (Éry et al. 1963). 

A paleopatológiai analízis előtt a vizsgálható csontmaradványok megtartási állapotát 

is rögzítettük egy háromfokozatú skála segítségével: „jó”, „közepes”, illetve „töredékes 

megtartású” kategóriákat különítettünk el.  

A széria paleopatológiai vizsgálata során az általánosan alkalmazott (Steinbock 

1976; Pálfi et al. 1999; Ortner 2003), valamint a tuberkulózis paleopatológiájának kutatása 

során a közelmúltban bevezetésre került – korábban (3.5.1. fejezet) részletesen ismertetett –

makromorfológiai módszereket (Ménard 1888; Kelley és Micozzi 1984; Schultz 1993, 1999, 

2001; Roberts et al. 1994; Baker 1999; Santos és Roberts 2001, 2006; Hershkovitz et al. 2002; 

Pálfi 2002; Maczel 2003; Matos és Santos 2006; Dutour 2008) egyaránt alkalmaztuk. Így a 

klasszikus csontelváltozások mellett a tbc-vel összefüggésbe hozható, azonban arra nem 

specifikus léziókat is figyelembe vettük a széria anyagának átvizsgálása során. 

 

4.2.2. Molekuláris biológiai módszerek 

 

A makromorfológiai alapon felállított diagnózisokra épülő molekuláris biológiai 

vizsgálatokat Pósa Annamária, az SZTE TTIK Embertani Tanszékének doktorandusza 

végezte az olaszországi Bolzanoban (Ancient DNA Laboratory of the Institute for Mummies 

and the Iceman, EURAC Research). A kontamináció (külső DNS szennyeződés) elkerülése 

végett az egyes eljárásokat speciális laboratóriumi körülmények között, a nemzetközi 

standardoknak megfelelő óvintézkedések betartásával hajtotta végre.  

A molekuláris biológiai vizsgálatokat 5 mintán végezte el. Négy egyén (5., 6. és 13. 

sír – feltételezett tbc; 39. sír – tbc szempontjából  makromorfológiailag negatív) esetében 

egyénenként egy-egy fog, míg a 33. sírszámú juvenis férfinél (feltételezett tbc) – a fogak 

hiánya miatt – egy humerus darabból történt a DNS extrakció. 
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A minták előkészítése során a felszín tisztítása 30%-os NaOCl-oldattal történt, majd 

kétszeres öblítésre került sor DNS és RNS mentes steril víz felhasználásával. A csontminták 

külső felszínének eltávolítása – Dremel nagysebességű forgószerszám segítségével – egy erre 

a célra kijelölt mintaelőkészítő helyiségben zajlott. (Pósa et al. 2012) 

Az ily módon megtisztított minták őrlésére Retsch csontmalmot alkalmazott, amely 

részeit a használat előtt UV lámpa alatt sterilizálta (Pósa et al. 2012). 

A DNS extrakció 250 mg csontporból történt. Első lépésben a csontporhoz 5 ml 

EDTA-t és 20 μl Proteinase K-t (20 mg/ml) adott, majd a keverést követően 40°C-on, 

overnight inkubálta. Második lépésben a minták felülúszójának – 2,5 ml puffer (binding 

buffer), valamint 100 μl szilika szuszpenzió hozzáadása után – 3 órás inkubációja következett. 

A későbbiekben a Rohland és munkatársai által leírt szilika alapú DNS extrakciós protokollt 

(Rohland et al. 2009) követte, kis módosításokkal. (Pósa et al. 2012) 

Az extrakciót követően a DNS amplifikálására egy, a polimeráz láncreakción (PCR) 

alapuló technikát (hot-start PCR) alkalmazott. A MTBC tagjainak genomjában egy IS6110 

nevű repetitív inszerciós elem található, amely sejtenként akár 24 kópiában is jelen lehet (Salo 

et al. 1994; Baron et al. 1996; Stone et al. 2009). A PCR reakció során az IS6110 egy 

speciális, 123 bp hosszúságú locusát amplifikálta IS6110F, illetve IS6110R primerpárok 

segítségével. (Pósa et al. 2012) 

A hot-start PCR-t (ciklusszám: 45) kereskedelmi forgalomban kapható kittel (Ampli 

taq Gold, Applied Biosystems, Foster City, CA, USA) hajtotta végre. A reakcióelegy 5 μl 

puffert (tris-HCl – pH 8,3, KCl), 0,5 μl dNTP keveréket, 0,5 μl AmpliTaq Gold enzimet 

(Applied Biosystems, Foster City, CA, USA), 1 – 1 μl primerpárt, 3 μl MgCl2-ot, 5 μl Bovine 

serum albumint (BSA) (10 μg/ml) és 4 μl kivont DNS-t tartalmazott, végső térfogata 50 μl 

volt. (Pósa et al. 2012) 

A PCR során keletkezett amplifikátumok méret szerinti elválasztását agaróz 

gélelektroforézis (2%-os agaróz gél, 120 V, TBE puffer) segítségével végezte. A 

végigfuttatott mintákat UV fénnyel világította meg, így azok a DNS-be interkalálódó etidium-

bromidnak köszönhetően láthatóvá, illetve lefényképezhetővé váltak. (Pósa et al. 2012) 
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5. Eredmények és értékelésük  

 

5.1. Sexus, elhalálozási életkor és megtartási állapot 

 

5.1.1. A vizsgált széria sexus, illetve elhalálozási életkor szerinti megoszlása 

 

A vizsgált széria sexus, illetve elhalálozási életkor szerinti megoszlását az 1. 

diagram szemlélteti.  
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1. diagram: A vizsgált széria sexus, illetve életkorcsoportok szerinti megoszlása 

Az adatok alapján elmondható, hogy a gyerekek, valamint az ifjúkorúak viszonylag 

jól reprezentáltak, a széria összegyénszámának mintegy 40%-át adják. Feltűnő a férfiak 

magas száma (12) a nőkéhez (5) viszonyítva. A rendelkezésre álló információk alapján ennek 

magyarázatát nem tudjuk megadni. Három felnőtt egyén esetében a sexust a leletek 

töredékessége miatt az alkalmazott makromorfológiai módszerek segítségével nem tudtuk 

meghatározni. Ezen egyének nemének ismeretében a korábban említett férfi : nő arány 

módosulhatna. 

Az életkorcsoportok tekintetében a maturus korcsoport tagjai fordulnak elő a 

legnagyobb arányban (9), őket az adultus korúak (7) követik. A senium korcsoportba 

mindössze 2 egyén sorolható.   

 

5.1.2. A vizsgálható csontmaradványok megtartási állapota 

 

A vizsgált csontmaradványok megtartási állapota meglehetősen töredékes: ahogy az 

a 2. diagramon is látható, a töredékes megtartási állapotú maradványok teszik ki a minta 

mintegy 60%-át. A szériára általánosan jellemző töredékes megtartási állapot a 

paleopatológiai analízist is nehezítette. 



 25 

60%

13%

27%

töredékes

közepes

jó

 

2. diagram: A vizsgált széria csontmaradványainak megtartási állapot szerinti megoszlása 

 

5.2. Paleopatológiai analízis 

 

A Vésztő Mágori-halmi csontvázleletek a töredékes megtartási állapot ellenére a 

patológiai elváltozások széles körét mutatták: degeneratív elváltozások, traumák, 

haematológiai és fertőzéses megbetegedések nyomai is fellelhetők a csontmaradványokon.  

Jelen tanulmány középpontjában a specifikus fertőzések körébe tartozó négy feltételezett 

tuberkulózisos eset áll. A következőkben ezeket az eseteket mutatjuk be részletesen. 

1. eset (5. sír) 

Az 5. sírszámú 10–12 éves gyermek váza rendkívül töredékes: a postcraniális váz 

teljesen hiányzik, csupán az agykoponya csontjai, illetve néhány fog vizsgálható (1. ábra). A 

temető többi leletéhez hasonlóan itt is megfigyelhető az okkerfestés nyoma, elsősorban az os 

frontale külső felszínén, illetve a mandibulán. 

 

1. ábra: Az 5. sírszámú egyén (Inf. II.) csontvázának megtartási állapota 

A töredékes megtartási állapot ellenére a maradványokon súlyos kóros 

elváltozásokat figyeltünk meg. 
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A koponyatető teljes endocraniális felszíne gödörkézett. Az os frontale belső 

felszínén – legkifejezettebben a bal oldalon, a sutura coronalis mentén – többszörösen 

elágazó, rendellenes érbenyomatok és azok környezetében vékony rétegű újcsontképződés 

nyomai láthatók, amelyeket a 8. kép szemléltet.  

 

8. kép: Többszörösen elágazó, rendellenes érbenyomatok és újcsontképződés az os frontale felszínén (5. 

sír, Inf. II.) 

Az os frontale mellett a két os parietale is érintett: szórványosan mindkét oldalon 

kisebb érbenyomatok alakultak ki.   

Az agykoponya belső felszínén található léziók mellett a mandibulán is láthatók 

elváltozások: a corpus mandibulae bal oldalán, a protuberantia mentalis mellett az anterior 

felszínen, valamint az angulus mandibulae mellett mind az anterior, mind a posterior felszínen 

lemezszerű, porotikus felszínű újcsontképződmények jelentek meg.  

A jobb oldali orbitán cribroticus cribra orbitalia figyelhető meg (9. kép). 

 

9. kép: Cribroticus cribra orbitalia a jobb orbitán (5. sír, Inf. II.) 
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A koponya belső felszínének gödörkézettsége az intracraniális nyomás fokozódására 

vezethető vissza. A nyomásfokozódás hátterében több etiológiai tényező, egyebek közt 

fertőzés is állhat.  A fertőzéses kóreredet mellett szól a rendellenes érbenyomatok 

megjelenése is, amelyek nagy valószínűséggel meningitis következtében alakultak ki. A 

periostitis (mandibula) és a cribra orbitalia ugyan elsősorban általános stresszindikátoroknak 

tekinthetők, azonban szakirodalmi adatok (Stuart-Macadam 1989) alapján gyakran fordulnak 

elő fertőzéses eredetű megbetegedések kísérőjelenségeként. A megfigyelt elváltozások 

morfológiája (a rendellenes érbenyomatok megjelenési formája), illetve a 

stresszindikátorokkal való együttes előfordulása alapján kialakulásuk nagy valószínűséggel 

fertőző megbetegedésre, feltételezhetően tuberkulózisra vezethető vissza. 

A molekuláris biológiai vizsgálatok során a mycobacteriális DNS kimutatása nem 

járt sikerrel. 

2. eset (6. sír) 

A 6. sírszámú maturus (50–60 év) nő töredékes csontváza (2. ábra) számos kóros 

elváltozást mutatott.  

 

2. ábra: A 6. sírszámú egyén (Mat., nő) csontvázának megtartási állapota 

Az idős nő felső és alsó állcsontján is patológiás jelenségek sora figyelhető meg: a 

felső incisivusok, valamint a jobb alsó 2. premolaris területén periapikális granulóma nyoma 

látható. A bal felső 2. nagyőrlő az egyén életében kihullott, a felső állcsont perforációja 

azonban itt is gennyesedésre utal. 

A felső, illetve alsó végtagcsontok makroszkópos vizsgálata során szimmetrikus, 

diffúz periostitisre utaló elváltozásokat figyeltünk meg. Mindkét femur, tibia (10. és 11. kép) 

és fibula diafízisének teljes hosszában, valamint a radiusok distális részén (12. kép), továbbá 

egy metatarsuson kiterjedt periostitis látható. Az újcsontállomány jelentős része már szabad 

szemmel is láthatóan átépült, azonban helyenként újonnan képződött csontlemezek is 

megfigyelhetők.   
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10. kép: Periostitis a jobb femur diafízisén (6. sír, Mat., nő) 

 

11. kép: Kiterjedt periostitis a bal tibia diafízisén (6. sír, Mat., nő) 

 

12. kép: Periostitis a jobb radius distális részén (6. sír, Mat., nő) 

 

A hosszúcsontok periostitise mellett a jobb kulcscsont sternális és acromiális végén 

cystikus léziók figyelhetők meg. 
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13. kép: Cysticus lézió a jobb clavicula sternális végén (6. sír, Mat., nő) 

A clavicula sternális végén a post mortem elváltozások következtében láthatóvá vált 

az ízfelszín alatt elhelyezkedő lézió (13. kép). A csontüreg kiterjedése 6x7x8 mm (hosszúság 

x szélesség x mélység), fala meglehetősen sima, újcsontképződés nyoma nem látható.  

 

14. kép: Cysticus lézió a jobb clavicula acromiális végén (6. sír, Mat., nő) 

A kulcscsont acromiális végétől 1,5 cm távolságra, az inferior felszínen az előzőhöz 

hasonló, 7x8x6 mm kiterjedésű, gömbölyded destrukció látható (14. kép). A lézió 

környezetében újcsontképződés nem tapasztalható. 

A fenti elváltozások mellett a sacrum ventrális felszínén a jelentős post mortem 

károsodás (a 3. és a 4. segment teljes egészében hiányzik) ellenére csontpusztulás nyomait 

(15. kép) fedeztük fel. Az utolsó segmenten megközelítőleg körkörös formájú, 17x16 mm 

nagyságú destruktív terület látható, a peremén újcsontképződményekkel. 
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15. kép: Hidegtályog nyoma a sacrum ventrális felszínén (6. sír, Mat., nő) 

A keresztcsonti lézió lokalizációja és morfológiája tuberkulózisos hidegtályogra 

enged következtetni. A claviculán látható cysticus léziók kialakulása ugyan több okra (pl. 

tumoros eredet) is visszavezethető, azonban a kóros elváltozások alakja és mérete, valamint 

az egyén tuberkulózisos fertőzöttségének gyanúja azt sugallja, hogy azok tbc-s gümők 

következtében alakulhattak ki (tbc-s ostitis). A szimmetrikus diffúz periostitis etiológiája is 

változatos. Szakirodalmi adatok alapján gyakran pulmonális eredetre vezethető vissza (Sahin 

et al. 2012). Tuberkulózissal való összefüggését sokáig vitatták, azonban a közelmúltban több 

olyan eredmény is született, amely az adott esetben a megbetegedés tbc-s eredetét bizonyította 

(Kelly et al. 1991; Bathurst és Barta 2004; Masson et al. 2012). Esetünkben a bemutatott 

változatos léziók legvalószínűbb kóreredete multifocális csonttuberkulózis.  

A molekuláris biológiai vizsgálatok során a mycobacteriális DNS kimutatása nem 

járt sikerrel. 

3. eset (13. sír) 

A 13. sírszámú adultus (30–40 év) férfi vázcsontjainak megtartási állapota közepes, 

koponyája csaknem teljes (3. ábra), rajta okkerfestés nyoma látható (16. kép).  

 

3. ábra: A 13. sírszámú egyén (Ad., férfi) csontvázának megtartási állapota 
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16. kép: Okkerfestés nyoma a koponyán (13. sír, Ad., férfi) 

A kóros elváltozások a gerincoszlopot, a két tibiát, illetve a bordákat érintették. 

Két nyakcsigolya és három hátcsigolya post mortem elveszett, ezek kivételével a 

valódi csigolyák jól vizsgálhatók. A cervicális és a lumbális szakaszon a corpus vertebrae 

erősen porotikus. A thoracális régióban a csigolyák elülső és oldalsó felszíne a T8-tól a T11-

ig terjedő szakaszon reszorptív léziókat, valamint erőteljes vízszintes érbenyomatokat mutat 

(17. kép). A T8 csigolya corpusának jobb oldala post mortem sérült, a csigolyatest posterior 

felszíne beroppant. Ez utóbbi rendellenesség intra vitam eredete nem egyértelmű. 

Elképzelhető, hogy a reszorptív léziók feletti elvékonyodott záróréteg az egyén halála után 

sérült meg.  

a)  b)    

17. kép: Reszorptív léziók, illetve erőteljes vízszintes érbenyomatok a hátcsigolyák viscerális (a) és laterális 

(b) felszínén (13. sír, Ad., férfi) 

A gerincoszlop léziói mellett a tibiákon is találhatók kóros elváltozások: mindkét 

sípcsonton a diafízis teljes hosszában periostitis nyomai (18. kép) fedezhetők fel. 
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18. kép: Bal tibia periostitise (okkerfestés nyomai) (13. sír, Ad., férfi) 

A bordák töredékesek, felszínük vizsgálatát az okkerfestéknyomok is nagyban 

nehezítik. Mindezek ellenére két bordatöredéken, az angulus costae viscerális felszínén 

rendkívül enyhe periostitis nyomai láthatók. 

A gerincoszlop thoracális régiójában megfigyelt elváltozások morfológiája nagyfokú 

hasonlóságot mutat a Ménard (1888) és Baker (1999) által leírt, és tbc-s fertőzésnek 

tulajdonított vertebrális léziók megjelenési formáival. A bordák viscerális felszínén 

megfigyelt léziók szintén összefüggésbe hozhatók tbc-s fertőzéssel. A tibiákon megfigyelt 

periostitis nem specifikus tbc-s tünet, azonban a fenti léziók együttes előfordulása nagyban 

valószínűsíti azok tuberkulózisos eredetét (Pálfi et al. 2012). 

A molekuláris biológiai vizsgálatok során a fogminta pozitív eredményt adott a 

mycobacteriális DNS-re.  

4. eset (33. sír) 

A 33. sírszámú fiatal férfi (16–18 év) vázcsontjai jó megtartási állapotúak, az 

agykoponya töredékes, az arckoponya teljes egészében hiányzik (4. ábra).  

 

4. ábra: A 33. sírszámú egyén (Juv., férfi) csontvázának megtartási állapota 

A vázcsontokon, különösen a gerincoszlopon kóros elváltozások észlelhetők.  
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Mindkét femur, illetve tibia diafízisén hosszanti csíkozottság, enyhe periostitis 

nyoma, a collum femoris anterior felszínén pedig bilaterális cribra femoris látható. Emellett 

mindkét töredékes szemüregben porotikus cribra orbitaliára utaló léziók fedezhetők fel.  

A gerincoszlop cervicális szakasza, a 11. thoracális, valamint a 3. lumbális csigolya 

post mortem hiányzik, a megmaradt csigolyák corpusa azonban rendellenességeket mutat. 

Mind a háti, mind az ágyéki csigolyák testének viscerális, illetve laterális felszínén többszörös 

üregképződmények láthatók, melyeket vízszintes érbenyomatok kötnek össze (19. kép). 

A fentieken túl az 5. lumbális csigolya bilaterális spondylolysise is megfigyelhető. 

a)  b)  

19. kép: Többszörös üregképződmények, illetve az azokat összekötő vízszintes érbenyomatok a 

hátcsigolyák területén (elöl- és oldalnézet, a és b) (33. sír, Juv., férfi) 

Bár a fokozott erezettség a juvenisek körében normális anatómiai jelenség is lehet, 

az előző esethez hasonlóan a csigolyákon felfedezhető lézió-együttes hátterében fertőzéses 

eredet, feltételezhetően korai stádiumú tuberkulózis állhat. A csigolyatüneteket kísérő 

általános stresszindikátorok (hosszúcsont periostitis, cribra orbitalia) ugyan nem tbc 

specifikusak, együttes megjelenésük azonban alátámaszthatja a feltételezett diagnózist. 

A molekuláris biológiai vizsgálatok során a mycobacteriális DNS kimutatása nem 

járt sikerrel. 
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6. Összegzés 

 

A Vésztő Mágori-halom neolit kori lelőhely tiszai kultúrabeli humán 

csontmaradványain végzett kutatómunka keretében összesen négy feltételezett tuberkulózisos 

esetet fedeztünk fel. Egy esetben a csonttani tünetek multifocális tbc-re utalnak. Fontos 

megjegyezni, hogy a másik három egyénnél a paleopatológiai vizsgálat során detektált 

elváltozások (bordaléziók, superficiális csigolyaelváltozások/hypervascularisatio, 

endocraniális léziók, diffúz bilaterális periostitis) az atípusos vagy korai stádiumú tbc-s 

elváltozások körébe tartoznak. A szakirodalmi adatok alapján összefüggés figyelhető meg a 

felsorolt elváltozások megléte és a tuberkulózis között, ezen léziók azonban nem feltétlenül 

tuberkulózis specifikusak: egyéb patológiás folyamatok (pl.: más fertőzéses megbetegedés, 

trauma) eredményeként is kialakulhatnak. Ennek ellenére elmondható, hogy a fent említett 

elváltozások együttes előfordulása – ahogy az ismertetett eseteknél is megfigyelhető – 

megerősítheti a korai stádiumú csont-ízületi tuberkulózis diagnózisát.  

A makromorfológiai alapon felállított diagnózisokra épülve valamennyi feltételezett 

tbc-s, valamint egy tuberkulózisos csonttani tüneteket nem mutató („negatív minta”) esetben 

molekuláris biológiai vizsgálat is történt, amely a 13. sírszámú egyénnél pozitív eredményt 

adott. A másik három esetben a negatív eredmény nem jelenti a tbc-s fertőzöttség hiányát. 

Több ezer éves leletek paleomikrobiológiai konfirmálása esetén ez jó aránynak mondható. 

„Absence of evidence is not evidence of absence” (pl.: Donoghue et al. 2012), mivel a DNS a 

csontvázmaradványokban a tafonómiai körülmények hatására sok esetben rendkívül 

töredezetté válhat, vagy akár teljes egészében el is tűnhet. 

Korábbi hazai paleopatológiai/paleomikrobiológiai vizsgálatsorozatokhoz (Pálfi et 

al. 1999; Haas et al. 2000; Maczel 2003; Molnár et al. 2005; Marcsik et al. 2009; Pósa et al. 

2012) hasonlóan a mágori-halmi leletek is alátámasztják a makromorfológiai és molekuláris 

paleopatológiai vizsgálatok komplementer jellegét.  

A jelen tanulmányban bemutatásra került négy esettel jelentősen bővült a hazai neolit 

kori tuberkulózisos esetek száma. A kis elemszámú minta alapján statisztikai 

következtetéseket nem vonhatunk le, de feltétlenül megemlítendő, hogy a betegség okozta 

csontelváltozások egyik beteg esetében sem jutottak el a krónikus (kései) formákig, ami 

egyebek mellett azt is felvetheti, hogy a kórfolyamat hamarabb a betegek halálához 

vezethetett. A morfológiai vizsgálati eredményeinket DNS-analízis konfirmálta. Az utóbbi 

vizsgálat és a teljes kutatási program jelentőségét növeli, hogy a 13. sírszámú egyén fogából 
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kinyert kórokozó-DNS maradványok szekvenálása fontos eredményeket szolgáltathat a 

mycobacteriumok evolúciója szempontjából is. 
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