~ IDOSZERU KERDESEK
AZ EQESBETEQSEQQEL KAPCSOLATBAN

A VI. HONVEDORVOSI TUDOMANYOS ERTEKEZLETEN
(1967. OKT. 18—19—20) ELHANGZOTT ELOADASOK

Adatok az égési anaemia pathogenesiséhez

Irta: Bernét Ivan dr. orvosezredes, Dozsan Gabriella dr., Faber Viktor dr.
orvosezredes, Fehérvari Tamas dr., Magyari Jozsef dr. orvosGrnagy
és Novak Janos dr. orvosérnagy

Az égési betegségben kialakuld therapia-resistens normochrom anaemia
pathogenesisérdl alig tudunk valamit. A betegség kezdeti id6szakaban kialakulo
vérszegénységet haemolyticus jelleglinek tartjak, a kés6bbiek sordn azonban
egyre inkabb a vérképzés zavara valik dominalova. Az égési betegség e maso-
dik fazisdban kialakulé ,dyshaemopoesis” lényegének kutatasdval minddssze
néhanyan és csak az utébbi 10—20 esztendé soran foglalkoztak. A klinikai
megfigyelések csupan egy-két vagy legfeljebb egynéhadny beteg észlelésére vo-
natkoznak. Allatkisérletekben az embereken talalt eltéréseket sokszor nem
tudtak reprodukalni. Végeredményben tehat azt kell mondanunk, hogy a pa-
thogenesis gyakorlatilag tisztazatlan, pedig a racionalis therapia kidolgozasahoz
az égési anaemia kialakuldsi mechanizmusdnak ismerete feltétlentl szlkséges
lenne.

A pathogenesis tanulméanyozasadhoz kozel harom esztend6 el6tt kezdtink
hozza. Mindenekel6tt a haemoglobin-synthesist tettik vizsgalat targyava. Mun-
kank jelenlegi allasarol a kdvetkez6kben szamolunk be.

1. Mar vizsgdalataink kezdetén megallapitottuk, hogy az égési sériilés ha-
tasara a plasma vasconcentratioja és vaskot6kapacitdsa gyorsan — olykor 6rék,
legtobbszor pedig 2—3 nap alatt — torvényszerlien csokken és a koros értékek
sem oralis, sem parenteralis vasadagolassal nem normalizalhaték. Az oralis
terhelési vizsgalat soran a plasma vasconcentratioja végig alacsony szinten
marad, a gOrbe gyakorlatilag vizszintes lefutasi. A keringéshe juttatott vas
gyorsan (3—b5 ora alatt) elhagyja az érrendszert (az értékek a kiinduléasi szintre
térnek vissza), mig egészséges emberen az intravénas vasterhelés jelentds és
tartés plasma-vasszint emelkedést hoz létre. Az érrendszerbdl kiaramlo vas
f6leg a RHS sejtjeiben — elsdsorban a Iépben és a majban — halmozédik fel
és fokozodik az égett teriiletet kdrilvevé szdvetek vas-aviditasa is.

Fentiek alapjan tehat megallapithatjuk, hogy az égési betegségben tor-
vényszerlien kialakulé vasanyagcserezavar jellege dyssiderosisnak felel meg.

2. A tovabbiakban SFe-izotéppal kinetikai vizsgalatokat végeztink nyu-
lakon. Tizenharom nydlon Novak modszere szerint az allatok testfelszinének
kb. 20%-an idéztiink el6 égési sériilést és az égéshetegség kulonbodz6 fazisai-
ban megvizsgaltuk a plasmavas-(5Fe)-clearance-t (meghataroztuk a T/2 id6t),
a plasma-vas transport-ratat (plasma-vas turnovert), az izotop-vas beépilési
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sebességét az erythrocytakba (a beépiilési maximum félidejét) és a vas-beépiilés
mértékét (%) a kering6 vordsvérsejtekben. Kontrollként 6 egészséges nyul
szolgalt.

Megallapitottuk, hogy:
a) az izotép-vas eltlinési sebessége a pasmabo6l meggyorsul. A T/2 id6 a

normélis 84 perc (széls6 értékek: 75—98 perc) helyett 4tlagosan 59 percre (37—
84 percre) csokken (1. abra);

%

b) a plasma-vas transportrdta [PIFe (mikrogramm/ml) X plasma-volumen
(ml): T/2 (min.) = mg Fe/24 h) 9 nyllon csokkent vagy normalis maradt, 4
nyulon emelkedett]. (Szokéasos a plasma-vas transportratat a testsuly figyelem-
bevételével is megadni, bar a testsaly a plasma-volumen. illetéleg a vasforgalom
nagysaga nem aranyosan valtozik.) (2. abra.)

2 mg le/24”/kg

C) a kering6 vorosvérsejtek aktivitdsanak sorozatos meghatarozésa alapjan
készilt gorbék (3. dbra) azt a latszatot keltik, mintha a vas-incorporatio gyor-
sult és fokozott volna. llyen kovetkeztetés levondsa azonban nem jogosult. Ha
ugyanis a plasma vaspool nagysdga csokken — és ez igy van az égési anaemia-
ban is —, Ggy a keringésbe juttatott radiovas specifikus aktivitdsa nagyobb,
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mint normalis plasma vaspool esetén. A csontvel6be aramlé nagyobb specifikus
aktivitast vas fokozott vasbeépiilés latszatat kelti: a kering6 vorosvérsejtekben
nagyobb aktivitast talalunk, mint amely a ténylegesen incorporalt vasmennyi-
ségnek megfelel. Ha tekintetbe vessziik a plasma vaspool megkevesbedését és
ezzel a keringésbe juttatott radiovas specifikus aktivitasanak ndvekedését, agy
kitinik, hogy a radiovas beépilése a vorosvérsejtekbe a kontrollokhoz képest
csokkent.

Vizsgalat targyava tettik a vordsvérsejtekbe keriult vas tovabbi sorsat is.
Lehetséges ugyanis, hogy az incorporalt vasnak kisebb hanyada épil be a
haem molekuldba, mint egészséges emberen. Erre lehet kovetkeztetni abbdl,
hogy a vordsvérsejtek szabad protoporphyrin tartalma az égési betegségben
jelentékenyen megnovekszik, ami indirekt modon a vasbeépiilés zavarara (a
haem-synthetase aktivitds csdkkenésére) utal. llyen vizsgalataink folyamatban
vannak és eddigi eredményeink fenti feltételezésiinket igazolni latszanak.

3. B59Fe-izotoppal 7 égési betegségben szenvedd emberen — valamenny
férfi volt — is elvégeztik a kinetikai vizsgalatokat. Kontrollként 6 egészséges
férfi szolgalt.

A nyUl-kisérletekhez hasonléan e vizsgéalatok soran is azt taldltuk, hogy:

a) a vasnak a plasmabdl vald kidramlasi sebessége nagyobb (T/2 :atlag : |
— széIs6 értékek: 28—70 min.), mint normalisan (T/2 :atlag : 122 — széIs6
értékek: 97—138 min.) (4. &bra). Egy betegen, akit az égési betegség recon-
valescentidja idején vizsgaltunk, a normalis fels§ hatara kozelében levé értéket
(T/2 = 148 perc) talaltunk. (A kiaramlasi sebesség a normalishoz képest kissé
csdkkent);
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b) a plasma-vas transport-rata 4 esetben a normalisnal kisebb, 3 esetben
& normalisnal nagyobb volt (5. abra). A plasma vascsere ellentétes viselkedése
az égési betegségben a betegség lefolydsdnak kiilonbdz8 fazisaival van 0Ossze-
fliggésben. Fokozott turnovert a betegség ,florid”, septico-toxicus szakaban,
csokkent vas-turnovert a betegség kés6bbi id6szakaban taldltunk. A vizsgalatok
relativ kis szdma azonban egyel6re ebben a tekintetben végleges allasfoglaléast
még nem tesz lehetévé;

5 20 30 40 50 60mg re/24 U

C) a vas incorporatio sebességét és mértékét emberen is latsz6lag gyor-
suknak. illetéleg fokozottnak talaltuk (6. abra). A beépiilés mértéke normalisan
85% (80—94%), az égett betegeken ezzel szemben 97% (87— 100%) volt. (Ezek-
nek az adatoknak értelmezését lasd fentebb.)

Az egyes embereken végzett vizsgalatok eredményét a tablazat tlinteti fel.

Osszefoglalas: Vizsgalatainkbol egyértelmien megallapithatjuk, hogy az
égési sérilés sulyos vasanyagcserezavart (dyssiderosis) idéz el6, melyet a plas-
ma-vasszint és vaskotékapacitas jelentés csokkenése, a plasma-vaspool széa-
mottevé megkevesbedése, a plasmabél valé vaskiaramlas sebességének foko-
z6désa és a vasnak az erythroblastokba torténd latszolag gyorsult és fokozott,
val6jdban azonban csdkkent beépilése jellemez.

A vasforgalom kezdetben élénk, kés6bb a normalisnal kisebb. Ez, vala-
mint a porphyrin-synthesis zavara, illet6leg a haembe torténd vasbeépilés csok-
kenése az égési anaemia kifejl6désének fontos tényez6i lehetnek.

333



O-p W. BepHaT, NONKOBHWUK Mefd. CAy>X6bl—A-p . Jo>xaH—/[-p b. ®abep, NONKOBHUK Mej.
CNy>X6bl—/A-p T . ®exepBapn—iya-p . Magbapu. maiiop mes. cny>X6si—/4-p A. Hosak, maiiop
Mef. CNny>o6bl:
OAHHbBIE K MATOMEHE3Y
OXOroBonn AHEMUWM

OxoroBasi 60/1e3Hb BbI3bIBAET TSXKENOE HapylUeHVe oBMeHa xenesa (amccuzepos), KoTo-
poe COMPOBOXAAETCA 3HAYNTENbHBIM CHIDKEHWEM YPOBHS )Kefiesa B MiasMe U eMKOCTW CBSA3bl-
BaHUS >Kenesa, YBE/IMYEHMEM CKOPOCTM BbIXOAA Kenesa U3 MNasMbl U YCKOPEHHbIM U MOBbI-
LUEHHBIM — HO B CYLLHOCTV BEPOSITHO YMeHbLUEHHbIM — BCTPOEHUEM >Kefe3a B 3pUTpo6iacTbl.

O6MeH xenesa B TOKCWMKO-CEMTUYECKOM MEpUOfE OXOroBO/ GONE3HW U B Cry4ae Hanmuums
FHOVHbIX PAHOBbIX MOBEPXHOCTEN ObICTPEe MPOMCXOAUT HOPMaIbHOMO, AaXe Mpyu OTCYTCTBUM
MOBbILLEHHOW TemnepaTypbl. MoTOM 06MeH >Kefesa YMeHbLUAeTCsi, YTO W COMpOBOXAaeTcs
YMeHbLLEHVIEM BCTPOEHWS! Xene3a B reMH U TaK SIBNSETCH OfHUM M3 (PAaKTOpOB 06pas0BaHMst
OXXOrOBOW aHeMUM.

Hawm wnccnegoBaHns Mpofo/mkaeM B CTOPOHY W3yYeHWsl CUHTe3a rema U CTPYKTYpbl U
(hyHKUMM MemOpaHbl 3pUTPOLMTOB.

Dr. I. Bernat, Oberst d. Med Kandidat d. Med. Wissensch., Dr. B. Dozsan, Dr.
V. Faber, Oberst d. Med. D., Dr. T. Fehérvari, Dr. J. Magyari, Major d. Med. D. Dr.
J. Novak, Major d. Med. D.:

BEITRAGE ZUR PATHOGENESE DER VERBRENNUNGSANAMIEN

Die Vebrennung verursacht eine schwere Stérung im Eisenstoffwechsel, charak-
terisiert durch eine bedeutende Senkung des Eisenspiegels und der Eisenbindungska-
pazitat im Plasma, sowie durch den scheinbar beschleunigten und erhdhten, in der
Wi irklichkeit aber wahrscheinlich verminderten Eiseneinbau in die Erythroblasten.
Wahrend der toxischen-septischen Periode der Verbrenmmgskrankheit, bzw. im
Falle vorhandener eitriger Wundenoberflache erweist sich der Eisenstoffwechsel
sogar im fieberlosen Zustand schneller, spdter jedoch langsamer als normalerweise,
was samt Verringerung des Eiseneinbaus in Hadmin als ein Faktor bei der Ausbildung
einer Verbrennungsanamie betrachtet werden kann.



