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Az égési anaemia elkülönítése  
a toxico-infectiós,
illetőleg a fehérjehiányos vérszegénységtől

i

Az égési anaem ia k ia lakulását több szerző (Cope, 1947; James és m unka­
társai, 1951; Paw elski és m unkatársai, 1966, valam int mások) a csontvelő 
toxicus, illetőleg toxico-infectiós károsodására vezeti vissza. M ások (A lte- 
m eier  és Carter, 1942; Moore és m unkatársai, 1946; Sevitt, 1957) a fertőzö tt 
sebek vérzését ta rtjá k  döntő fontosságú pathogenetikai tényezőnek.

M inthogy az égési sérülés következtében a sebek gyakorlatilag  m indig 
fertőződnek és az égési betegségben a toxico-infectiós syndrom a valóban 
kialakul, szükségesnek ta rtju k , hogy az égési anaem iát és a toxico-infectiós 
vérszegénységet összehasonlítsuk egymással.

M indenekelőtt m egállapíthatjuk , hogy heveny  fertőzésekben vérszegény­
ség általában  nem  is szokott kialakulni. A naem ia rendesen csak akkor fe j­
lődik ki, ha  a fertőzés m ár hosszabb ideje (legalább egy hónapja) fennáll 
(C artw right és W introbe, 1955). A vérszegénység ritk án  súlyos. Az anaem ia 
foka és az infectiós betegség ta rtam a között nincs correlatio (W introbe, 1967). 
A vérszegénység rendesen a m ásodik hónap folyam án alakul ki, s az anaem ia 
súlyossága később m ár nem  változik (Cartw right, 1966). K ivételt képez a 
súlyos sepsis, m elyben az anaem ia gyorsan fejlődik ki és jelentős fokú szo­
kott lenni. Hogy az anaem ia pathogenesise ezekben az esetekben m egegye­
zik-e a szokásos infectiós anaem iák pathogenesisével, az nem  biztos, bár le­
hetséges. Egyesek feltételezik, hogy csak q u an tita tiv  különbségekről van 
szó (W introbe, 1967).

Az infect anaem ia többnyire norm ochrom  és norm ocytás (Hemmeler, 
1946; C artw right és m unkatársai, 1946; Saifi és Vaughan, 1944; W introbe, 
1934), de alkalm asint enyhén m ikrocytás vagy m érsékelten hypochrom  is 
lehet. A vörösvérsejtek átlagos haem oglobin-concentratiójának m érsékelt 
csökkenése teh á t előfordul, de az értékek  általában  30—35 között m aradnak  
(C artw right és W introbe, 1952). A m ikrocytosis még ritkább, m int a hypo­
chrom ia. A m akrocyta-jellegű infectiós vérszegénység előfordulása kivételes.

A reticulocyták száma norm ális, vagy csökkent (C artw right és W introbe, 
1955), olykor azonban a norm álisnál nagyobb is lehet (Saifi és Vaughan, 1944, 
1948). Polychrom atophilia, vagy m agvas vörösvérsejtek m egjelenése a peri­
férián  nem  fordul elő.

A vörösvérsejtek é le tta rtam ára  vonatkozólag a különböző szerzők véle­
m énye megoszlik és a rendelkezésünkre álló adatok csekély száma nem  teszi 
lehetővé, hogy ebben a kérdésben véglegesen állást foglaljunk. Brow n  és 
m unkatársa i (1944), Finch  és m unkacsoportja (1949), Mollison (1947), vala­
m int Tischendorf és m unkatársa i (1950) a vörösvérsejtek é le tta rtam át nor­
m álisnak, H ollingsworth  és H ollingsworth  (1955), H eilm eyer  (1964), Keider- 
ling, Schm id t és Lee (1955, 1956), M iescher és m unkatársa i (1955) valam in t
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m ások az ery throcyták  abszolút é lettartam át, illetőleg túlélési idejét többé- 
kevésbé m egrövidültnek ta lálták .

A betegek vörösvérsejtjeinek túlélési ideje egészséges recipiensben nor­
mális, egészségesek vörösvérsejtjeinek túlélési ideje betegek keringésében a 
norm álisnál rövidebb, azaz a vörösvérsejtek gyorsabb pusztulása extracorpus- 
cularis okokra vezethető vissza (Freireich 1957). Az ex tracorpuscularis ténye­
ző term észetéről egyelőre semmi bizonyosat nem  tudunk . A vörösvérsejtek 
röv idü lt túlélésének az infect anaem ia pathogenesisében egyébként alárendelt 
szerepet tu la jdon ítanak  (W introbe, 1967). Ezzel szem ben a fertőzés gátló h a­
tásá t a haem oglobin-synthesisre régóta b izonyítottnak tek in tik  (Robsheit- 
Robbins, W hipple  1936, W introbe  és m unkatársa i 1947—1958.) Feltételezik, 
hogy az anaem ia ellenére az ery thropoetin  term elése nem  növekszik és ez a 
csontvelő „relatív  inak tiv itásához” vezet (C artw right 1966), de azt is k im u ta t­
ták, hogy a csontvelő infectio idején is képes reagálni ery thropoetinre, m ert 
cobalttal, mely az ery thropoetin  term elésének ism ert stim ulátora, továbbá 
hypoxia ú tján , valam in t tisz títo tt ery thropoetin  adagolásával patkányokon 
terpen tin -tá lyog  létrehozása ellenére megfelelő csontvelő-válaszreactiót sike­
rü lt előidézni (G utnisky, Van D yke  1963), bár a kontro li-állatokkal ellen­
té tben  a beteg patkányokban  polycythaem ia nem  alaku lt k i (Cartw right 
1966).

A csontvelőben különböző fertőzésekben általában  diffus hyperplasia 
észlelhető (Saifi és Vaughan, 1944). O lyan változás, am ely a sejtek összetéte­
lében következetesen létrejönne, nem  ism eretes (Cartw right és W introbe, 
1955). H em m eler (1946), Jef f rey  (1953), Saifi és Vaughan  (1944, 1948), valam int 
C artw right és W introbe  (1952) felh ív ja a figyelm et arra , hogy az erythroid  
se jtek  érési zavara m eglehetősen állandó lelet. A m yeloid-erythroid sejtek 
aránya gyakran  nagyobb a norm álisnál (Hemmeler, 1946, Cartw right és 
m unkatársai, 1946, Leitner, 1949), de nem  eldöntött kérdés, hogy ez a m ye­
loid elem ek m egszaporodásának, az ery thro id  sejtek m egkevesbedésének, 
vagy m indkettőnek a következm énye-e. Ü jabb adatok szerint a fertőzéseket 
kísérő anaem iákban inkább az erythropoesis hyperp lasiá ja figyelhető meg 
(W introbe, 1967).

A csontvelőben a sideroblastok aránya kisebb (5—8%), m int norm álisan 
(30—50%), de az RHS sejtjeiben a haem osiderin m ennyisége feltűnően sok 
(Cartwright, 1966, M ouriquand, 1962).

A plasm a vasszintje és a tran sfe rrin  concentratio ja  fertőzésekben gyor­
san  csökken, de heveny infectiókban a láz elm últával gyorsan norm alizáló­
dik is (Schäfer, 1940, C artw right és m unkatársa i 1948) és a vasanyagcsere 
zavara az infectio leküzdése u tán  ham ar rendeződik. Á llatkísérletekben (vi­
rulens staphylococcus-tenyészetből származó m ikroorganizm usok in tram us­
cularis befecskendezése után) a plasm a vasszintje 24—48 óra m úlva éri el 
m élypontját, m ajd  fokozatosan em elkedni kezd és a — mindössze 10—14 
napig ta rtó  — hypoferraem iát néhány napos hyperferraem iás („hypercom - 
pensatiós”) fázis követi. A plasm a vasconcentratiója ezután végleg norm ali­
zálódik. M aga a staphylococcusok okozta tályog 3—4 hét alatt, teh á t később 
gyógyul meg, m int am eddig a hypoferraem iás fázis ta r t  (Cartw right és m un­
katársa i 1946). A steril (terpentin) tályog létrehozása u tán  kialakuló, rövid 
ideig ta rtó  hypoferraem iás fázist m ár a 8. nap körül követi a hypercom pen- 
satiós szakasz és a plasm a vasszintje a te rpen tin -in jectió t követő tizenkette­
dik nap tá ján  válik norm álissá (Cartwright, Gubler és W introbe  1950.) 
Lovak és b irkák  d iph theria- és te tanus-tox innal, valam int elölt és élő me-
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ningococcusokkal végzett ak tív  im m unizálása során k im u tatták , hogy a 
plasm a vasszintje az an titox in  titerének  em elkedésével párhuzam osan — 
teh á t szintén viszonylag gyorsan — norm alizálódik. Typhus-vaccina befecs­
kendezése u tán  a hypoferraem ia mindössze egy-két napig ta r t  (C artw right, 
H uguley és m unkatársa i 1948).

F errok inetikai vizsgálatokból tud juk , hogy fertőzésekben a p lasm avas- 
clearance félideje m egrövidül. A p lasm avas-transportrá ta  m ind fertőző beteg­
ségekben, m ind ezekhez hasonló k ísérleti körülm ények között (toxinok, lipo- 
polysaccharida pyrogen stb. befecskendezése) egyes szerzők szerint a nor­
m álisnál je lentékenyen nagyobb és olykor annak  három -négyszeresét is k i­
teheti (Keiderling  és Schm id t 1959), m íg m ások szerint a plasm avas tu rn o - 
vere norm ális, vagy csak kissé növekszik (C artw right 1966). A gyorsabb 
p lasm avas-turnover következtében — a beépülési görbék lapossága ellenére 
— az erythropoesis során az időegység a la tt felhasznált vas m ennyisége a 
norm álisnál nagyobb (H eüm eyer  és K eiderling: cit. K eiderling  és Schm id t 
1959). A vörösvérsejt vas-tu rnover m ások szerint is fokozott, vagy norm ális 
(C artw right 1966, Haurani, Young, Tocantins 1963, 1965).

Fertőzésekben az in travénásán  befecskendezett 59Fe-izotóp az egészsége­
sektől eltérően a m áj, a lép és a csontvelő között úgy oszlik meg, hogy az 
első napok folyam án a legnagyobb ak tiv itást nem  a keresztcsont, hanem  a 
m áj fele tt m érjük. A radiovas a továbbiakban  nagyobbrészt a lépben és a 
m ájban  halm ozódik fel.

A vasfelszívódás m értékére vonatkozólag a vélem ények m egoszlanak. 
Dubach, Callender és Moore (1948), H eilmeyer, Keiderling  és W ähler (1958), 
Schäfer  (1940), valam in t Schäfer és Breyer  (1956) szerin t fertőzésekben a vas- 
resorptio  fokozott, C artw right és m unkatársa i (1946), G illm an és Iv y  (1947), 
valam int Gubler és m unkatársa i (1950) szerint csökkent. A csökkent vasre- 
sorptio nem  lehet döntő fontosságú az anaem ia pathogenesisében (Cartw right 
1966), m ert a betegek csontvelejében a felszívódás csökkenése ellenére is 
bőségesen található  depotvas (haemosiderin).

Fertőzésekben hypercupraem ia alakul ki. W introbe  a norm ális 114 
(81— 147) m ikrogram m /100 ml helyett 191 (118—267) m ikrogram m /100 ml 
rézconcentratiót ta lá lt a plasm ában. A növekedés a coeruloplasm in-szint 
em elkedésének következm énye.

A vörösvérsejtek és a vizelet coproporphyrin-tartalm a egyesek szerint 
(C artw right és m unkatársa i 1946) a norm álisnál nagyobb, m ások szerin t 
csupán a vörösvérsejtek  coproporphyrin-szintje em elkedik és a vizelet cop­
ropo rphy rin -tarta lm a a norm ális határok  között m arad  (H eilm eyer 1964). 
A vizeletben a coproporphyrin I. isom erje van  tú lsú lyban  (Dobriner és 
Rhoads 1940, W atson és Larson  1947, W atson  és m unkatársa i 1949).

M indezek alap ján  m egállapíthatjuk , hogy az égési anaem ia és az égési 
betegségben kialakuló anyagcserezavar sok tek in te tben  különbözik a toxico- 
infectiós vérszegénységtől, illetőleg a különböző fertőzésekben k im utatha tó  
anyagcserezavaroktól (Bernát és m unkatársai, 1965—1969).

2.

Több ku ta tó  az égési anaem ia pathogenesisében a fehérjefelvétel csök­
kenésének, a protein-synthesis zavarának, vagy a fokozott fehérjeveszteség- 
nek, azaz végső soron a p ro teinhiánynak, illetőleg a fehérje-anyagcsereza­
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varnak  tu la jdon ítja  a főszerepet. Moore és m unkatársa i szerint (1946) a fe­
hérjeképzés zavara valószínűleg a globin-képzésre is k iterjed . Robsheít- 
Robbins és m unkatársa i (1947) szintén a fehérje-anyagcserezavar (negatív 
nitrogén-egyensúly) jelentőségét hangsúlyozzák. Braithw aite  és Moore (1948) 
a rra  h ív ják  fel a figyelm et, hogy a haem oglobin-concentratio és a hypo- 
proteinaem ia foka között correlatio  figyelhető meg. Brow n  (1945) és mások 
ugyan nem  ta lá ltak  ilyen összefüggést és kísérletesen is k im utatták , hogy a 
szervezet a rendelkezésére álló n itrogén tarta lm ú  vegyületeket elsősorban a 
haem oglobin pó tlására használja fel, mégis indokoltnak ta rtju k , hogy m eg­
vizsgáljuk, vajon a fehérjeh iány  vagy m ás fehérje-anyagcserezavar követ­
keztében kialakuló vérszegénység, illetőleg a vas-, a réz- és a porphy rin - 
anyagcsere változása m egfelel-e annak, am it az égési betegségben tapasz ta­
lunk.

A fehérjeszegény táplálkozás — m int ism eretes — m érsékelt fokú vér- 
szegénységet idéz elő. Az úgynevezett táplálkozási anaem ia k ialakulásához 
az em beri pathológiában a proteinh iányon  kívül rendszerin t m ás tényezők 
(vashiány, folsavhiány, В 12-v itam inhiány, riboflavin-hiány, fertőzések stb.) 
is hozzájárulnak és ezek között m agának a fehérjeh iánynak  a szerepét ne­
héz megítélni. A tiszta fehérjeh iány  okozta vérszegénység tanulm ányozásá­
ra  ezért elsősorban állatk ísérle tek  alkalm asak, b ár kétséges, hogy a kísérleti 
feltételek között k ialakuló anaem ia m indenben azonosnak tek in thető-e az 
em ber „chronicus fehérjeh iány” következtében létrejövő vérszegénységével.

A fehérjeszegény táplálkozás következtében kialakuló anaem ia sajátos­
ságai — am ennyiben m ás tényezők h iánya nagy valószínűséggel k izárható  
— m eglehetősen állandók (Finch 1968). A vörös vérsejtek  norm ochrom ok 
(Adam s  és m unkatársa i 1967), a reticulocytaszám  hozzávetőleg norm ális 
(Adam s és m unkatársa i 1967) és az ery th ro id  velő sejtszegény vagy nem  
m u ta t eltérést (Ghitis és m unkatársa i 1963 — m ajom kísérletek, Ghitis és 
m unkatársa i 1963 — em beren észlelt adatok).

Fehérjehiányos állatokban  — ha testsú lyukat nem -fehérjekalóriákkal 
fen n ta rtju k  — a csontvelő ery thro id  se jtjei m egkevesbednek és a reticulo- 
cyták száma csökken (Ito és m unka társa  1966, Reissm an  1964, A schkenasy  
1963), a plasm avas tu rnovere  m eglassul (Donati 1964), a radiovas beépülése a 
csontvelő ery thro id  elem eibe szám ottevően csökken (Aschkenasy  1963, 
Bethard  és m unkatársa i 1958) és a vörösvérsejtek összmennyisége fokozato­
san m egkevesbedik (Ito és Reissm an  1966, B ethard  1958).

A csontvelő a fehérjeh iány  következtében nem  károsodik, m ert exogén 
(Ito és Reissm an  1966, A schkenasy  1963), illetőleg endogén ery thropoetin  
(A schkenasy  1963, Orten és O rten  1945) ha tásá ra  (Testosteron, vagy cobalt 
adására) a vörösvérsejtképzés protein-hiányos állapotban is fokozódik.

Más k ísérletekben a csontvelő stim ulálására anaem iát idéztek elő. Rob- 
sheit-Robbins  és m unkatársa i (1940) k im utatták , hogy anaem izált fehérje­
hiányos ku tyákban  a vérfestékképzés ütem e a norm álisnak 3—4-szeresére is 
növelhető volt.

Pearson és m unkatársa i (1937) azt tapasztalták , hogy fehérjem entes é t­
renden  ta r to tt vashiányos patkányokban  a haem oglobin regeneratio  ja  kielé­
gítő volt, ha az állatok vasat kap tak , noha továbbra is fehérjem entes táp ­
lálékon ta rto tták  őket.

H eath  és Taylor (1936) hyposiderosisos betege, b á r fehérjeh iánya is volt, 
vasadagolás h a tásá ra  fokozott ü tem ben te rm elt vérfestéket.
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A schkenasy  (1963), valam int Steckel és S m ith  (cit. F inch 1968) fokozott 
vörösvérsejt-képzést tapasztalt fehérjehiányos állatokban véreztetés után.

A norm ális és fehérjehiányos állatok hasonló reagálása csontvelő-stim u- 
lusokra k izárja  annak lehetőségét, hogy pro tein-h iányban  a csontvelő komo­
lyan  károsodott volna, továbbá a rra  m utat, hogy a szervezet az erythropoesis 
fehérje-szükségletét más szövetek rovására is b iztosítja (Finch 1968).

K w ashiorkoros betegben fehérje  adására ham ar nő az erythropoetin  
szintje és ezt a vörös vér sejt-képzés fokozódása követi (Mc K enzie  és m unka­
tá rsa i 1967, V iteri és m unkatársa i — cit. F inch 1968).

A fehérjehiányos á llatban  a plasm a vasconcentratiója norm ális m arad 
és nem  változik a plasm a rézszintje, valam in t a vörös vérsejtek  szabad proto- 
porphy rin -ta rta lm a sem (Cartw right és W introbe  1948).

M indezeket az adatokat figyelem be véve nyilvánvaló, hogy a fehérje­
h iány  következtében kialakuló vérszegénység szám ottevően különbözik az 
égési anaem iától és m erőben más a létrejövő anyagcserezavar jellege is 
(Bernát és m unkatársa i 1965— 1968). Term észetesen tisztában  kell lennünk 
azzal is, hogy a k ísérleti körülm ények között előidézett fehérjeh iány  nem 
tek in the tő  azonosnak az égési betegségben tapasztalható  fehérjeanyagcsere- 
.zavarral.

Az elm ondottakat táb lázatban  foglaltuk  össze. (164—168. old.)

¥ % H*

Összefoglalóan m egállap íthatjuk , hogy az égési anaem ia k ialakulása, tí­
pusa, lefolyása, befolyásolhatósága, a csontvelő m űködése, valam in t a vas-, 
a réz- és a porphyrin-anyagcsere zavara az égési betegségben számos vonat­
kozásban és je lentékeny m értékben  különbözik attól, am it fertőzésekben, 
illetőleg fehérjeh iány  következtében tapasztalunk.

Vajon a fertőzésnek, illetőleg a fehérjeh iánynak  van-e szerepe az égési 
anaem ia fenn ta rtásában  vagy súlyosbításában, azt egyelőre nem  tu d ju k  m eg­
m ondani, de határozo ttan  á llítha tjuk , hogy az égési anaem iát nem  ez utóbbi 
tényezők idézik elő és hogy az égési anaem ia sajátosságait, illetőleg a k i­
alakuló anyagcserezavar típusá t önm agában sem fertőzéssel, sem fehérje­
hiánnyal, sem pedig e két tényező együttes hatásával m egnyugtatóan érte l­
m ezni nem  lehet.
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