
III. Blocarea parţială a unor comunicări interventric'ulare cu formarea 
unui hematom intraventricular. 

IV. Drenaj chisto-ventricular permanent. 
V. Drenaj chisto-ventricular prin ventil. 
Particularităţile anatomo-clinice ale acestor vammte sint încă insuficient 

studiate, cu toate că indicatiile t!"rapeutice si prognosticul diferă rle la o 
formă la alta. 

Sosit la redacţie : 1 O octombrie 196i . 
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Clinica de boli in!ectiro5e (cond .: prof. L. Kelemen. dxtor in medicină) 

şi Disciplina de fiziopatologie (cond .: şef de lucrări M3gda Mozes. 
doctor in m€dicină) a I .M.F. din Tg .-Mureş 

SUBSTANŢE VASOACTIVE IN SERUL BOLNAVILOR SUFERIND 
DE BOLI INFECŢIOASE 

L . Kelemen, Magda M6zes, Iulia B . Szab6 , Magda B . Lciszl6 

In unele boli infecţicase ten<>iunea arterială a bolnavilor se poate modi
fica in sensul creşterii. în altele in sensul scaderii. Astfel in scarlatină, (2, 
18. 24. 34. 43, 39, 10, 27), in difterie (29. 37, 60), in tifosul abdcminal (55, 2), 
in gripă (2). in leptospiroză (2). in varicelă (2), în encefalită (15. 26. 36), in 
meningită (59), în poliomielită (13, 53. 45. 61), în hepatită (2). in dizenterie 
(7), autorii au observat creşterea tensiunii art.-~riale in diferitele stadii ale 
bolii. In hepatite cei mai multi autori cb~ervă că hipertensiunea preexisLentA 
sau chiar cea normală scade 148. 58, 40. 33 . 17) şi poate atinP,e valoarea col~n
sului (14) . Unii autori descriu fenf'menul la cirotici (23), altii nici la aceştia 
nu o găsesc consecvent scăzută (38) . 

Ma:erial şi metodă 

1. Modificarea tensiunii arteriale la 3484 de bolnavi de scarlatină şi 143 bol
navi de hepatită acută vlrolică, am analizat-o anterior (27. 28, 42) In lucrarea de 
faţă redăm pe scurt rezultatele precum şi pe cele obţinute la 20 bolnavi de rujeolă . 

2. Pentru elucidarea mecanismului modificărilor tensionate am cercetat efec
tul serului a 23 persoane sănătoase o dată , de 98 ori la 76 bolnavi de sca..rlatină 

•i de 24 de ori la 20 de bolnavi de rujeolă, respectiv de 213 ori la 83 bolnavi he
patici, asupra coamelor uterine la cobai femeie. 

303 



Pentru testare am folosit coornele uterine ale cobăiţelor virgine in anestru. 
Ele au fost r!"coltate proa'păt şi păstr::~te in soluţie Tyrode la temperatura ca
merei timp de 30 de minute, apoi au fost suspendate in vase Magnus de 20 ce. 
După introducerea vaselor in baie marină de 37° C am folosit numai coarnele 
c<:re nu prezentau timp de aproximativ 15 minute contracţii spontane. Am de
terminat mărimea contracţiei provocate de oxiton 1()-5 in doză de o picătură, 
efect pe care l-am inregistrat pe kim:>graf. După spălarea repetată a preparatului 
cu scluţie Tyrode şi după relaxarea cornului am administrat cite 1 ce de ser 
provenit de la sănătoşi sau bolnavi, urmărindu-1 efectul in timp de aproximativ 
10 minute. ln general am folosit acelaşi corn pentru 8-10 determinări. C'ontracţia 

provoca'ă de s<"r am rererit-o la cea provocată de oxiton şi am exprimat astfel 
in procente efect·~! serului faţă de cel al oxitonului. Serul recoltat pe nemincate, 
l-am te,tat in in~ăşi ziua prelevării. ln unele cazuri am efectuat mai multe tes
tări (2-8) la acelaşi bolnav. 

Modificarea tensiunii arteriale 

1. La bolnavii de scarlatină dintre 3484 bolnavi, cu virsta de peste 5 ani, 
observaţi in perioada ce la 1. 1. 1946 pînă la 31. XII. 1965 am observat in 
243 C3.zuri, adică in 6,97% hipertensiune, dar n-am găsit nici un simptom cli
nic sau de laborator care er fi pledat pentru aparitia ei pe fondul uneia din 
cauzele cunoscute ale hipertensiunii secundare. Creşterea cea mai pronunţată 
s-a observat la grupa de vîrstă de 5-15 ani, atingind valoarea de 41, 6lt26, 15 
mmHg. Frecventa maximă am remarcat-o la grupa de 16-20 ani, in propor
ţie de 13,12%, ceea ce denotă că modificarea valorilor s-a manifestat prepon
derent in perioada pubertăţii sau imediat după aceasta. O frecvenţă apropiată 
de cea menţicnată ::tm in~îlnit-o şi la virsta de 5-7 ani. Hipertensiunea a 
apărut in toate fa~e'e bolii, preocnderent in prima şi a doua fază evolutivă, 
in unele cazuri persistind pînă la controlul efectuat după 2 ani. In aparitia 
hipertensiunii nu s-a observat nici o diferenţă intre bolnavii trataţi şi netra
taţi cu penicilină. 

Privind hipertensiunile din bolile infectioase Păunescu-Podeanu (47) su
bliniază, că ele sint vasopatice. cap'lare, obişnuit afectează aparatul nervos al 
vasului cu interoceptorii lui. tulburindu-i activitatea reflexă, dar poate afecta 
şi celulele endoteliop11rietale, producind o fragilizare a vasului. Glanzmann 
(18) şi Hoen (24) c:>nsideră, că hiperten~iunea de la debutul scarlatinei se da
toreşte simpaticotoniei. Altii (34, 49. 43) observă hipertonie in săptămîna a 
2-4-a a bolii, ru inceput brusc şi durată de 1-3 zile şi o con~ideră ,.hiper
tonie postinfectioa~ă" (2). Acea~tă hipertonie e considerată de Hiiring (25) ca 
o consecinţă a U'lei reactii antigen-anticorp întîrziată. Hipertensiunile obser
vate de noi au fost de Ju.,.,gă durată. au apărut in fiecare din fazele bolii. dE> 
aceea mecanl~mul de rleclan•are "' lor nu-l putem incadra in nici una din 
formele menţicnate. Bergmann (5) pxolică hinertensiunile scarlatinoase prin 
ridicarea la t·n prag m::i inalt al reglării tensiunii. 

2. La bolnavii de rujeolă evaluarea modificării tensiunii nu s-a putut face 
cu regularitate elin mr-tivul că E'rau ~ub 5 ani şi nu dispunem de tensiometru 
special. Nici datele lit<>rare consultate nu relatează despre modificările ten
sionale in această afecţiune. 

3. La bolnavii ~uferind de henatită virotică acută, modificările tensionale 
const~tate le-am cuprins in tabelul nr. 1. 

Din tabel reiese că, scăderea ten~;unii diastolice este mai pronunţată de
cit scăderea prE'siunii sistolice. Totcdată fre-.::venta ei este mai mare decit a 
scăderii presiunii sistolice. Modificarea temiunii sistolice si diastolice sint in 
general paralele, găsind discordantă intre ele numai in 16% la grupa bolna
vilor de 25-29 ani, in procent de 12,9% la bolnavii de 30-34 ani şi in 13,3% 
la bolnavii in virsta de 35-39 ani. Confruntind modificările tensionale cu 
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Tabelul nr. 1. 

---
Modif. tensiunii sisrolice -- ... 

:a 
Virsta scăd. nr. in % 1 creşt. nr. in% o 

E 
in% al boln. in % al boln . ! ., 

c: 
1 1 - -

1 
25-29 ! 12,2 74,0 10.0 20,0 - 6,0 

30-34 ! 12.0 80.3 6,6 16,2 3.5 
1 

35-39 10.6 60.0 6,6 20,0 20.0 

- --
Media i 11.6 71,1 

1 
7,7 1 18.7 9,8 

1\Iodif. tensiunii diastolic~ 

in % al boln . in ·~ 
nr in% 
al boln . 

-~c~~- ~~-in ~~ 1 c: t . 

'- - -- --;----;-----1 

17.9 91.0 23.5 !IO 

16.2 86.7 8,5 13.3 

15,0 93 3 IlO 66 

1 
~: 

---- - -
90.2 ' 13.3 !!6 ' 

unii parametri ai bolii (bilirubinemie, transaminazemie, modificări ponderale, 
boli asociate sau complicaţii, faza bolii) nu am găsit nici o legătură între ele. 
Privind mecanismul prin care Sf! instalează scăderea presiunii sanguine, fap
tul, că în cazurile noastre presiunea diastolică a scăzut ceva mai intens şi mai 
frecvent decît cea sistolică, ne face să ne asociem acelora care constată scă
derea rezistentei periferice (52) . Rezistenta periferică scăzută se datoreşte 
unei vasodilataţii arteriolare, care poate surveni prin: 1. producerea insufi
cientă sau inactivarea intensă de către ficatul bolnav al unui agent vasoac
tiv, sau 2. eliberarea din ficatul anoxic al unui principiu vasodilatator. Aces
tora li se pot asocia alterări locale ale echipamentului enzimatic şi mineral 
al peretelui vascular, care declanşează astfel modificarea rcactivităţii vas-
l'ulare. ' 

Jn sensul ,.teoriei în mozaic" al lui Paqe (46), la realizarea unei relaţii 
perfuzie-rezistenţă, respectiv tensiune arterială, concurează factori nervoşi, 
chimiei, elasticitatea si calibru! vascular, volumul sanguin şi viscozitatea, de
bitul cardiac şi reactivitatea vasculară . Privind rolul substantdor umorale in 
reglarea tensiunii în bolile infecţioase-; în literatură noi nu am gasit date, 
doar despre rolul sistemului renină-angiotensina-aldosteron în hepatite. Toc
mai de aceea, am ales aceste tipuri de boli infecţioase, în care etiologia este 
diferită şi modificarea tensiunii contrară şi am cercetat în continuare efectul 
serului persoanelor sănătoase şi al bolnavilor asupra coarnelor uterine de 
cobăite. 

Rezultatele cercetărilo1· experimentale 

• 1. La cele 23 persoane sănătoase activitatea serului a fost in medie de 5,4% 
faţă de contracţia produsă de oxiton . 

2. Dintre cei 76 bolnavi ne scarlatină 18 seruri au Cost inactive. iar 6 (30.4%) 
au produs contracţii in limite normale. La 6 persoane am obţinut seruri active 
$i inactive (valoarea medie a contracţiei fiind de 28.0"/o). 58 de seruri provenite 
de la 46 bolnavi (60,5% din tot:ll) au avut un efect foarte intens, de 84,2% . 

Datele arată că la 60.5% din bolnavii cercetaţi efectul serului asupra mus
culaturii netede este mult mai intens decit la persoanele sănătoase Analizind foile 
de observaţie ale unor bolnavi cu seruri foarte active, observăm că efectul serulul 
asupra coarnelor uterine de cobăiţe nu oglindeşte întotdeauna valoarea tensiunii, 
dar în unele cazuri efectul intens a oglindit hipertensiune. ca de ex. la bolnavii: 
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1
-~u~:le 

B. A. 

Sz. L. 

Sz. E. 

Tabelul nr. 2. 

Tens. observată Efectul 
serului 

~-Virsta-- ~ ~e~. norm 

-----~-------------~----------1 
9 

19 

10 

05/62 

124/80 

95/62 

110/65 

130/81l-150/100 

110/65 

111.1% 

133,3% 

100,0% 

In marea majorit.ate a cazurilor se pare că serul cu efect mare apare in sin
gele bolnavilor la care există o tendinţă de hipotensiune. Astfel la 4 persoane din 
nceeaşi familie am observat următoarele: 

Tabelul nr. 3. 

j 
'lens. observată Efectul 

Numele Virst.a : Tens. norm.
1 

serulul 

P. M. 11 101/62 85/55---100/80 108,3% 

P. J. 9 95/62 93/55 116,6% 

P. 1. 7 91/62 80/51l-85/60 8,3% 

P. E. 5 91/62 80/60-90/60 41,6% 

Se parc că membrii acestei familii .suferă de hipotensiune !'Senţială sau reac
ţionează la boală prin hipotensiune, fenomen care poate fi sau nu compensat 
(de substanţa care apare in ser?). 

3. "La cei 20 bolnavi de rujeolă am efectuat 24 testări. Din totalul serurilor 
la 8 persoane (40% din total) am obţinut seruri inactive, respectiv 2 seruri in li
mite normale. Din 12 bolnavi, la 2 am obţinut seruri negative şi pozitive, in rest 
numai seruri cu efect. valoarea medie atingind cifre de 32.6%. 

DC(:i atit procentul serurilor active. cit şi intensitatea efectului lor este mult 
mai mic. decit in cazul bolnavilor de scarlatină. Nu am putut observa nici o 
corespondenţă intre activitatea serului şi tensiunea bolnavilor. in acele puţine ca
zuri. cind presiunea sanguină a putut fi determinată. Activitatea mai mare a se
rului a apărut mai frecvent in cazuri cu complica\.ii intercurente. 

4. De la 83 bol.navi de hepatită am cercetat in 213 cazuri efectul serului şi anume 
am efectuat cite 1 testare in 31. cite 2 in 16 şi 2-8 determinări in 36 de cazuri. Am ob
servat. că serurile nu au avut.efed in 44.6% a cazurilor, au fost pozitive doar o singură 

dată la 46.4% din analize şi am găsit 2 valori pozitive numai in 9.7% a cazurilor 
Trebuie să subliniem că in această ultimă grupă au aparţinut serurile bolnavilm· 
internaţi pe o perioadă scurtă. deci cu decurs uşor al bolii. La bolnavii cu forma 
gravă am găsit pe lîngă seruri active şi cel puiJn 2-6 seruri inactive cercetate la 
interval de cite 1 săptămînă. ln aceste forme cu decurs grav, serurile au fost 
po.z.itive la debutul bolii. ca de ex. bolnava hipcrtensivă O. R sau la bolnavul 
Sz. Gy. la care scrul a devenit negativ imediat ce s-a instalat reconvalescenţa şi 
paralel cu ea a c~ut puţin şi tensiunea (de la 110-105/70 la 120/95 mrnHg). In 
cazul bolnavului N.F. la debutul bolii serul e activ şi tensiunea de 130/75 mrnHg. 
intre timp el devine negativ şi tens1unea atinge valoarea de 150/80 mmHg, ca la 
\'indecare. după 12 săptămîni. serul ~ă devină din nou pozitiv. fără ca tensiunea 
sA se modifice 
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Din ce~e de mai sus reiese, că la bolnavii de hepatită vlrotică din ser lip
seşte cc• plet sau s.e observă doar sporadic o substanţă cu efect asupra muscula
t~:rii ne:e:ie. ln ::azurile in care ea a fost observată, bolnavii sufereau de o formă 
uşoară a bolii ori erau la debutul sau sfîrşitul ei, in formele grave, in perioada 
de stare nu am ob:;ervat nici o dată seruri pozitive Credem pC' baza celor de 
mli sus, că hipJ-tensiunea in hepatite s.e datoreşte in majoritatea cazurilor lipsei 
din serul bolnavilor a unei substanţe umorale cu e[ect asupra mus:ulaturii netede. 
Trebuie să n()tăm insă, că nu am găsit un paralelism intre modificarea tensiunii 
şi lipsa sau prezenţa substanţei in ser, decit in cazun sporadice. 

Discuţi:~. rezultatelor 

Stabilirea mennismului prin care survine modificarea tensiunii arteriale 
In unele îmbolnăviri nu este uşoară. din cauza multor factori care cc,ntribuie 
la aceasta. Nu poate fi n ::-glijat rolul modificării sensibilităţii centrului vaso
motcr, al sistemelor aferente (baroceptori, hipotalamusul, scoarta cerebrală), 
a ofmolaritătii cu modificarea consecutivă a sintezei hormonului anti-diuretic 
şi al tensiunii. Trebuie să tinem Cf'nt şi de eventuala modificare a compozitiei 
electrolitice şi enzimatice a peretului vascular, cind creşterea potasiului extra
celular duce la creşterea reactivitătii vasculare (30). Nu poate fi neglijat nici 
rolul substanţelor umorale, ca de pildă al chininelor, al sistemului renină
angiotemină-aldosteron sau al vasopresinei etc., al căror rol in etiologia unor 
forme de hipertonie este mai mult sau mai puţin acceptată (35, 16, 19, 
22. 44) .. 

Privind rezultatele experientelor noastre se ridică mai multe probleme: 
1. care pct fi substantele implicate in modificarea tensiunii sanguine şi 2. 
dacă in bolile ;;mintite contractia a fost produsă de una şi aceeaşi sau de 
diferite substanţe (sau de lipsa lor). 

In cursul cercetărilor nci nu am putut determina structura chimicll. a 
substantei in cau'lă. Am fost ne\'oiţi să ne mărginim la testări biologice, dar 
acestea nu sint nici precise şi nici specifice. Efectul substanţelor vasoactive a 
fost cercetat pe segmente de artere sau vene (8, 41) sau pe uterul, ileonul, 
colonul, etc. provenite de la diferite specii de animale (4, 31, 51), dar metodă 
pentru testarea exclusivă a unei substanţe nu am găsit. Coarnele utP.rine ale 
c!"băitelor nu reaciţcnează la chinine şi angiotensină, se relaxează sub efectul 
adrenalinei, dar se contractă la histamină. acetilcolină, vasopresină şi ergota
mină (32). 

Din datele noastre reiese. că substanta cu efect asupra musculaturii ne
tede a coarnelor uterine de cobăiţe nu poate fi considerată ca factor deter
minant i!l etiologia modificării tensionale la bolnavii de scarlatină sau hepa
tită epidemică. căci nu am putut observa o relaţie directă intre activitatea 
sl.'rului şi tensiunea arterială a bolnavilor. 

In rujeolă creşterea cantitativă a sub~tantei cu efect asupra musculaturii 
netede este determinată mai ales de complicatii şi poate fi astfel mai degrabă 
expresia unei suprasolicitări decit a unuia din factorii de re~?,lare ai tensiunii 
din procesul rujeolic. 

Anterior am constatat că lichidul cefalo-rahidian al bolnavilor de scada
tină cu hipertensiune, administrat intre-cisternal la ciini produce creşterea 
tensiunii arteriale (28).Anderson (1) a observat in legătură cu serotonina că 
injectată in ventriculul al 3-lea poate declanşa vasodilataţie şi scăderea tem
peraturii corporale a animalelor de experienţă. Pe baza acestora am presu
pus. că hipertensiunea in scarlatinA este de origine nervoasă, toxina eritro
genă !ezînd functional sistE'mul nervos central. Totodată am observat că la 
uterul de şobolani lichidul nu produce contracţie. In experientele prezentate 
in lucrarea de faţă am găsit că in serul bolnavilor de scarlatină in 60,5% 
apare o substanţă cu efect intens asupra musculalurii netede a coarnelor 
uterine de cobăite. Pe baza acestora ni se pare că substanţa in cauză poatE' 
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, . . 
fi vasopresina. Substanta vasoactivă poate avea rol doar in compensarea hipo
tensiunii taxi-infecţioase sau poate declanşa însăşi hipertensiune. 

La bolnavii de hepatită epidemică poate fi vorba de lipsa unor sub;;Lante 
\"asoconstrictoare sau de prezenta unor substanţe vasodilatatoare. Poate avea 
rol eventual VDM (feritina) care este vasodilatatoare şi diminuă sensibilitatea 
capilarelor fată de adrenalină (54). Sinteza ei creşte in urma anoxiei hepatice 
şi poate fi pusă in evidentă in cantităţi mari in serul ciroticilor şi nefroticilor 
edematcşi (6). Nu poate fi exclusă nici acumularea chininelor, cu atit mai 
mult că şi fosfataza alcalină leucocitară scade in hepatitele virotice (57). 
Rocha e Silva (50) a descris un efect antidiuretic declanşat de chinine, frec
venta retenţiei de apă la hepatici se poate datori şi acestui elect. 

Faptul că angiotensina se formează in ficat a atras atenţia cet·cetătorilor 
asupra rolului acestei substante in hepatite. Angiotensina măreşte m inut-vo
lumul (11), irigaţia coronariană (21), dar nu modifică cantitatea de singe cir
culant (3). Nu influenţează diferenta presiunii sistolice-diastolice şi nici pre
siunea venoasă (3). Unii (16) consideră că sistemul renină-angiotensină-aldo
steron are rol in declanşarea unor hipertensiuni, altii contestă aceasta (22, 
20). Mai multi autori (56, 9, 19) cred că efectul tensiv al angiotensinei este 
indirect proporţional cu cantitatea de renină circulantă, pe cind De Nicola 
(12) obs~rvă sensibilitatea mare chiar la valori crescute de renină. Angioten
sina măreşte reactivitatea vasculară (46). 

La bolnavii noştri am observat o scădere tensională fără modificarea dife
rentei sistolo-diastolice. Serul bolnavilor a fost inactiv asupra musculaturii 
netede a coarnelor uterine de cobăite intr-un procentaj mare ceea ce nu ple
dează nici pentru prezenta nici pentru lipsa acestei substante din ser. Tre
buie să presupunem, că poate avea rol in hipotonia hepaticilor. dar că la 
debutul bolii şi in reconvalescentă mai intervine şi un alt factor in menţi
nerea la valoarea normală a tensiunii. 

Comportarea tensiunii arteriale şi a serurilor din aceste boli - 2 de on
gine virotică şi una bacteriană - dovedeşte că nu numai etiologia virotică, 
respectiv bacteriană influenţează sensul moditicării tensiunii arteriale dar 
nici însăşi virusurile nu au efecte similare. Totodată şi mecanismul prin care 
se tulbură reglarea tensiunii arteriale poate varia in functie de tropismul 
specific al microorganismului, respectiv de patogenia procesului morbid. 

Concluzii 

Din cercetarea modificării tensionale şi a activităţii serulUI bolnavilor pe 
coarnele uterine de cobăiţe, autorii trag următoarele concluzii: 

1. Substanţa cu efect asupra musculaturii netede nu poate fi considerată 
ca factor determinant in etiologia modificării tensionale la bolnavii de scar
latină sau hepatită. 

2. Tn rujeolă creşterea cantitativă a substanţei e probabil expresia unei 
suprasolicitări. 

3. In scarlatină hipertensiunea e probabil de origine nervoasă cenlralâ 
şi in ser se pare că se acumulează vasopresina. 

4. In hepatită in scăderea tensiunii arteriale poate avea rol lipsa angio
tensinei. · dar la debutul bolii şi in reconvalescentă mai intervine şi un alt 
factor in menţinerea la valoarea normală a tensiunii. 

Sosit la redacţie: 25 octombrie 1967. 
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