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Az égesi anaemia és a vashianyos
verszegenység elkulonitése

Az égési anaemia pathogenesiisében tdébben (Moore és mtsai, 1946;
Pawelski és mtsai, 1966, valamint masok) a vashianynak is fontos szerepet
tulajdonitanak. Sevitt (1955), Moor és mtsai. (1946), valamint Altemeier és
Carter (1942) a vérzések, illetleg a vasfelszivodasi zavar fontossadgat eme-
lik ki. James és mtsai (1954) egy égett ember plasméajaban alacsony vas-
szintet taldltak és feltételezték, hogy a hyposiderosis kdvetkezménye is le-
het, bar arra is utaltak, hogy a lelet nem biztosan értékelhet§ a vashidny
jeleként. Pawelski és munkacsoportja (1966) a vashidnynak az égési beteg-
ség egyes eseteiben lényeges szerepet tulajdonit, &ltaldban azonban azt ala-
rendelt jelentéséglinek tartja.

El6z6 vizsgélataink soran egyértelmien megéllapitottuk (1.), hogy az
égési betegségben kialakulé vasanyagcserezavar nem vashidny kdvetkezmeé-
nye. Ennek megfelel6en azt a hyposiderosistol élesen el kell kuldniteni.
A két koéros folyamat kozti kildnbségnek nemcsak elméleti, hanem gya-
korlati jelent6sége is van. Egyebek kozott ezért is szukséges, hogy az eddig
rendelkezéstinkre &allé klinikai-kisérleti anyag alapjan a vashianyos vérsze-
génységet 0Osszehasonlitsuk az égési amaemidval és ramutassunk azok Ié-
nyegbe vago kuldnbségére.

Mindenekel6tt utalunk arra, hogy az égési sériilés hatasara bekdvetkezd
vasanyagcserezavar rendkivil gyorsan — sokszor 6rak alatt — alakul ki.
A plasma vasconcentratijanak csokkenését és a vasnak a keringéshdl vald
meggyorsult kidramlasat egyes esetekben a trauma utdn mar 2—3 oréval
ki lehet mutatni. Ez a tény mar 6nmagadban valdszinitlenné teszi, hogy
hidnyallapot kialakuldsarél legyen sz6. hiszen a szervezet ilyen viharos
Utemben vastartalékait nem tudja elveszteni. Mai tudasunk alapjan meg
sem érthet§, hogy az égési sérilés hatdsara milyen mechanizmus szerint
johetne létre ez a gyors vasveszteség. Ismeretes, hogy a szervezet a ren-
delkezésére &ll6 vassal rendkivil takarékosan gazdalkodik. A felszivédasra
keril6 vas mar a bélfalban nagy molekuldja fehérjéhez (apoierritin) kot6-
dik, transferrin-vas formdajaban kering a vérben, fehérje-complexek (ferri-
tin, haemosiderin) alakjaban tarolédik a RHS sejtjeiben és altaldban nagy
molekuldju porphyrin-proteidek (haeminek) alkotérészeként bonyolitja le
biol6giai functidit. A szervezet ezeket a nagy molekuldja fehérjéhez kotott
vasvegylleteket aktivan nem vdlasztja ki — a vasanyagcsere zart rend-
szert képez — és a lebomld vegylletek vas-alkotdrészét rendszeresen Ujra
meg Ujra felhasznalja. A vasegyensulyt tehat a szervezet ,unipolaris” sza-
balyozas révén biztositja: a szikséglet valtozasahoz nem a felszivddas és a
kitrulés, hanem egyedil a resorptio novelésével vagy cs6kkentésével alkal-
mazkodik. Semmi jele sincsen annak, hogy az égési trauma hatdsara a
szervezet Osi biolégiai védelme a vasveszteséggel szemben hirtelen 0Ossze-
omlanék. A vizelet vastartalma az égési betegségben a normalishoz képest
szamottevéen nem nd. A széklettel kiliril6 vas mennyisége a normalishoz
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képest inkabb csokken, mint fokozédik. A plasma-csurgassal jai'é vasvesz-
teség nem nagy: : liter plasmaval kb. V.— 1 mg vas vész el a szervezet sza-
mara. Normdlis vastartalékkal rendelkez8 szervezet még egyszeri jelentd-
sebb vérveszteséget is kdnnyen poétolni tud sajat készleteib6l. A vashiany-
allapot altalaban csak huzamosabb ideig fennall6 fokozott szikséglet, illetd-
leg veszteség (vérzés, terhesség-sziilés-szoptatas stb.) kovetkeztében alakul
ki. ha a szervezet a szikségletet, illet6leg a veszteséget a vasbevitel és a
vasfelszivodas fokozédsaval nem tudja kiegyenliteni. Mas széval a hyposide-
rosis a klinikai tapasztalatok szerint csak lassan, fokozatosan szokott kiala-
kulni és sohasem egyik 6rar6l a masikra.

A plasma vasconcentratidja vashidnybetegségben és égési anaemiaban
egyarant csokken. Az alacsony plasma-vasszint tehat a vashianybetegség-
nek nem specifikus jele és mas vasanyagcserezavarban is el6fordul. Mivel
James és mtsai (1954) az altaluk vizsgalt égett betegen csak a plasma vas-
concentratiojat hatdroztdk meg és a vasanyagcsere részletesebb vizsgalata-
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A B Cc

1 abra: A plasma vasconcentratioja (fekete osz-
lopok) és vaskotolcapacitasa (fehér oszlopok)
A: egészséges emberben, B: égési betegségben és
C: vashianybetegségben.

Az oszlopok tetején lathaté szamok a transfer-
rin-saturatio szazalékat, az oszlopok oldalan levé
savozasok a plasma-vasconcentratio és vaskot6-
kapacitas értékeinek szorasat tiintetik fel.
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val nem foglalkoztak, a zavar tipusat nem tudtak felismerni. Tobbek kozott
éppen ebbdl a célbdl is terveztiik a vasanyagcsere részletes tanulmanyoza-
sat és végeztik el égett embereken a plasma vasconcentratiojanak megha-
tarozasan kivil a vaskodt6kapacitds vizsgalatat, az oralis és intravénés vas-
terhelési vizsgalatokat, valamint kisérleti allatokon a vas cyto- és histo-
kémiai kimutatdsdt a kilonbdz6 szoveteikben (2). Ezeknek a vizsgalatok-
nak kiegészitéseképpen tanulméanyoztuk a ferrokinetika alakulésat kisérleti
allatokban és égett embereken (3).

Megaéllapitottuk, hogy az égési betegségben a plasma-vasszint csékkené-
sét a plasma vaskodt6kapacitadsdnak csokkenése kiséri. MAar ez az egyetlen
adat is eldontotte, hogy nem lehet sz6 vashianyéallapot kialakuldsarol, mert
— mint ismeretes — utobbiban a plasma vasconcentratiojanak cs6kkenésé-
vel mindig a vaskotdkapacitds ndévekedése jar egyutt. A transferrin-szint
ndvekedése hyposiderosisban a hidnyallapotnak igen érzékeny mutatoja és
sokszor méar a plasma vasszintjének csokkenése el6tt bekdvetkezik. (Ezért
a vaskot6kapacitds meghatarozasa a normalis plasma-vasszinttel jaré hiany-
allapot felismerésére is alkalmas.) (1. 4bra)

Az oralis terhelési vizsgalatok soran kimutattuk, hogy az égési beteg-
ségben az egyszeri nagy adagban bevett vassok a plasma vasconcentratio-
jat gyakorlatilag nem emelik, azaz a terhelési gorbék csaknem vizszintes
lejutdstak. Ez az eredmény tovabb er@sitette a vasanyagcsere tipusara
(dyssiderosis) vonatkozé elképzelésiinket, mert a lapos lefutasd terhelési
gorbe ennek az anyagcserezavarnak jellegzetes ismérve. Ezzel szemben vas-
hidnyéllapotban az orélisan bevett vassok rendesen meredeken, magasra
emelkedd vasconcentratidt idéznek el6 a plasmaban és a magas értékek a
normalisnal lassabban csdkkennek, illetéleg térnek vissza a kiindulasi ér-
tékre (2. abra).

Az egybehangz6 eredmények alapjan megallapithattuk, hogy az égési
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2 abra: Az oralis terhelési vizsgalatok eredmé-
nye. A: egészségeseken, B: égett és C: vashia-
nyos betegeken.
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betegségben nem vashidnyéallapot kialakulésarél, hanem speciélis vasanyag-
cserezavarrol van sz6, melyhez hasonlé kilonbdz8 stressorokkal. tovabbéa
ACTH-val. glykocorticoidokkal és adrenalinnal experimentalisan is kovet-
kezetesen el8idézhetd. Ezt az anyagcserezavart a szervezet kilénbozd, erds
ingerekre, ill. karositd behatasokra kialakul6, nem specifikus valaszreacti6-
janak tekintjik. Hasonl6 vasanyagcserezavart az emberi patholégidban ed-
dig csak egyes malignus neoplasmékban. haemoblastosisokban és kilénb6z6
infectiok soran irtak le.

/1 4/100 mi

1 abra: Intravénas vasterhelési goérbék savjai.
A: egészségeseken. B: égett és C: vashidnyos be-
tegeken.

Az intravénés terhelési vizsgéalattal elsé izben sikerilt kimutatnunk
és a kés6bbiekben izotéptechnikaval meger6sitenink —, hogy az égés ha-
tdsara a vas kiaramlasa a plasmabdél a normalishoz képest szamottevden
meggyorsul. A gyors kiaramlas kovetkeztében az intravéndsan beadott nagy
adag vas a plasma vasszintjét még atmenetileg is csak kisebb mértékben
képes emelni égett betegeken, mint egészségeseken és a plasma vasconcent-
rati6ja gyorsan — néhany Ora alatt — az eredeti, kérosan alacsony szintre
tér vissza, azaz a plasma vasconcentratiéja égési betegségben tartdsan nem
befolydsolhatéd (.. 3). Hasonld a helyzet a vashianybetegségben is és ebben
a vonatkozasban a hyposiderosis és az égési anaemia kdzdtt minddssze bizo-
nyos quantitativ killénbségek allapithatok meg (3. abra). Ezért differencial-
diagnosztikai célra — amire az intravénas terhelési vizsgalatot eredetileg
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javasoltdk — az eljards nem alkalmas. Ugyanakkor egyszer{i és megbizhat6
eszkdz az égési betegségben a vasforgalom sebességének megitélésére. Ta-
pasztalataink alapjan az intravénas terhelési vizsgalatot mas koros allapo-
tokban is alkalmasnak tartjuk arra, hogy segitségével a vasanyagcsere se-
bességére, ,élénkségére” kovetkeztethessiink. Az eljards — egyszeriisége
és megbizhaté informacios értéke alapjan — értékes vizsgalat lehet a min-
dennapos klinikai-haematol6giai gyakorlatban.

A plasméabdl gyorsan kidramlé vas az égési betegségben f6leg a csont-
vel6, a maj és a lép reticulo-histiocyta sejtjeibe vandorol és azokban depo-
nalédik. Vashianyos anaemiaban a vas majdnem teljes egészében az
erythropoesisben hasznal6dik fel és csak a hidny potlasa utan raktarozadik
nagyobb mértékben. Ebben a tekintetben is teljesen eltér6 a helyzet az
égési, illet6leg a vashianyos anaemiaban. Utébbiban a vasraktarak (az RHS)
Uresek és hisitokémiai modszerekkel benniuk vasat vagy egyéaltalan nem,
vagy csak minimalis mennyiségben lehet kimutatni. Az égési betegségben
viszont az RHS sejtjei a normalisnal tobb vasat tarolnak (2).

A vashianyos anaemia jellegzetes klinikai tlinetcsoport kialakulasaval
jar. Az altalanos tunetek (nagyfok( adynamia, faradékonysag, aluszékony-
sag, a testi és szellemi teljesit6képesség feltlind csokkenése) és az ,,anaemias
tinetcsoport” (a szivdobogas érzése, a munkadyspnoe, a tachycardiara valé
hajlam, a szédiilés, a fllzugas) rendesen joval kifejezettebb, mint ahogyan
az a vérszegénység foka alapjan varhaté volna. Az emlitett tinetek kiala-
kuldsa ugyanis feltehetéen elsésorban a szoveti vashidny (,sz0veti anaemia”
— Vanotti) kdvetkezménye. Hyposiderosisban kilondsen jellemz6ek a bér,
a korom, a haj és a kulonb6z6 nyalkahartyak dystrophids-atrophias elval-
tozéasai, melyek ko6zott egyesek (koilonychia, szajzugi berepedések, cheilosis,

%

4. abra: A periférias vorosvérsejtek HFe-aktivi-
tdsa az intravénasan befecskendezett radioakti-
vitds szazalékaban.

A: egészségeseken, B: égési anaemiaban és C:
hyposiderosisban.

A savozott terileteken belil lathaté gorbék az
atlagértékeket tintetik fel.
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dysphagia sideropenica stb.) olyan tipikusak, hogy azokat sokan szinte
pathognomiasnak tartjdk. Az égési anaemiaban ezzel szemben a vashidnyos
klinikai tlnetcsoport sohasem fejlédik Kki.

Egési betegséghen az anaemia morpholdgiailag is kilénbozik a vas-
hidnyos vérszegénységtél. Az utébbi altaldban hypochrom és mikrocyta és
csak kivételesen normochrom és normocyta, az el6bbi pedig altaldban nor-
mochrom és normocyta, majd az égési sériilés utan rovidebb-hosszabb id&-
vel fokozatosan partialis hypochromia alakul ki, melynek jelent6ségérél kii-
16n kdzleményben szeretnénk beszamolni.

A kétfajta vérszegénység kozott a vaskinetika tekintetében is Iényeges
a kilonbség. Ehelyiutt csak arra hivatkozunk, hogy a vashidnyos anaemiéa-
ban a vasbeépiilés az erythroblastokba a normaélishoz képest fokozott, a:
égési anaemiaban pedig csokkent (4. abra).

5. abra: A vér haemoglobin-szintjének csdkkené-
se az égési betegséghben az elsé 30 nap folyaman.

A: a haemoglobin-concentratio spontan csokke-

nése, B: a haemoglobin-concentratio csdkkenése

vastherapia mellett, C: a haemoglobin-concent-

ratio csokkenése transzfuzidban részesilt bete-
gek vérében.

A vizszintes vonalak a haemoglobin-szint atlagos
csokkenését tuntetik fel.

Gyakorlati jelent6ségl kérdés, hogy milyen hatdsa van a vastherapia-
nak az égési anaemiéra. Tobb szerz6 ugyanis az égési betegségben kiala-
kulo vérszegénység lekiizdésére vasmedicatidt javasol (Leonard, 1946; Evans,
1951; Tolins, 1951; Simonart, 1952). Ezért szikségesnek tartottuk, hogy
megvizsgaljuk: .. van-e hatdsuk a vaskészitményeknek az égési anaemiéaban
a vér haemoglobin-szintjének alakulasara, vagy sem: .. hogyan viselkedik
a plasma vasconcentratiéja az égési betegségben a vastherapia soran és
3. hogyan valtozik a periférias vérben az effectiv erythropoesis mértéké-
nek egyik mutatéja, a reticulocytdk abszolit szama a vastherapia kozben,
illet6leg a therapia utan. A kezelést intravéndsan végeztik, hogy a vasfel-
szivodas esetleges zavara, illet6leg a vas felszivodasaban esetleg meglevd
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/100 ml

6. abra: A haemoglobin-szint ndvekedése az égé-
si betegségben az anaemia mélypontjat kdvetd
8 hét folyaméan.

A: spontdn novekedés, B: a haemoglobin-con-

centratio novekedése vastherapidban részesilt

betegeken, C: a haemoglobin-concentratio néve-
kedése transzfuziokat kapott betegeken.

Hb
g/ 100 mi

7. abra: A haemoglobin-szint atlagos napi ndve-
kedése az égési betegségben az anaemia regene-
ratidja folyaman.

A: spontan névekedés, B: vastherapia utan, C:
transzfaziéban részesilt betegeken, VH: vasthe-
rapidban részesilt hyposiderosisos betegeken.
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individualis kilonbségek az eredmények megitélését ne nehezitsék és
hogy a szervezetbe kerilt vas tényleges mennyiségét pontosan ismerjik.
A betegek kezdetben naponta, majd mésodnaponként 62.5 mg elemi vasat
tartalmazé komplex vasvegylletet (Ferrlecit. Nattermann) kapnak intra-
vénasan. A kezelés egy hénapon 4t tartott. A betegeknek 0Osszesen 1 g
vasat injicidltunk. Hogy a vastherapia tényleges hatdsat megitélhessiik, a
haemoglobin-concentratiénak a kezelés alatt és utdn bekOvetkezd véaltozasat
Osszevetettik a haemoglobin-szint spontan alakulasaval, mert az égési be-
tegség lefolydsa sordn a vérfesték concentratidja a periférids vérben sza-
mottevéen valtozik, a regeneratio soran a pozitiv irdnyu valtozas kony-
nyen egyedil a vastherapia hatasdnak volna tulajdonithaté. A spontan
haemoglobin-gdrbék lefutdsdban nagyjab6l harom szakaszt — egy gyorsan
csokken6, egy nagyjabdl vizszintesen futé és egy igen lassan emelked6 pe-
riodust — lehet megkulonboztetni. Megallapithaté, hogy a vastherapiaban
részesult égett betegek haemoglobin-g6rbéi nagyjabo6l hasonlé lefutdst mu-
tatnak.

A haemoglobin-szint csdokkenését az els6 30 nap folyaman az 5. 4abra
tunteti fel. A haemoglobin-concentratio spontan &tlagosan 2,62 g/10() ml-
rel, a vastherapiaban részesilt betegek csoportjaban atlagosan -.. giio0 ml-
ml-rel, a transfusiot kapott betegek csoportjaban pedig atlagosan 2,7 g/100
ml-rel cs6ként. A kiilonbségek nem szignifikansak.

A haemoglobin-szint emelkedését az anaemia mélypontjat kovetd ido-

PL Fe
nxal toO mi

8 abra: A plasma-vasconcentratio alakuldsa az
égési betegségben.

A: spontdn ndvekedés, B: ndvekedés vastherapia

utén, C: novekedés transzfazitban részesult be-

tegeken. fligg6élegesen savozotl oszlopok: vas-
hianybelegségben vastherapia hatasara.

Az 0Osszetartozé oszlopok kozul az elsé az égési
sérilést kovet6 els6 hét végén kapott atlagos
plasma-vasconcentraliét, a masodik az egy ho-
nappal késébb nyert atlagos plasma-vasconcent-
ratiot tinteti fel. A vashidnybetegségben az elsd
oszlop a therapia el6tti, a masodik oszlop az egy-
hénapos i. v. vastherapia utan egy héttel végzett
vizsgalatok eredményének atlagat tunteti fel.
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szakban a 6. abra tinteti fel. A spontan emelkedés atlagosan napi 0,021
g/I00 ml-t, a vastherapidban részesilt betegekben 0.025 g/100 ml-t, mig
a transfusioban részesiilt betegekben napi 0,014 g/100 ml-t tett ki (7. abra).
Bar a haemoglobin-concentratio névekedésének lteme a vastherapidban ré-
szesllt betegek csoportjaban valamivel nagyobb, mint a spontan ndveke-
désé, a killonbség nem szignifikans. Eredményeink alapjan tehat megéallapit-
hatjuk, hogy az égési anaemiaban a haemoglobin-concentratio intravénas
vastherapidval nem novelhet6.

9. abra: A haemoglobin-concentratio ndvekedése
égésbetegségben (fehér oszlopok) és vashianyos
anaemiaban (fekete oszlopok). Az oszloppéarok
koézul az els6 a regeneratio kezdetén kapott atla-
gos haemoglobin-szintet, a méasodik a 30 napos
1. v. vastherapia utani atlagos haemoglobin-szin-
tet tinteti fel 8 héttel a therapia megkezdése
utan.

Ezek utdn &sszehasonlitottuk az intravénds vaskészitmény hatasat az
égési anaemiara, illetéleg a vashidnyos anaemiara. Az el6bbi csoportban a
vérfesték-concentratio atlagos napi ndvekedése — mint emlitettik — mind-
0sze 0.025 g/100 ml volt (7. abra. B), ezzel szemben vashianyos anaemia-
ban, mely val6édi ferrosensibilis vérszegénység, 0.11 g¢g/100 ml. azaz az el6b-
bi értéknek kozel 4,5-szei'ese (7. abra VH).

A plasma-vasszint az égési betegségben gyors (&ltaldban 1—3 nap alatt
bekdvetkezd) csokkenés utdn tartésan alacsony szinten marad és csak lassu
fokozatos emelkedés utan a reconvalescentiaban normalizalédik. A plasma
vasconcentratidjanak ilyen alakuldsat sem orélisan, sem intravénédsan adott
egyszeri nagy adag vasvegyllettel, sem pedig egy honapon at tarté intra-
vénas vastherapidval nem tudtuk befolydsolni. A vastherapia befejezése
utan egy héttel a plasma vasconcentratiéja alig volt nagyobb a kezdeti ér-
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sajét

A hyposiderosis klinikai
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A vérszegénység

A vasanyagcserezavar
kialakulasa

A plasma vasconcentratioja

A plasma teljes vaskot6-
kapacitasa

A plasma vasconcentratioja
oralis terhelés utén

A vaskiaramlas a plasmabol
A vasraktéarak
A radiovas kiaramlasi félideje

A plasma-vastransport rata

A vasbeépiilés mértéke
(a periférias vorosvérsejtekbe)

Az effektiv erythropoesis sorén
naponta felhasznalt vas
mennyisége

Radioaktivitds a csontvel6, a i
maj és a Iép felett

A sideroblastok és siderocytak
szama a csontvel&ben

Vasraktarozas a RHS
sejtjeiben

A vastherapia
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téknél és az emelkedés lényegében azonos volt a plasmavas-concentratio
spontdn emelkedésével (. dbra, A és B). A kezdeti értékek atlaga 41, ille-
téleg 47 mikrogramm/100 ml, a 30 nappal késébb mért értékek atlaga pedig
62 (Fe-therapia), L. 64 mikrogramm/100 ml volt (spontan emelkedés).
Lényegében hasonlé mértékli a plasma-vasszint névekedése a haemothera-
pidban részesult betegekben is. Ezzel ellentétben vashianyos anaemidban a
vastherapia el6tti plasma-vasconcentratio értékeinek atlaga (45 mikro-
gramm'lOO ml), a kezelés befejezése utdn egy héttel mar 93 mikro-
gramm/100 ml volt (s. abra, fligg6legesen sdvozott oszlopok). Ez az emel-
kedés jelentékeny, de a plasma vasconcentrati6ja hyposiderosishan sem
érte el egy honap alatt a normélis atlagot, és ez természetes is, mert a plas-
ma vasszintje rendesen csak az anaemia megszlinte utan normalizalodik.
A 30 napos vastherapia utdn azonban magat a vashianyos anaemiat sem
tudtuk minden esetben maradék nélkil megszintetni. Az &tlagos haemo-
globin-concentratié a kezdeti 84 gramm/100 ml-ir6l 14,5 g/100 ml-re nove-
kedett s hét alatt. Ugyanakkor az égési anaemiaban vastherapiara a haemo-
globin®szint ugyanennyi id6 alatt 12 (112—12,) @100 ml-ré. atlagosan mind-
Osze 13,4 (12,5—14,2) g/100 ml-re emelkedett (9. abra).

A reticulocytdk abszoldt szdma az égési betegségben az els6 30—40
nap folyaman rendesen kissé meghaladja a normélis fels6 hatarat, a kés6b-
biekben az értékek tébbnyire a normalis sav alsé felében foglalnak helyet,
vagy — egyes esetekben — a normalis als6 hatarat sem érik el. Az ab-
szollt reticulocytaszam ilyen alakuldsat az égési betegségben Ugy értelmez-
zik, hogy a korai haemolysisre a csontvel6 mar kezdett6l fogva is csak
igen renyhén képes reagalni, a kés6bbiekben pedig az effektiv erythropoe-
sis nem éri el a normalis mértéket (hyporegenerativ anaemia). A reticulo-
cytaszam spontan alakuldsa, illet6leg a vastherapidban részesiilt betegek
reticulocytaszdménak valtozdsa kozott értékelhetd kilonbséget nem talal-
tunk, mig vashianyos anaemiaban a hatasos therapia kezdetén jelentds reti-
culocytosis alakul ki.

Az elmondottakat a tadblazat foglalja Gsze.

OSSZEFOGLALAS

Az égési anaemia pathogenesisében egyesek a vashianynak fontos sze-
repet tulajdonitanak és a vérszegénység lekiizdésére vastherapidt javasol-
nak.

Bio- és histokémiai, valamint kinetikai vizsgalataink alapjan megallapi-
tottuk, hogy az égési betegségben kialakulé vasanyagcserezavar lényegileg
kialonbézik a hyposiderosistél és attdl élesen elkildnithetd. Az égési beteg-
ségben fennalld jellegzetes vasanyagcserezavar vastherapidval nem befolya-
solhaté és maga az égési anaemia — a vashidnyos vérszegénységgel ellen-
tétben — vasrefrakter.
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W. BcpHaT, nonkoBHWK mlcn—$A Hosak, maiviop M cn—I . [oXkaH A-p:

OTANDPPEPEHLVPOBAHUE OXOMOBOW AHEMWM 1l AHEMUW,
CBA3AHHOW C HELOCTATKOM >EJIE3A

HekoTopble aBTOpPbl NPUAAIOT GOMbLLUOE 3HAYeHWe HefoCTaTKy >kenesa B NaToreHese
0XKOrOBOW aHemMun, H AN NPefoTBpALLEHUS aHeMUW NpeffaralT Kene3oTepanHio.

Ha oCHOBaHWM HaWMX GUOXWMUYECKMX, TMCTOXUMMUYECKMX W KUHETUYECKUX WCCMefoBa-
HUM Mbl YCTaHOBWAW, YTO HapylleHMe o6MeHa >kenesa, BO3HMKalOLLlee Mpu 0XOroeoli 6o-
JIe3HU, HO CYLLECTBY OT/MYAETCA OT rMMOENfepo3a W OT MOC/MeAHero PeLnTeNbHO OTAENMMO.
BnnsTb Ha xapaKTepHOe [/ 0XKOroBOW G0/1e3HW HapylleHue o6MeHa >Kenesa MyTeM >Keseso-
Tepanuu HEBO3MOXHO, a CaMa 0XOroBasi aHemMusi — B OT/IMYME OT TUMOEHAEPO3VON aHeMum
— SBNSETCA Kene3opedpaKTepHOiA.

Dr. 1 Bernat, Oberst d. Med. D.. Kandidat der Med. Wissenschaften. Dr. .7. Novak.
Major d. Med. D.. Dr. G. Dézsan:

DIFFERENZIERUNG DER VERBRENNUNGSANAMIEN
VON EISENMANGELANAMIEN

In der Pathogenese der Verbrennungsandamien wird von einigen Autoren dem
Eisenmangel eine wichtige Bedeutung zugeschrieben und zur Bekdmpfung der
Anémie eine Eisentherapie empfohlen. Aufgrund ihrer biochemischen und histo-
chemischen Untersuchungen haben Verfasser festgestellt, dass jene Stérung des
Eisenstoffwechsels, die wéhrend einer Verbrennungskrankheit auftritt, von einer
Hyposiderose sich dem Wesen nach unterscheidet und davon scharf abzugrenzen
ist. Eine wahrend der Verbrennungskrankheit bestehende charakteristische Sto-
rung des Eisenstoffwechsels l&sst sich mit Eisentheraphie nicht beeinflussen, im
Gegensatz zur Verbrennungsanédmie erweist sieh selbst eine Eisenmangelandmie
als eisenrefraktar.
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