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Az égési betegségben kialakuló therap ia-resistens norm ochrom  anaem ia 
pathogenesiséről alig tudunk  valam it. A betegség kezdeti időszakában kialakuló 
vérszegénységet haem olyticus jellegűnek ta rtják , a későbbiek során azonban 
egyre inkább a vérképzés zavara válik  dominálóvá. Az égési betegség e m áso­
dik fázisában kialakuló „dyshaem opoesis” lényegének ku ta tásával mindössze 
néhányan és csak az utóbbi 10—20 esztendő során foglalkoztak. A klinikai 
m egfigyelések csupán egy-két vagy legfeljebb egynéhány beteg észlelésére vo­
natkoznak. Á llatk ísérletekben az em bereken ta lá lt eltéréseket sokszor nem  
tu d ták  reprodukálni. V égeredm ényben te h á t azt kell m ondanunk, hogy a pa­
thogenesis gyakorlatilag  tisztázatlan, pedig a racionális therap ia  kidolgozásához 
az égési anaem ia k ialakulási m echanizm usának ism erete feltétlenü l szükséges 
lenne.

A pathogenesis tanulm ányozásához közel három  esztendő elő tt kezdtünk 
hozzá. M indenekelőtt a haem oglobin-synthesist te ttü k  vizsgálat tárgyává. M un­
kánk  jelenlegi állásáról a következőkben szám olunk be.

1. M ár v izsgálataink kezdetén m egállapíto ttuk , hogy az égési sérülés ha­
tására  a plasm a vasconcentratio ja és vaskötőkapacitása gyorsan — olykor órák, 
legtöbbször pedig 2—3 nap a la tt — törvényszerűen csökken és a kóros értékek  
sem oralis, sem paren teralis vasadagolással nem  norm alizálhatók. Az oralis 
terhelési vizsgálat során a  plasm a vasconcentratio ja végig alacsony szinten 
m arad, a görbe gyakorlatilag  vízszintes lefutású. A keringésbe ju tta to tt vas 
gyorsan (3—5 óra alatt) e lhagyja az érrendszert (az értékek a kiindulási szintre 
térnek  vissza), míg egészséges em beren az in travénás vasterhelés jelentős és 
tartós plasm  a-vasszint em elkedést hoz létre. Az érrendszerből kiáram ló vas 
főleg a RHS sejtjeiben — elsősorban a  lépben és a m ájban  — halm ozódik fel 
és fokozódik az égett te rü le te t körülvevő szövetek vas-aviditása is.

Fentiek alap ján  te h á t m egállap íthatjuk , hogy az égési betegségben tö r­
vényszerűen kialakuló vasanyagcserezavar jellege dyssiderosisnak felel meg.

2. A továbbiakban  59Fe-izotóppal k inetikai v izsgálatokat végeztünk nyu- 
lakon. Tizenhárom  nyúlon Novák módszere szerint az állatok testfelszínének 
kb. 20% -án idéztünk elő égési sérülést és az égésbetegség különböző fázisai­
ban  m egvizsgáltuk a plasm avas-(59Fe)-clearance-t (m eghatároztuk a T/2 időt), 
a plasm a-vas tran sp o rt-rá tá t (plasm a-vas tu rn  overt), az izotóp-vas beépül ési

3 2 8



sebességét az ery throcytákba (a beépülési m axim um  félidejét) és a vas-beépülés 
m értékét (%) a keringő vörösvérsejtekben. K ontrollként 6 egészséges nyúl 
szolgált.

M egállapítottuk, hogy:
a) az izotóp-vas eltűnési sebessége a pasm ából m eggyorsul. A T/2 idő a 

norm ális 84 perc (szélső értékek: 75—98 perc) helyett átlagosan 59 percre (37— 
84 percre) csökken (1. ábra);

%

b) a plasm a-vas tran sp o rtrá ta  [PlFe (m ikrogram m /m l) X plasm a-volum en 
(ml): T/2 (min.) =  mg Fe/24 h) 9 nyúlon csökkent vagy norm ális m arad t, 4 
nyúlon em elkedett]. (Szokásos a plasm a-vas tran sp o rtrá tá t a testsúly  figyelem - 
bevételével is m egadni, b á r a testsú ly  a plasm a-volum en. illetőleg a vasforgalom  
nagysága nem  arányosan változik.) (2. ábra.)

2  m g  Г е/ 2 4 ^ / kg

c) a keringő vörösvérsejtek ak tiv itásának  sorozatos m eghatározása alapján  
készült görbék (3. ábra) azt a látszato t keltik, m intha a vas-incorporatio  gyor­
sult és fokozott volna. Ilyen következtetés levonása azonban nem  jogosult. Ha 
ugyanis a plasm a vaspool nagysága csökken — és ez így van az égési anaem iá- 
ban is —, úgy a keringésbe ju tta to tt radio vas specifikus ak tiv itása nagyobb,
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m int norm ális plasm a vaspool esetén. A csontvelőbe áram ló nagyobb specifikus 
ak tiv itású  vas fokozott vasbeépülés lá tszatá t kelti: a keringő vörösvérsejtekben 
nagyobb ak tiv itást ta lálunk , m in t am ely a ténylegesen incorporált vasm ennyi­
ségnek megfelel. Ha tek in te tbe  vesszük a plasm a vaspool m egkevesbedését és 
ezzel a keringésbe ju tta to tt radiovas specifikus ak tiv itásának  növekedését, úgy 
kitűnik, hogy a radiovas beépülése a vörösvérsejtekbe a kontrollokhoz képest 
csökkent.

Vizsgálat tá rgyává te ttü k  a vörösvérsejtekbe kerü lt vas további sorsát is. 
Lehetséges ugyanis, hogy az incorporált vasnak kisebb hányada épül be a 
haem  m olekulába, m int egészséges em beren. E rre lehet következtetni abból, 
hogy a vörösvérsejtek szabad pro toporphyrin  ta rta lm a az égési betegségben 
jelentékenyen megnövekszik, am i ind irek t módon a vasbeépülés zavarára (a 
haem -synthetase aktiv itás csökkenésére) utal. Ilyen vizsgálataink folyam atban 
vannak és eddigi eredm ényeink fenti feltételezésünket igazolni látszanak.

3. 59Fe-izotóppal 7 égési betegségben szenvedő em beren — valam ennyi 
férfi volt — is elvégeztük a kinetikai vizsgálatokat. K ontrollként 6 egészséges 
férfi szolgált.

A nyúl-kísérletekhez hasonlóan e vizsgálatok során is azt ta láltuk , hogy:
a) a vasnak a plasm ából való kiáram lási sebessége nagyobb (T/2 : átlag : 62 

— szélső értékek : 28—70 min.), m in t norm álisan  (T/2 : átlag : 122 — szélső 
értékek : 97— 138 min.) (4. ábra). Egy betegen, ak it az égési betegség recon- 
valescentiája idején vizsgáltunk, a norm ális felső h a tára  közelében levő értéket 
(T/2 =  148 perc) ta láltunk . (A kiáram lási sebesség a norm álishoz képest kissé 
csökkent);

%
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b) a plasm a-vas tran sp o rt-rá ta  4 esetben a norm álisnál kisebb, 3 esetben 
á norm álisnál nagyobb volt (5. ábra). A plasm a vascsere ellentétes viselkedése 
az égési betegségben a betegség lefolyásának különböző fázisaival van össze­
függésben. Fokozott tu rn o v ert a betegség „florid”, septico-toxicus szakában, 
csökkent vas-tu rnovert a betegség későbbi időszakában találtunk . A vizsgálatok 
rela tív  kis száma azonban egyelőre ebben a tek in te tben  végleges állásfoglalást 
még nem tesz lehetővé;

15 20 30 40  50 60 mg Ге/ 2 4  Ü

c) a vas incorporatio  sebességét és m értékét em beren is látszólag gyor­
suknak . illetőleg fokozottnak ta lá ltuk  (6. ábra). A beépülés m értéke norm álisan 
85% (80—94%), az égett betegeken ezzel szemben 97% (87— 100%) volt. (Ezek­
nek az adatoknak értelm ezését lásd fentebb.)

Az egyes em bereken végzett vizsgálatok eredm ényét a táblázat tü n te ti fel.

Összefoglalás: V izsgálatainkból egyértelm űen m egállap íthatjuk , hogy az 
égési sérülés súlyos vasanyagcserezavart (dyssiderosis) idéz elő, m elyet a plas- 
m a-vasszint és vaskötőkapacitás jelentős csökkenése, a plasm a-vaspool szá­
m ottevő megkevesbedése, a plasm ából való vaskiáram lás sebességének foko­
zódása és a vasnak az ery throblastokba tö rténő  látszólag gyorsult és fokozott, 
való jában azonban csökkent beépülése jellemez.

A vasforgalom  kezdetben élénk, később a norm álisnál kisebb. Ez, vala­
m in t a porphyrin-synthesis zavara, illetőleg a haem be történő vasbeépülés csök­
kenése az égési anaem ia kifejlődésének fontos tényezői lehetnek.
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Д - р  И .  Б е р н а т ,  п о л к о в н и к  м е д .  с л у ж б ы —Д - р  Г .  Д о ж а н —Д - р  Б .  Ф а б е р ,  п о л к о в н и к  м е д .  
с л у ж б ы —Д - р  Т . Ф е х е р в а р и —Д - р  И .  М а д ь а р и .  м а й о р  м е д .  с л у ж б ы —Д - р  Я .  Н о в а к ,  м а й о р  
м е д .  с л у ж б ы :

ДАННЫЕ К ПАТОГЕНЕЗУ 
ОЖОГОВОЙ АНЕМИИ

Ожоговая болезнь вызывает тяжелое нарушение обмена железа (диссидероз), кото­
рое сопровождается значительным снижением уровня железа в плазме и емкости связы­
вания железа, увеличением скорости выхода железа из плазмы и ускоренным и повы­
шенным — но в сущности вероятно уменьшенным — встроением железа в эритробласты.

Обмен железа в токсико-септическом периоде ожоговой болезни и в случае наличия 
гнойных рановых поверхностей быстрее происходит нормального, даже при отсутствии 
повышенной температуры. Потом обмен железа уменьшается, что и сопровождается 
уменьшением встроения железа в гемин и так является одним из факторов образования 
ожоговой анемии.

Наши исследования продолжаем в сторону изучения синтеза гема и структуры и 
функции мембраны эритроцитов.

Dr. I. Bernát, O berst d. Med K andidat d. Med. Wissensch., Dr. B. Dózsán, Dr.
V. Fáber, O berst d. Med. D., Dr. T. Fehérvári, Dr. J. Magyari, Major d. Med. D. Dr. 
J. Novák, Major d. Med. D.:

BEITRÄGE ZUR PATHOGENESE DER VERBRENNUNGSANÄMIEN

Die V ebrennung verursacht eine schw ere Störung im Eisenstoffwechsel, charak ­
terisiert durch eine bedeutende Senkung des Eisenspiegels und der E isenbindungska­
pazität im  Plasm a, sowie durch den scheinbar beschleunigten und erhöhten, in der 
W irklichkeit aber w ahrscheinlich verm inderten Eiseneinbau in die E rythroblasten. 
W ährend der toxischen-septischen Periode der V erbrenm m gskrankheit, bzw. im 
Falle vorhandener eitriger W undenoberfläche erw eist sich der Eisenstoffwechsel 
sogar im  fieberlosen Zustand schneller, später jedoch langsam er als norm alerweise, 
was sam t V erringerung des Eiseneinbaus in H äm in als ein Faktor bei der Ausbildung 
einer V erbrennungsanäm ie betrach tet w erden kann.
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