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EFECTUL HIPER- ŞI HIPOTERMIEI 
LA ANIMALE HIPERSALEMICE 

E. Vass, Şt. Nemes, I. Szekely 

Interrelaţia intre termoreglarea şi mehbolismul hidromineral este o pro­
blemă de mare importanţă practică, deoarece in stările febrile, in hiperter­
mii, precum şi in hipotermii - stări frecvent întîlnite în practica medicală­
se produc în organism schimbări hidrominerale. Adaptarea organismului la 
frig sau la cald este însoţită de schimbarea echilibrului hidromineral. Şobo­
lanii adaptaţi la frig sînt capabili să suporte temperatura scăzută mai bine 
decit cei nead2ptaţi (21, 22). Animalele adaptate la cald suportă in schimb 
mai bine temperatura ridicată decît animalele de control. In experiment acut 
temperatura ridicată creşte, iar temperatura scăzută scade apa intravascu­
lară (5) şi schimbă raportul de apă ~xtra- şi intracelulară (49) . Adaptar~a 
termică este deci însoţită de un nou echilibn,i. hidromineral care corespunde 
temperaturii respective. 

Pentru a susţine cele de mai sus, cit şi pentru rezolvarea problemelor 
teoretice şi practice ce derivă din ele, am examinat răspunsul organismului 
hipersalemic provocat de modificările temperaturii corporale. 

Metodă 

La un lot de 10 ciini, cu o greutate COJ1lorală medie de 10,63 kg, am realizat 
o stare de hipcrsalemie prin administrare pe cale i. v., timp de 7 zile, a unei solu­
ţii de Tyrode hipertonică (de 3 ori mai concentrată) in cantitate de 200 mi pE' 71, 
însoţită cu un regim alimentar sărat, fără apă de băut. In timpul tratamentului am 
controlat zilnic greutatC'a corporală şi temperatura rectală. 

După un tratamE'nt de 7 zile am controlat in deconexie şi in narcoză cu clora­
Joză presiunea arterială, frecvenţa resptraţiei, hematocritul, concentraţia de K + şi 

Na+ a singelui venos, rezistenţa electrică a singelui a:ierial şi venos. Am deter­
minat timpul Quick, activitatea factorilor V şi VII şi proteinograma veno'l~ă. Aceste 
rezultate ne-au servit drept valori de pornire. 

Am aşezat apoi animalele in baie de apă cu temperatura de 50° C, pînă 1:1 
hipertermizarea lor, la o temperatură rectală de 41° C. notind timpul nece~ar pen­
tru încălzirea lor. In hipertermie am controlat modificările faţă de valonle de 
porni~. 

După restabilirea temperaturii COJ1lorale iniţiale am răcit animalele pînă la o 
temperatură rectală de 27° O prin imersia lor intr-o baie de apă la o temperatură 
de 4° C, inregi~lrind din nou timpul necesar pentru hipotermizare. In această stare 
am controlat iarăşi presiunea artenală, respiraţia şi r.eilaiţi parometri 

Datele obţinute in nonno-, hiper- şi hipotennie le-am prelucrat statistic. 

Rezultate 

Paralel cu instalarea stării de hipersalemie in timpul tratamentului scade gre•l­
tatea corporal:\ şi temperatura rectală. Pentru realizarea hipotermie! sint necesat·e 
In medie 19,5±0,9 minute, pentru hipertennizare însă un timp mult mai Jung, in 
medie de 43,1±1,0 minute. 

In hiperteTmie provocată la animalele hipE"rsalemice presiunea artt>riaHi arată 
' creştere, ca şi frecvenţa re~piraţiei. Creşte hematocritul venos şi hiperk3lemia 
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iniţială se intensifică. Concentraţia Na+ in schimb scade. Se mod.Hică proteino­
grama: sr.ade fracţiunea alfa" creşte procentul alfa2- şi al gamaglobulinelor. Coa­
gulabilitatea sanguină creşte. Această se manikstă în scurtarea timpului Quick şi 

in intensificarea activităţii factorilor V şi VII. Concomitent cu :1cestea se observă 
scăden:a rezistenţei electrice a 3ingelui arteria! şi ven<>'!. 

ln hipotermie am inregistrat următoarele modificări faţă de valorile de por­
nire: presiunea arterială scade cu 18,-i"fo, creşte timpul Quick, scade activitalea fac­
torilor V şi VII, iar rezistenţa electrică a singelui arterial şi venos creşte. Frer.­
venţa respiraţiei, ionograma venoasă, hematocritul venos şi proteinograma nu arată 
modificări semnificative. Trebuie să relevăm faptul că scăderea presiunii arteriale 
este mai mică decît se poate observa in mod obişnuit la acest grad de temperatură. 

Aceste rezultate sînt cu!,)nnse in tabelele nr. 1-4, in care r'X!ăm şi rezulta­
tele prelucrărilor statistice. 

Discuţii 

Presiunea osmotică a electroliţilor, cit şi ionizarea sărurilor - rezistenţa 
lor electrică - se modifică in anumită măsură paralel cu temperatura. De­
oarece ionii iau parte in procesele vitale, eventualele modificări in urma va­
riaţiilor de temperatură vor avea o influenţă hotărîtoare asupra organismu­
lui. Aşa că o anumită cantitate de sare cu care organismul se află in echili­
bru osmotic, va provoca prin ridicarea temperaturii corporale o stare de hi­
persalcmie. prin creşterea presiunii osmotice la o temperatură mai ridicată. 
In cazul animalelor hipersalemice deci hipertermia va provoca o ~tare hiper­
salemică şi mai accentuată, care va fi însoţită de o stare generală foarte 
gravă. 

In stare de hipotermie însă scade presiunea osmotică, organismul ajun­
gînd astfel intr-o stare de hiposalemie relativă. Această modificare este avan­
tajoasă pentru animalele hipersalemice, care ajung astfel intr-o stare cvasi 
.. normosalemică". 

Rezultatele noastre confirmă justetea tezelor de mai sus. Scăderea tem­
pcraturii rectale la animalele hipersalemice in timpul tratamentului este o 
reacţie de adaptare, prin care organismul încearcă să diminue modificările 
provocate de hipersalemie. Scăderea greutăţii corporale se datoreşte pe de o 
parte hipovolemiei, pe de altă parte lipsei poftei de mincare. Presiunea arte­
rială este mai scăzută decit la animalell' normosalemice. Cauza probabilă este 
hiperkalemia marcată, prin care organismul încearcă să protejeze sistemul 
circulator de eforturi mari. 

Trebuie să relevăm faptul că pentru hipertermizarea animalelor hiper- 1 
salemice a fost necesar un timp mult mai îndelungat decît acela pentru rii.- l 
cirea lor. Această diferenţă se datoreşte faptului că animalele hipersalemice 
prezintă chiar în narcoză şi in deconexie o reacţie de apărare faţă de creş-
tel·ea temperaturii corporale. 

Ridicarea temperaturii corporale provoacă de altfel o stare foarte gravă 
la animalele hipersalemice. Creşterea presiunii arte;:-iale este mai mică decît 
cea înregistrată la animalele normosalemicz încălzite la 41, C. Acest fapt ~e 
explică prin hiperkalemia care se accentuează şi mai mult in hipertermie şi 
prin hipovolemie care ia naştere la acest grad de temperatură. Hipovolemia 
este semnalată prin creşterea hematocritului. Creşterea reactivităţii organis­
mului în hipertermie se oglindeşte şi in modificările proteinogramei venoase, 
prin creşterea fracţiunilor alfa2 şi a gamaglobulinelor. Creşterea coagulabili­
tăţii este cauzată probabil de hipercalcemie. 

Hipotermia este bine tolerată de animalele hipersalemice. Scăderea pre­
siunii arteriale este mai mică decit cea obişnuită la 27° C. Acest fapt se ex· 
plică pe de o parte prin hipervolemie, iar pe de altă parte prin hipokalemii 
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Tabelul nr. 1. 

-- ·-
Temperatura rectală Greutatea corporală 

1 1 

1 

Val. de bază hipersalemie Val. de bază 
1 

hipersalemie 
1 ------ -

Media 
1 

38,4±0.1 
1 

37,9±0,1 10,63±0,4 9,42±0,3 
% 

1 
1 -1,3 : -12,8 

p ' <0,001 <0,001 
1 

Tabelul nr. Z. 

1 

Valori de bază 
1 

Hipertermie 
1 

Hipotermie 

Presiunea Media 1 109,2±2,8 125,6±4,1 89,0± 3,1 
arterială % 

1 

+15,0 -18,! 
(mmHg) p <0,001 <0,0~1 

_ _____ J --
' ·' 

Frecvenţa Media 11,4±0,8 24.2±0,5 11,5±0,9 
respiraţiei % +112,2 +0,8 
(min.) p <0,001 <0,90 

-- - -... - ....__ 
Media 39,9±0,4 43,5±0,6 38,8± 0,8 

Hematocrit o• 
/0 +9,0 -3,9 

1 
% p <0,001 <o.1o 

1 

1 K+ 
Media 6,3±0,1 7,6±0,2 6,2±0,1 

(mEqu/1) % +20,6 -1,6 
p <0,001 <0,40 

Media 153,7±1,3 150,0±0,9 155,0±1,9 
Na+ (mEqu/1) % -2,4 +0,9 

p <0,01 <0,40 

- - ---- ----' 

\ 
\ 

; . ·- '" \ 



ftr. .. 
Tabelul nT. 3. 

1- ; 

1 
Valort de bază 

Rezistenţa Media 387±5,1 
electrică % 
Singele a . p 

------ - -- --
Rezistenţa Media 420 ±5,4 
electrică '!<\. 
Singele v p 

- - -
Timpul Media 22,7±1,6 
Quick % 
(sec.) p 

- - - --
Media 27,0±1,4 

Factorul V. % 
(sec.) p 

--~ - --

79,1±3,5 ' Media 
Factorul VII. 1 % 
(sec.) P 

Tabelul nT. 4. 

PROTEINOGRAMA 
- - --

Val. de bază 1 
1 

Albu mime Media 37,28±0,5 
% 
p 

-- - -----
Alfa 1 Media 9,92± 0,6 

% 
p 

Alfa l Media 13,44± 0,7 
% 
p 

Beta ,-2 Media 25,58± 0,9 
% 
p 

- ----
Gama glob. Media 13,78±0,9 

OI 
IO 

p 

Hipertermie 
1 

Hipotermie 

356±4,3 454± 7,4 
-8,7 +13,5 
<0,001 <0,001 

392±4,8 476±8,3 
-7,1 +13,3 
<0,001 <0,001 

21,7±1,4 24,6± 1,2 
-4,5 +8,3 
<0,30 <0,001 

25,3±1,7 34,0±2,3 
-6,6 +25,9 
<0,30 <0,001 

61,5± 4,1 97,6± 6,2 
-28,2 +23,4 
<0,001 <0,001 

l (%) 

1 
Hipertermie Hipoiermie 

1 
35,46±1,0 35,70± 0,7 

-5,1 -4,4 
<0,05 <0,05 

~ 5,21±0,3 9,68±0,5 
-90,4 -2,4 

<0,001 <0,70 

18,59±0,5 13,84± 0,5 
+23,4 +2,9 

<0,001 <0,60 
1 -----

23,20± 0,9 26,90:±.0,6 
-9,4 +5,0 
<0,05 <0,10 

-
17,54± 0,8 13,88±0,7 

+27,2 +0.6 
<0,001 <0,90 

1 i 
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r rei• li vă O• """"lele no.•tre nu = ob~•t hipock•lemie in hipotermie). 
Frecvenţa respiraţiei faţă de valorile de pornire nu se modifică şi nu apare 

1 nici hemoconcentraţia, hiperkalemia şi alte modificări importante, care au 
loc in hipotermie. 

1 

1 

Din cele de mai sus rezultă că modificările temperaturii corporale cer un 
nou echilibru hidromineral, cu care organismul tinde să echilibreze hiper- şi 
hiposalemia relativă care apare concomitent cu modificările temperaturii cor­
parale. 

Trebuie să menţionăm că narcoza şi deconexia provoacă la rindul lor şi 
ele migrări de săruri şi de apă; tocmai din acest motiv am socotit valori de 
pornire valorile de după narcoză şi deconexie. Dat fiind că in narcoză şi de­
conexie reflexele sint parţial abolite sintem convinşi că in stare de veghe in 
urma efectelor termice apar modificări şi mai accentuate la nivelul metabo­
lismului hidromineral. 

Concluzii 

Cercetind efectul hiper- şi hipotermiei la animalele hipersalemice am 
constatat următoarele: 

1. Concomitent cu instalarea hipersalemiei scade greutatea corporală a 
animalelor, descreşte temperatura rectală şi creşte concentraţia ionilor in 
singele venos. 

2. Hipertermizarea animalelor hipersalemice are o durată mai lungă 
faţă de hipotermizare. 

3. Hipertermia este însoţită de o stare generală foarte gravă, cu un dez­
echilibru hidromineral accentuat. 

4. Hipotermia este bine tolerată de animalele hipersalemice, nu are loc 
hemoconcentraţia, hiperkalemia şi şocul, fenomene care sint prezente la ani­
malele normosalemice in hipotermie. 

5. Rezultatele noastre probează că atenuarea modificărilor provocate de 
hiper- sau hipotermie este posibilă prin administrarea intr-o cantitate cores­
punzătoare a soluţiilor hipo- sau hipertonice. 

Sosit la redacţie: 3 iunie 1966. 
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STUDIUL FACTORILOR HEMOLmCI EXTRASI 
DIN TULPINI DE ESCH. COLI 

Nota Il 

Monica Sabău, L. Domokos, A. Kapusi, Ecaterina Luktics 

Germenii aparţinînd grupului Esch. coli sint microorganisme comensale, 
con5tituenţi obişnuiţi ai florei normale a corpului, care în anumite condiţii pot 
dovedi o capacitate marcată de patogenitate, putînd determina infecţii urinare, 
intestinale. peritonite, apendicite sau septicemii cu localizări secundare in dife­
rite organe. Au rămas însă numeroase tulpini de colibacili, patogenitatea cărora 
nu este încă precizată. Astfel, tulpinile hemolitice sint adesea incriminate in 
provocarea proceselor morbide la om (1, 2, 3, 4. 5, 8) si la animale (6, 11, 
13, 14, 15, 22, 23). 

S-au făcut o serie de încercări pentru a izola principiul hemolitic din 
aceste tulpini (9. 19, 21). 

In lucrările noastre anterioare (16. 17, 18) am studiat tulpinile hemolitice izo.. 
late de la cazuri cu enterocolită şi am reuşit să izolăm factorul hemolitic după me­
toda preconizată de Smith (19) şi prin precipitare cu alcool ,absolut. Patogenitatea 
acestui factor am determinat-o la şoareci albi şi actiunea lui dennonecrotică la 
robai şi iepuri, iar dinamica anticorpilor la animale imunizate. 
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