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Az égési anaemia elkulonitése
a toxico-infectios,
illet6leg a fehérjehianyos vérszegényséegtol

Az égési anaemia kialakulasat tobb szerzé (Cope, 1947; James és munka-
tarsai, 1951; Pawelski és munkatarsai, 1966, valamint masok) a csontvel§
toxicus, illet6leg toxico-infectios karosodasara vezeti vissza. Masok (Alte-
meier és Carter, 1942; Moore és munkatarsai, 1946; Sevitt, 1957) a fert6zott
sebek vérzését tartjak donté fontossdgl pathogenetikai tényezének.

Minthogy az égési sériilés kdvetkeztében a sebek gyakorlatilag mindig
fert6z6dnek és az égési betegségben a toxico-infectios syndroma valdban
kialakul, szlikségesnek tartjuk, hogy az égési anaemiat és a toxico-infectios
vérszegénységet 0sszehasonlitsuk egymassal.

Mindenekel6tt megallapithatjuk, hogy heveny fert6zésekben vérszegény-
ség altalaban nem is szokott kialakulni. Anaemia rendesen csak akkor fej-
16dik ki, ha a fert6zés mar hosszabb ideje (legaldbb egy hoénapja) fennall
(Cartwright és Wintrobe, 1955). A vérszegénység ritkan stlyos. Az anaemia
foka és az infectids betegség tartama kozott nincs correlatio (Wintrobe, 1967).
A vérszegénység rendesen a masodik hénap folyaman alakul ki, s az anaemia
stulyossdga késébb mar nem valtozik (Cartwright, 1966). Kivételt képez a
stlyos sepsis, melyben az anaemia gyorsan fejlédik ki és jelentds fokl szo-
kott lenni. Hogy az anaemia pathogenesise ezekben az esetekben megegye-
zik-e a szokdasos infectiés anaemiak pathogenesisével, az nem biztos, bar le-
hetséges. Egyesek feltételezik, hogy csak quantitativ kildnbségekrél van
sz6 (Wintrobe, 1967).

Az infect anaemia t6bbnyire normochrom és normocytas (Hemmeler,
1946; Cartwright és munkatarsai, 1946; Saifi és Vaughan, 1944; Wintrobe,
1934), de alkalmasint enyhén mikrocytds vagy mérsékelten hypochrom is
lehet. A vorosvérsejtek atlagos haemoglobin-concentratiéjanak mérsékelt
csokkenése tehat eléfordul, de az értékek altaldban 30—35 kozOtt maradnak
(Cartwright és Wintrobe, 1952). A mikrocytosis még ritkdbb, mint a hypo-
chromia. A makrocyta-jellegli infectiés vérszegénység el6fordulasa kivételes.

A reticulocytak szama normalis, vagy csokkent (Cartwright és Wintrobe,
1955), olykor azonban a normalisnal nagyobb is lehet (Saifi és Vaughan, 1944,
1948). Polychromatophilia, vagy magvas vorosvérsejtek megjelenése a peri-
férian nem fordul el6.

A vorosvérsejtek élettartamara vonatkozolag a kilénb6z6 szerz6k véle-
ménye megoszlik és a rendelkezésiinkre all6 adatok csekély szdma nem teszi
lehetévé, hogy ebben a kérdéshen véglegesen allast foglaljunk. Brown és
munkatéarsai (1944), Finch és munkacsoportja (1949), Mollison (1947), vala-

mint Tischendorf és munkatarsai (1950) a vordsvérsejtek élettartamat nor-
malisnak, Hollingsworth és Hollingsworth (1955), Heilmeyer (1964), Keider-

ling, Schmidt és Lee (1955, 1956), Miescher és munkatarsai (1955) valamint
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kevésbé megrovidiltnek talaltak.

A betegek vorosvérsejtjeinek talélési ideje egészséges recipiensben nor-
normalisnal rovidebb, azaz a vorosvérsejtek gyorsabb pusztulasa extracorpus-
cularis okokra vezethetd vissza (Freireich 1957). Az extracorpuscularis ténye-
z0 természetérél egyelére semmi bizonyosat nem tudunk. A vodrdsvérsejtek
rovidult talélésének az infect anaemia pathogenesisében egyébként alarendelt
szerepet tulajdonitanak (Wintrobe, 1967). Ezzel szemben a fert6zés gatlé ha-
tdsat a haemoglobin-synthesisre régota bizonyitottnak tekintik (Robsheit-
Robbins, Whipple 1936, Wintrobe és munkatarsai 1947—1958.) Feltételezik,
hogy az anaemia ellenére az erythropoetin termelése nem ndvekszik és ez a
csontvel6 ,relativ inaktivitdsahoz” vezet (Cartwright 1966), de azt is kimutat-
tak, hogy a csontvel6 infectio idején is képes reagalni erythropoetinre, mert
cobalttal, mely az erythropoetin termelésének ismert stimuldtora, tovabba
hypoxia Utjan, valamint tisztitott erythropoetin adagolasaval patkanyokon
terpentin-talyog létrehozasa ellenére megfelel6 csontvel§-valaszreactiot sike-
rilt el6idézni (Gutnisky, Van Dyke 1963), bar a kontroli-allatokkal ellen-
tétbe)n a beteg patkdnyokban polycythaemia nem alakult ki (Cartwright
1966).

A csontvel6ben kilonb6z6 fert6zésekben altalaban diffus hyperplasia
észlelhetd (Saifi és Vaughan, 1944). Olyan valtozas, amely a sejtek Osszetéte-
lében kovetkezetesen létrejénne, nem ismeretes (Cartwright és Wintrobe,
1955). Hemmeler (1946), Jeffrey (1953), Saifi és Vaughan (1944, 1948), valamint
Cartwright és Wintrobe (1952) felhivja a figyelmet arra, hogy az erythroid
sejtek érési zavara meglehetésen allandd lelet. A myeloid-erythroid sejtek
aranya gyakran nagyobb a normalisnal (Hemmeler, 1946, Cartwright és
munkatarsai, 1946, Leitner, 1949), de nem eldontott kérdés, hogy eza mye-
loid elemek megszaporodasanak, az erythroid sejtek megkevesbedésének,
vagy mindkettének a kdvetkezménye-e. Ujabb adatok szerint a fert6zéseket
kisér6 anaemiakban inkabb az erythropoesis hyperplasidja figyelhet6 meg
(Wintrobe, 1967).

A csontvel8ben a sideroblastok ardnya kisebb (5—8%), mint normalisan
(30—50%), de az RHS sejtjeiben a haemosiderin mennyisége feltiinéen sok
(Cartwright, 1966, Mouriquand, 1962).

A plasma vasszintje és a transferrin concentratioja fert6zésekben gyor-
san csokken, de heveny infectiokban a laz elmultdval gyorsan normalizald-
dik is (Schafer, 1940, Cartwright és munkatarsai 1948) és a vasanyagcsere
zavara az infectio lekiizdése utan hamar rendezédik. Allatkisérletekben (vi-
rulens staphylococcus-tenyészetbdl szdrmazé mikroorganizmusok intramus-
cularis befecskendezése utdn) a plasma vasszintje 24—48 Ora mulva éri el
mélypontjat, majd fokozatosan emelkedni kezd és a — minddssze 10—14
napig tart6 — hypoferraemiat néhany napos hyperferraemias (,,hypercom-
pensatiés”) fazis koveti. A plasma vasconcentratidja ezutdn végleg normali-
zalédik. Maga a staphylococcusok okozta tdlyog 3—4 hét alatt, tehat késébb
gyogyul meg, mint ameddig a hypoferraemiés fazis tart (Cartwright és mun-
katarsai 1946). A steril (terpentin) talyog létrehozédsa utdn kialakuld, révid
ideig tarté hypoferraemidas fazist mar a 8. nap koril koveti a hypercompen-
satios szakasz és a plasma vasszintje a terpentin-injectiot kovetd tizenkette-
dik nap tajan valik normadlissa (Cartwright, Gubler és Wintrobe 1950.)
Lovak és birkdk diphtheria- és tetanus-toxinnal, valamint eldlt és él6 me-
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ningococcusokkal végzett aktiv immunizaldsa sordn kimutattak, hogy a
plasma vasszintje az antitoxin titerének emelkedésével parhuzamosan —
tehat szintén viszonylag gyorsan — normaliz&lédik. Typhus-vaccina befecs-
kendezése utdn a hypoferraemia minddssze egy-két napig tart (Cartwright,
Huguley és munkatarsai 1948).

Ferrokinetikai vizsgalatokbél tudjuk, hogy fert6zésekben a plasmavas-
clearance félideje megrovidil. A plasmavas-transportrata mind fert6z6 beteg-
ségekben, mind ezekhez hasonl6 kisérleti kérilmények k6zott (toxinok, lipo-
polysaccharida pyrogen stb. befecskendezése) egyes szerz6k szerint a nor-
maélisnal jelentékenyen nagyobb és olykor annak harom-négyszeresét is ki-
teheti (Keiderling és Schmidt 1959), mig masok szerint a plasmavas turno-
vere normalis, vagy csak kissé novekszik (Cartwright 1966). A gyorsabb
plasmavas-turnover kdvetkeztében — a beépilési gérbék lapossaga ellenére
— az erythropoesis sordn az id6egység alatt felhasznalt vas mennyisége a
normalisndl nagyobb (Helimeyer és Keiderling: cit. Keiderling és Schmidt
1959). A vorosvérsejt vas-turnover masok szerint is fokozott, vagy normalis
(Cartwright 1966, Haurani, Young, Tocantins 1963, 1965).

Fert6zésekben az intravénasin befecskendezett SFe-izotép az egészsége-
sektdl eltéréen a maj, a 1ép és a csontveld kdzott ugy oszlik meg, hogy az
els6 napok folyaman a legnagyobb aktivitdst nem a keresztcsont, hanem a
maj felett mérjuk. A radiovas a tovabbiakban nagyobbrészt a Iépben és a
majban halmozodik fel.

A vasfelszivédas mértékére vonatkozélag a vélemények megoszlanak.
Dubach, Callender és Moore (1948), Heilmeyer, Keiderling és Wahler (1958),
Schafer (1940), valamint Schafer és Breyer (1956) szerint fert6zésekben a vas-
resorptio fokozott, Cartwright és munkatarsai (1946), Gillman és Ivy (1947),
valamint Gubler és munkatarsai (1950) szerint csokkent. A csokkent vasre-
sorptio nem lehet dént6 fontossagl az anaemia pathogenesisében (Cartwright
1966), mert a betegek csontvelejében a felszivdodas csOkkenése ellenére is
bdségesen talalhaté depotvas (haemosiderin).

Fert6zésekben hypercupraemia alakul ki. Wintrobe a normaélis 114
(81— 147) mikrogramm/100 ml helyett 191 (118—267) mikrogramm/100 ml
rézconcentratiot talalt a plasmé&ban. A ndvekedés a coeruloplasmin-szint
emelkedésének kovetkezménye.

A vordsvérsejtek és a vizelet coproporphyrin-tartalma egyesek szerint
(Cartwright és munkatarsai 1946) a normalisnal nagyobb, masok szerint
csupan a vorosvérsejtek coproporphyrin-szintje emelkedik és a vizelet cop-
roporphyrin-tartalma a normalis hatarok kozott marad (Heilmeyer 1964).
A vizeletben a coproporphyrin I. isomerje van tulstlyban (Dobriner és
Rhoads 1940, Watson és Larson 1947, Watson és munkatarsai 1949).

Mindezek alapjan megallapithatjuk, hogy az égési anaemia és az égési
betegségben kialakulé anyagcserezavar sok tekintetben kilénbdzik a toxico-
infectios vérszegénységtdl, illet6leg a kulénbdzd fert6zésekben kimutathatd
anyagcserezavaroktél (Bernat és munkatarsai, 1965—1969).

2.
Tobb kutatd az égési anaemia pathogenesisében a fehérjefelvétel csdk-
kenésének, a protein-synthesis zavardnak, vagy a fokozott fehérjeveszteség-

nek, azaz végs6é soron a proteinhidanynak, illet6leg a fehérje-anyagcsereza-
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varnak tulajdonitja a f&szerepet. Moore és munkatarsai szerint (1946) a fe-
hérjeképzés zavara val6szinlileg a globin-képzésre is kiterjed. Robsheit-
Robbins és munkatarsai (1947) szintén a fehérje-anyagcserezavar (negativ
nitrogén-egyensuly) jelent6ségét hangsulyozzak. Braithwaite és Moore (1948)
arra hivjak fel a figyelmet, hogy a haemoglobin-concentratio és a hypo-
proteinaemia foka kozott correlatio figyelhet6 meg. Brown (1945) és méasok
ugyan nem taldltak ilyen Osszefliggést és kisérletesen is kimutattdk, hogy a
szervezet a rendelkezésére all6 nitrogéntartalm( vegylleteket els6sorban a
haemoglobin po6tldsara hasznéalja fel, mégis indokoltnak tartjuk, hogy meg-
vizsgaljuk, vajon a fehérjehiany vagy mas fehérje-anyagcserezavar kovet-
keztében kialakul6 vérszegénység, illetéleg a vas-, a réz- és a porphyrin-
anyagcsere valtozasa megfelel-e annak, amit az égési betegségben tapaszta-
lunk.

A fehérjeszegény taplalkozas — mint ismeretes — mérsékelt fokd vér-
szegénységet idéz el6. Az agynevezett taplalkozasi anaemia kialakuldsahoz
az emberi patholégidban a proteinhianyon kivil rendszerint méas tényezdk
(vashiany, folsavhidny, Bi2-vitaminhiany, riboflavin-hiany, fert6zések stbh.)
is hozzajarulnak és ezek kozdétt magéanak a fehérjehianynak a szerepét ne-
héz megitélni. A tiszta fehérjehidny okozta vérszegénység tanulményozéasa-
ra ezért elsésorban &llatkisérletek alkalmasak, béar kétséges, hogy a kisérleti
feltételek kozott kialakulé anaemia mindenben azonosnak tekinthet§-e az
ember ,chronicus fehérjehiany” kovetkeztében létrejévé vérszegénységével.

A fehérjeszegény taplalkozas kovetkeztében kialakul6 anaemia sajatos-
sdgai — amennyiben mas tényez6k hidnya nagy valdszin(iséggel kizarhaté
— meglehetdsen allandék (Finch 1968). A vordsvérsejtek normochromok
(Adams és munkatarsai 1967), a reticulocytaszdm hozzavet6leg normalis
(Adams és munkatéarsai 1967) és az erythroid vel6 sejtszegény vagy nem

mutat eltérést (Ghitis és munkatarsai 1963 — majomkisérletek, Ghitis és
munkatarsai 1963 — emberen észlelt adatok).
Fehérjehianyos allatokban — ha teststlyukat nem-fehérjekaldéridkkal

fenntartjuk — a csontveld erythroid sejtjei megkevesbednek és a reticulo-
cytdk szama csOkken (Ito és munkatarsa 1966, Reissman 1964, Aschkenasy
1963), a plasmavas turnovere meglassul (Donati 1964), a radiovas beépilése a
csontvel6 erythroid elemeibe szamottevéen csokken (Aschkenasy 1963,
Bethard és munkatarsai 1958) és a vOrdsvérsejtek dsszmennyisége fokozato-
san megkeveshedik (Ito és Reissman 1966, Bethard 1958).

A csontvel6 a fehérjehiany kovetkeztében nem karosodik, mert exogén
(Ito és Reissman 1966, Aschkenasy 1963), illet6leg endogén erythropoetin
(Aschkenasy 1963, Orten és Orten 1945) hatdsadra (Testosteron, vagy cobalt
adasara) a voOrosvérsejtképzés protein-hianyos allapotban is fokozodik.

Més kisérletekben a csontvel§ stimuldlasdra anaemiat idéztek el6. Rob-
sheit-Robbins és munkatarsai (1940) kimutattdk, hogy anaemizalt fehérje-
hianyos kutyakban a vérfestékképzés Gteme a normadlisnak 3—4-szeresére is
novelhetd volt.

Pearson és munkatarsai (1937) azt tapasztaltdk, hogy fehérjementes ét-
renden tartott vashianyos patkanyokban a haemoglobin regeneratioja kielé-
gité volt, ha az allatok vasat kaptak, noha tovabbra is fehérjementes tap-
lalékon tartottak Gket.

Heath és Taylor (1936) hyposiderosisos betege, bar fehérjehianya is volt,
vasadagolas hatasara fokozott litemben termelt vérfestéket.
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Aschkenasy (1963), valamint Steckel és Smith (cit. Finch 1968) fokozott
vorosveérsejt-képzést tapasztalt fehérjehidnyos allatokban véreztetés utéan.

A normalis és fehérjehianyos allatok hasonlé reagalasa csontvel§-stimu-
lusokra kizarja annak lehet6ségét, hogy protein-hidnyban a csontvel6 komo-
lyan karosodott volna, tovabba arra mutat, hogy a szervezet az erythropoesis
fehérje-sziikségletét mas szovetek rovasara is biztositja (Finch 1968).

Kwashiorkoros beteghen fehérje adasara hamar né az erythropoetin
szintje és ezt a vorosvérsejt-képzés fokozddasa kdveti (Mc Kenzie és munka-
tarsai 1967, Viteri és munkatéarsai — cit. Finch 1968).

A fehérjehianyos allatban a plasma vasconcentrati6ja normalis marad
és nem valtozik a plasma rézszintje, valamint a vords vérsejtek szabad proto-
porphyrin-tartalma sem (Cartwright és Wintrobe 1948).

Mindezeket az adatokat figyelembe véve nyilvanvalé, hogy a fehérje-
hiany kovetkeztében kialakul6 vérszegénység szadmottevéen kiulonbozik az
égési anaemiatél és mer6ben maéas a létrejové anyagcserezavar jellege is
(Bernat és munkatarsai 1965—1968). Természetesen tisztdban kell lenniink
azzal is, hogy a kisérleti kdrlilmények kozott el6idézett fehérjehiany nem
tekinthet6 azonosnak az égési betegségben tapasztalhaté fehérjeanyagcsere-
.zavarral.

Az elmondottakat tdblazatban foglaltuk &ssze. (164—168. old.)

¥or

Osszefoglaloan megallapithatjuk, hogy az égési anaemia kialakulasa, ti-
pusa, lefolyasa, befolyasolhatésaga, a csontvel6 miikddése, valamint a vas-,
a réz- és a porphyrin-anyagcsere zavara az égési betegségben szamos vonat-
kozadshan és jelentékeny mértékben kulonbozik att6l, amit fert6zésekben,
illetéleg fehérjehiany kodvetkeztében tapasztalunk.

Vajon a fert6zésnek, illetéleg a fehérjehidnynak van-e szerepe az égési
anaemia fenntartdsdban vagy sulyoshitasaban, azt egyel6re nem tudjuk meg-
mondani, de hatarozottan allithatjuk, hogy az égési anaemiat nem ez utobbi
tényez6k idézik elé6 és hogy az égési anaemia sajatossagait, illet6leg a ki-
alakuld anyagcserezavar tipusdt dnmagaban sem fert6zéssel, sem fehérje-
hiannyal, sem pedig e két tényezd egylittes hatdsaval megnyugtatéan értel-
mezni nem lehet.
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