Semmelweis Orvostudominyi Egyetem Igazsdgiigyi Orvostani Intézet Klinikdk Kisérleti
Kutaté és II. sz. Elettani Intézet és Psychiatriai Klinika, Budapest

UJABB ADATOK A HEVENY SZENMONOXID MERGEZES
PATOGENEZISEHEZ

SOMOGYI ENDRE az orvostudoményok doktora, BALOGH ISTVAN, RUBANYI GABOR,

SOTONYI PETER az orvostudoményok kandiddtusa és SZEGEDY LASZLO az orvostudo-
minyok kandiddtusa

Kozlésre érkezett: 1980 III. 2.

A kornyezeti szennyez&dések és a motorizacié novekedésével a szén-
monoxid (CO) mérgezés jelentdsége egyre fokozddik. A mérgezés kérdéseivel
a klinikai toxikologia és az igazsagiigyi orvostan teriiletén nap mint nap talal-
kozunk, elgondolkoztaté azonban az a tény, hogy a mérgezés patomechanizmu-
sat illetden ismereteink viszonylag hidnyosak. A szénmonoxid inhalaciét ko-
vetd akut mérgezés elsédlegesen a vér oxigén transzportjaban bekovetkezett
zavarhoz tarsulé széveti hipoxia kivetkezménye. Ezzel a patomechanizmussal
azonban nem magyarazhaté minden jelenség. Ha a hemoglobin mintegy 509,-a
COHb-vé alakul, akkor minden bizonnyal bekévetkezik a halal. A mérgezési
tiinetek 10—209,-a a COHb szint esetén is jelentkezhetnek és mar 30—409,-o0s
COHD mellett is bekovetkezhet a halal. A kézponti idegrendszerben a mérge-
zési tiinetek 109%,-0s COHb szinten is kialakulhatnak, s6t regressziv elvaltoza-
sok is felléphetnek (Goldbaum és mtsai 1975). A szénmonoxid mérgezs hatasat
a kozponti idegrendszer sejtjeinek a vér oxigén szallité kapacitasanak csokke-
nésére bekovetkezett érzékeny reakciéja magyarazhatja. Ismertek masrészrdl
azonban olyan esetek, ahol a Hb érték 509, -0s csokkenésénél sem tapasztal-
haték jellegzetes mérgezési tiinetek. A magyarazat csak az lehet, hogy a szer-
vezet esetenként mas hipoxias allapotokhoz hasonléan, alkalmazkodik az erd-
sen csokkent hemoglobin szinthez és képes a kielégit§ vér oxigén tenziéjanak
fenntartasara. A 109,-o0s COHb szint esetében a mérgezési tiinetek azonban
nehezen magyarazhatok meg azzal, hogy a vér oxigén szallité kapacitasa ga-
tolt. Bizonyos magyarazatot adhat hogy az alacsony COHb szazalékot okozé
CO inhalacié valtozast okoz a vér oxigén-hemoglobin disszociaciéban és igy
vezet a szovetekben az oxigenizacié folyamatanak zavarahoz. A kisérleti ada-
tok birtokdban azonban gy tinik, hogy a szénmonoxid mérgez§ hatasara
mas magyardazatnak is kell lennie a CO hemoglobin kapcsolaton kiviil
(Roughton és Darling 1944, Somogyi és mtsai 1978, Somogyi és mtsai 1980). Az
igazsagiigyi orvostani toxikolégiai vizsgilatok egyik kiemelten fontos terii-
lete a halalos kévetkezménnyel jaré szénmonoxid mérgezések komplex vizsga-
lata. A mérgezés egyarant gyakori mint éngyilkossagi és mint baleseti halalok.
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Fiatal egyéneknél teljesen ép koszorisér rendszer mellett szubendokardialisan
a papillaris izomban alakulnak ki gocos bevérzések és elhalasok. A Semmelweis
Orvostudoményi Egyetem Igazsagiigyi Orvostani Intézetében 1966 és 75
kozott 43 684 boncolas tortént, ebbdl 1356 esetben a halal szénmonoxid mér-
gezés kovetkeztében allott be. A bonctermi megfigyelések és a korszovettani
vizsgalatok azt igazoltak, hogy az akut mérgezés kivetkezményeként lénye-
gesen gyakrabban fordulnak el a sziv munkaizomzatanak elviltozasai mint
azt kordbban gondoltuk. Anyagunk 215 esetében figyeltiink meg kiilonboz6
tipusd, a munkaizomzatot és az ingervezetd rendszert érintd karosodasokat és
112 esetben bizonyithaté volt, hogy az elvaltozasok a mérgezés kiovetkez-
ményeként alakultak ki. A kérszovettani lelet koagulaciés nekrozist, miocitoli-
zist és az ingervezet§ rendszer bevérzéseit mutatta. A szubendokardialis loka-
lizacié magyarazata talan ennek a teriiletnek fokozottabb érzékenysége a hipo-
xiaval szemben, a viszonylag alacsony O, parciilis nyomas, a nagy izomfesziilés
és az izomrostok extrém hosszisdga. A humin anyagon szerzett tapasztala-
taink alatdmasztjak azon nézetiinket, miszerint az experimentalis vizsgilatok
eredményei a szénmonoxid mérgezéssel kapcsolatos ismereteinket gyarapit-
hatjak. Az elektronmikroszképia és a citokémia adta lehet8ségek biztositékai
annak, hogy molekularis szinten keriiljiink kozelebb a szénmonoxid mérgezés
altal létrehozott heveny elvaltozasok lényegének megismeréséhez és meg-
értéséhez.

I. Kardiopatologiat vizsgalatok
Anyag és modszer

A vizsgalatokat Langerdorff szerint perfundalt patkany szivizmon végez-
tiikk. Az anyagmintakat a bal kamra kozépsd rétegébél és a papillaris izomzat
szubendokardialis teriileteibél vettitk. A perfiiziés oldaton atbuborékoltatott
gazkeverék a kontrollnal 95 tf9,, O, + 5 tf%, CO,-t, a szénmonoxid mérgezésnél
45,1 tf9, CO-t, valamint 50,13 tf9, N,-t tartalmazott. A sziveket is 960 M/m?
nyomas mellett 15 percig 3%-o0s glutaraldehid (pH 7,2 0,1 M-os kakodilat
pufferben) perfiziéjaval fixaltuk. A kivett anyagmintakat immerziés méd-
szerrel 2 6rat a fenti oldattal tovabb rogzitettiik, majd pufferben torténé mosast
koveten 19, 0s0, (pH 7,2, 0,1 M-o0s kakodilat pufferben) utanrogzitést végez-
tiink. Acetonos viztelenités utan Araldit bedgyazast alkalmaztunk. A metszete-
ket uranil-acetattal és 6lom-citrattal kontrasztoztuk. A kalcium miokardialis lo-
kalizacigjara elektronmikroszképos hisztokémiai; ammoniumoxalatos (Carasso
és Favard 1966, Komnick 1969); kaliumpiroantimonatos (Constantin és
mtsai 1970, McCallister és mtsai 1973), valamint 6lomacetatos (Carasso és
Favard 1966) médszerekkel végeztiik el. A borostydnkésav dehidrogenaz en-
zimet Kerpel— Fronius és Hajis (1968) szerint vizsgaltuk, citokromoxidaz kimu-
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tatasara médositott diaminobenzidin-tetrahidroklorid/DAB/eljarast hasznal-
tunk (Seligman és mtsai 1968, Balogh 1976). Az adenilciklazt adenilil-imido-
difoszfatot tartalmazé szubsztrattal, stronciumsés médszerrel végeztitk
( Balogh és Schulze 1977) a megfelel§ aktivalok és gatlok jelenlétében. A met-
szeteket Reichert OM2 U ultrotommal készitettiik, a vizsgalatok JEM 100B
elektronmikroszkoppal torténtek 60 ill. 80 kV gyorsité fesziiltség mellett.

A kardiopatologiai vizsgalatok eredményei

A munkaizomzatban mint korai elvaltozas jott létre a Z-csik dezinteg-
ralédasa és az aktin filamentumok lizise. Az tn. hiperkontrakeiés csikok ill.
kotegek megjelenése ezeket kiovették, azok egyiittvéve diszeminalt elvaltozas-
ként értékelhetSk (l. 2. tabla). A mitokondriumokban az interkristalis tér
elektronszoré képességének csokkenése, duzzadasa, a krisztak toredezése ill.
lizise alakult ki. A korai szakaszban esetenként megfigyelhettiik hogy a mito-
kondrium kett§s membrannal hatérolja el a megtartott szerkezet részét a
karosodott teriilett6l. Az interkalaris részben esetenként magas elektron-
szérasd, de szerkezet nélkiilli anyag megjelenését talaltuk. Néhany esetben
glikogén szemcsék eléfordulasat figyeltilk meg az interkalaris diszkuszokban
(3.4. tabla). A szarkoplazmatikus retikulumok és a T-tubulusok tagultak, ill.
kett6s membranfaluk szakadast mutat. A borostyankdsav dehidrogenaz reak-
cié a kontrollhoz képest valtozast nem mutatott. A citokrém oxidaz reakcié
mar 1—2 perces CO perfizié hatésara is jelentds reakcié intenzitast és mennyi-
ségesokkenést jelzett. A DAB aktivitasnak megfeleléen a citokémiai reakciét
interkristéalisan, valamint a kiils§ kompartment felszinén észleltiik (5. tabla
1. kép). Az alkalmazott kalcium kimutatasi reakciékkal a divalens kation
zomét a mitokondriumokra lokalizalhattuk, de megfigyelhettiik a tagult szarko-
tubularis retikulumok és a T-tubulusok falaban, s6t a hiperkontrakeios ill.
karosodott Z-csikok teriiletén is (5. tabla 2. kép). Az adenilciklaz reakcié a
CO perfizié elsé néhany percében intenzitas és mennyiségi viltozasa alapjan
aktivitas emelkedésre, majd 30 perces perfizié utan kifejezett csokkenésre
utalé képet mutatott. A reakciéesapadék a szarkolemma mentén, a szub-
szarkolemmalis cisternakban, a szarkoplazmatikus retikulumok falaban, a T-
tubulusok felszinén, valamint az interkalaris diszkuszokban jelentkezett.
A szénmonoxid hatasira a reakciés lokalizaciébeli valtozasat nem észleltiik
(6. 7. tabla). Adrenalin és natriumfluorid jelenlétében a reakcié intenzitasa
diffizan fokozédott. Az adrenalinnal eldidézett reakcié fokozédas propranollal
kivédhet. A reakcié reszerpinre nem jon létre. A részletezett elvaltozasok
kiilsnésen a szubendokardiélis régiébél szarmazé mintakban kifejezett.
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1. Tdbla. 1 —2 kép: A Z-csik teriiletén dezintegrécié és lizis figyelhets meg ossznagyitdsok mind-
két képen: 43 200 X
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2. Tabla. 1—2 kép: Az izomzatban disszemindlt hiperkontrakciés teriiletek (Hb) valamint
. vizenyé lathato.
Ossznagyitdsok mindkét képen: 21 600 x
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3. Tdbla. 1—4 kép: Az interkaldris diszkusz szepardciéjanak folyamata (nyilak). Ossznagyitdsok
1. kép — 18 000 x
2. kép — 24 000 X
3. kép — 96 000 X
4. kép — 48 000 X
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4. Tabla. 1—2 kép: Az intercellularis résben amorf ill. szerkezettel biré anyag, valamint gliko-
génszemcsék taldlhaték (nyilak). ID = interkaldris diszkusz. Ossznagyitds mindkét képen:
28 000 x
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5.Tabla. 1. kép: A citokrémoxiddz aktivitds CO hatdsra jelentsen csokkent. A reakciétermék a
mitokondriumokban l4thaté. Nagyitds: 28 000 <. 2. kép: a mitokondriumokban és a hiper-
kontrakcids csik teriiletén kalciumakkumuldcié lathatd.

Nagyitds: 14 400 X
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6. Tdbla. 1 —4 kép: Az adenilcikldz reakeié a CO perfizié elsé néhiny percében fokozédik, majd
30 perc utdn (6., 4. kép) csokken
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7. Tabla. 1—2 kép: Az adenilcikldz reakcié a ..couplingok’-nal lithaté. Nagyitdsok mindkét
képen: 60 000 X
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II. Neuropatoligiai vizsgalatok
Anyag és médszer

A kozponti idegrendszeri elviltozasok tanulminyozasa céljabél patka-
nyokon szénmonoxid inhaléciés vizsgalatokat végeztiink. Az allatokat szarité-
szekrénybdl kialakitott és 44,12 tf9, O,-t, 5,25 tf%, CO,-t, szénmonoxidban
tartalmazé automatikusan szabélyozhat6é palackrendszerrel §sszekéttetésben
levé berendezésben tartottuk 0.5, 0.75, 1.0, 1.5, 2.0, 3.0, 4.0 és 5.0 percig.
Az agyakat a sziv bal kamrajan keresztiil bevezetett, 15 960 N/m? nyomas
mellett allithaté cseppszamot biztosité perfiziés rendszerrel, glutdraldehid
perfiziéval rogzitettiik. Az anyagok feldolgozasa a kardiopatolégiai részben
leirt médszer szerint tortént. Az alkalmazott citokémiai médszerek a korabban
ismertetettekkel megegyeztek. Vizsgalatra a nagyagy, a kisagykéreg a hippo-
campus és a nucleus facialis keriilt.

Neuropatolégiai vizsgalatok eredményet

A koran jelentkezd elvaltozas a perikapillaris oedema. Azzal egyidében
a mielin hiivelyek mellett is gécos oedema figyelhets meg (8. tabla). A Purkinje-
sejtek Golgi areajaban a cisternak tagulatat észleltiik. Feltdnd, hogy az
interkalaris lamellaris tér majdnem teljesen érintetlen maradt. A Purkinje
sejtekben a mitokondriumok szama egységnyi teriiletre vonatkoztatva meg-
nétt, egyidejileg azok duzzadasa, krisztainak toredezése jellemzd. Az orias
mitokondriumok el6fordulasat is megfigyelhettiik. Az intramitokondrialisan
kettés membrannal elhatérolt lipid cseppek el6fordulasa sem volt ritka jelen-
ség. A Nisse-aredban a durva felszinl endoplazmatikus retikulumok lemezei
fuzionaltak és megjelentek a multivezikularis testek (9. tabla). A szinaptikus
membranok kiszélesedtek, késébb silyos dendrikus és axonalis vizenyd ill.
vakuolizacié lépett fel. A mielin hiivelyekben kezdetben elszért alteracick,
majd az axon felé in. hernializaciés jelenségek is felttintek. Az interlamellaris
tér kitagult (10. tabla). A mitokondriumokban a citokémiai kép a kalcium-
tartalom kifejezett emelkedésére utalt. A citokrém oxidaz reakcié mar 0.5
percnél jelentGsen csokkent és 1 percnél gyakorlatilag teljesen eltdint. A boros-
tyankdsav dehidrogenéz reakcié ezzel szemben 2.5 percig a kontrollhoz ha-
sonlé szinten maradt és csak 3 perces perfiizional mutatott valtozast (11.

tabla).

Megbeszélés

Az experimentalis szénmonoxidmérgezések eredményeibgl mar korabbi
vizsgalataink alapjan levonhattuk azt a kovetkeztetést, hogy a hipoxias és
anoxias hatasok mellett kozvetleniil a citokrém rendszerre és a kalcium anyag-
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8. Tdbla. 1. kép: A mielinhiivelyek mellett 6démds gécok. Nagyitds: 30 000 . 2. kép: perikapil-
larisan vizeny® észlelhets. C = kapilldris. Nagyitds: 36 000 X
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9. Tébla. 1. kép: A Nissl-aredban a durva felszinii endoplazmatikus retikulum lamelldi fuzindl-
nak (nyilak). Nagyitds: 36 000 <. 2. kép: a Golgi ciszterna kezdeti tdgulata (C). Nagyitds:
36 000 X
3—4 kép: A Golgi ciszterndk (G) elérehaladott tdgulata lithaté. Nagyitds mindkét képen:
36 000 x
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10. Tdbla. 1—4 kép: Salyos mielinkdrosoddsok (nyilak) lithaték. Nagyitdsok: 36 000 X
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11. Tabla. 1. kép: A kozponti idegrendszerben (kisagykéreg) CO hatdsdra szintén jelentdsen

csokken a citokrémoxiddz aktivitas. Nagyitds: 40 000 X . 2—4 kép: borostyank&savdehidroge-

naz reakcié kisagykéreghen. Reakcidintenzitds a 2. perc koriil jelentdsen fokozédik Nagyitasok:
36 000
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cserét befolyasolé hatasoknak fontos szerepe van (Semogyi és mtsai 1976,
1978, 1980). A citokrom rendszerre kifejtett specifikusnak mondhaté gatlé
hatasa miatt sajatos helyet foglal el a szivizmot karosit6 noxak csoportjaban.
A szénmonoxid vetélkedik az oxigénnel a kiilonb6z6 hemoproteinek kots-
helyeiért, mint a mioglobin, peroxidazok, katalazok és citokrémok. A CO mér-
gezés direkt kovetkezményeiért a szénmonoxid reakciéja a citokréom-c-vel
kiilonés fontossaggal bir. A biokémiai és citokémiai vizsgalatokkal ma mar
egyértelmlien tanulminyozhaté a szénmonoxidnak és a citokrém-c-re gya-
korolt kézvetlen hatdsa (Ball és mtsai 1951, Balogh és mtsai 1979, Somogyt és
mtsai 1980, Sétonyi és mtsai 1980). Ma mar teljes biztonsaggal tudjuk, hogy a
szénmonoxid a sejtlégzés enzimrendszerében fontos lancszemet képezd cito-
krom-a, aktivitasat is gatolja. Ahhoz, hogy a szénmonoxid hatasat a sejt-
légzésre kifejthesse, oldédnia kell a plazmaban. A vérbgl a szovetekben tor-
ténd oxigén és CO forgalom az oxigén-CO-vér és szoveti tenziok kozott kiilonb-
ség szerint bonyolédik le. A sejtekbe jutott CO az oxigénnel vetélkedik, a cito-
krém-a,; és ¢ kotGhelyeiért. A CO szorosan kotddik a hemoglobinhoz. A plaz-
maban oldott CO koncentracidja tehat még akkor is alacsony, ha a vér COHDb
koncentraciéja igen magas szinten van. Abban az esetben, ha a keringg COHDb
értéke magas, nagyon alacsony is lehet a plazmaban oldott CO, mely relative
magas tenziéju oxigénnel vetélkedne a sejtbeli citokrom-a, és ¢ kotShelyeiért.
A mérgezés kovetkezményeiért az O, transzport gatlasa mellett a HbO,
disszociacios gorbe eltolodasanak is fontos szerepe van. A CO affinitast sok
tényez8 befolyasolja, igy elsGsorban a széveti pH, ionergsség és a hdmérséklet
(Somogyt és mtsai 1978, Goldschmith és Landow 1968) el6z8 vizsgalataibol
tudjuk, hogy endogén COHDb képzddés is torténik, mely fiziologias korilmé-
nyek kozott 0.4—1.6—2 19, COHb-nak felel meg. Ennek értéke pl. terhesek-
nél, hemotolégiai megbetegedések bizonyos tipusainal 129 -ot elérthet. A ko-
vetkezmények megitélésénél természetesen mindig figyelembe kell venni a mér-
gezés elGtt meglevs természetes oki megbetegedéseket. Kiilon kérdéscsopor-
tot jelent a dohanyzas soran a vérben felszaporodé CO kozvetlen hatasa, mely
ekkor 10—15 tf9,-ot is elérhet. Tartés hatasa krénikus expoziciot teremt meg.

Az elektronmikroszképos vizsgalatokkal a szivizomban a Z-csik teriile-
tén, az interkalaris diskusokban, a mitokondriumokban, szarkoplazmatikus
retikulumokban és a T-tubulusokban kimutatott elvaltozasok nem specifiku-
sak. Azok el8fordulhatnak mas hipoxias és toxikus allapotokban (Balogh 1976,
Balogh és Rubdnyi 1978, Somogyi és mtsai 1976, 1978, 1980). A Ca** szerepe
elsddlegesen ismereteink szerint a kontraktilis fehérjék aktivaciéjaban és az
elektromos mechanikai kapcsolat létrehozasaban van. Farmakoldgiai receptor
a plazma membranon Nat—K *-val aktivalhaté Mg** dependens ATP-az
enzim. Az enzim funkciéja az intracellularis ionszintek aktiv metabolikus
munkaval torténd helyreallitasa. Korabbi elektronmikroszképos citokémiai
vizsgalataink alapjan (Semogyi 1976, Somogyi és mtsai 1976) kimutattuk, hogy
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heveny CO mérgezésben a transzport ATP-az gatlasa is bekovetkezik. Ezzel
egyidGben a mitokondrialis ATP-az aktivitasa kifejezetten csokken. A folya-
mattal parhuzamosan szembetiing a glikogén tartalom gyorsan lezajlé csok-
kenése. A jelenség tigy értékelhetd, hogy a széveti hipoxia és a mitokondrialis
enzimtevékenység direkt gatlasa miatt nincs lehetdség az ATP regenericis-
jara, nagymennyiségben AMP és anorganikus P szabadul fel, ez meggyorsitja
a glikogén-glukéz-tejsav atalakulasat, a fermentéacié révén végbemens ATP
szintézist. Az intenziv tejsavképzidés miatt a pH 7,5-r8l savi iranyba tolédik
el, ez egyben a kontraktilitas nagymérvi csokkenését vonhatja maga utan.
A troponin-C nem tud Ca* *-t kétni, ugyanakkor a sarkoplazmatikus retikulu-
mok kalcium megkoté affinitdsa ng. A troponin tehat aktinhoz kotott alla-
potban marad. A miofilamentumok teriiletében kialakulé metabolikus valtoza-
sok létrehozhatjak a disszeminalt jellegli rostkarosodast. A szivizomban ész-
lelt adenilciklaz aktivitas fokozédasat az els6 néhany perces CO perfizié soran
szintén kompenzatorikus jelenségnek tartjuk (Balogh és mtsai 1979). Mivel
reszerpin ill. propanolol kezelés utan reakecié valtozas nem volt, feltételezziik,
hogy az adenilciklaz reakcié aktivitas fokozédasa CO indukalt endogén kate-
kolamin kiaramlas kovetkezménye és kozvetleniil is befolyasolja az intra-
cellularis kalcium mennyiségi és mingségi eloszlasanak valtozasat. A citokrém
oxidaz kimutatasara alkalmazott DAB médszerrel a reakcié a bels6 membran
kiils§ felszinén intenziv elektronszérassal megjelend csapadékkal jellemezhetd.
A szénmonoxid perfizié hatasara koran kialakult a reakcié intenzitdsaban és
mennyiségének csokkenésében, ami a biokémiai vizsgalatok eredményeivel
egyezben, egyértelmten utal aktivitds csokkenésre. A hipoxia énmagaban a
tapasztalatok szerint ilyen révid idén beliil nem vezet érdemleges citokrom
oxidaz aktivitas valtozashoz. A , tisztan” toxikus jellegli cian mérgezésben a
citokrom oxidaz aktivitas jelentds csokkenését és megsziinését mutattak ki
( Balogh és Rubdnyi 1978). A mitokondrialis lokalizaciéji citokrém oxidaz
aktivitas gatlas tehat a szénmonoxid direkt toxikus kévetkezményeként ér-
tékelhets. A neuropatoldgiai vizsgalatok hasonlé tapasztalatai is ezt igazoljak.
A borostyankdsav dehidrogenaz a szivizomban ill. az agyszdvetben reakcio-
valtozast illetGen eltérd viselkedést mutatott. A miokardiumban nem észleltiink
aktivitas valtozast, mig az agyszovetben 3 perces CO inhalacié utan a citoké-
miai reakcioval jelentds aktivitas fokozédasra utalé jelenségeket figyelhet-
tiink meg. Ez utébbi valtozast csak mint 4tmeneti kompenzatorikus jelenséget
értékelhetjiik.

Arra vonatkozéan, hogy a COHb disszociaciéjaval a CO hogyan lép be a
sejtbe, kiillonb6z8 magyarazatok kinalkoznak. A vérben oldott CO nagy meny-
nyiségben taldlhaté a tiidGben. A CO elszakadasa a Hb-kotéstsl nem pillana-
tos folyamat. In vitro a CO kapcsolédasa a vorosvérsejtekkel sem gyors
(Linderholm 1957). A megfelelé koncentraciéji szénmonoxidot tartalmazé le-
vegd belégzését kovetben szignifikansan emelkedik a vérben a szénmonoxid ten-
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ziéja, majd ezutan eléri a tobbi szervet, elsGdlegesen az agyat. Vizsgalataink-
ban kimutathaté volt, hogy mig hipoxias-anoxias kiriilmények kozott a Golgi
area, a cisternak és az interlamellaris tér tagulata alakul ki, addig szénmonoxid
inhalacié esetén csak a cisternak dilataciéja figyelhetd meg (‘Balogh 1979,
Szegedy—Balogh 1979). Az oldott szénmonoxid ekkor jut a szévetekbe és a
CO és Hb kapcesolathozhasonléan kitddik a citokrém-a, és c-hez. Feltételezhetd,
hogy a CO és a citokrémrendszer kapcsolata joval erGsebb a vér oxigén transz-
port inhibiciénal (Goldbaum és mtsai 1975). Ez magyarazhatja azt a jelenséget,
hogy 109,-0s COHD szint alatt is bekovetkezhet éppen a toxikus patomehaniz-
mus eredményeként. A szénmonoxid mérgezés patomehanizmusaval kapcsola-
tosan végzett modellkisérleteinkbdl kitiinik, hogy a szénmonoxid hemoglobin
kotés mellett jelentds a szénmonoxid citokrém kotés is, ez utébbi felels a
toxikus jelenségek kialakulasaért.

A szénmonoxid mérgezés hatasara kialakult sziv- és agyszivet karosoda-
sok vizsgalata az elektronmikroszképos és elektronmikroszképos citokémiai
modszerrel olyan adatokat szolgaltatott, melyek kozelebb vittek a szénmonoxid
mérgezés patomehanizmuséanak tisztazashoz és megértéséhez.

Osszefoglalds

Szerz8k kisérletes szénmonoxid mérgezésben sziv- és agysziveten olyan
modellvizsgalatokat végeztek, amelyek célja a mérgezés patomehanizmusanak
mélyrehatébb tanulményozasa volt. Kimutattak, hogy szénmonoxid mérgezés-
ben a szénmonoxid hemoglobin kapcsolat mellett a toxikus jelenségek ki-
alakulasidban elsédleges szerepe van a szénmonoxid-citokrém-ag és ¢ kézott ki-
alakult, az enzim mikoédést kompetitive gatlé kapcsolatnak. Arra a kovet-
keztetésre jutottak, hogy a citokrém-a, és ¢ rendszert ért gatlasnak elsédleges
szerepe van az elektronmikroszképos és citokémiai eljarasokkal kimutathaté
szivizom és agyszdvetsejt-karosodasokban. A toxikus karosodasok a hipoxias
karosodasokat megeldzik. Az elektronmikroszképos és citokémiai értékeléssel
tisztazhaték az elvaltozasok toxikus, hipoxias vagy kevert formainak kovet-
kezményei.

IRODALOM

Ball, E. C., Strittmalter, C. F. és Cooper, 0.: J. Biol. Chem. 193, 635 (1951).

Balogh, I.: Morph. és Ig. Orv. Szemle 16, 85 (1976).

Balogh, I., Sétonyi, P. és Somogyi, E.: Acta morph. Acad. sci. Hung. 23, 165 (1975).

Balogh, I., Schulze, W. és Sétonyi, P.: Morph. és Ig. Orv. Szemle 17, 267 (1977).

Balogh, I. és Rubanyi, G.: Morph. és Ig. Orv. Szemle 18, 10 (1978).

Balogh, I., Somogyi, E., Rubdnyi, G., Schulze, W. és Sétonyi, P.: Proc. 9. Tagung ,,Elektron-
mikroskopie’’, Dresden p. 262 (1978).

Balogh, I., Rubdnyi, G., Somogyi, E., Kovich, A. és Sétonyi, P.: Morph. és Ig. Orv. Szemle
— megjelenés alatt — (1979).

Orvostudomdny 30—31, 1979—80




ADATOK A HEVENY SZENMONOXID MERGEZES PATOGENEZISEHEZ 161

Balogh, 1., Szegedy, L., Sétonyi, P. és Somogyi, E.: Proc. 3rd Cong. Industr. Environm. Neurol.
Prague, p. 36 (1979).

Balogh, I., Somogyi, E., Nemes, A. és Sétonyi, P.: Proc. 5th Internat. Congr. Histochem.
Cytochem. Bucharest (1976).

Balogh, I., Schulze, W., Rubinyi, G., Sétonyi, P. és Somogyi, E.: Exp. Path. — megjelenés
alatt (1979).

Balogh, 1., Szegedy, L., Sétonyi, P. és Somogyi, E.: Proc. 6 Jahrestagung der Gess. f. Neuro-
path. DDR, Leipzig, (1979).

Carasso, N. és Favard, P.: J. Microsc. 5, 579 (1966).

Constantin, L. L., Franzini-Amstrong, C. és Podolsky, P.: Science 147, 158 (1970).

Goldbaum, L. R., Ramirez, R. G. és Absalon, K. B.: Aviat. Space Environm. Med. 46, 1289
(1975).

Goldschmidt, S. R. és Landow, S. A.: Acience 162, 1352 (1968).

Kerpel-Fronius, S. és Hajés, F.: Histochem. 14, 343 (1968).

Komnick, H.: Histochem. 18, 24 (1969).

Linderholm, H.: Acta med. Scand. 156, 420 (1957).

McCallister, L. P. és Hadek, R.: J. Ultrastruct. Res. 45, 59 (1973).

Roughton, F. J. és Darling, R. C.: Am. H. Physiol. 141, 17 (1944).

Seligman, A. M., Karnovsky, M. J., Wasserkrug, M. L. és Hanker, J. S.: J. Cell. Biol. 38, 1
(1968).

Somogyi, E., Balogh, I. és Sétonyi, P.: Acta Morph. Acad. Sci. Hung. 24, 35 (1976)

Somogyi, E.: X. Int. Congr. Acad. Leg. Soc. Med. Miinchen. Abstract 26 (1976).

Somagyi, E., Sétonyi, P., Balogh, I., Nemes, A. és Rubdnyi, G.: Acta morph. Acad. sci. Hung.
26, 1976 (1978).

Somogyi, E., Balogh, I., Juhdsz-Nagy, S., Nemes, A. és Sétonyi, P.: Proc. VII. World. Congr.
Cardiol. Tokyo, (1978).

Somogyi, E., Sétonyi, P. és Nemes, A.: Drug. Res. 28, 2070 (1978).

Somogyi, E., Sétonyi, P. és Nemes, A.: Drug. Res. 29, 1376 (1979).

Somogyi, E., Balogh, I., Nemes, A. és Sétonyi, P.: Cell. Molec. Biol. 25, 1 (1980).

Sétonyi, P., Somogyi, E., Balogh, I. és Nemes, A.: Cell. Molec. Biol. 25, 9 (1980).

Szegedy, L. és Balogh, I.: Acta morph. Acad. sci. Hung. — megjelenés alatt — (1979).

11 Orvostudomdny 30—31, 1979—80



	30-31. kötet / 1. sz.����������������������������
	SOMOGYI ENDRE, BALOGH ISTVÁN, RUBÁNYI GÁBOR, SÓTONYI PÉTER és SZEGEDY LÁSZLÓ: Újabb adatok a heveny szénmonoxid mérgezés patogeneziséhez�����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������

	Oldalszámok������������������
	143����������
	144����������
	145����������
	146����������
	147����������
	148����������
	149����������
	150����������
	151����������
	152����������
	153����������
	154����������
	155����������
	156����������
	157����������
	158����������
	159����������
	160����������
	161����������


