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Az égési anaemia és a vashiányos 
vérszegénység elkülönítése

Az égési anaem ia pathogenesiisében többen (Moore és m tsai, 1946; 
Pawelski és m tsai, 1966, valam int mások) a vashiánynak is fontos szerepet 
tulajdonítanak. Sev itt (1955), Moor és mtsai. (1946), valam int A ltem eier  és 
Carter (1942) a vérzések, illetőleg a vasfelszívódási zavar fontosságát eme
lik ki. Jam es és m tsai (1954) egy ége tt em ber plasm ájában alacsony vas
szintet ta láltak  és feltételezték, hogy a hyposiderosis következm énye is le
het, bár a rra  is u taltak, hogy a lelet nem  biztosan értékelhető  a vashiány 
jeleként. Pawelski és m unkacsoportja (1966) a vashiánynak az égési beteg
ség egyes eseteiben lényeges szerepet tulajdonít, á ltalában azonban azt alá
rendelt jelentőségűnek ta rtja .

Előző vizsgálataink során egyértelm űen m egállapítottuk (1.), hogy az 
égési betegségben kialakuló vasanyagcserezavar nem  vashiány következm é
nye. Ennek megfelelően azt a hyposiderosistól élesen el kell különíteni. 
A két kóros folyam at közti különbségnek nem csak elm életi, hanem  gya
korlati jelentősége is van. Egyebek között ezért is szükséges, hogy az eddig 
rendelkezésünkre álló klinikai-kísérleti anyag alapján  a vashiányos vérsze
génységet összehasonlítsuk az égési amaemiával és rám utassunk  azok lé
nyegbe vágó különbségére.

M indenekelőtt u ta lunk  arra, hogy az égési sérülés hatására bekövetkező  
vasanyagcserezavar rendkívü l gyorsan  — sokszor órák alatt — alakul ki. 
A plasma vasconcentratió jának csökkenését és a vasnak a keringésből való 
m eggyorsult k iá ram lását egyes esetekben a traum a u tán  m ár 2—3 órával 
ki lehet m utatn i. Ez a tény  m ár önm agában valószínűtlenné teszi, hogy 
hiányállapot kialakulásáról legyen szó. hiszen a szervezet ilyen viharos 
ütem ben vastarta léka it nem  tud ja  elveszteni. Mai tudásunk  alap ján  meg 
sem érthető, hogy az égési sérülés hatására  m ilyen m echanizm us szerin t 
jöhetne létre ez a gyors vasveszteség. Ism eretes, hogy a szervezet a ren 
delkezésére álló vassal rendkívül takarékosan gazdálkodik. A felszívódásra 
kerü lő  vas m ár a bélfalban nagy m olekulájú fehérjéhez (apoíerritin) kötő
dik, transferrin -vas form ájában  kering a vérben, fehérje-com plexek (ferri
tin, haem osiderin) alak jában  tárolódik a RHS sejtje iben  és általában  nagy 
m olekulájú porphyrin-proteidek (haeminek) alkotórészeként bonyolítja le 
biológiai functióit. A szervezet ezeket a nagy m olekulájú fehérjéhez kö tö tt 
vasvegyületeket ak tívan  nem  választja ki — a vasanyagcsere zárt rend
szert képez — és a lebomló vegyületek vas-alkotórészét rendszeresen ú jra  
m eg ú jra  felhasználja. A vasegyensúlyt teh á t a szervezet „unipoláris” sza
bályozás révén biztosítja: a szükséglet változásához nem  a felszívódás és a 
k iürülés, hanem  egyedül a resorptio növelésével vagy csökkentésével alkal
m azkodik. Semmi jele sincsen annak , hogy az égési traum a hatására  a 
szervezet ősi biológiai védelm e a vasveszteséggel szem ben h irte len  össze- 
omlanék. A vizelet vastarta lm a az égési betegségben a norm álishoz képest 
szám ottevően nem  nő. A széklettel kiürülő  vas m ennyisége a norm álishoz
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képest inkább csökken, m in t fokozódik. A plasm a-csurgással jái'ó vasvesz
teség nem  nagy: 1  liter plasm ával kb. V2 — 1  mg vas vész el a szervezet szá
m ára. Norm ális vastarta lékkal rendelkező szervezet még egyszeri jelentő
sebb vérveszteséget is könnyen pótolni tud  sa já t készleteiből. A vashiány
állapot általában csak huzamosabb ideig fennálló  fokozott szükséglet, illető
leg veszteség (vérzés, terhesség-szülés-szoptatás stb.) következtében alakul 
ki. ha a szervezet a  szükségletet, illetőleg a veszteséget a vasbevitel és a 
vasfelszívódás fokozásával nem tu d ja  kiegyenlíteni. Más szóval a hyposide- 
rosis a klin ikai tapasztalatok szerint csak lassan, fokozatosan szokott kiala
ku ln i és sohasem egyik óráról a másikra.

A plasm a vasconcentratiója vashiány betegségben és égési anaem iában 
egyarán t csökken. Az alacsony plasm a-vasszint tehát a vashiánybetegség
nek nem  specifikus jele és más vasanyagcserezavarban is előfordul. Mivel 
James és m tsai (1954) az általuk  vizsgált égett betegen csak a plasm a vas- 
concentratió ját határozták  meg és a vasanyagcsere részletesebb vizsgálatá-
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A B C
1. ábra: A  plasma vasconcentratiója (fekete osz

lopok) és vaskötölcapacitása (fehér oszlopok)
A: egészséges emberben, B: égési betegségben és 

C: vashiánybetegségben.
A z  oszlopok tetején látható számok a transfer- 
rin-saturatio százalékát, az oszlopok oldalán levő 
sávozások a plasma-vasconcentratio és vaskötő

kapacitás értékeinek szórását tüntetik fel.
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val nem  foglalkoztak, a zavar típusát nem  tu d ták  felism erni. Többek között 
éppen ebből a célból is terveztük  a vasanyagcsere részletes tanulm ányozá
sát és végeztük el égett em bereken a  plasm a vasconcentratiójának m egha
tározásán kívül a vaskötőkapacitás vizsgálatát, az orális és in travénás vas
terhelési vizsgálatokat, valam int kísérleti állatokon a vas cyto- és histo- 
kém iai k im utatását a különböző szöveteikben (2). Ezeknek a vizsgálatok
nak  kiegészítéseképpen tanulm ányoztuk a ferrok inetika alaku lását kísérleti 
állatokban és égett em bereken (3).

M egállapítottuk, hogy az égési betegségben a plasm a-vasszint csökkené
sét a plasm a vaskötőkapacitásának csökkenése kíséri. M ár ez az egyetlen 
adat is eldöntötte, hogy nem lehet szó vashiányállapot kialakulásáról, m ert 
— m int ism eretes — utóbbiban a plasm a vasconcentratió jának csökkenésé
vel m indig a vaskötőkapacitás növekedése já r  együtt. A transferrin -szin t 
növekedése hyposiderosisban a h iányállapotnak igen érzékeny m utató ja és 
sokszor m ár a  plasm a vasszintjének csökkenése előtt bekövetkezik. (Ezért 
a vaskötőkapacitás m eghatározása a norm ális plasm a-vasszinttel járó  h iány- 
állapot felism erésére is alkalm as.) (1. ábra)

Az oralis terhelési vizsgálatok során k im utattuk , hogy az égési beteg
ségben az egyszeri nagy adagban bevett vassók a plasma vasconcentratió- 
já t gyakorlatilag nem  em elik, azaz a terhelési görbék csaknem  vízszintes  
le jutásúak. Ez az eredm ény tovább erősítette a vasanyagcsere típusára 
(dyssiderosis) vonatkozó elképzelésünket, m ert a lapos lefu tású  terhelési 
görbe ennek az anyagcserezavarnak jellegzetes ismérve. Ezzel szem ben vas
hiányállapotban az orálisán bevett vassók rendesen m eredeken, m agasra 
em elkedő vasconcentratiót idéznek elő a plasm ában és a magas értékek  a 
norm álisnál lassabban csökkennek, illetőleg té rnek  vissza a kiindulási é r
ték re  (2. ábra).

Az egybehangzó eredm ények alapján  m egállapíthattuk , hogy az égési
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2 ábra: A z  oralis terhelési vizsgálatok eredmé
nye. A: egészségeseken, B: égett és C: vashiá

nyos betegeken.
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betegségben nem vashiányállapot kialakulásáról, hanem  speciális vasanyag
cserezavarról van szó, m elyhez hasonló különböző stressorokkal. továbbá 
ACTH-val. glykocorticoidokkal és adrenalinnal experim entálisán is követ
kezetesen előidézhető. Ezt az anyagcserezavart a szerveze t  kü lö n b ö ző , erős 
ingerekre, ill. károsító behatásokra  kia lakuló , n em  spec i f ikus  válaszreactió-  
já n a k  te k in t jü k .  Hasonló vasanyagcserezavart az em beri pathológiában ed
dig csak egyes m alignus neoplasm ákban. haem oblastosisokban és különböző 
infectiók során írtak  le.

/ и д / 100 mi

.1. abra: Intravénás vasterhelési görbék sávjai. 
A: egészségeseken. B: égett és C: vashiányos be

tegeken.

Az in travénás terhelési vizsgálattal első ízben sikerü lt k im utatnunk  
és a későbbiekben izotóptechnikával m egerősítenünk —, hogy az égés ha
tására a vas kiáramlása a p lasm ából a norm álishoz kép es t  szám o t tevő en  
meggyorsul.  A gyors k iáram lás következtében az in travénásán  beadott nagy 
adag vas a plasm a vasszintjét még átm enetileg is csak kisebb m értékben 
képes emelni égett betegeken, m int egészségeseken és a plasma vasconcent- 
ratiója gyorsan — néhány óra a la tt — az eredeti, kórosan alacsony szintre 
tér vissza, azaz a plasma vasconcentratiója égési betegségben ta rtósan  nem 
befolyásolható (2 . 3). Hasonló a helyzet a vashiánybetegségben is és ebben 
a  vonatkozásban a hyposiderosis és az égési anaem ia között mindössze bizo
nyos quan tita tiv  különbségek állapíthatok meg (3. ábra).  Ezért d ifferenciál
diagnosztikai célra — am ire az in travénás terhelési vizsgálatot eredetileg
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javasolták — az eljárás nem alkalm as. U gyanakkor egyszerű és m egbízható 
eszköz az égési betegségben a vasforgalom  sebességének megítélésére. Ta
pasztalataink alap ján  az in travénás terhelési vizsgálatot más kóros állapo
tokban is alkalm asnak ta r t ju k  arra , hogy segítségével a vasanyagcsere se
bességére, „élénkségére” következtethessünk. Az eljárás — egyszerűsége 
és m egbízható inform ációs értéke alapján  — értékes vizsgálat lehet a m in
dennapos klinikai-haem atológiai gyakorlatban.

A plasm ából gyorsan kiáram ló vas az égési betegségben főleg a csont
velő, a  máj és a lép reticulo-histiocyta sejtjeibe vándorol és azokban depo- 
nálódik. Vashiányos anaem iában a vas m ajdnem  teljes egészében az 
erythropoesisben használódik fel és csak a hiány pótlása u tán  raktározódik  
nagyobb m értékben. Ebben a tek in te tben  is te ljesen eltérő a helyzet az 
égési, illetőleg a vashiányos anaem iában. U tóbbiban a vasrak tá rak  (az RHS) 
üresek és hisitokémiai m ódszerekkel bennük vasat vagy egyáltalán nem, 
vagy csak m inim ális m ennyiségben lehet kim utatn i. A z égési betegségben 
viszont az RHS sejtjei a normálisnál több vasat tárolnak (2).

A  vashiányos anaem ia jellegzetes k linikai tünetcsoport kialakulásával 
jár. Az általános tünetek  (nagyfokú adynam ia, fáradékonyság, aluszékony- 
ság, a testi és szellemi teljesítőképesség feltűnő csökkenése) és az „anaem iás 
tünetcsoport” (a szívdobogás érzése, a m unkadyspnoe, a tachycard iára való 
hajlam , a szédülés, a  fülzúgás) rendesen jóval kifejezettebb, m int ahogyan 
az a vérszegénység foka alap ján  várható  volna. Az em líte tt tü n e tek  k ia la
kulása ugyanis feltehetően elsősorban a szöveti vashiány („szöveti anaem ia” 
— Vanotti) következm énye. H yposiderosisban különösen jellemzőek a bőr, 
a köröm, a  haj és a  különböző nyálkahártyák  dystrophiás-atrophiás elvál
tozásai, m elyek között egyesek (koilonychia, szájzugi berepedések, cheilosis,

%

4. ábra: A  perifériás vörösvérsejtek 59Fe-aktivi-  
tása az intravénásán befecskendezett radioakti

vitás százalékában.
A: egészségeseken, B: égési anaemiában és C: 

hyposiderosisban.
A sávozott területeken belül látható görbék az 

átlagértékeket tüntetik fel.
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dysphagia sideropenica stb.) olyan tipikusak, hogy azokat sokan szinte 
pathognom iásnak ta rtják . A z égési anaemiában ezzel szem ben a vashiányos 
klin ikai tünetcsoport sohasem fe jlőd ik  ki.

Égési betegségben az anaem ia morphológiailag is különbözik a vas
hiányos vérszegénységtől. Az utóbbi általában hypochrom  és m ikrocyta és 
csak kivételesen norm ochrom  és norm ocyta, az előbbi pedig általában nor- 
mochrom és norm ocyta, m ajd  az égési sérülés u tán  rövidebb-hosszabb idő
vel fokozatosan partialis hypochromia  a lakul ki, m elynek jelentőségéről kü
lön közleményben szeretnénk beszámolni.

A ké tfa jta  vérszegénység között a vaskinetika  tek in tetében is lényeges 
a különbség. Ehelyütt csak a rra  hivatkozunk, hogy a  vashiányos anaem iá
ban a vasbeépülés az erythroblastokba  a  norm álishoz képest fokozott, a: 
égési anaemiában  pedig csökkent (4. ábra).

5. ábra: A  vér haemoglobin-szintjének csökkené
se az égési betegségben az első 30 nap folyamán.
A: a haemoglobin-concentratio spontán csökke
nése, B: a haemoglobin-concentratio csökkenése 
vastherapia mellett, C: a haemoglobin-concent
ratio csökkenése transzfúzióban részesült bete

gek vérében.
A vízszintes vonalak a haemoglobin-szint átlagos 

csökkenését tüntetik fel.

G yakorlati jelentőségű kérdés, hogy m ilyen hatása van a vastherapiá- 
nak  az égési anaem iára. Több szerző ugyanis az égési betegségben kiala
kuló vérszegénység leküzdésére vasm edicatiót javasol (Leonard, 1946; Evans, 
1951; Tolins, 1951; Sim onart, 1952). Ezért szükségesnek ta rto ttuk , hogy 
m egvizsgáljuk: 1 . van-e hatásuk  a vaskészítm ényeknek az égési anaem iában 
a vér haem oglobin-szintjének alakulására, vagy sem: 2 . hogyan viselkedik 
a plasm a vasconcentratiója az égési betegségben a vastherap ia során és
3. hogyan változik a perifériás vérben az effectív erythropoesis m értéké
nek egyik m utató ja, a reticulocyták abszolút szám a a  vastherapia közben, 
illetőleg a therapia után. A kezelést in travénásán  végeztük, hogy a vasfel
szívódás esetleges zavara, illetőleg a vas felszívódásában esetleg meglevő
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6. ábra: A  haemoglobin-szint növekedése az égé
si betegségben az anaemia mélypontját követő  

8 hét folyamán.
A: spontán növekedés, B: a haemoglobin-con- 
centratio növekedése vastherapiában részesült 
betegeken, C: a haemoglobin-concentratio növe

kedése transzfúziókat kapott betegeken.

Hb
g  / 1 0 0  m i

7. ábra: A  haemoglobin-szint átlagos napi növe
kedése az égési betegségben az anaemia regene- 

ratiója folyamán.
A: spontán növekedés, B: vastherapia után, C: 
transzfúzióban részesült betegeken, VH: vasthe
rapiában részesült hyposiderosisos betegeken.
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individuális különbségek az eredm ények m egítélését ne nehezítsék és 
hogy a szervezetbe kerü lt vas tényleges m ennyiségét pontosan ism erjük. 
A betegek kezdetben naponta, m ajd  m ásodnaponként 62.5 mg elemi vasat 
tartalm azó komplex vasvegyületet (Ferrlecit. N atterm ann) kapnak in tra
vénásán. A kezelés egy hónapon á t ta rto tt. A betegeknek összesen 1 g 
vasat injiciáltunk. Hogy a vastherap ia tényleges hatását megítélhessük, a 
haem oglobin-concentratiónak a kezelés a la tt és után bekövetkező változását 
összevetettük a haem oglobin-szint spontán  alakulásával, m ert az égési be
tegség lefolyása során a vérfesték  concentratiója a perifériás vérben szá
mottevően változik, a regeneratio  során a pozitív irányú  változás köny- 
nyen egyedül a vastherap ia hatásának  volna tu la jdonítható . A spontán 
haem oglobin-görbék lefutásában nagyjából három  szakaszt — egy gyorsan 
csökkenő, egy nagyjából vízszintesen futó és egy igen lassan em elkedő pe
riódust — lehet m egkülönböztetni. M egállapítható, hogy a  vastherapiában 
részesült égett betegek haem oglobin-görbéi nagyjából hasonló lefutást m u
tatnak.

A haem oglobin-szint csökkenését az első 30 nap folyam án az 5. ábra  
tünteti fel. A haem oglobin-concentratio spontán  átlagosan 2,62 g/10() ml- 
rel, a vastherapiában részesült betegek csoportjában átlagosan 2 . 2  g / 1 0 0  ml- 
m l-rel, a transfusió t kapott betegek csoportjában pedig átlagosan 2,7 g/100 
m l-rel csőként. A különbségek nem szignifikánsak.

A haem oglobin-szint em elkedését az anaem ia m élypontját követő idö-
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8. abra: A plasma-vasconcentratio alakulása az 
égési betegségben.

A: spontán növekedés, B: növekedés vastherapia 
után, C: növekedés transzfúziúban részesült be
tegeken. függőlegesen sávozotl oszlopok: vas- 

hiánybelegségben vastherapia hatására.
A z  összetartozó oszlopok közül az első az égési 
sérülést követő első hét végén kapott átlagos 
plasma-vasconcentraliót, a második az egy hó
nappal később nyert átlagos plasma-vasconcent-  
ratiót tünteti fel. A  vashiánybetegségben az első 
oszlop a therapia előtti, a második oszlop az egy
hónapos i. v. vastherapia után egy héttel végzett 

vizsgálatok eredményének átlagát tünteti fel.
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szakban a 6. ábra tün te ti fel. A spontán em elkedés átlagosan napi 0,021 
g/l00 m l-t, a vastherap iában  részesült betegekben 0.025 g/100 m l-t, míg 
a transfusióban részesült betegekben napi 0,014 g/100 m l-t te tt ki (7. ábra). 
B ár a haem oglobin-concentratio növekedésének ütem e a  vastherap iában  ré
szesült betegek csoportjában valam ivel nagyobb, m int a spontán növeke
désé, a különbség nem  szignifikáns. E redm ényeink alapján tehát m egállapít
hatjuk, hogy az égési anaemiában a haemoglobin-concentratio intravénás 
vastherapiával nem  növelhető.

9. ábra: A  haemoglobin-concentratio növekedése 
égésbetegségben (fehér oszlopok) és vashiányos 
anaemiában (fekete oszlopok). Az oszloppárok 
közül az első a regeneratio kezdetén kapott átla
gos haemoglobin-szintet, a második a 30 napos 
i. V.  vastherapia utáni átlagos haemoglobin-szin
tet tünteti fel 8 héttel a therapia megkezdése 

után.

Ezek u tán  összehasonlítottuk az in travénás vaskészítm ény hatásá t az 
égési anaem iára, illetőleg a vashiányos anaem iára. Az előbbi csoportban a 
vérfesték-concentratio  átlagos napi növekedése — m int em líte ttük  — m ind- 
ösze 0.025 g/100 m l vo lt (7. ábra. B), ezzel szemben vashiányos anaem iá
ban, mely valódi ferrosensibilis vérszegénység, 0.11 g/100 ml. azaz az előb
bi értéknek  közel 4,5-szei'ese (7. ábra VH).

A plasm a-vasszint az égési betegségben gyors (általában 1—3 nap a la tt 
bekövetkező) csökkenés u tán  ta rtó san  alacsony szinten m arad  és csak lassú 
fokozatos emelkedés u tán  a reconvalescentiában norm alizálódik. A plasm a 
vasconcentratiójának ilyen alakulását sem orálisán, sem in travénásán  adott 
egyszeri nagy adag vasvegyülettel, sem pedig egy hónapon át ta rtó  in tra 
vénás vastherapiával nem  tud tuk  befolyásolni. A vastherap ia befejezése 
u tán  egy héttel a plasm a vasconcentratiója alig volt nagyobb a kezdeti ér-
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T á b l á z a t
a  v a s h i á n y o s  é s  a z  é g é s i  a n a e m i a  d i f f e r e n c i á l - d i a g n o z i s á h o z  

( s a j á t  v i z s g á l a t a i n k  a l a p j á n )

vashiányos anem ia égési anaem ia

A hyposiderosis klinikai 
syndrom ája

kialakul hiányzik

A vérszegénység mikroeyta, hypochrom normocyta,
norm ochrom (fokozato
san partialis hypo
chrom ia alakul ki)

A vasanyagcserezavar 
kialakulása

lassú gyors

A plasm a vasconcentratioja c s ö k k e n t

A plasma teljes vaskötő
kapacitása

nagy kicsiny

A plasm a vasconcentratioja 
oralis terhelés után

a norm álisnál m aga
sabbra emelkedik és 
lassabban csökken

nem, vagy alig 
változik

A vaskiáram lás a plasmából m e g g y o r s u l t

A vasrak tárak üresek teltek

A radiovas kiáram lási félideje m e g r ö v i d ü l t

A plasm a-vastransport rá ta norm, körüli értékek a betegség florid 
szakaszában:
>  norm.; később: 
<  norm.

A vasbeépülés m értéke 
(a perifériás vörösvérsejtekbe)

>  norm. <  norm.

Az effektiv erythropoesis során 
naponta felhasznált vas 
mennyisége

>  norm. <  norm.

Radioaktivitás a csontvelő, a i 
máj és a lép felett

csontvelő >  máj >  lép; 
a sacrum  felett m ért 
értékek gyorsan nőnek, 
majd igen alacsony 
szintre csökkennek

csontvelő >  máj >  lé(p; 
az értékek a norm ális
nál lassabban és 
kisebb m értékben csök
kennek

A sideroblastok és siderocyták 
száma a csontvelőben

igen kevés, vagy 0 norm., vagy kissé 
nagyobb

V asraktározás a RHS 
sejtjeiben

0 >  norm.

A vastherapia hatásos hatástalan
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téknél és az em elkedés lényegében azonos volt a plasm avas-concentratio 
spontán em elkedésével (8 . ábra, A és B). A kezdeti értékek  átlaga 41, ille
tőleg 47 m ikrogram m /100 ml, a 30 nappal később m ért értékek  átlaga pedig 
62 (Fe-therapia), Ш. 64 mikrogramm /100 m l volt (spontán emelkedés). 
Lényegében hasonló m értékű  a plasm a-vasszint növekedése a haem othera- 
p iában részesült betegekben is. Ezzel ellentétben vashiányos anaem iában a 
vastherapia előtti plasm a-vasconcentratio értékeinek  átlaga (45 m ikro- 
gramm'lOO ml), a kezelés befejezése u tán  egy héttel m ár 93 m ikro
gramm/100 ml volt (8 . ábra, függőlegesen sávozott oszlopok). Ez az emel
kedés jelentékeny, de a plasm a vasconcentratiója hyposiderosisban sem 
érte  el egy hónap a latt a  norm ális átlagot, és ez term észetes is, m ert a plas
ma vasszintje rendesen csak az anaem ia m egszűnte u tán  norm alizálódik. 
A 30 napos vastherapia u tán  azonban m agát a  vashiányos anaem iát sem  
tud tu k  m inden esetben m aradék nélkül m egszüntetni. Az átlagos haem o- 
globin-concentratió a kezdeti 8,4 gramm/100 ml-iről 14,5 g/100 m l-re növe
kedett 8  hét alatt. U gyanakkor az égési anaem iában vastherap iára  a haem o- 
globin^szint ugyanennyi idő a latt 1 2  (1 1 ,2 — 1 2 ,6 ) g / 1 0 0  m l-rő .1 átlagosan m ind- 
ösze 13,4 (12,5—14,2) g/100 m l-re em elkedett (9. ábra).

A reticulocyták abszolút száma az égési betegségben az első 30—40 
nap folyam án rendesen kissé m eghaladja a norm ális felső határá t, a későb
biekben az értékek  többnyire a norm ális sáv alsó felében foglalnak helyet, 
vagy — egyes esetekben — a norm ális alsó h a tá rá t sem  érik  el. Az ab 
szolút reticulocytaszám  ilyen alakulását az égési betegségben úgy értelm ez
zük, hogy a korai haem olysisre a csontvelő m ár kezdettől fogva is csak 
igen renyhén képes reagálni, a későbbiekben pedig az effektiv  erythropoe- 
sis nem  éri el a  norm ális m értéket (hyporegenerativ  anaem ia). A  reticulo- 
cytaszám  spontán alakulása, illetőleg a vastherapiában részesült betegek  
reticulocytaszám ának változása között értékelhető különbséget nem  talál
tunk , m íg vashiányos anaemiában a hatásos therapia kezdetén jelentős reti- 
culocytosis alakul ki.

Az elm ondottakat a táblázat foglalja ősze.

Ö S S Z E F O G L A L Á S

Az égési anaem ia pathogenesisében egyesek a vashiánynak fontos sze
repet tu la jdonítanak  és a vérszegénység leküzdésére vastherap iá t javasol
nak.

Bio- és histokém iai, valam int kinetikai vizsgálataink alap ján  m egállapí
to ttuk , hogy az égési betegségben kialakuló vasanyagcserezavar lényegileg 
különbözik a  hyposiderosistól és attó l élesen elkülöníthető. Az égési beteg
ségben fennálló jellegzetes vasanyagcserezavar vastherap iával nem  befolyá
solható és m aga az égési anaem ia — a vashiányos vérszegénységgel ellen
té tben  — vasrefrak ter.
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И. Бсрнат, полковник м1сл.—Я Новак, майор м сл.—I . Дожан д-р:

О ТДИ Ф Ф ЕРЕН Ц И РО ВА Н И Е ОЖОГОВОЙ АНЕМ ИИ II АНЕМИИ, 
СВЯЗАН Н ОЙ  С Н ЕДО СТАТКО М  Ж Е Л Е ЗА

Некоторые авторы придают большое значение недостатку железа в патогенезе 
ожоговой анемии, н для предотвращения анемии предлагают железотерапню.

На основании наших биохимических, гистохимических и кинетических исследова
нии мы установили, что нарушение обмена железа, возникающее при ожоговой бо
лезни, но существу отличается от гипоепдероза и от последнего решительно отделимо. 
Влиять на характерное для ожоговой болезни нарушение обмена железа путем железо- 
терапии невозможно, а сама ожоговая анемия — в отличие от гипоендерозиой анемии 
— является железорефрактерной.

Dr. 1. Bernát, O berst d. Med. D.. K andidat der Med. Wissenschaften. Dr. .7. Novak. 
M ajor d. Med. D.. Dr. G. Dózsán:

DIFFERENZIERUNG DER VERBRENNUNGSANÄMIEN 
VON EISENMANGELANÄMIEN

In der Pathogenese der Verbrennungsanäm ien w ird von einigen A utoren dem 
Eisenmangel eine wichtige Bedeutung zugeschrieben und zur Bekämpfung der 
Anämie eine Eisentherapie empfohlen. Aufgrund ihrer biochemischen und histo- 
chemischen U ntersuchungen haben Verfasser festgestellt, dass jene Störung des 
Eisenstoffwechsels, die w ährend einer V erbrennungskrankheit auftritt, von einer 
Hyposiderose sich dem Wesen nach unterscheidet und davon scharf abzugrenzen 
ist. Eine w ährend der V erbrennungskrank heit bestehende charakteristische Stö
rung des Eisenstoffwechsels lässt sich m it Eisentheraphie nicht beeinflussen, im 
Gegensatz zur V erbrennungsanäm ie erw eist sieh selbst eine Eisenm angelanäm ie 
als eisenrefraktär.
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