
fiecare moleculă de ADN (altfel nu s-ar putea explica reducere" la jumătate a 
viscozităţii) . Cum in fiecare crom05om există 10S molecule de ADN (1.7) rezultă 
că doza considerată de noi . va produce 106 fragmentări. ceea ce inseamnă că unei 
singure fragment.ări cromosomice ii revin 0.1 remi . 

Comparind acum cele două rezultate găsite anterior prin calcul, cu aceste 
date experimentale. putem afirma in concluzie că aşa numitele ,.puncte 
calde" au ca efect ruperea legăturii C'himice şi nicidecum eli" nu .. traiesc·· 
în timp pentru ca să poată transmite căldură sistemului, pentru ca să ridice 
temperatura formaţiunii respective. Faptul că doza de 0,1 remi este suii~ 
cientă pentru ruperea unui cromosom. înseamnă că punctele calde pot să 
<lpară chiar la un număr foarte mic de fotoni. putindu-se stabili pentru ele 
o anumită probabilitate de apariţie. 

Cit priveşte calculul clasic, acesta ne dă o informaţie reală despre varia­
tia de temperatură . care apare intr-un sistem. prin iradiere. Această ridicare 
de temperatură este însă atît de mică. incit es~ foarte putin probabil că ·:?a 
să atragă după sine anumite modificări morfologice sau funcţionale in ce­
lula vie iradiată . La doze mult mai mi~i decit cea considerată de noi apar 
alti" efecte (1 . 2, 7. 8. 9). care duc la lezarea macromoleculei sau a forma­
ţiunii celulare respective. 

Sosit la redacţie: 18 februarie 1967. 
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Disciplina de fiziopatologie (cond .: şef de lucrări Magda Mozes. doctor in med!cmă) 
a LM.F. din Tg .-Mureş 

SUBSTANŢE VASOACTIVE IN SERUL BOLNAVILOR SUFERIND 
DE BOALA HIPERTENSIV A 

Olga G . Pcilffy, I . Bcis, Magda Mâzes 

In literatura de specialitate apar tot mai multe date - in parte contra­
dictorii - despre rolul substanţelor umorale în declanşarea hipertensiunii. 
SI" crede că în hipertensiu..'lea primară factorii psihici, acţionînd prin hi~ 
talamus produc un dezechilibru în concentraţia plasmatică a substanţelor va­
soactive (Klaus). Page a constatat că angiotensina în doză mică nu produce 
hipertensiune, dacă animalele sînt ţinute în ambianţă lipsită de excitanţi, fapt 
din care trage concluzia, că angiotensina măreşte sensibilitatea vasopresoare 
a excitanţilor mediului extern. 

In experiente acute, foarte multe peptide şi-au dovedit actiunea pre­
soare, astfel substanţa excitatoare (VEM) serotonina, vasopresina etc. Rolul 
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Etiopatogenic al acestora in declanşarea hipertensiunii primare este în gene­
ral negat. 

Cel mai studiat este rolul sistemului renină-angiotensină-aldosteronă. Cerce­
tările au inceput cu observaţia lui Bright (1836). anume că leziuni!e renale produc 
hipertensiune, au continuat cu extragerea din rinichi de către Tigerstedt (1898) 
a unei substanţe pr~oare şi apoi cu experienţele lui Goldblatt. Părerea, că renina 
eliberată de rinichi active>ză hipertensinogenul hepatic, care produce hiperten­
siune prin intensificarea sintezei aldooteronului, se consideră in ullimul timp de 
mulţi cercetători ca nefundamentată (Gross, Peart, Helmer, Kohn. Gennest). 

Renina (R) pare că ar avea un rol in declanşarea bolii hipertensive 
(Granzer). infuzii îndelungate de R măresc tensiunea (Blackett), administrări 
repetate declanşează fenomenul de tachyphylaxie (Gomoll). Gould găseşte că 
n se acumulo?ază în peretele vascular şi acţionează local, rapid. In formele 
maligne ale hipertensiunii Brown găseşte valori foarte ridicate de R şi tot­
odată hiposodemie, hipopotasemie şi hiperaldosteronism. In hiperaldosteronis­
mul primar R serică este diminuată (Conn). In general se observă o relaţie 
inversă între cantitatea de sodiu şi R (Brown). 

Ipoteza după care R activează hipertensinogenul este contrazisă de feno­
mE-nul, că la animalele nefrE'ctomizate se găseşte în sînge de 4 ori mai multă 
angiotensină decît la cele integre (Gross). 

Angrotensina (At) endogenă şi exogenă este vasoactivă (Finnerty. Baillet) chiar 
şi la animalele nefrectomizate (Gahelman). Efectul ei presor este mult mai intens 
decit al catecholaminelor (Avenhaus). Skeggs o consideră a fi substanţa care de· 
clanşează toate formele de hipertensiune. deoarece găseşte valori de 20 de ori mai 
mari la hipertensivi decit la normotensivi. Pare că şi suprarenalele intervin , in 
acest proces. Astfel, in insuficienţa suprarenală creşte cantitatea serică At şi R 
(Davis). In hipertensiuni se modifică şi reactivitatea vasculară şi anume: Mendlo­
u•itz găşeşte v:llori normale faţă de vasopresină şi At la hipertensivii renali, dar 
reactivitate crescută in hipertensiunea esenţială. Datele sint totuşi contmdictorii. 
După infuzii indelungate de At nu se dezvoltă hipertensiune (Peart). Massini con­
Eideră că valoarea ei creşte numai in hipertensiuni maligne. Se poate că efectul 
ei se manifestă prin intensificarea o.cţiunii catecholaminelor (Greismann) sau prin 
creşterea eliberării lor (Schumann). 

In organi;;m At este inactivată de rinichi. intestine şi ficat (Brunner, Ba­
rac). Amniopeptidazele şi carboxipeptidazele diminuă efectul ei dar nu şi pe cel 
al R, fapt care atrage atenţia supr<:>. rolului independent al R în hipertensiune 
(Daun, Klaus). De notat, că in hepatite tensiunea se normalizează (Loyke, 
Meakins), efect pus in legătură cu creşterea valorii At-aze1 (Klaus) sau cu 
modificarea globulinemiei (Loyke). Wolf găseşte în serul hipertensivilor o 
inactivare mai lentă a At, decît la normotensivi, Klaus şi Dexter valori nor­
male de At-ază, Wood valori scăzute şi activitate de scindare mai rapidă. 
Klaus observă că la normotensivi .::mtitatea At-a..:ei nu are efecţ asupra ten­
siunii, dar la hipertensivi produce scădere. 

Mulţi autori ridică problema contributiei aldosteronului (Ald) în declan­
şarea hipertensiunii (Biron, Denton, Laragh). Administrarea de Ald intensi­
fică hipertensiunea preexistentă (Fischer) şi măreşte sensibilitatea la At 
(Barotta). Este interesant faptul că în conditii care excită formarea Ald, efec­
tul survine chiar în caz de nefrectomie (Solyom), ceea ce face îndoielnică 
preşupunerea că excitantul zonei glomerulare ar fi sistemul R-At. 

Pe baza celor de mai sus, în experienţele pe care le prezentăm, ne-am 
propus să cercetăm dacă în sîngele bolnavilor de hipertensiune se poate 
pune în evidenţă vreo substanţă presoare. 
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MateTial şi metodă 

Experienţele le-am efectuat pe 100 conrne uterinc de cobai femeie virgine. 
p(• 25 coarne uterine şi segmente de colon de şobolnni. cu aceleaşi seruri şi pe 10 
coarr:e uterine de cobăiţe, cu ser inactivat ţinut timp de 30 de min. la 43° C. pen­
tru o mai sigură testare biologică. Serurile proaspăt recoltate (obţinute de la Cen­
trul de transfuzie) le-am adăugat in cantitate de 1 mi la cei 20 mi de soluţie 
Tyrole resp. KTebs. Sensibilitatea organelor iwlate am măsurat-o cu o picătură de 
oxiton diluat 10-5. Am comparat contracţia produsa de ser cu cea produsă de oxi­
ton şi am exprimat rezultatul in procente. 

Am cercetat efectul serului de la 23 persoane sănătoase. in care contracţia 

provocată a fost de 5,4%, faţă de cea p.·odusă de oxiton. 

Am efectuat 100 de determinăM la bolnavi hipcrtensivi. dintre care 70 au pm­
dus o contracţie in medie de 66.06. Presupunem că substanţcle vasoactive lipsesc 
din serul unor hipertensivl, ca fenomen de compe:1sarc a valorii. de altfel cres­
cute a tensiunii. pentru că a~cşti bolnavi erau in fază avansată a bolii. 

Interpretarea rezultatelor 

Datele de mai sus dovedesc, că in serul bolnavilor de hipertensiune pri­
mară se acumulează o substanţă cu efect asupra musculaturii netede, care 
probabil are rol în etiopatogeneza bolii. Unii autori (Peart, Scornik, Taquini) 
nu au putut extrage substanţe vasoactive din sîngele hipertensivilor renali, 
pe cînd alţii (Vollan, Helmer, Judson) au re~it. In cursul cercetărilor noi nu 
am putut efectua separarea compone•ntelor ple~smatice, de aceE'a pe baza tes­
t~lor biologice presupunem că după natura substanţei prezente, este vorba de 
At. Am constatat că substanţa este prezentă în cantităţi mai mari în fazele 
incip!ente ale bolii, atunci cînd valorile tensionale nu sînt î~că stabilite la 
un nivel fix ci oscilează. Cantităţi mai mici se observă în fazele mai avan­
sate, respectiv nici nu mai sînt prezente. Credem că în etiologia bolii hiper­
tensive, pe lîngă ,.leziune biochimică" (Aubert), adică modificarea electroll­
tică şi enzimatică a peretelui vascular (Lnpulescu, Harnagea) şi tulburarea 
secreţiei de substanţe antipresoare renale (Dimitriu) au rol important şi sub­
stantele umorale vasoactive în menţinerea unu1 tonus crescut al arterelor. 

Sosit la redacţie: 22 iunie 1967 
Bibliografia la autori. 

Clinica medicală nr. 1 dm Tg.-Mureş (con<! : pro!. P. Doczy, doctor-docent. 
medic emerit al Republicii Socialiste România) 

CERCETARI PRIVIND SISTEMELE DE STABILIZARE 
ŞI DE LIZA A FIBRINEI IN BOLI REUMATICE 

Nota 1.: Cercetări din domeniul stabilizării fihrinei 

Ev::~ Kotay Lakatos 

.,Fibnnoidul". formati unea tisulară care apare in diferite boli reurnaure, 
prezintă o mare variabilitate. După una dintn' teorii, fibrino~dul se produce 
prin infiltraţie de fibrinogen plasmatic şi de nucleoproteină. care din cauza 
msolubilităţii lor ar forma nucleul degene1·~tiv. Teoria aceasta. confirmată de 
datele mai vechi ale lui Thomas, Con..~den, Zif.f, Albertini, a îndreptat atenţia 
cercetărilor sprE' transformarea fibrinogenulni in fibrină şi spre fibrinoliză. 
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