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20.
Ciánmérgezés
· Ciánmérgezés
· Mérgezést azok az anyagok okoznak, melyekből cianidion szabadul fel. Leggyakoribb forrás a gáz alakú cián-hidrogén, mely keserűmandula szagú anyag előfordul a természetben is: mandula, sárgabarack, őszibarack, cseresznye, szilva magja.

· Ezek a magok cián tartalmú glikozidokat tartalmaznak. A mag száradásakor vagy sérülésekor felszabaduló emulzin nevű enzim hasítja le a cián-hidrogént. Felnőttekben 60, kisgyermekekben 5-10 keserűmandula elfogyasztása halálos ciánmérgezést okozhat. A cián-hidrogén 1 mg/ttkg adagban letális.
· Inhalációs mérgezés rovarírtás, fémfeldolgozás, egyéb ipari munka során történhet, amikor a szervetlen cianidokból sav hatására alakul HCN. A szervetlen cianidok orálisan nagyon toxikusak.

· A cianidok minden behatolási kapun keresztül jól felszívódnak, egy része változatlan formában eliminálódik a tüdőn keresztül, nagyobb része a szervezetben tiocianáttá alakulva detoxikálódik. Ez a magyarázata annak, hogy kis mennyiségű cián nem okoz mérgezést.
· A cianidmérgezés ellátásának egyik racionális alapja, hogy tioszulfát formájában könnyen hozzáférhető ként adunk a szervezetbe, ami a tiocianáttá történő detoxikációt gyorsítja.

· A ciánmérgezés lényege az, hogy a cianidion reverzibilis kötésbe lép a ferri vasat (Fe3+) tartalmazó szöveti oxidázokkal, elsősorban a citokróm-oxidázzal, így az oxidációs folyamatok megbénulnak, és citotoxikus hypoxia lép fel. Ebben az állapotban tökéletes oxigenizáció mellett fulladnak meg a sejtek.
· Ebben az állapotban az oxigénfelhasználás zavart szenved, így a vénás vér oxigéntartalma emelkedik, az AVDO2 csökken.

· Lényeges, hogy a kötés reverzibilis, ha a cianid leválik az enzimről, annak aktivitása helyreáll.

· Nem kapcsolódik a cianidion a ferro vasat (Fe2+) tartalmazó hemoglobinhoz, azonban a methemoglobinhoz már igen, de kisebb affinitással, mint a citrokróm-oxidázhoz.

· A ciánmérgezés racionális terápiájának másik alapja a methemoglobinaemia előidézése, amikor a tömeghatás törvényének értelmében a túlsúlyban lévő methemoglobin elveszi a cianidiont a citokróm-oxidázoktól.

· A cianidion kis koncentrációban a carotis chemoreceptorokat izgatja, így légzésstimuláns hatással bír. Ez olyan nagyon specifikus és biztos reakciója a szervezetnek, hogy NaCN iv. beadásával a keringési sebesség mérhető (mennyi idő alatt jut el a beadási helytő a carotis chemoreceptorokig).

· A jellemző hatás a KIR és szívizom hypoxiás károsodása. A tünetek az expozíciót követő néhány másodpercen belül megjelennek: fejfájás, légszomj, szívdobogás, asphyxiás görcsök, kóma, légzésbénulás.
· A mérgezés a beteg jellegzetes keserűmandula szagú lehelete alapján könnyen felismerhető.

· A terápia elve a methaemoglobinképzés, majd a methemoglobinról fokozatosan felszabaduló cianidion tiocianáttá történő detoxikálásának elősegítése tioszulfáttal.
· 10 ml 3%-os nátrium-nitrit lassú iv. adagolása alkalmas methemoglobinaemia kialakítására. A nitritek erős vasodilatátorok, így a vérnyomásesés kollapszust okozhat. Ez perifériás érszűkítőkkel ellensúlyozható.

· Közvetlenül a beadás után azonnal 100 ml 10%-os nátrium-tioszulfátot adunk iv. szintén nagyon lassan. A mérgezés tüneteinek visszatérése esetén ez a két injekció fél dózisban megismételhető.
· Ha a NaNO2 nem ál azonnal rendelkezésre, akkor a beteggel amilnitritet kell belélegeztetni. Amennyiben a terápia túlzott methemoglobin-képzéshez vezetne, redoxfestékekkel nem szabad ezt kezelni (pl. metilénkék), mert ez fokozza a cianidok felszabadulását. Ilyenkor vércserét kell végezni.
· A specifikus terápia mellett túlnyomásos oxigénlélegeztetés és szükség esetén alkalizálás jön szóba.
