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Az anaemias betegek vizsgalatanak
gyakorlati kérdeései I.

A szerz6 a vérszegény beteg vizsgalata soran felmeri-
16 gyakorlati kerdéseket négy kozlemeényben foglalja Gssze,

Az els6 kézleményben néhany alapelvet ismertet, majd
a vér normalis éOp_tlmé[I.S) haemo%lob_ln-konpentré_méjét,és
a vérszegénység definiciojat kozli. Roviden targyalja a vér-
szegenyseg orélettananak néhany kérdését, a szervezet al-
kalmazkodasanak mechanizmusait, illet6leg az erythrokine-
tika alapjait. Véqul ismerteti az anaemidk aetiopathogeneti-
kai, morphologial és kinetikai osztalyozasat.

A masodik kbzleményben a vérszegénység diagnosztika-
jarél, a harmadikban és negyedikben pedig az anaemiak
differencialdiagnosztikajarol lesz sz6.

Bevezetés

A vérszegénység — gylijt6fogalom. Sokféle van bel6le. Mindegyiknek mas-
mas az oka; eltér6 mechanizmusok utjan keletkeznek, kulonféle morfoldgiai
sajatossdgaik vannak és kulonbdznek gydgyitdsuk szempontjabol is.

A vérszegénység nem ,diagndzis”, nem maga a betegség, hanem szamos
betegségnek csupan kdvetkezménye, megnyilvanulésa, tiinete.

Ebbdl kovetkezik, hogy a vérszegénység mindig masodlagos. Az a régebbi
szemlélet, amely szerint az anaemiakat ,els6dlegesekre” és masodlagosakra
osztottdk, ma mar elavult. Az ilyen osztdlyozas azokbdl az idékbdl maradt
rank, mikor ismereteink elégtelensége kovetkeztében az anaemiak tobbségének
okat még nem vagy nem jol ismertuk, és ezeket elsédleges, ,idiopathias”,
»~essentialis” megbetegedésnek tartottuk és csak a tobbit neveztilk méasodlagos,
tlineti vérszegénységnek.

Az elmult évtizedek soran egyre-masra ismertiilk meg az Ggynevezett essen-
tialis anaemiak okait és az ismeretlen eredet(i vérszegénység ma mar csak tore-
déke a kilonféle anaemiaknak. Tekintetbe véve az idiopathids anaemidk sza-
manak jelenleg is tartd csdkkenését, és joggal szamitva arra, hogy ismereteink
tovabbi fejlédésével el6bb-utobb ezeknek az okaira is fény deriil, ma méar indo-
kolatlannak latszik az emlitett megkilonbdztetés.

A betegvizsgélat sordn nem elégedhetiink meg a vérszegénység egyszeri
konstatalasaval, hanem arra kell térekednink, hogy az anaemiat el6idéz6
betegséget is felismerjik, mert gydgyit6 munkank csak igy lehet racionalis.

Még egy fontos megjegyzést kivadnok tenni:
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Ezek a kozlemények a vérszegény beteg vizsgalataval foglalkoznak, de tud-
nunk kell, hogy a vérszegénységgel jar6 betegségekben a kdros folyamat lezaj-
lasa sordn nem mindig taldlunk anaemiat. Ennek kilonféle okai lehetnek:

A vashidnybetegségben, amely — mint ismeretes — az egész szervezet
megbetegedése, a viszonylagos vashiany a vérben rendszerint késébb alakul ki,
mint a tobbi szovetekben. Anaemia altaldban csak a betegség kés6i stadiuma-
ban fejlédik ki, és igy nem obiigat tinete a hianybetegségnek. A vérszegény-
séggel nem jaro vashiany legaldbb négyszer olyan gyakori, mint az anaemiaval
jar6. Ha ezt nem venndk figyelembe és a diagnozis felallitdsa soran megelé-
gednénk a vérkép vizsgalataval, a betegek tilnyomé tobbségében a hidnyélla-
pot nem Kkeriilne felismerésre, s ennek folytan nem keriilne sor a sziikséges
terdpia végrehajtasara.

Ismeretes, hogy az Addison—Biermer-kérban — amely szintén az egész
szervezet megbetegedése és nem egyszerlien vérszegénység — a tinetek egy
részének kialakuladsa akar évekkel megel6zheti az anaemia kifejlédését. igy ki-
alakulhatnak a vérszegénység megjelenése el6tt kulénféle idegrendszeri és
emésztdrendszeri tlinetcsoportok és ezek helyes értelmezése nem volna kénnyd,
ha nem tudnodk, hogy kialakulasuk nem az anaemia fiiggvénye.

A haemolytikus anaemiakban (helyesen haemolytikus betegségekben) a
vorosvérsejtek gyorsult pusztuldsara az egyébként normalis csontvel6 fokozott
vorosvérsejt-termeléssel valaszol és az intenziv csontvel6mikddés az erythro-
cytak élettartamanak megrovidilését bizonyos (elég széles) hatarok kozoétt kom-
penzalni képes. llyen esetekben tehat vérszegénység nem fejlédik ki, azaz az
anaemia a haemolytikus betegségekben sem obiigat tinet.

A vér normalis (optimalis) haemoglobin szintje

A tankdnyvekben és monografidkban olvashaté Ugynevezett normal érté-
kek rendszerint a normalis populacidnak tekintett csoportok vizsgalatanak ered-
ményeit tikrozik. Az egészségesnek tartott aiuuudu nem
kevés olyan ember is van, aki ugyan val6ban nem érzi magat betegnek, bar
enyhe vérszegénysége mégis van. Ez deril ki azokbdl a vizsgalatokbdl, amelyek
soran a vizsgalatra kijelolt populaciobol egyrészt kizartdk azokat, akiknek hae-
matol6giai statuszat valamely betegség befolyasolhatta, akiket tehat mar eleve
nem lehetett a normal populdcidhoz tartozénak szamitani, méasrészt azonban a
megmaradottakat tovabb vizsgéltdk abbdl a szempontb6l, hogy individuélis
haemoglobin szintjik valéban optimalisnak tekinthet6-e vagy sem. Mas szavak-
vagy pedig nem. Harom hdénapos vaskezelés utdn a vizsgélt személyek egy részé-
nek a vérében a haemoglobin szint emelkedését allapitottdk meg, azaz kiderilt,
hogy a normadlisnak tartott vérfesték-koncentraciéo valgjaban nem volt optiméa-
lisnak tekinthetd (hiszen vasadagoldssai a vérfesték szint nem emelhetd a nor-
malis folé). Ezek szerint a kezelés el6tti haemoglobin-koncentracié tulajdon-
képpen enyhe vashidnyos vérszegénységet takart.
litett okbol van jelentds kilénbség. A vérfestékszintet befolyasolja az életkor
és a nem is, s6t a kilénbdz6 napszakokban, illetéleg a kilénbdz6 napokon
végzett vizsgalatok eredményei kozott is szamottev6 eltérések lehetnek.

Az életkori és nemi kilonbségeket az 1. tablazat tunteti fel.

Ebb6l kiderll, hogy a haemoglobin szint a legmagasabb az Ujszilottek véré-
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ben. A kolddkzsinor vér a ,szuletés el6tti” allapotot reprezentalja. Kdzvetlenil
a szlletés utan a haemoglobin-koncentraciéo gyorsan né, és a vérfesték szint
mar az elé napon lényegesen magasabb, mint a kdldokzsindr vérének haemo-
globin-koncentracidja volt. Ennek két f6 oka van: (1) az Gjszilétt viszonylag
sok vorosveérsejtet ,szivattylz at” a placentabdl és pedig anndal tobbet, mennél
késébb kotik le a kdlddkzsindrt. Ezenkivil (2) bizonyos mérték(i haemoconcent-
ratio is bekdvetkezik a szuletés utan.*

1 tablazat

Az egészséges emberek vérének haemoglobin-szintje a két nemben, a kilonféle kor-
csoportokban (atlagérték + 2 S. D

Eletkor férfiak nék
(év) (fiuk) haemoglobin szintje (lanyok)
(grdl)
Koldékzsindr-vér 16,5+3,0*
Ujszulottek 19,0+2,3
12—1 12,0+1,2
2— 6 125+ 12
— 9 12,7+1,6
10—13 135+ 16
14—16 15,0+2,0 14,2+2,0
17—20 15,5+2,0 14,2+2,0
Feln6ttek 16,0+1,8 145+ 18
Terhes nék 14,0+ 1.3

A vérfestékszint mar az els6 napok folyaméan csdkkenni kezd, két-harom
honapig gyorsabban, azutan méar lassabban; a legalacsonyabb értéket (11—13 g/dl)
a 6—12. honapos csecsemd vérében talaljuk.

A késbbbiekben (az els6 év végét6l a 14. év végéig) a fitk és a lanyok
haemoglobinszintje fokozatosan nd. Ett6l kezdve a fiuk vérének haemoglobin
koncentracidja gyorsan, a lanyoké azonban mér csak egészen kis mértékben né
tovéabb, igy alakul ki a vérfestékszint ismert nemi kulénbsége, amely a tovab-
biakban mar az egész élet folyaman megmarad. A haemoglobin-koncentracié az
55—60. év koril mindkét nemben csokkenni kezd. Az atlagos csokkenés a
60—80. esztendd kozott férfiakon és n6koén egyarant kb 1 g/dl-t tesz ki.

* A Nemzetkézi Haematologiai Tarsasag (International Society of Haematology)
standardizalassal foglalkoz6 bizottsaga (International Committee for Standardisation
in Haematology) az alabbi mértékegységek hasznalatat javasolja a haematologia
teriiletén (altalaban, de nem minden esetben, az Si-rendszerrel 6sszhangban):

vvs: x10221; fvs: x1091; Hb: g/dl; hkrit: tizedes tort (pl. 0,42 [az 1/1 mertékegység
feltiintetése nelkul] a vvs-ek atlagos Hb-tartalma: pg; a vvs-ek atlagos Hb-koncent-
racigja: g/dl; a vvs-ek atlagos térfogata: fi.

A térfogatot — amennyiben lehetséges — literben (1) fejezziik ki, de a deciliter (dI)
hasznalata is lehetséges.

Az anyagok koncentraciojat altalaban mol/l-ben, ill. /.«mol/l-ben fejezik ki, de ebben
a _Tekintetben tavolrdl sincs egyetértés és sokan — kalonésen, ha a molekulasuly

bizonytalan vagy valtoz6 — tovabbra is a g/1, ill. a g/dl és ug/l («g/dl) mértékegy-
séget hasznaljak (de Gruchy: Clinical Haematology in (Medical Practice. Blackwell,
Oxford—London—Edinburgh—Melbourne, 1978.). gy peldaul a plasma vasszintje:
110 /«g/dl, a plasma vaskot6 kapacitasa: 330 ,«g/dl, és nem 18,8 umol/1, ill. 56,4 «mol/1.
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Minthogy még az azonos életkori és nem( emberek vérének haemoglobin-

koncentraciojaban is jelentékeny kulonbségek lehetnek, a vérvizsgalat ered-

g/dl-nek taldljuk, és tudjuk, hogy el6zetesen végzett vizsgalat alkalmaval az
16,5 g/dl volt, ugy fel kell tételezniink, hogy a vizsgalt személy id6kdzben vér-
szegénnyé valt, bar az Gjabb vizsgalat eredménye dnmagaban nem tekinthetd
egyértelmien korosnak.

A gyakorlatban vérszegénynek azt a beteget tekinthetjik, akinek a vérében
a haemoglobin koncentracidja kisebb, mint a nemének és életkoranak megfelel6
normalis atlagérték minusz 2 S. D.

A vér haemoglobinszintjének — mint emlitettik — csekély napszaki inga-
dozésa van. A vérfesték koncentracidja reggel valamivel nagyobb, mint este, de
a kuldénbség altaldban joval kisebb 1 g/dl-nél. Valamivel nagyobb kilénbség
{1,0—15 g/dl) tapasztalhat6 a killonb6z6 napokon végzett vizsgalatok eredménye
kozott/ N6kén a menstruacié eldtt rendszerint csokken a haemoglobinszint.
Ennek oka azonban a vér higuldsa és nem az anaemizalddas.

Az emlitett sajatossagok ismeretében két kiillonb6z6 id6pontban végzett vizs-
galat eredményében mutatkoz6 csekély kilonbséget csak dvatosan szabad érté-
kelnink. Valamely haemopoetikum hatasossagat pl. csak akkor szabad bizonyi-
tottnak tekintenink, ha a haemoglobinszint emelkedése a kezelés hatdsara
meghaladta az 1,5 g/dI-t.

A vérszegénység definicidja

Vérszegénységr6l akkor beszélink, ha a vér haemoglobin-tartalma az egyén
koranak és nemének megfelel6 normalis érték ala csokkent.

Ez a definici6 magyarazatra szorul: (1) a gyakorlati munka sordan nem a
vér teljes haemoglobin-tartalmat hatdarozzuk meg, hanem a vérminta haemo-
mennyiségre. Ez a kovetkeztetés legtdobbszor realis, de eléfordul (pl. a vér hi-
guldsa kovetkeztében), hogy a mintdban a vérfesték koncentracidja csdkkent,
bar a keringé haemoglobin dsszmennyisége nem valtozott (azaz a vérszegény-
ség csak latszolagos). Ennek az ellenkez6je kdvetkezik be akkor, ha a vér besi-
risodik (exsiccosis). A vérfesték koncentracidja ilyenkor normalis, esetleg a
normalisnal nagyobb is lehet annak ellenére, hogy a beteg esetleg anaemias.
A vér koncentraltabba vélasa elfedi a vérszegénységet. (2) A definicibban nem
szerepel a vorosvérsejtek szaménak csokkenése. lgaz ugyan, hogy az anaemiak
donté tobbségében nemcsak a haemoglobinszint, hanem a vordsvérsejtszam is
csokkenni szokott, ez azonban korantsem tdérvényszerli. A haemoglobin-kon-
centracié pl. nemegyszer lényegesen kisebb lehet a normaélisnal, ugyanakkor
a vorosvérsejtszam a normalis értékhatarok kozoétt mozog. llyen eset fordulhat
el pl. thalassaemiaban, vashianyos anaemiaban és méas esetekben is. Biologiai
szempontb6l azonban éppen a vér oxygen-szallitdé kapacitdsa a dont6, ebben a
tekintetben pedig a vér haemoglobin-tartalma és nem a vordsvérsejtek szama
jelenti a meghataroz6 tényezét.

Vérszegénységre gyanusnak tekintjik azt a feln6tt személyt, akinek a
vérében a haemoglobinszint 14,0 g/dl (férfiak), ill. 12,0 g/dl (n6k) ala csékkent.
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A vérszegénység kdrélettana

Ha a vér haemoglobin-tartalma csokken, kisebb lesz a vér oxygen-szallité
kapacitasa, kevesebb oxygen keril a szévetekhez és szdveti hypoxia alakul Ki.

A szovetek oxygen-szegénysége miikddészavarokat idéz el6.

A kulonféle sejtek oxygen-sziikséglete mas és mas, ezért a hypoxia hatédsa
legel6szor a nagy oxygen-igényil ideg- és izomsejtek (kulénésen a kozponti
idegrendszer sejtjei, a szivizom és a vazizmok sejtjei) funkcioképességének
csokkenésében nyilvanul meg.

A szervezet alkalmazkodasa a vérszegénységhez

A vér oxygen-szallitd képességének csokkenése egy sor kompenzalé mecha-
nizmust hoz mikddésbe. Ezek hatdsara a rendelkezésre all6 vérfesték hatéko-
nyabban végzi oxygen-szallit6 funkciéjat. A kompenzalé tényez6k egyrészt
magukban a vordsvérsejtekben, masrészt a vérkeringés atjan fejtik ki hata-
sukat :

(1) A haemoglobin az oxygen nagyobb hanyadat adja le a szoveteknek a
hajszalerekben, mint normalis kérilmények kézott. Ez annak a kdvetkezménye,
hogy a vorosvérsejtekben megné a 2,3-diphosphoglycerat (2,3—DPG) koncent-
racioja és ez a vegyllet a vérfestékhez kapcsolédva csdkkenti a haemoglobin
oxygen-affinitdsat. Az oxygen disszociacios-gorbe ,jobbra tolédik”.

A 2,3—DPG megszaporodasanak jelentékeny hatdsa van a vérfesték oxy-
gen-leadd képességének novekedésére, azt akar 90%-kal is fokozhatja. Példaul
5 g/dl-es haemoglobin-koncentracio esetén a 2,3—DPG-szint névekedésének ha-
tasara a vérfestékbd6l annyi oxygen képes felszabadulni, mintha a vérfestékszint
9,5 g/dl volna (Huehns, 1971).

(2) A vérkeringés meggyorsul, a perctérfogat ng. A systole volumen jelen-
tésen, a szivosszehlizdédasok percenkénti szama mérsékelten ndvekszik meg.

(3) A veértérfogat csokkenését a szervezet a plasma-térjogat ndvelésével
igyekszik kompenzalni. A heveny vérzés hatdsara gyors plasma-aramlas indul
meg az interstitiumbdl a kering6 vérbe. 1dllt vérzésben pedig a szervezet folya-
matosan biztositja a vértérfogat allanddsdgat a plasma-térfogat novelésével.

(4) Megvaltozik a vér megoszlasa a szervezeten belil. Viszonylag tébb vér
aramlik a nagyobb oxygen-igény( szervekbe (az agyba, a myocardiumba és a
vazizmokba) és viszonylag kevesebb keriil a kisebb oxygen-sziikségletli szove-
tekbe (pl. a kot6szovetbe).

A kompenzalé mechanizmusok — kivéve a nagyon sllyos vérszegénységet
— nagyjabodl biztositjak a tinetmentességet nyugalmi &llapotban, de a tunetek
azonnal jelentkeznek, ha az oxygen-szukséglet fokozddik.

Erythrokinetika

Erythrokinetikdnak nevezzik a vorosvérsejt-képzés (haemoglobin-szintézis),
illet6leg a vorosvérsejt-pusztulds (haemoglobin-lebomléds) ltemének valtozasat
az id6 fuggvényében.

Normalisan a kering6 vorosvérsejtek Ossztérfogatanak allandésagat a ter-
melés és a pusztulds egyensulya biztositja. Ha az egyensuly megbomlik, vérsze-
génység vagy polyglobulia alakul ki. A kvantitativ viszonyok ismerete hozzaja-
rul a pathogenesis jobb megértéséhez.
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Az emlitett koros folyamatok erythrokinetikai osztadlyozasanak alapja az a
felismerés, hogy a vérosvérsejt-képzés lehet (1) effektiv, amikor is a csontvel6
mikodésének eredményeként olyan vordsvérsejtek keriilnek a vérbe, amelyek-
nek potencialis, illet6leg tényleges élettartama normalis, és (2) ineffektiv, ha az
erythropoesis sordan a vorosvérsejt-praecursorok kisebb-nagyobb hanyada mar
a csontvel6ben vagy roviddel a vérbe jutdsuk utdn elpusztul. Az effektiv és
ineffektiv erythropoesis egyiitt teszi ki a csontvel6 teljes erythropoetikus akti-
vitasat (= totalis erythropoesis).

Az erythrokinetika vizsgalata tobb eljards egyuttes alkalmazasat teszi szik-
segessé. Koziluk a fontosabbakat targyaljuk.

A vordsvérsejtek ossztérfogatdnak meghatarozasa

A vordsvérsejteket valamely radioaktiv izotéppal in vitro megjeldljuk,
majd a jelzett sejtek reinjekcidéja utdn meghatidrozzuk az izotép higulasanak
mértékét. Ez a kozvetlen eljards. A vorosvérsejtek jeldlésére leggyakrabban
HICr- vagy 3P-izotdpot hasznalunk.

A kozvetett eljaras sordn a plasma térfogatat hatdrozzuk meg, és a voros-
vérsejtek térfogatdt a plasma-térfogatbdl és a haematokrit-értékb61l szamitjuk
ki. A plasma-térfogat meghatarozdsa céljabol a plasma-fehérjéket (rendesen
az albumint) jeldljik meg radioaktiv izotopokkal (pl. 1&J-dal) vagy festékkel
(pl. Evans-kékkel = T—1824). A kdzvetlen eljards pontosabb a kozvetettnél.

A vorosvcrsejt-képzés vizsgalata

(1) A csontvel6 erythroid és myeloid elemeinek aranyabdél (E/M) csak akkor
kovetkeztethetiink redlisan a vordsvérsejt-képzés mértékére, ha ugyanakkor a
fehérvérsejt-képzés lteme, illet6leg mértéke nem valtozott jelent6s mértékben.

A vizsgalo eljaras szemikvantitativ jellegl. A sejtek ardnyabdl csak annyi
allapithaté meg, hogy adott esetben a totalis erythropoesis normalis-e vagy
csOkkent, ill. két- vagy tébbszordsére ndvekedett.

(2) Az abszolat (vagy korrigalt) reticulocyta-szambdl az effektiv erythro-
poesisre kovetkeztethetiink, mert ez a paraméter arra ad felvilagositast, hogy
naponta mennyi életképes vordsvérsejt kerult a vérkeringésbe.

Tudjuk, hogy a vorosvérsejtek kivétel nélkial mint reticulocytdk jutnak a
periférias vérbe, és ott kb. 24 6ra alatt vesztik el reticularis hal6zatukat.

A reticulocytdk érett vorosvérsejtekké fejlédése mintegy haromnapos folya-
mat. Ebb6l két napot a csontvel6ben, egyet pedig a vérben tdltenek. Ha a reti-
culocytdk normélis ardnyszamét 1%-ra tesszik, ez azt jelenti, hogy naponta az
Osszes vorosvérsejteknek ilyen hanyada termel6dott.

A reticulocytadk szazalékos ardanyanak meghatarozdsa azonban kéros koril-
mények kozott nem elegend6 a vordsvérsejt-termelés kvantitativ megitélésére.
Példaul 4%-os reticulocyta-aranyszam 2,5 millid vordsvérsejt esetén 2100 000,
5 milli6 vorosvérsejt esetén pedig 200 000 reticulocytat jelent p,l-enként. Ezért
az erythropoesis uUtemét realisan csak az abszolit szdmok ismeretében lehet
megitélni.

Szokéasos eljaras az is, hogy a reticulocytdk aranyszamat a heamatokrit-
érték figyelembe vételével korrigaljuk. Ha példaul a reticulocytdk relativ sza-
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ma 30%-0s haematokrit-érték esetén 18%, ez azt jelenti, hogy normalis (45%-0s)
haematokrit-értéket feltételezve az aranyszam csak 12% (ugyanis 30/45X18 =
= 12). E szerint az erythropoesis — az adott esetben — a normalisnak 12-sze-
rese lenne. Bizonyos kdros folyamatokban (pl. haemolytikus anaemiakban vagy
Addison-Biermer-kérban a regeneracié folyaman) azonban a csontvel6b6l a
szokasosnal korabban aramlanak ki a reticulocytak a vérbe, és teljes érési ide-
juknek nagyob részét (kb. két napot) a keringésben téltik el. Mas szavakkal: a
vérben talalhatd reticulocytdk ilyenkor nem egy, hanem két napi termelést
reprezentdlnak, azaz aradnyszamuknak csak a fele képviseli a napi erythro-
poesist. A fenti példabol tehat azt a kovetkeztetést kell levonnunk, hogy adott
esetben a vorosvérsejt-termelés teme a normalisnak kb. a hatszorosara tehet6.

Megaloblastos vérképzésben (a relapsus idején) forditott a helyzet: a vo-
rosvérsejteknek jelentékeny része csak akkor kertl a perifériara, amikor reti-
cularis hal6zata mar nem mutathatd ki. Az erythropoesis kvantitativ vizsgalata
sordn természetesen ezt a kérilményt is tekintetbe kell venni.

3 Ferrokinetikai vizsgalatok. A vasforgalom igen szoros kapcsolatban
az erythropoesissel (a haemoglobin-szintézissel), illetéleg a vorésvérsejtek pusz-
tulasaval (a haemoglobin lebomléaséaval). A vasforgalom megvaltozasabdl kvan-
titativ kovetkeztetések vonhatok le a vérosvérsejt-képzés ttemére és meértekére,
tovabba a vordsvérsejtek abszolut élettartamara vonatkozoélag.

Azokat a vizsgalatokat, amelyek a vasnak a szervezetben valé aramléasa-
rél és megoszlasarol, és igy a haemoglobin-szintézis és -lebomlas nagysagarol,
illetleg sebességérél adnak felvilagositast, ferrokinetikai vizsgalatoknak nevez-
zik. A ferrokinetika tehat az erythrokinetikanak részét, éspedig leginformati-
vabb részét képezi.

A ferrokinetikat radioaktiv vasizotopokkal vizsgéljuk, csak az egyes kiegé-
szitd vizsgalatokat (pl. a plasma vaskoncentraciéjanak meghatarozasat) végez-
ziuk hagyomanyos biokémiai eljarasokkal.

A plasméan ataraml6é vasnak mintegy 4/5 része a csontvel6be keril, és ott
— a haemoglobin-molekula alkotorészeként — beépiul az erythroid praecur-
sorokba. Ha ismerjiuk a plasméan keresztil naponta kicserél6dd vas mennyiségét,
és tudjuk, hogy annak hany széazaléka épilt be a vérfestékbe, Ggy — a haemo-
globin vastartalma alapjan — arra is valaszt kapunk, hogy naponta mennyi
haemoglobin termel6dik. Példaul, ha a plasman 30 mg vas aramlott at 24 éra
alatt és annak 80%-a (24 mg) épult be a vérfestékbe, tgy (minthogy 1 g haemo-
globinban 3,47 mg vas van) kiszamithato, hogy a nap folyaman 6,9 g haemo-
globin szintetizalodott.

Ha a csontvel6b6l a vérbe keruld jelzett vérosvérsejtek sorsat megfelel6
ideig kovetjik a keringésben, megallapithatjuk az erythrocytak atlagos élettar-
tamat, a vOrosvérsejt-pusztulds kezdetének id6pontjat, és a vorosvérsejtek
pusztuldsanak Utemét is.

Ha a test felszinének kilonféle részein (a keresztcsont, a méj és a lép
folott) mérjuk a radioaktivitds alakuldsat, ugy a vasnak az emlitett szervek
kozotti megoszlasarél kapunk felvilagositast.

A gyakorlatban ugy jarunk el, hogy néhany fig radioaktiv vasat (5Fe)
fecskendezink be intravénéasan és meghatarozott id6kdzdkben (pl. 10—15 per-
cenként) vizsgaljuk a plasma aktivitdasdnak csOkkenési sebességét. Meghataroz-
zuk azt az id@tartamot (clearance-félid6, T/2), amely alatt a plasma kezdeti akti-
vitasa a felére csdkken (normal érték: 70—130 perc), és ebb6l kiszamitjuk, hogy
egy O6ra alatt a plasma vastartalmanak hanyadrésze hagyta el az érrendszert
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(— ,kiaramlasi alland6”). Minthogy a kidramlas sebessége exponencialisan csok-
ken, a kiaramlasi allandot a kovetkez6 képlettel szamitjuk ki: log 2 : T/2.
kiszamithaté a plasman meghatarozott id6 alatt (pl. a nap folyaman) ataramlott
vas abszolit mennyisége. Ez az 0n. plasmavas-traszportrdta, ami a totalis
erythropoesis mutatdja. A plasméan at kicserél6d6 vas mennyisége ugyanis tobb-
nyire aranyos a csontvel§ aktivitdsdval, a voOrosvérsejt-képzés mértékével.
(Erythroid hypoplasia esetén a transzport-rata diagnosztikus értéke csekély,
mert a vas megoszlasa a csontvel6 és mas szovetek kozott ilyenkor a normalis-
tol eltérd és esetenként valtoz6é aranyu.)

A plasma-vas transzportrata értéke egészséges emberben 30 (23—35)
mg/24 ora.

A plasma aktivitasa mar az izotép befecskendezését kovetd elsé6 napok fo-
lyaméan minimalis értékekre csokken: a radiovas nagy része (70—90%-a) a
csontvel6be keriil és ott beépil az érésben levé erythroblastok és reticulocytdk
haemoglobinjaba. Az aktivitds ezutan a fiatal vorosvérsejteknek a keringésbe
jutdsaval Ujra a vérbe keril, de a radiovas most mar a vordsvérsejtekben
talalhato és ott is marad mindaddig, mig a vorosvérsejtek a keringéshen tartdz-
kodnak. A vér aktivitdsa tehat az els6 10—14 nap folyaman — a fiatal vOros-
vérsejteknek a vérbe kerulése ardanyadban — fokozatosan nd és a ,beépilési
gbérbe” a radiovas befecskendezése utan rendesen a masodik hét folyaman éri
el a maximumat. A beépilési gorbe (a vas inkorporacidja) csak azt fejezi Ki,
hogy a radiovas hany szazaléka épilt be az erythroid praecusorokba és nem
azt, hogy mennyi vas hasznalddott fel a haemoglobin-szintézis soran. Helytelen
tehat a beépilési gérbe maximumat a vasutilizacio mértékének tekinteni.

A haemoglobinba beépilt vas tényleges mennyiségét ugy kapjuk meg, ha a
vasbeépilés ardnyszdmdanak szazadrészét megszorozzuk a transzportrata érté-
kével (pl. 0,8X30 = 24 mg). Ez a paraméter (vordsvérsejt vasutilizacio vagy vo-
idsvérsejt-vas turnover rata) a vérfesték-szintézisre valéban felhasznalt vas-
mennyiséget jelzi, azaz az effektiv erythropoesis mutatéja.

Normalis értéke: 24 (20—27) mg/24 éra.

A radiovasnak — gammasugarzas révén — nagy athatold képessége van.
Ez lehet6vé teszi, hogy a csontvel§ (sacrum), a maj és a lép felett, a test felszi-
nén végzett (in vivo) mérésekkel nyomon kdvessiuk a radioaktivitds valtozasat,
azaz a vas megoszlasat a szervezeten beldl.

Egészséges emberben a radiovas befecskendezését kovet6en a csontvel6
felett gyorsan n6 az aktivitds. Maximumat rendesen 20—24 Ora alatt éri el,
majd néhany nap alatt — az Ujonnan képzd6dott vordsvérsejtek kiaramlasanak
megfeleléen — az aktivitas fokozatosan csokken. A csontvel6i radioaktivitas
kezdeti novekedésével, illet6leg ezt kdvetd csokkenésével egyidejlleg n6, majd
csOkken az aktivitas a maj és a lép felett is, csak l1ényegesen kisebb mértékben.

Kéros korilmények kodzott a radiovas kiaramlasa a plasmabdl gyorsulhat
(pl. vashianybetegségben, fert6zéseket vagy rosszindulatd daganatokat Kkisérd
vérszegénységben, égési betegségben, haemolytikus anaemiaban) vagy lassul-
hat (pl. aplastikus anaemidban, heveny sugéarbetegségben).

A plasma-vas transzport-rata a totalis erythropoesis fokozodasadnak meg-
felel6en novekszik vérzést és haemolysist kovetden, tovabba Addison-Biermer-
korban és thalassaemiaban, de az utdbbi két betegségben az erythropoesis te-
kintélyes része ineffektiv, ami abbdl is lathatd, hogy a plasman &taramlé vas-
nak csak toredéke lelheté fel késébb a periférias vorosvérsejtekben. Csbkken
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a plasman ataramlo vas mennyisége csontvel6-karosodas esetén (aplastikus
anaemiaban, heveny sugarbetegségben, cytotoxikus anyagok hatasara stb.).

A vasbeépulés ardnya n6 vashidnybetegségben, a haemolytikus anaemiak
egy részében és csbkken csontvel6-hypoplasiaban, illet6leg aplasiaban, tovab-
ba ineffektiv erythropoesis esetén és haemochromatosisban. A vas-inkorporacio
csokkenése a csontveld miikddészavaranak érzékeny mutatéja.

A sacrum feletti in vivo aktivitds alig n6, ha a csontvel6 hypoplasids vagy
aplasias. Ilyenkor a radiovas nagyobb része a majban és a lépben halmozddik
fel. Extramedullaris vérképzés esetén hasonld a helyzet, de a maj és/vagy a
lép felett mért kezdeti nagyobb radioaktivitast — a vordsvérsejtek kidram-
lasa kovetkeztében — az aktivitas csokkenése valtja fel.

A vorosvérsejt-pusztulas (a vordsvérsejt-élettartam) vizsgalata

(4) A vorosveérsejt-destrukcido mértéke viszonylag jol megitélhetd a széklet
urobilinogen (stercobilinogen) tartalma alapjan. A pusztuld vordsvérsejtekbél
szarmaz6 haemoglobin protoporphyrin-komponense ugyanis nem hasznélédik
fel Gjra az erythropoesis folyamén, hanem lebomlik, és urobilinogen alakjiban
legnagyobbrészt a széklettel tavozik. A székletben kimutathatd urobilinogen
mennyisége (150—180 mg/24 dra) kisebb, mint ahogy elméletileg varhat6 volna
(200—230 mg/24 ¢6ra). Feltételezik, hogy a kilénbség abbdl szarmazik, hogy (a)
a lebomléas nem tokéletes, illet6leg (b) egyes végtermékeket nem tudunk identi-
fikalni. A normalis értékek nagy szérdsaban (szélsé értékek: 40—280 mg/24 6ra)
valészinlileg a bélfléra individualis eltérései jatszanak szerepet (a bilirubint
ugyanis bélbaktériumok redukaljak urobilinogenné). Bizonyos antibiotikumok-
nak a bélbaktériumokra gyakorolt hatdsa folytdn a széklettel Kkilrilé uro-
bilinogen mennyisége jelentésen csdkkenhet. Mindezt a vizsgéalat eredményé-
nek értékelésekor tekintetbe kell venni.

(5) Endogén szénmonoxid (CO)-produkcio. Az endogén CO szinte kizardlag
a haem lebomléasa folyaman keletkezik. A szénmonoxid haemoglobinhoz kap-
csolédva a tidébe keriil és a kilégzett levegbvel tavozik.

A széklet urobilinogen tartalma és az endogén szénmonoxid-produkcio
nagysaga egyarant a totalis vorosvérsejt-pusztulas mértékérdl nyujt felvilago-
sitast.

(6) A vorosversejtek élettartamanak kozvetlen meghatarozasara szolgald
eljardsok két — egymastol elvileg eltér6 — csoportra oszthatok:

@) Ha a vordsvérsejteket olyan izotépokkal jeldljik meg, amelyek csak az
erythroid praecursorokba épillnek be, és az érett vorosvérsejtekbe nem inkor-
poralédnak, Ggy a vorosvérsejteknek egy viszonylag rovid id6tartamon belil
képz6dott, tehat kozel azonos életkorta (homogén) frakcidjat szelektiven tudjuk
vizsgalni. A jeldlt vorosvérsejtek az osszes keringd erythrocytakat mindéssze
néhany szazalékat (kevesebb mint 5%-at) teszik Kki.

A jeldlésre hasznalatos vegylleték és elemek kozil a legfontosabbak: a
BN-glycin, a 14C-glycin, a 3H-glycin, a 7Se-methionin és a radioaktiv vas
(5Fe, HFe), illet6leg mangan (5tMn).
szallo szarbdl, hosszabb platdbdl és leszallé szarbdl tevédik dssze. A gorbe fel-
szall6 szara a vorosvérsejteknek a perifériara kertlését, a platdé hossza az
erythrocytdk keringésben maradasanak idG@tartamat, a leszallo szar pedig a
vorosvérsejtek fokozatos pusztulasat jelzi.
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A vas reutilizacidja folytan a gorbe leszall6 szara viszonylag magas szinten
marad, és ez az értékelést olykor bizonytalanna teszi. Ezért kisérleti allatokon
mar hosszabb ideje Ugy jarnak el, hogy a vizsgalat folyaman sorozatosan nagy
adag stabil vasat fecskendeznek az allat szervezetébe, és ezzel elérik a radio-
aktiv vas felhiguldsat a szervezeten belul, aminek kévetkeztében az 0jrafel-
hasznéalas aranya csdkken; a voérosvérsejtek eltlinési gorbéje mélyebbé valik.
Ujabban ezt az eljarast emberen is alkalmazzak. Csontvel6-hypoplasia, ill.
-aplasia vagy nagy vastartalék (pl. haemochromatosis) esetén nincs szikség
stabil vas befecskendezésére, mert ilyenkor az izotop-vas a nagy stabil vas-
pool-ban felhigul, és a viszonylagos reutilizacié csekély.

A IN-tel jelzett glycin el6nyds sajatossaga, hogy (a) gyakorlatilag nem
reutilizalodik és (b) a IBN stabil izotoép: nincs karosité biolégiai hatasa. Tovébbi
elénye, hogy (c) az azonos koru vorosvérsejtek szelektiv jelélése azok termé-
szetes kdrnyezetében lehetséges, (d) A ma rendelkezésre allé eljarasok kozul a
legpontosabb és a legtébb részletre kiterjedd felvilagositast nydujtja.

Amennyiben a vorésvérsejt-képzés teme a vizsgalati periddus folyaméan
fokozodik és a kering6 haemoglobin 6sszmennyisége nd, Ugy a nehéz nitrogént
nem tartalmazo vérfestéek megszaporodasa folytan a 19N aranya a vérben csok-
ken. A gorbe sillyedd tendenciaja tehat ilyenkor nem a vdrdrsvérsejt-pusztu-
las, hanem az izotéphigulds kovetkezménye. Ha a vérképzés csokken, a gorbe
viselkedése ellenkez6 el6jelli. Ezért a 15N koncentrdcidjanak meghatarozaséan
kivil ki kell szamitanunk a kering6é nehéz nitrogén abszolit mennyiségét is.

Az azonos koru vorosvérsejtek élettartaméanak szelektiv vizsgalata a min-
dennapos munka céljara nem alkalmas, mert az eredményre hosszd ideig kelle-
ne varni. Ezért csak tudomanyos problémak megoldasara hasznaljak.

(b) Ha a keringd vorosvérsejteket valogatas nélkil jeléljuk meg, Ggy a
kilénb6z6 életkord vorosvérsejtek atlagos élettartamat (illet6leg talélését)
hatarozzuk meg.

A hasznéalatos izotopok: a 5ICr és a 3P.

A vizsgalo eljarasoknak ebbe a (b) csoportjdba tartozik az Ashby-modszer
is, amelynek hasznalatara ma mar nemigen keril sor.

A BICr-gyel jelzett vordsvérsejtek reinflzidja utan sorozatosan vett vér-
mintakb6l meghatdrozzuk a radioaktivitas csdkkenésének utemét. Az igy nyert
gorbén — amely egészen mas jellegl, mint a homogén vordrsvérsejt-populaeio
élettartamanak vizsgalata sordn nyert gorbe — leolvassuk azt az id&pontot,
amelyben a vér kezdeti aktivitasa a felére csdkkent. A megfelel6 idétartamot
Cr-félidének nevezzik. Ez az id6tartam (normalisan 26—32 nap) nem egyenl6
a voOrosvérsejtek abszolat élettartamanak felével (60 nap), aminek oka az,
hogy a 5ICr-izotép folyamatosan kioldodik a vordsvérsejtekbdl.

A krém bizonyos koncentracioban (10—20 p,g/ml) mar kérositja a vorosvér-
sejteket. Megneheziti az értékelést, hogy a reticulocytak krémfelvétele nagyobb,
mint az érett vorosvérsejteke.

A GICr-félidé végs6é soron nem mas, mint egy empirikus adat, amelyb6l a
vorosvérsejtek élettartamara lehet ugyan kovetkeztetni, de a vizsgalat ered-
meénye nem azonos a voOrdsvérsejtek tényleges élettartamaval. Az eljaras a
felsorolt problémak ellenére a klinikai gyakorlatban bevalt.

DF2XP-jelolés esetén az elutio mértéke csekély, és csak az els6 napokra kor-
latozodik.

Minthogy a vordsvérsejtek élettartamanak vizsgalata még a (b) pont alatt
ismertetett eljardsokkal is elég hosszi id6t vesz igénybe, kidolgoztak egy
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olyan 0j maddszert, amely egy nap alatt eredményhez vezet. A vizsgalat a bili-
rubin-termelés kiszamitasan alapul, de olyan bonyolult, hogy nem tudott el-
terjedni.

A vérszegénység osztalyozasa

Aetiopathogenetikai osztalyozas

Jelenlegi ismereteink mar lehetévé teszik, hogy az anaemiakat ne csak
morfoldgiai, hanem aetiopathogenetikai alapon is osztadlyozhassuk. A kétféle
felosztds nem zarja ki, hanem — éppen ellenkez6leg — kiegésziti egymast, hi-
szen az anaemiak tipusanak megallapitasat kovetéen arra kell torekednink,
hogy a vérszegénység kialakulasanak folyamatat, illetéleg az anaemia okat is
feltarjuk. Megjegyezzik, hogy a vérszegénység morfoldgiai tipusdnak ismerete
gyakran segitséginkre van az anaemia okénak tisztdzasaban is.

A pathogenetikai osztalyozas alapjat az képezi, hogy a vérszegénység vég-
s6 soron mindig harom alapvetd mechanizmus — vérképzési zavar, fokozott
vorosveérsejt-pusztulas és vérzés — valamelyike kovetkeztében alakul ki. Az
osztalyozast neheziti, hogy a kulonféle anaemidk kifejl6édésében sokszor nem
egyetlen, hanem két vagy harom tényez6 is szerepet jatszik. igy pl. a vorosvér-
sejt-képzés zavarai kodvetkeztében rendszerint nem teljes érték({ vordsvérsejtek
képzd8dnek, és ezek élettartama tobbnyire rovidebb, mint a normalis erythrocy-
také, tehat az ilyen anaemidk kialakuldsaban sokszor haemolytikus komponens
is kozrejatszik. Az osztalyozas eredényét végil is az hatdrozza meg, hogy me-
lyik mechanizmus jatszotta a f6szerepet az anaemia kifejl6édésében.

Tovabbi nehézséget jelent, hogy ugyanaz a vérszegénység pathogenetikai
szempontbdl tobb helyre is besorolhaté. Ha a korokot is tekintetbe vesszik,
Ggy az idult posthaemorrhagids vérszegénység a vérzéses anaemidk csoport-
jaba tartozik; ha egyedil a pathogenesist vesszik figyelembe, Ggy ez a vérsze-
génység a vérképzés zavarainak nagy csoportjdba tartozik, hiszen azaltal jon
létre, hogy a vérzés kovetkeztében a szervezet vastartaléka felhasznalédik, és
a vérképzés a vashiany miatt valik elégtelenné. Pathogenetikai szempontbol
tehat az idilt vérzéses anaemia tulajdonképpen a hidnybetegségek csoportjaba
tartozik.

A gyakorlat érdekeit talan az szolgéalja legjobban, ha az aetiologiai és patho-
genetikai szempontokat — ha csak lehet — igyekszlink &sszeegyeztetni. Ilyen
szempontot kovet a 2. tdbldzatban ismertetett felosztas is.

2. tablazat

Az anaemiak aetiopathogenetikai osztalyozasa

() Vérképzési zavarok
(1) A csontvel6-m(ikédés zavarai a vorosvérsejt-képzéshez sziikséges anyagok
hianya kdvetkeztében (Gn. hianyanaemiak):
a) Vashianybetegség;
b) B—12-vitaminhiany*;
c) Folsavhiany*;
Pyridoxinhiany;
e Fehér'ehién%/;
Ascorbinsavhiany.
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(2 A csontvel6-miikddés zavara egyéb okok kdvetkeztében:

(@) Fert6zés*;

(d) Myelo- és lymphoproHferativ betegségek* (Fehérvér(iség. Myeloma multi-
plex. Makroglobulinaemia Waldenstrom. Myelosclerosis).

c) Rosszindulati daganatok*;

b) Egés*;

e) Aut0|mmun betegségek™;

f) Vesebetegségek™;

g) Majbetegségek;

(h) Neuroendokrin betegségek;

(i) Aplastikus anaemiak (fizikai, kémiai sth. és egyel6re ismeretlen okok
kovetkeztében);

() Sideroblastos anaemiak;

(k) Congenitalis dyserythropoetikus anaemiak.

(1) A vorosvérsejtek fokozott pusztulasa

(1) Haemolytikus betegségek a vorosvérsejtek intracorpuseularis abnormitasa
miatt (intrinsic haemolytikus anaemiak)

Velesziletett betegségek;

ia) Membranopathiak Oroklédé sphaerocytosis. Oroklédd elliptocytosis. Orok-
16d6 stomatocytosis);

(b) Enzymopathiak (nem-sphaerocytas haemolytikus anaemiak) (G—6—PD-
hiany. Pyruvatkinase-hiany stb.).

() A globin synthesis kvantitativ zavarai (Thalassaemia syndromak);

(d) A globin synthesis kvalitativ zavarai (Haemoglobinopathiadk) (sarldsejtes
betegség; C—Hb betegség; D—Hb-betegség; E—Hb-betegség; labilis hae-
moglobin okozta haemolytikus betegség; kombinalt haemoglobinopathiak,
pl S—Hb — thalassaemia).

Szerzett betegség:

@) Idult haemolytikus betegség paroxysmusos éjszakai haemoglobinuriaval

)] Haemolytlkus betegségek extracorpuscularis okok (koros haemolytikus me-
chanizmusok) kovetkeztében (Gn. extrinsic haemolytikus anaemiak).
Szerzett betegségek

Immun mechanizmusok:

(@ Autoimmun haemolytikus anaemiak;

b) Az ajszulottek haemolytikus betegsege

¢) Incompatibilis vératomlesztés okozta haemolytikus szovédmeény;
(d) Gyogyszeres haemolytikus anaemidk;

Nem immun mechanizmusok:

(@ Mechanikus eredet(i haemolytikus anaemiak (menetelési haemoglobinuria;
mikroangiopathias haemolytikus anaemia; szivmd(téteket koveté haemoly-
tikus anaemia);

(b) Egﬁ/eb okok kovetkeztében kialakuld haemolytikus anaemiak (Ve?]yl anya-

— vegyszerek, gyogyszerek — kozvetlen hatasara kialakulo haemoly-
tlkus anaemidk. Haemolytikus anaemia az égési betegség korai id6szaka-
ban).

(1)  Vérzés

(1) Heveny vérzés okozta anaemia;
(2) 1dllt vérzéses anaemia (vashianyos vérszegénység).

* Ezeknek az anaemiaknak a pathogenesisében haemolytikus komponens is szerepet
jatszik.

34



Morphologiai osztalyozas

A tajékoztatdé haematologiai vizsgalatok alapjan (lasd: 2. koézlemény) az
anaemiakat harom csoportba sorolhatjuk:

(1) Ha a vorosvérsejt-képzés és a haemoglobin-synthesis zavara, illetdleg
a fokozott vorosvérsejt-pusztulds kovetkeztében a vérben a vordsvérsejtek
szdma és a haemoglobin koncentraci6ja aranyosan csokken, Ugy az egyes vo-
rosvérsejtek atlagos haemoglobin-tartalma és atlagos haemoglobin-koncentra-
cidja nem valtozik: a kialakuld vérszegénység normochrom tipusu lesz.

(2) Ha a haemoglobin-synthesis iteme elmarad a vorésvérsejttermelés lte-
me mogott, és a képz6d6é vordsvérsejtek a normalisnal kisebbek, Ugy a voros-
vérsejtek atlagos haemoglobin-tartalma, ill. &tlagos haemoglobin-koncentraciéja
csokken: a vérszegenység festékszegény (hypochrom) tipusa; végil

(3) Ha a vérképzés zavara folytdn a normalisnal nagyobb sejtek képz&dnek
és a haemoglobin-synthesis viszonylag kevéssé kéarosodik (kevésbé, mint a
vorosversejt-termelés), gy az egyes vorosvérsejtek atlagosan tébb vérfestéket
tartalmaznak, mint normalis kérilmények kozott: a vérszegénység hyperchrom
lesz (3. tablazat).

Ha a vérszegénységet nem a vordsvérsejtek haemoglobin-tartalma, hanem
a sejtek nagysadga (térfogata, atmérdje) alapjan osztalyozzuk, GUgy az anaemia
lehet:

(1) normocytas (atlagos vorosvérsejt-térfogat: 77—93 fi),

(2) mikrocytas (atlagos vororsvérsejt-térfogat kisebb, mint 77 fi) és

(3) makrocytas (atlagos vordsversejt-térfogat nagyobb, mint 93 fi)

3. tablazat

A vérszegénység tipusa a vorosvérsejtek atlagos haemoglobin-tartalma (MCH) és
atlagos haemoglobin-koncentraciéja (MCHC) alapjan

Az anaemia tipusa MCH (pg) MCHC (g/dl)
normochrom 30—32 . 3234
hypochrom kisebb mint 30 kisebb mint 32
hyperchrom nagyobb mint 32 32—

Erythrokinetikai osztalyozas

Az erythrokinetikai vizsgalatok alapjan az anaemidkat a kévetkez6képpen
csoportosithatjuk:

(1) Az effektiv erythropoesis fokozott
(@) heveny vérzéses anaemiak
(b) haemolytikus anaemiék
(2) Az effektiv erythropoesis csokkent (vagy nem tud fokozodni)
(a) csontvel6karosodas
— ionizéalé sugarzas
— toxikus vegyi anyagok és
— egyéb aplastikus anaemiak
(b) vashianyos anaemia
(c) kulonféle anyagcserezavarok (endokrinopathidk, fert6zések, égési
betegség, vesebetegségek, majbetegségek)
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(3) Az erythropoesis jelentékeny hanyada ineffektiv
(a) Biz2-vitaminhiany
(b) folsavhiany
(c) pyridoxinhiany
(d) thalassaemia-syndromak
(e) pyridoxin-érzékeny anaemiak
(f) hyperplasias erythropoesissel jaro refrakter anaemiak

tablazat

Au erythrokinetikai vizsgalatok informativ értéke

Vorosvérsejttermelés  Vorosvérsejtpusztulas

totalis effektiv totalis effektiv

Plasma-vas transzport-rata +
Vs vas-turnover +
E/M héanyados +
Absz. reticulocyta-szam +

Széklet ubg-tartalom
Endogén CO-termelés
Bilirubin-termelés

++ +

Vvs-élettartam +

SUTAwW N

10.

11.

12.

13.

14.
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RepHar, H., noAKoeuuK nfc b otct.:
NPAKTHHECKHE BOnPOCbl OBCAE40BAHHH EOAbHbIX C AHEMHEH — |.

Abtop ododujaeT b 4 coodujeHHBx npaKTHHecKHe Bonpocw, ao3HHKaiomHe npH HCCAeAO-
BaHHH OOAbHbIX C .aneMHefi.

coodujeHHH aBTop «3AaraeT HeKOTopwe ocHOBHbie npHHgHNDI, onpeaeAHe
I\/bAbI—fylo (on'l'l-i 0) KO-%T ijHio reMorA00HHa b kpobh h noHHTHe
KpaTKo paccl\/thHBaloTca HeK( ie  naTo(pH3HOAorHHecKHe  Bonpochi  aHVHH  MexaHH3MI
aaarrraijHH opraHH3Ma h ochobm  spHTpoKHIETHKH. B 3aKAK)lienHH AeeTCH 3THonaToreHeTH-
HecKaa, Mopg>aforHHeckKaH h KHHETHecKaa: KAaccHpHKaijHH aHeviFH

Bo BTopofi MactH OYAYr paccMOTpeHbi Bonpocw AHamocTHKH, 8 b TpeTbefi h HeTBepToo
— BOnpoCbl AHCfKjlepeHIJHaAbHOH AHarHOCTHKH aHeMHH.

Dr. Ivan Bernéat Obst. a. D. d. Med. Dienstes, Dr. d. Med. Wiss.:

PRAKTISCHE FRAGEN BEI DER UNTERSUCHUNG
DES ANAMISCHEN PATIENTEN — 1.

Die praktischen Fragen, die bei der Untersuchung des blutarmen Patienten auf-
kommen koénnen, werden in vier Artikeln zusammengefasst. Im ersten Artikel wer-
den einige Grundprinzipien beschrieben, dann die normale (optimale) Hamoglobin-
Konzentration im Blut und die Definition der Blutarmut besprochen. Kurz werden
einige Fragen der Pathophysiologie der Blutarmut, die Anpassungsmechanismen des.
Organismus, bzw. die Grundlagen der Erythroklnetlk behandelt. Zum Schluss wird;
die atiopathogenetische, morphologische und kinetische Klassifikation der Anamien
beschrieben. Der zweite Artikel behandelt die Diagnostik der Blutarmut, der dritte
und vierte die Differentialdiagnostik der Anédmien.
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Phlogosam

kendécs

OSSZETETEL

1 tubus 0,6 g natr. disulfosalicylatosamarium
anhydric.-ot tartalmaz 20 g lemoshaté kendcs-
ben.

JAVALLATOK

Heveny dermatitis és ekzema, dermatitis sola-
ris, dermatitis arteficialis (vegyszerektdl, ben-
zint6l stb.), kisebb kiterjedés( I. és II. foka égés,
rovarcsipés. — Heveny, nem gennyes vagy gom-
béas csecsemé- és gyermekkori bérgyulladasok.
Intertrigo. Fellletes thrombophlebitis adjuvéans
kezelése.

ADAGOLAS

A bérelvaltozés tertiletét naponta 2-3-szor a
kendccsel vékonyan bekenjik.



