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Clinica medicală nr. 1 (cond: prof. dr. C. Du dea, doctor in medicină) 
din 'Nrgu-Mureş 

RELAŢL\ DI:'\TRE TROI\IBOCITE 
ŞI LIPIDELE PL.ASI\L\TICE 1:'\ ATEROSCLEROZA 
11. 1\lodifirările activităţii factorilor tromhocitari 3 şi .t 

în hipcrlipemia provocată prin ingerare 

dr. C. Dudea, dr. 1. Kifar, dr. Eva K6tay 

Concomitent cu studierea modificărilor numărului trombocitelor cir­
culante şi a cantităţii de lipide din trombocite, după provocarea unei 
hiperlipemii prin intermediul unui prinz "de probă" bogat în lipide cu 
un conţinut mare de acizi graşi cu un număr mediu (8-12) de atomi de 
carbon (2), am studiat şi efectele acestei hiperlipemii asupra activităţii 
factorilor trombocitari 3 şi 4, la pacienţi cu ateroscleroză. 

Material şi metodă 
La 24 de pacienţi cu ateroscleroză (cardiopatie ischemică) s-a deter­

minat activitatea factorilor 3 şi 4 din omogenizatul trombocitelor re<:Ol­
tate înainte şi după administrarea unui prinz de probă hiperlipidic, în 
condiţii identice cu cele arătate într-o lucrare anterioară (2). 

Activitatea factorului 3 trombocitar s-a determinat prin metoda Egli 
(12). Rezultatele s-au exprimat prin valoarea reciprocă a timpului de 
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reacţie obţinut cu diferite concentraţii de omogenizat trombocitar in 
amestecul de reacţie. Concentraţia omogenizatului s-a stabilit prin do­
zarea cantităţii proteinelor prin metoda Folin-Lowry. 

Activitatea factorului 4 trombocitar s-a determinat prin modifica­
rea timpului de trombină, după introducerea omogenizatului trombocitar 
in amestecul de reacţie conţinînd cantităţi cunoscute de heparină, neutra­
lizată de omogenizatul trombocitar conţinînd 100 micrograme de proteine. 

Rezulwte şi discuţii 
Valoarea reciprocă a timpului de reacţie dependent de factorul 3 

trombocitar este in corelaţie semnificativă (0,01>p>0,001) cu logaritmul 
concentraţiei omogenizatului trombocitar, exprimată prin concentraţia 
proteinelor. In omogenizatul trombocitar preparat din trombocitele re­
coltate la o oră după consumarea prinzului de probă, există de aseme­
nea o corelaţie semnificativă (0,001 >p) intre valoarea reciprocă a tim­
pului de reacţie şi logaritmul concentraţiei omogenizatului trombocitar 
(fig. 1). In trombocitele obţinute la o oră după consumarea lipidelor, acti­
vitatea factorului 3 este diminuată (fig. 1). Se remarcă totodată creşterea 
coeficientului de regresie in cazul trombocitelor recoltate după consuma­
rea lipidelor (fig. 1). 

Activitatea factorului 4 trombocitar prezintă, de asemenea, o dimi­
nuare semnificativă (0,05>p>0,01) după consumarea lipidelor (fig. 2). 
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Fig. nr. 1: Activitatea factorului 3 trom­
bocitar exprimată prin logaritmul timpu­
lui de reacţie, in funcţie de logaritmul 
concentratiei omogenizatului trombocitar, 
inainte (ltnie continuă) şi după încărcare 
cu lipide (linie întreruptă). 
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Fig. nr. 2: Activitatea factorului 
4 trombocitar exprimată prin 1-(g 
heparină neutralizată de 100.000 
trombocite, inainte (A) şi după 
(B) încărcare cu lipide. 

In anumite forme de hiperlipemii apar modificări funcţionale ale 
trombocitelor (1, 9), fapt care este corelat cu producerea acelor tulburări 
de hemostază, precum şi cu apariţia acelor leziuni vasculare care se in­
tilnesc frecvent in aceste hiperlipemii (7, 8). 
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Consumarea timp îndelungat a anumitor tipuri de grăsimi influen­
ţează componenţa fosfolipidelor din citomembrane (10), în sensul că se 
modifică raporturile dintre diferiţii acizi graşi din fosfolipide, ca şi rapor­
tul dintre fosfolipide şi colesterol. Aceste modificări de structură a fos­
folipidelor influenţează activitatea enzimelor din unele organite celulare 
(mitocondrii ş. a.), proprietăţile fizico-chimice şi funcţionale ale citomem­
branelor, precum şi activitatea factorului 3 trombocitar (4, 5, 9). 

Spre deosebire de aceste modificări .care au loc sub influenţa consu­
mării timp mai îndelungat a unor lipide, supraîncărcarea cu grăsimi pro­
duce şi reacţii imediate din partea trombocitelor. Astfel, electronmicro­
scopic s-au observat modificări ale granulelor alfa trombocitare la 4-6 
ore după endocitarea lipidelor (11). 

Din cercetările noastre a reieşit că creşterea cantităţii acizilor graşi 
neesterificaţi şi esterificaţi din trombocite, după o încărcare cu lipide 
printr-un prînz "de probă", se însoţeşte de diminuarea activităţii unor 
componenţi trombocitari localizaţi fie în membrana granulelor, cum este 
factorul 3, fie în alte structuri infracelulare, cum este factorul 4. Modi­
ficarea coeficientului de regresie, în cazul factorului 3, indică diminuarea 
activităţii unui (unor) inhibitor(i) al enzimelor dependente de factor. 

Diminuarea activităţii factorilor trombocitari 3 şi 4 poate fi expli­
cată prin mai multe mecanisme, care au loc în acelaşi timp, determinînd 
între altele modificări ale echilibrului sistemului de coagulare. Astfel 
posibilitatea consumării sau modificării parţiale a factorului 4 în cursul 
procesului de endocitare este susţinută şi de rezultatele noastre privind 
redistribuirea proteinelor bazice trombocitare după ingerarea lipide­
lor (6). 

Eliminarea în mediul extracelular a factorilor trombocitari în cursul 
degranulării declanşate de endocitarea lipidelor poate fi un alt mecanism 
care este indicat şi de pozitivarea unor teste, ce denotă declanşarea unui 
proces de coagulare intravasculară diseminată (3). 

Intr~ lucrare anterioară (2) am arătat că ingerarea unor cantităţi 
mai mari de lipide cu un conţinut bogat în acizi graşi cu un număr me­
diu (8-12) de atomi de carbon, determină modificări importante ale nu­
mărului şi componenţei populaţiei trombocitelor circulante. In acest con­
text, se poate admite că modificările activităţii unor componenţi trom­
bocitari, cum sînt factorii 3 şi 4, se pot datora în parte, schimbărilor sur­
venite în componenţa populaţiei de trombocite circulante, după consu­
marea lipidelor. Diminuarea activităţii factorilor trombocitari 3 şi 4 după 
consumarea de lipide, oricare ar fi mecanismul prin care se poate ex­
plica, face parte din procesul complex de fagocitare-endocitare şi degra­
nulare declanşat de creşterea peste anumite limite a cantităţi de lipide 
din plasmă. Acest proces interesează în general celulele sistemului reti­
culoendotelial şi granulocitele, dar de asemenea şi trombocitele, aşa cun1 
o demonstrează şi cercetările noastre. 

Deoarece degranularea trombocitară şi modificarea consecutivă a 
activităţii factorilor trombocitari pot declanşa activarea procesului de coa­
gulare şi formarea microtrombilor circulanţi şi parietali, se conturează 
astfel o fundamentare mai exactă a relaţiilor dintre consumarea unor 
lipide în cantităţi care depăşesc anumite limite şi riscul producerii unor 
complicaţii vasculare în cadrul aterosclerozei. 

Sosit la redacţie: 29 martie 1976. 
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Policlinica de copii (cond.: dr. P Liszka. medic şef) dm Tirgu-Mureş 

D,\TE ,\SUPRA l\L\TURIZARII SEXUALE 
ŞI ,\ FEXOMEXULUI DE .\CCELER,\ŢIE 

dr. C. Baga, dr. P. Liszka, dr. 1. Szab6 

Fenomenul de acceleraţie, tendinţa la o maturizare mai rapidă a 
generaţiilor care se succed, exprimată printr-o pubertate grăbită se ob­
servă pe plan mondial. Widholm şi colab. (1968) arată că vîrsta medie la 
care apare menarha a scăzut în ultimul secol de la 17 ani (Norvegia, 
1845) la 13 ani (S.U.A., 1960). afirmînd că menarha apare în medie cu 
patru luni mai de vreme cu trecerea fiecărui deceniu. Soenderop şi colab. 
(1961) constată de asemenea că în timp de 100 de ani media apariţiei 
menarhei a scăzut aproximativ cu 3 ani. 

Vîrsta primei menstruatii prezintă variaţii, îndeobşte cunoscute în 
raport cu factorii geografici, climatici, sociali, alimentari, psihici ~te., 
ştiind de mult că aceşti factori de mediu pot grăbi adrenarca. maturiza­
rea sexuală în contextul unei dezvoltări psihice şi somatice mai rapide. 
Alimentaţia mai adecvată, mai bogată în calorii, proteine, vitamine dar 
şi creşterea copiilor în condiţii cu mult mai igienice, ca şi o asistenţă pe­
diatrică profilactico-curativă mult evaluată faţă de trecut trebuie să 
aibă un rol determinant în dezvoltarea somatopsihică mai rapidă a ge­
neraţiilor tinere din ţara noastră. Factorul psihic-informaţional. care cau­
zează o precocitate intelectuală mai evidentă în mediul urban, explică 
în parte maturizarea sexuală grăbită a fetelor care cresc în oraşe, şi în 
familii cu nivel intelectual şi de civilizaţie mai ridicat. 

Ne-am propus să studiem apariţia menarhei şi a unor factori care 
pot grăbi maturizarea sexuală în condiţiile municipiului Tîrgu-Mureş. 
După cum reiese din tabelul nr. 1 şi graficul nr. 1 din 1081 eleve de 9-16 
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