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A környeze t i szennyeződések és a motorizáció növekedésével a szén-
monox id (CO) mérgezés je len tősége egyre fokozódik . A mérgezés kérdéseivel 
a kl inikai toxikológia és az igazságügyi o r v o s t a n területén n a p mint nap t a l á l -
kozunk , e lgondolkoztató a z o n b a n az a t ény , h o g y a mérgezés p a t o m e c h a n i z m u -
sá t illetően i smerete ink v i szony lag h iányosak . A szénmonoxid inhalációt kö-
v e t ő aku t mérgezés elsődlegesen a vér ox igén t r a n s z p o r t j á b a n beköve tkeze t t 
zavarhoz tá rsu ló szöveti h ipox ia köve tkezménye . Ezzel a p a t o m e c h a n i z m u s s a l 
a z o n b a n nem m a g y a r á z h a t ó m i n d e n jelenség. H a a hemoglobin mintegy 5 0 % - a 
COHb-vé a lakul , akkor m i n d e n bizonnyal bekövetkezik a ha lá l . A mérgezési 
t ü n e t e k 10—20%-a a COHb sz in t esetén is j e l en tkezhe tnek és m á r 30—40%-os 
C O H b mellett is beköve tkezhe t a halál. A közpon t i idegrendszerben a mérge-
zési t üne tek 10%-os COHb sz in t en is k i a l aku lha tnak , sőt regresszív elvál tozá-
sok is fe l léphetnek (Goldbaum és mtsai 1975). A szénmonoxid mérgező h a t á s á t 
a központ i idegrendszer s e j t j e i nek a vér ox igén szállító k a p a c i t á s á n a k csökke-
nésére beköve tkeze t t érzékeny reakciója m a g y a r á z h a t j a . I s m e r t e k másrészről 
a z o n b a n olyan ese tek , ahol a H b érték 5 0 % - o s csökkenésénél sem t apasz t a l -
h a t ó k jellegzetes mérgezési t ü n e t e k . A m a g y a r á z a t csak az l ehe t , hogy a szer-
veze t ese tenként m á s hipoxiás á l lapotokhoz hasonlóan, a lka lmazkodik az erő-
sen csökkent hemoglobin sz in thez és képes a kielégítő vér ox igén t enz ió jának 
f e n n t a r t á s á r a . A 10%-os C O H b szint ese tében a mérgezési t ü n e t e k a z o n b a n 
nehezen m a g y a r á z h a t ó k meg azzal , hogy a v é r oxigén száll í tó kapaci tása gá-
to l t . Bizonyos m a g y a r á z a t o t a d h a t hogy az a lacsony COHb százalékot okozó 
CO inhaláció vá l tozás t okoz a vé r oxigén-hemoglobin disszociációban és így 
veze t a szöve tekben az oxigenizáció f o l y a m a t á n a k zavarához. A kísérleti a d a -
t o k b i r t okában azonban ú g y t ű n i k , hogy a szénmonoxid mérgező h a t á s á r a 
m á s m a g y a r á z a t n a k is kell lennie a CO hemoglobin kapcso la ton k ívü l 
(Roughton és Darling 1944, Somogyi és mtsai 1978, Somogyi és m t s a i 1980). Az 
igazságügyi o rvos tan i toxikológiai vizsgálatok egyik k iemel ten fontos t e r ü -
le te a halálos köve tkezménnye l j á r ó szénmonoxid mérgezések komplex vizsgá-
l a t a . A mérgezés egyarán t gyako r i mint öngyilkossági és m i n t baleset i halá lok. 
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F i a t a l egyéneknél tel jesen ép koszorúsér r endszer mellett szubendokard iá l i san 
a papil lár is i z o m b a n a l aku lnak ki gócos bevérzések és e lha lások . A Semmelweis 
O r v o s t u d o m á n y i Egye tem Igazságügyi Orvos tan i I n t é z e t é b e n 1966 és 75 
közöt t 43 684 boncolás t ö r t é n t , ebből 1356 esetben a ha lá l szénmonoxid mér -
gezés köve tkez tében állott be . A bonc te rmi megfigyelések és a kórszöve t t an i 
v izsgála tok az t igazolták, h o g y az aku t mérgezés köve tkezményekén t l énye -
gesen g y a k r a b b a n fo rdu lnak elő a szív m u n k a i z o m z a t á n a k elváltozásai m i n t 
az t k o r á b b a n gondol tuk. A n y a g u n k 215 esetében f i g y e l t ü n k meg kü lönböző 
t ípusú , a m u n k a i z o m z a t o t és az ingervezető rendszert é r i n t ő károsodásoka t és 
112 esetben b izonyí tha tó vo l t , hogy az elváltozások a mérgezés k ö v e t k e z -
ményekén t a l aku l t ak ki. A kórszöve t tan i le let koagulációs nekrozist , mioci tol i -
zist és az ingervezető rendszer bevérzéseit m u t a t t a . A szubendokardiá l i s loka-
lizáció m a g y a r á z a t a t a l án e n n e k a t e r ü l e t n e k fokozo t tabb érzékenysége a h ipo-
x iáva l szemben, a viszonylag alacsony O , parciál is nyomás , a nagy izomfeszülés 
és az i zomros tok ex t rém hosszúsága. A h u m á n anyagon szerzett t a p a s z t a l a -
t a i n k a l á t á m a s z t j á k azon néze tünke t , miszer in t az exper imentá l i s v izsgá la tok 
eredményei a szénmonoxid mérgezéssel kapcsolatos i smere te inket g y a r a p í t -
h a t j á k . Az e lek t ronmikroszkópia és a c i tokémia ad ta lehetőségek b iz tos í téka i 
annak , hogy molekuláris sz in ten k e r ü l j ü n k közelebb a szénmonoxid mérgezés 
á l ta l l é t rehozot t heveny elvál tozások lényegének megismeréséhez és meg-
értéséhez. 

I. Kardiopatológiai vizsgálatok 

Anyag és módszer 

A vizsgála tokat Langerdor f f szerint pe r fundá l t p a t k á n y szívizmon végez-
t ü k . Az a n y a g m i n t á k a t a ba l kamra középső rétegéből és a papilláris i z o m z a t 
szubendokardiá l i s te rü le te iből ve t tük . A perfúziós o l d a t o n á t b u b o r é k o l t a t o t t 
gázkeverék a kontrol inál 95 t f % 0 2 -(- 5 t f % C0 2 - t , a szénmonoxid mérgezésnél 
45,1 t f % CO-t, va lamin t 50,13 t f % N 2 - t t a r t a l m a z o t t . A szíveket is 960 M/m2 

nyomás mel le t t 15 percig 3%-os g lu tá ra ldeh id (pH 7,2 0,1 M-os k a k o d i l a t 
puf fe rben) per fúz ió jáva l f i x á l t u k . A k i v e t t a n y a g m i n t á k a t immerziós mód-
szerrel 2 ó rá t a fent i o lda t t a l t o v á b b rögz í t e t t ük , ma jd p u f f e r b e n tö r ténő mosás t 
köve tően 1 % 0 s 0 4 ( pH 7,2, 0,1 M-os k a k o d i l á t puf fe rben) u tánrögzí tés t végez-
t ü n k . Acetonos víztelenítés u t á n Araldit beágyazás t a lka lmaz tunk . A metsze te -
ke t u ran i l - ace tá t t a l és ó lom-c i t rá t t a l kon t r a sz toz tuk . A ka lc ium miokardiá l is lo-
kal izációjára e lektronmikroszkópos h isz tokémia i ; ammoniumoxa la to s (Carasso 
és Favard 1966, Komnick 1969); k a l i u m p i r o a n t i m o n a t o s (Constantin és 
mtsa i 1970, McCallister és mtsai 1973), va lamint ó lomacetá tos (Carasso és 
Favard 1966) módszerekkel végeztük el. A boros tyánkősav dehidrogenáz en-
zimet Kerpel—Frónius és Ftajós (1968) szer in t vizsgál tuk, c i tokromoxidáz k imu-
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t a t á s á r a módos í to t t d iaminobenz id in- te t rah idroklor id /DAB/e l já rás t haszná l -
t u n k (Seligman és mtsai 1968, Balogh 1976). Az adenilciklázt adenilil-imido-
difoszfátot t a r t a l m a z ó szubsz t rá t t a l , s t ronciumsós módszerrel végez tük 
(Balogh és Schulze 1977) a megfelelő ak t ivá lók és gát lók je lenlétében. A met -
szeteket Reicher t OM2 U u l t r o tommal kész í t e t tük , a v izsgá la tok J E M 100B 
e lek t ronmikroszkóppal t ö r t é n t e k 60 ill. 80 kV gyorsító feszül tség mellet t . 

A kardiopatológiai vizsgálatok eredményei 

A m u n k a i z o m z a t b a n m i n t korai e lvál tozás jö t t l é t re a Z-csík dezinteg-
rá lódása és az ak t in f i l a m e n t u m o k lízise. Az űn. h iperkont rakc iós csíkok ill. 
kötegek megjelenése ezeket köve t t ék , azok együ t tvéve diszeminál t e lvál tozás-
kén t é r téke lhe tők (1. 2. t áb l a ) . A m i t o k o n d r i u m o k b a n az interkristál is t é r 
elektronszóró képességének csökkenése, duzzadása , a k r i s z t á k töredezése ill. 
lízise alakul t ki . A korai s zakaszban ese tenkén t megf igye lhe t tük hogy a mi to-
kondr ium ke t tős m e m b r á n n á l ha tá ro l j a el a m e g t a r t o t t szerkezetű részét a 
károsodot t t e rü le t tő l . Az in terkalár is részben ese tenként magas e lek t ron-
szórású, de szerkezet nélküli anyag megjelenését t a l á l t u k . Néhány ese tben 
glikogén szemcsék e lőfordulását f igyel tük m e g az in te rka lá r i s d i szkuszokban 
(3.4. tábla) . A sza rkop lazmat ikus r e t iku lumok és a T - t u b u l u s o k t águ l t ak , ill. 
ke t tős m e m b r á n f a l u k szakadás t m u t a t . A bo ros tyánkősav dehidrogenáz r eak -
ció a kontrol lhoz képest vá l tozás t nem m u t a t o t t . A c i t ok róm oxidáz reakc ió 
m á r 1—2 perces CO perfúzió h a t á s á r a is je len tős reakció in tenz i t á s t és menny i -
ségcsökkenést je lze t t . A D A B ak t iv i t ásnak megfelelően a ci tokémiai reakc ió t 
in terkr is tá l i san , va lamin t a külső k o m p a r t m e n t felszínén észleltük (5. t á b l a 
1. kép). Az a lka lmazot t ka l c ium k imuta t á s i reakciókkal a divalens k a t i o n 
zömét a mi tokondr iumokra loka l izá lha t tuk , de megf igye lhe t tük a tágul t szarko-
tubu lá r i s r e t i k u l u m o k és a T- tubu lusok f a l ában , sőt a h iperkont rakc iós ill. 
ká rosodot t Z-csíkok t e rü le tén is (5. t áb la 2. kép). Az adenilcikláz reakció a 
CO perfúzió első néhány pe rcében intenzi tás és mennyiségi vál tozása a l a p j á n 
ak t iv i tás emelkedésre, m a j d 30 perces per fúz ió u t án k i fe jeze t t csökkenésre 
u ta ló képet m u t a t o t t . A reakciócsapadék a szarkolemma mentén , a szub-
szarkolemmalis c i s t e rnákban , a szarkoplazmat ikus r e t i k u l u m o k fa lában , a T -
tubu lusok felszínén, v a l a m i n t az in terkalar is d i szkuszokban j e len tkeze t t . 
A szénmonoxid ha t á sá ra a reakciós lokalizációbeli vá l tozásá t nem észlel tük 
(6. 7. tábla) . Adrenal in és ná t r iumf luor id je lenlé tében a reakció in tenz i tása 
d i f fúzán fokozódo t t . Az adrena l inna l előidézett reakció fokozódás propranol la l 
k ivédhető . A reakció reszerp inre nem jön lé t re . A rész le tezet t e lvál tozások 
különösen a szubendokardiá l i s régióból származó m i n t á k b a n kifejezet t . 
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1 Tábla 1 - 2 k é p : A Z-csík t e r ü l e t é n d e z i n t e g r á c i ó és lizis f i g y e l h e t ő m e g ö s s z n a g y í t á s o k m i n d -
k é t k é p e n : 43 200 X 



-• Tábla. 1 — 2 k é p : Az i z o m z a t b a n disszeminált h iperkontrakciós t e rü le tek (Hb) v a l a m i n t 
vizenyő l á t h a t ó . 

Ossznagyí tások mindké t képen : 21 600 X 



3. Tábla. 1 — 4 kép: Az interkaláris diszkusz szeparációjának folyamata (nyilak). Ossznagyítások 
1. kép - 18 ООО X 
2. kép - 24 000 x 
3. kép - 96 ООО X 
4. kép - 48 ООО X 



4. Tábla. 1 — 2 k é p : Az intercel lulár is résben amor f ill. szerkezettel b í r ó anyag, v a l a m i n t gliko-
génszemcsék t a l á lha tók (nyi lak) . I D = in t e rka l á r i s diszkusz. Ossznagy í tás m i n d k é t k é p e n : 

28 ООО X 
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5. Tábla. 1. kép : A c i tokrómoxidáz a k t i v i t á s CO h a t á s r a je lentősen csökken t . A reakciótermék a 
m i t o k o n d r i u m o k b a n lá tható . N a g y í t á s : 28 ООО X. 2. k é p : a m i t o k o n d r i u m o k b a n es a h i p e r -

kontrakciós csík t e rü le tén ka lc iumakkumulac io l a t h a t o . 
Nagyítás: 14 400 X 
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6. Tábla. 1 - 4 k é p : Az adeni lc ikláz reakció a CO perfúzió első n é h á n y percében fokozódik , m a j d 
30 perc u t á n (6., 4. kép) csökken 



7. Tábla. 1 — 2 kép : Az aden i lc ik láz r eakc ió a „ c o u p l i n g o k " - n á l l á t h a t ó . N a g y í t á s o k m i n d k é t 
k é p e n : 60 ООО X 
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I I . Neuropatológiai vizsgálatok 

Anyag és módszer 

A központ i idegrendszeri elvál tozások t a n u l m á n y o z á s a céljából p a t k á -
nyokon szénmonoxid inhalációs v izsgá la toka t végez tünk . Az á l la tokat szá r í tó -
szekrényből k i a l ak í to t t és 44,12 t f % 0 2 - t , 5,25 t f % C 0 2 - t , s zénmonox idban 
t a r t a l m a z ó a u t o m a t i k u s a n szabályozható pa lackrendszer re l összeköt te tésben 
levő berendezésben t a r t o t t u k 0.5, 0.75, 1.0, 1.5, 2.0, 3.0, 4.0 és 5.0 perc ig . 
Az agyaka t a szív bal k a m r á j á n keresztül beveze te t t , 15 960 N/m2 n y o m á s 
mellet t á l l í tha tó cseppszámot biztosító per fúz iós rendszerrel , g lu tá ra ldeh id 
perfúzióval rögz í t e t tük . Az anyagok feldolgozása a kardiopatológiai r é s zben 
leírt módszer szerint t ö r t é n t . Az a lka lmazot t c i tokémiai módszerek a k o r á b b a n 
i smer te te t t ekke l megegyeztek . Vizsgálatra a nagyagy , a k isagykéreg a h i p p o -
campus és a nucleus facialis kerü l t . 

Neuropatológiai vizsgálatok eredményei 

A korán je lentkező elvál tozás a per ikapi l lár is oedema. Azzal egy időben 
a mielin hüve lyek mel le t t is gócos oedema f igye lhe tő meg (8. t áb la ) . A P u r k i n j e -
sej tek Golgi a r e á j á b a n a c is ternák t á g u l a t á t észleltük. Fe l tűnő , hogy az 
in terkalar is lamellaris t é r m a j d n e m te l jesen ér inte t len m a r a d t . A P u r k i n j e 
se j tekben a m i t o k o n d r i u m o k száma egységnyi terüle t re v o n a t k o z t a t v a meg-
nő t t , egyidejűleg azok duzzadása , k r i sz tá inak töredezése jel lemző. Az ór iás 
mi tokondr iumok előfordulását is megf igye lhe t tük . Az in t r ami tokondr i á l i s an 
ke t tős m e m b r á n n á l e lha táro l t lipid cseppek előfordulása sem volt r i tka j e l en-
ség. A Nisse-areában a d u r v a felszínű endop lazma t ikus r e t i ku lumok lemezei 
fuz ioná l t ak és megje len tek a mul t ivezikulár is t e s t ek (9. t á b l a ) . A sz inap t ikus 
m e m b r á n o k kiszélesedtek, később súlyos dendr ikus és axonál is vizenyő ill. 
vakuolizáció l épe t t fel. A mielin hüve lyekben kezde tben elszórt a l te rác iók , 
m a j d az axon felé űn . hernializációs jelenségek is f e l tűn tek . Az in ter lamel lár is 
té r k i t águ l t (10. t áb la ) . A m i t o k o n d r i u m o k b a n a c i tokémiai kép a ka lc ium-
t a r t a l o m k i fe jeze t t emelkedésére u ta l t . A c i tokróm oxidáz reakció m á r 0 .5 
percnél je len tősen csökkent és 1 percnél gyakor la t i l ag te l jesen e l tűn t . A boros -
t y á n k ő s a v dehidrogenáz reakció ezzel s zemben 2.5 percig a kontrol lhoz h a -
sonló szinten m a r a d t és csak 3 perces pe r fúz ióná l m u t a t o t t vál tozást (11. 
t áb la ) . 

Megbeszélés 

Az exper imentá l i s szénmonoxidmérgezések eredményeiből már k o r á b b i 
v izsgála ta ink a l a p j á n l e v o n h a t t u k azt a köve tkez te té s t , h o g y a hipoxiás és 
anoxiás h a t á s o k mel le t t közvet lenül a c i tokróm rendszerre és a kálcium a n y a g -
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8. Tábla. 1. k é p : A miel inhüvelyek mellet t ödémás gócok. Nagyí tás : 30 ООО X. 2. kép : per ikapi l-
lárisan vizenyő észlelhető. С = kapi l lár is . Nagyí tás : 36 ООО X 
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9. Tábla. 1. kép : A Niss l -a reában a durva felszínű endop lazma t ikus re t ikulum lamellái fuzinál-
n a k (nyilak). Nagyí tás : 36 ООО X. 2. kép: a Golgi ciszterna kezde t i tágulata (C). Nagyí tás : 

36 000 X 
3 — 4 kép: A Golgi c isz ternák (G) e lőrehaladot t t águ la ta l á t h a t ó . Nagyítás m i n d k é t képen: 

36 000 X 
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Tábla. 1 - 4 k é p : Súlyos miel inkárosodások (nyi lak) lá tha tók . N a g y í t á s o k : 36 ООО X 
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11. Tábla. 1. kép: A központi idegrendszerben (kisagykéreg) CO h a t á s á r a szintén je len tősen 
csökken a ci tokrómoxidáz akt iv i tás . Nagyí tás : 40 ООО X. 2 — 4 kép: boros tyánkősavdehidroge-
náz reakció kisagykéregben. Reakcióintenzi tás a 2. perc körül jelentősen fokozódik Nagyí tások : 

36 000 X 
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cserét befolyásoló h a t á s o k n a k fontos szerepe van (Somogyi és mtsai 1976, 
1978, 1980). A citokróm rendszer re k i f e j t e t t spec i f ikusnak mondha tó gá t ló 
ha tása m i a t t sa já tos he lye t foglal el a sz ívizmot károsí tó noxák c sopor t j ában . 
A szénmonoxid vetélkedik az oxigénnel a különböző hemopro te inek kötő-
helyeiért , m i n t a mioglobin, peroxidázok, ka ta lázok és c i tokrómok. A CO mér-
gezés d i rek t köve tkezménye ié r t a szénmonoxid r eakc ió j a a ci tokróm-c-vel 
különös fontossággal bír . A biokémiai és citokémiai v izsgála tokkal m a m á r 
egyér te lműen t a n u l m á n y o z h a t ó a szénmonoxidnak és a ci tokróm-c-re gya-
korolt közve t l en hatása (Ball és mtsai 1951, Balogh és m t s a i 1979, Somogyi és 
mtsai 1980, Sótonyi és m t s a i 1980). Ma m á r teljes b iz tonsággal t u d j u k , hogy a 
szénmonoxid a sejtlégzés enz imrendszerében fontos l áncszemet képező cito-
krom-a 3 ak t i v i t á sá t is g á t o l j a . Ahhoz, h o g y a szénmonoxid hatását a se j t -
légzésre k i fe j thesse , o ldódn ia kell a p l a z m á b a n . A vérből a szövetekben tö r -
ténő oxigén és CO forgalom az oxigén-CO-vér és szöveti t enz iók között kü lönb-
ség szerint bonyolódik le. A se j tekbe j u t o t t CO az oxigénnel vetélkedik, a cito-
króm-a 3 és с kötőhelyeiér t . А СО szorosan kötődik a hemoglobinhoz. A plaz-
mában o ldo t t СО koncen t r ác ió j a tehát m é g akkor is a lacsony , ha a vér C O H b 
koncen t rác ió ja igen magas sz in ten van. A b b a n az esetben, h a a keringő C O H b 
értéke m a g a s , nagyon a l acsony is lehet a p l azmában o ldo t t СО, mely re la t íve 
magas t enz ió jű oxigénnel ve té lkedne a se j tbe l i c i tokróm-a 3 és с kötőhelyeiér t . 
A mérgezés köve tkezménye ié r t az 0 2 t r anszpor t gá t l á sa mellett a H b 0 2 

disszociációs görbe e l to lódásának is f on to s szerepe v a n . А СО af f in i tás t sok 
tényező befolyásol ja , így e lsősorban a szövet i pH , ionerősség és a hőmérsékle t 
(Somogyi és mtsai 1978, Goldschmith és Landow 1968) előző vizsgálataiból 
t u d j u k , h o g y endogén C O H b képződés is tö r tén ik , mely fiziológiás körü lmé-
nyek közö t t 0.4—1.6—2 t f % COHb-nak felel meg. E n n e k ér téke pl. t e rhesek-
nél, hemotológia i megbetegedések bizonyos t ípusainál 1 2 % - o t elérthet. A kö-
ve tkezmények megítélésénél te rmészetesen mindig f igye lembe kell venni a mér -
gezés előtt meglevő t e rmésze t e s okú megbetegedéseket . K ü l ö n kérdéscsopor-
t o t jelent a dohányzás s o r á n a vérben fe lszaporodó CO közve t len ha tása , mely 
ekkor 10—15 t f % - o t is e l é rhe t . Tar tós h a t á s a krónikus expozíciót t e r emt meg. 

Az e lek t ronmikroszkópos v izsgá la tokkal a sz ív izomban a Z-csík te rü le-
tén , az in te rka la r i s d i skusokban , a m i t o k o n d r i u m o k b a n , sza rkoplazmat ikus 
r e t i k u l u m o k b a n és a T - t u b u l u s o k b a n k i m u t a t o t t e lvá l tozások nem speci f iku-
sak. Azok e lő fordu lha tnak m á s hipoxiás és tox ikus á l l apo tokban (Balogh 1976, 
Balogh és Rubányi 1978, Somogyi és m t s a i 1976, 1978, 1980). A C a + + szerepe 
elsődlegesen ismereteink sze r in t a kon t rak t i l i s fehér jék ak t ivác ió jában és az 
elektromos mechanikai k a p c s o l a t l é t rehozásában van. Farmakológ ia i r ecep to r 
a plazma m e m b r á n o n N a + — K + - v a l a k t í v á l h a t ó M g + + dependens ATP-az 
enzim. Az enzim funkc ió j a az intracel lular is ionszintek ak t ív me tabo l ikus 
munkáva l t ö r t é n ő helyreál l í tása . K o r á b b i e lekt ronmikroszkópos c i tokémiai 
v izsgála ta ink a lapján (Somogyi 1976, Somogyi és mtsai 1976) k i m u t a t t u k , hogy 
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heveny CO mérgezésben a t r anszpor t A T P - á z gátlása is bekövetkezik . Ezzel 
egyidőben a mitokondr iá l is ATP-áz a k t i v i t á s a k i fe jeze t ten csökken. A fo lya-
m a t t a l p á r h u z a m o s a n szembe tűnő a gl ikogén ta r ta lom gyorsan lezajló csök-
kenése. A je lenség úgy ér tékelhető , hogy a szöveti h ipoxia és a mi tokondr iá l i s 
enz imtevékenység direkt gá t l ása mia t t n incs lehetőség az ATP regeneráció-
já ra , nagymenny i ségben A M P és anorgan ikus P szabadul fel, ez meggyors í t j a 
a gl ikogén-glukóz-tejsav á ta laku lásá t , a fermentáció r é v é n végbemenő A T P 
szintézist . Az in tenzív te j savképződés m i a t t a p H 7,5-ről savi i rányba to lód ik 
el, ez egyben a kon t rak t i l i t á s n a g y m é r v ű csökkenését v o n h a t j a m a g a u t á n . 
A t roponin-C n e m t u d C a + + - t kötni , u g y a n a k k o r a sa rkop lazmat ikus r e t i k u l u -
mok kalc ium megkötő a f f in i t á sa nő. A t ropon in t ehá t ak t inhoz kö tö t t álla-
p o t b a n m a r a d . A mio f i l amen tumok t e rü l e t ében kialakuló metabol ikus v á l t o z á -
sok l é t r e h o z h a t j á k a disszeminált jellegű ros tkárosodás t . A szívizomban ész-
lelt adenilciltláz akt iv i tás fokozódásá t az első néhány perces CO perfúzió so rán 
szintén kompenza to r ikus jelenségnek t a r t j u k (Balogh és mtsa i 1979). Mivel 
reszerpin ill. propanolol kezelés u t á n r eakc ió változás n e m vol t , fe l té te lezzük, 
hogy az adenilcikláz reakció akt iv i tás fokozódása CO i n d u k á l t endogén ka te -
kolamin k i á r amlás köve tkezménye és közvet lenül is befolyásol ja az i n t r a -
celluláris ka lc ium mennyiségi és minőségi eloszlásának vá l tozásá t . A c i t o k r ó m 
oxidáz k i m u t a t á s á r a a lka lmazo t t DAB módszerre l a reakc ió a belső m e m b r á n 
külső felszínén intenzív elektronszórással megje lenő c sapadékka l je l lemezhető . 
A szénmonoxid perfxízió h a t á s á r a korán k ia lakul t a reakc ió in t enz i t á sában és 
mennyiségének csökkenésében, ami a b iokémia i v izsgá la tok eredményeivel 
egyezően, egyér te lműen u t a l akt iv i tás csökkenésre. A h ipox ia ö n m a g á b a n a 
t a p a s z t a l a t o k szerint ilyen rövid időn belül nem vezet érdemleges c i t o k r ó m 
oxidáz ak t iv i t á s vál tozáshoz. A „ t i s z t á n " tox ikus jellegű cián mérgezésben a 
c i tokróm oxidáz akt iv i tás je lentős csökkenését és megszűnését m u t a t t á k ki 
(Balogh és Rubányi 1978). A mi tokondr iá l i s lokalizációjű citokróm ox idáz 
akt iv i tás gá t lás t e h á t a szénmonoxid d i r ek t toxikus k ö v e t k e z m é n y e k é n t ér-
tékelhető . A neuropatológia i vizsgálatok hason ló t apasz t a l a t a i is ezt igazo l ják . 
A b o r o s t y á n k ő s a v dehidrogenáz a sz ív izomban ill. az agyszöve tben reakc ió -
vál tozás t i l le tően eltérő viselkedést m u t a t o t t . A m i o k a r d i u m b a n nem ész le l tünk 
ak t iv i tás vá l tozás t , míg az agyszövetben 3 perces CO inha lác ió u tán a c i toké-
miai reakcióval jelentős ak t iv i t á s fokozódás ra utaló je lenségeket f i gye lhe t -
t ü n k meg. E z u tóbb i vá l tozás t csak mint á t m e n e t i kompenza to r ikus je lenséget 
é r t éke lhe t jük . 

Arra vona tkozóan , hogy a COHb disszociációjával a CO hogyan lép b e a 
se j tbe , kü lönböző m a g y a r á z a t o k k íná lkoznak . A vérben o l d o t t CO nagy m e n y -
nyiségben t a l á l h a t ó a t ü d ő b e n . A CO e l szakadása a Hb-kö tés tő l nem p i l l ana -
tos fo lyama t . I n vitro a CO kapcsolódása a vörösvérsej tekkel sem gyors 
(Linderholm 1957). A megfelelő koncen t rác ió jú szénmonoxidot t a r t a lmazó le-
vegő belégzését követően szignif ikánsan emelked ik a vé rben a szénmonoxid t e n -
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ziója, m a j d e z u t á n eléri a t ö b b i szervet, elsődlegesen az a g y a t . Vizsgálataink-
ban k i m u t a t h a t ó volt , hogy m í g hipoxiás-anoxiás kö rü lmények között a Golgi 
area, a c i s te rnák és az inter lamellár is tér t á g u l a t a alakul ki, add ig szénmonoxid 
inhaláció ese tén csak a c i s t e rnák di la tác ió ja f igyelhető m e g (Balogh 1979, 
Szegedy—Balogh 1979). Az o ldo t t szénmonoxid ekkor j u t a szövetekbe és a 
CO és H b kapcso la thoz hason lóan kötődik a c i tokróm-a 3 és c-hez . Fel té te lezhető , 
hogy a CO és a c i tokrómrendszer kapcsola ta j ó v a l crősebb a vé r oxigén t r a n s z -
port inhibiciónál (Goldbaum és mtsa i 1975). E z m a g y a r á z h a t j a azt a je lenséget , 
hogy 10%-os C O H b szint a l a t t is beköve tkezhe t éppen a t o x i k u s pa tomehan iz -
mus e redményekén t . A szénmonoxid mérgezés pa tomehan izmusáva l kapcsola-
tosan végzet t model lkísér le te inkből k i tűn ik , hogy a szénmonoxid hemoglobin 
kötés mellet t j e len tős a szénmonoxid c i t o k r ó m kötés is, ez utóbbi felelős a 
toxikus je lenségek k ia lakulásáér t . 

A szénmonoxid mérgezés ha tásá ra k i a l a k u l t szív- és agyszövet ká rosodá-
sok vizsgálata az e lektronmikroszkópos és e lekt ronmikroszkópos c i tokémia i 
módszerrel o l y a n ada toka t szolgál ta to t t , m e l y e k közelebb v i t t e k a szénmonoxid 
mérgezés p a t o m e h a n i z m u s á n a k t isztázáshoz és megértéséhez. 

Összefoglalás 

Szerzők kísérletes szénmonoxid mérgezésben szív- és agyszöveten o l y a n 
model lv izsgála tokat végez tek , amelyek cél ja a mérgezés p a t o m e h a n i z m u s á n a k 
mé ly reha tóbb t a n u l m á n y o z á s a volt . K i m u t a t t á k , hogy szénmonoxid mérgezés-
ben a szénmonoxid hemoglobin kapcsolat mellet t a t o x i k u s jelenségek ki-
a lakulásában elsődleges szerepe van a szénmonoxid-c i tokróm-a 3 és с közö t t ki-
alakul t , az enz im működés t kompet i t ive gá t l ó kapcso la tnak . Arra a k ö v e t -
keztetésre j u t o t t a k , hogy a c i tokróm-a 3 és с rendszer t ér t gá t lásnak elsődleges 
szerepe v a n az e lekt ronmikroszkópos és c i tokémia i e l j á rásokka l k i m u t a t h a t ó 
szívizom és agyszöve t se j t -ká rosodásokban . A toxikus károsodások a h ipox iás 
károsodásokat megelőzik. Az e lekt ronmikroszkópos és c i tokémia i értékeléssel 
t i sz tázha tók az elvál tozások toxikus, h ipox iás vagy keve r t fo rmáinak k ö v e t -
kezményei. 
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