
tăţi de control mai bune, astfel şi perspective pentru atenuarea angio
patiei diabetice. 

Date statistice recente arată că angiopatia diabetică este mai puţin 
severă la bolnavii trataţi cu 1. O. administrată în 3-6 prize 'zi. In condi
tiile bolnavilor noştri această metodă nu este însă realizabilă şi ar purta 
pericolul unei insulinoterapii insuficiente din cauza omiterii injecţiilor. 

Trebuie să accentuăm importanţa educaţiei consecvente privind ali
mentaţia atît la clinică cît şi în primul an de boală pentru a forma ste
reotipii utile pentru viitor. Astfel găsim drumul de mijloc între adepţii 
dietei severe şi ai celei libere, o dietă care în linii mari corespunde sta
tutului nou, revăzut de Asociaţia americană pentru diabet. In cazuri rare 
unde condiţiile sociale precare nu permit un regim cîntărit sau parţial 
cîntărit, copilul şi mama sînt instruiţi pentru un regim liber-controlat 
cu restricţii ale hidrocarbonatelor şi cîntărirea raţiei de pîine. 

Folosirea cît mai consecventă a perioadei de internare pentru edu
carea copilului şi a mamei în vederea controlului de lungă durată este 
esenţial. Pînă la externare reuşim să echipăm copilul mai mare şi mamele 
copiilor cu noţiunile teoretice şi practice de bază ale condiţiei diabetice. 
Rămîne o problemă cum se valorifică acestea în continuare şi în ce mă
sură va fi fructuoasă colaborarea familiei, a copilului cu medicul care 
îndrumă copilul în cursul dispensarizării. 

Sosit la redacţie: 18 septembrie 1975. 

Disciplina de fiziopatologie (cond.: cont. dr. R. Barbu, doctor-docent) 
a FaC"Uitătii de stomatologie a I.M.F. Bucureşti 

CONSUMUL DE OXIGEN AL RINICHIULUI 
IN INSUFICIE.l~ŢA RENALA ACUTA EXPERIMENTALA 

dr. R. Barbu, dr. Maria Furnică 

Intr-o lucrare anterioară (19i4) am arătat că insuficienţa renală acută 
(I.R.A.) experimentală prin serotonină este însoţită de importante modi
ficări circulatorii intrarenale: scăderea debitului plasmatic renal şi a fil
tratului glomerular, creşterea rezistenţei renale totale şi în special a arte-
riolelor aferente (1); a fost de asemenea demonstrat rolul componentei 
hemodinamice în insuficienţa renală acută indusă prin serotonină la cîine. 
subliniind şi particularităţile hidroelectrolitice în aceste situaţii (2, 4). 

In cadrul mecanismelor patogenice ale l.R.A. deficitului de oxigen i 
se acordă o atenţie tot mai mare, hipoxia interpunîndu-se ca o verigă 
obligatorie, de dimensiuni variabile, gradul său putînd oferi şi o anumită 
dinamică metabolică particulară rinichiului ischemiat. 

Pe linia acestor preocupări am studiat consumul de oxigen al rini
chiului de şobolan cu insuficienţă renală acută realizată prin serotonină 



Material şi metodă 

Expenenţele au fost efectuate pe :;;obolani ~~star, greutate ce~ 250 g_, 
care au fost injectaţi intraperitoneal cu serotonma 25 m~kg corp, m doza 
unică; după 6,24 şi 48 de ore animalele au fost sacrificate şi s-au prele
vat rinichii în vederea consumului de oxigen, efectuat cu aparatul War
burg (3) pe fragmente de ţesut cortical şi medular. 

S-a urmărit de asemenea influenţa parafenilendiaminei (P.F.D.) cît 
şi acţiunea directă a serotoninei asupra consumului de oxigen pe probe 
de ţesut in prezenţa glucozei. 

Rezultate şi discuţii 

După ti ore de la injectarea serotoninei consumul de oxigen endogen 
apare moderat redus în corticală cu (13° o) şi nu prezintă modificări la 
nivelul medularei; la 24 ore se constată o reducere a consumului de oxi
gen endogen a rinichiului, la nivelul corticalei cu (33%), iar la al medula
rei cu (25%); după 48 ore consumul de oxigen al ţesutului renal prezintă 
o tendinţă de revenire spre valori n01male. atît la nivelul corticalei cît 
şi la al medularei. 

P.F.D. activează consumul de oxigen endogen în corticală cu 25% şi 
in medulară cu 35% la lotul normal; Ia şobolanii injectaţi cu serotonină 
adaosul P.F.D. nu mai produce activarea. 

In vitro, se constată că la nivelul corticalei serotonina nu influenţează 
gradul de oxidare al glucozei exogene, în timp ce la nivelul ţesutului me
dular are loc o reducere cu 25°·o. 

Din rezultatele prezentate reiese că in insuficienţa renală experi
mentală, indusă prin serotonină, are loc scăderea consumului de oxigen 
endogen de către ţesutul renal, mai accentuată în corticală decît in me
dulară şi mai pronunţată la 24 ore după administrarea drogului. 

Acest proces este atribuit în special tulburărilor circulatorii renale 
produse de serotonină cît şi hipoxiei care dezorganizează structura in
ternă a mitocondriilor, organite celulare direct implicate în consumul de 
oxigen. In condiţii asemănătoare de producere a insuficienţei renale acute 
la şobolani, Murphy şi Jacobson (1963), BurgheZe şi colaboratorii (1968), 
au pus in evidenţă alături de leziuni histologice, importante dereglări his
tochimice în special a enzimelor oxidoreductoare de la nivelul corticalei. 
Prin aceste date ei au stabilit o relaţie între modificările morfologice şi 
funcţionale renale după administrarea serotoninei în doze mari (2, 8). 

Sensibilitatea mai crescută a corticalei la hipoxie poate fi explicată 
printr-o particularitate specifică a acesteia: corticala îşi ia energia nece
sară în special din procesele oxidative. în timp ce în medulară se desfă
şoară paralel şi intense procese de glicoliză anaerobă. In corticală con
ţinutul în mitocondrii este de 10 ori mai mare decît într-o cantitate echi
valentă din ţesutul medular şi conţin o cantitate dublă de citocrom A, 
de trei ori mai mulţi citocromi C, de patru ori mai multe flavoproteine 
faţă de ultima porţiune. 

Răspunsul rinichiului în I.R.A. la P.F.D. - testare indirectă a cito
cromoxidazei - este mai timpuriu şi mai net modificat decît scăderea 
consumului de oxigen endogen. atît în corticală cît şi în medulară; la 48 
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de ore de la administrarea serotorunei, cind consumul de oxigen endogen 
pare să fi revenit la normal, testul cu P.F.D. atestă că această revenin, 
este întrucîtva aparentă. deoarece ambele ţesuturi nu răspund normal la 
acest test. 

Rezultatele de mai sus confi1·mă şi completează o serie de lucruri cli
nico-experimentale anterioare (1, 4, 7, 9) şi îndreptăţesc susţinerea ipo
tezei că in insuficienţa renală acută există o strînsă corelare între tulbu
rările hemodinamice şi modificările metabolice, care se întreţin şi se in
fluenţează reciproc. 

Sosit la redacţie: 20 august 1975. 
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ml."dicale) al 1 M.F din Tîrt~u-Mures 

STUDIUL 1.!\IUNOGLOBt.:LINELOR SERICE ŞI SALI\'.'\RE 
IN UNELE BOLI INFECŢIOASE 

dr. Magda M6zes, dr. A. Cojocaru, L. Imreh 

Infecţia prin microorganisme provoacă adesea apariţia unei hiper
sensibilităţi de tip întîrziat - tuberculinic, celular - dar în declanşareu 
imunităţii are un rol şi hipersensibilitatea imediată - umorală - (8). 

Sinteza cunoştinţelor noastre despre contribuţia procesului alergk 
in bolile infecţioase a fost făcută de Horing (G) după care reacţia orga
nismului consecutiv procesului infecţios se modifică în felul următor 
normoergie __. hiperergie ...... hipoergie ...... anergie pozitivă. In faza de nor
moergie are loc excitarea receptorilor de către microorganism şi produşii 
săi de metabolism. In faza hiperergică apare reacţia inflamatorie, se mo
difică tonusul vegetativ, se instalează febra şi organismul e invadat dt> 
microorganisme. Agentul infecţios acţionează ca un alergen, duce la 
apariţia de imunoglobuline-anticorp. Conflictul antigen-anticorp deter
mină la nivelul diferitelor organe complicaţii din partea acestora. In faza 
hiperergică efectul agentului patogen este anihilat. simptomatologia 
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