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Tyramin an unvorbehandelten Normaltieren w/ihrend 
einer Versuchsdauer yon 90 min unver~indert bleibt, 
gleichgiiltig ob e-Methyl-Dopa infundiert wurde oder 
nicht. An mit  Reserpin vorbehandelten Tieren (2 mg/kg 
s.c. 24 h vor Versuchsbeginn), bei denen die Tyramin- 
wirkung infolge der Noradrenalinverarmung der Amin- 
speicher vermindert  ist (BURN und RAND 6), setzt dagegen 
30 rain nach Infusion yon 500 mg /-~-Methyl-Dopa eine 
Zunahme der Tyraminwirkung ein, die nach 90 rain stark 
ausgepr~gt ist und in hier nicht dargestellten Versuchen 
auch nach 3 und 4 h noch anhielt. Das auch sonst bio- 
logisch inaktive dextro-a-Methyl-Dopa hat diese Wirkung 
nicht. Kontrollversuche ergaben, dass die pressorische 
Wirkung von Noradrenalin nach l-~-Methyl-Dopa nicht 
ansteigt, so dass eine Empfindlichkeitssteigerung der 
adrenozeptiven Strukturen als Ursache des Ph~inomens 
entfSJlt. Auch ein Absinken des Blutdruckes, durch 
welches bei dem prozentualen Bezug auf den Ausgangs- 
wert eine verst~rkte Tyraminwirkung vorgetiiuscht wer- 
den k6nnte, t r i t t  nicht auf. In der Mehrzahl der Versuche 
wird der Blutdruck sogar etwas erh6ht (Tabelle I, Zeile 6). 

Ein prinzipiell gleiches Verhalten wie der Blutdruck 
zeigt auch die Nickhaut (Figur 1) : Durch/-~-Methyl-Dopa 
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Die nach Vorbehandlung mit Reserpin nahezu aufgehobene Nickhaut- 
wirkung yon Tyramin ist 2 h nach ~-Methyl-Dopa restituiert, der 

Effekt der elektrischen Sympathicusreizung bleibt unverfindert. 

wirkung nach einer Latenz von 1-2 h wieder deutlich 
sichtbar. Im Gegensatz zu Noradrenalin, dessen Infusion 
an mit Reserpin behandelten Katzen sowohl die Tyramin- 
wirkung als auch den Effekt der sympathischen Nerven- 
reizung zum Teil wieder herstellt (BURN und RANDS),  
steigt nach ~-Methyl-Dopa nur die Wirkung des Tyramins 
an, dagegen nicht der Reizeffekt des sympathischen 
Nerven (Figur 1). 

Zur Deutung unserer Beobachtungen sehen wir fol- 
gende M6glichkeiten: 1. Aus x-Methyl-Dopa ents teht  
ein pressorisch wirkcndes Amin, zum Beispiel a-Methyl- 
D o p a m i n  (PORTER, TOTARO, und LEIBYg),  das die fiir 
Tyramin zugi~nglichen Aminspeicher aufffillt und yon 
diesem freigesetzt wird. 2. e-Methyl-Dopa selbst oder 
einer seiner Metaboliten verdr~ingt das trotz Reserpin- 
vorbehandlung noch in gewissem Umfang vorhandene und 
weiter synthetisierte Noradrenalin aus fiir Tyramin 
schwer oder unzugitnglichen Speichern zu Bindungs- 
st~.tten, aus denen es durch Tyramin freigesetzt werden 
kann. 

Summary. In cats pretreated with reserpine, the action 
of tyramine on the blood pressure is markedly enhanced 
30-90 rain after infusion of 500 mg/-a-methyl-dopa,  but  
not after the same amount of the dextro isomer. In normal 
cats /-a-methyl-dopa has no influence on this action of 
tyramine. 1-2 h after the infusion of m-methyl-dopa, an 
increase of the response to tyramine could also be ob- 
served in experiments on the nictating membrane of 
reserpine pretreated cats. The effects of preganglionic 
electrical stimulation of the cervical sympathetic  nerve 
remained unchanged. 
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I n f l u e n c e  de  l ' a n e u p l o i d i e  s u r  la  d i f f 6 r e n c i a t i o n  
p r o t f i q u e  au  c o u r s  du  d 6 v e l o p p e m e n t  e m b r y o n -  

n a i r e  de  l ' U r o d ~ l e  Pleurodeles  wal t l i i  M i c h a h  

L'6lectrophorhse sur ac6tate de cellulose s'est r6v616e 
une m6thode ad6quate pour l '4tude de la diff6renciation 
prot6ique au cours du d6veloppement embryonnaire du 
Pleurod61e (DENIS1,2). I1 6tait int6ressant d'appliquer 
cette technique ~ des embryons aneuploides, dont le 
d6s6quilibre chromosomique retenti t  sur le d4veloppement 
et se traduit  par une s6rie de troubles morphog6n6tiques 
et physiologiques group6s sous le terme de syndrome 
hyperdiploide a-7. 

La pr6sente 6tude a 6t6 men6e sous forme d'une com- 
paraison entre une ponte diploide qui a servi de r6f6rence, 
et une ponte aneuplo[de provenant  du croisement d 'un 
male triploide avec une femelle diploide. Le syndrome 
observ6 dans ce dernier cas est dfi de mani~re certaine 
la constitution nucl6aire de l 'embryon:  le spermatozoide 
hyperhaploide est seul h l 'origine de l'aneuploidie, l 'ovule 
6tant parfai tement normal. Les deux pontes utilis6es 

6taient de m6me age. Toutefois, le rep6rage des stades 
morphologiques atteints par les embryons aneuploides 
pr6sente quelque difficult6: la morphogen6se 6tant 
troubl6e, il est al6atoire d 'a t t r ibuer  aux individus aneu- 
plo~des un stade pr6cis de la table du d6veloppement 
normal s. Pour ce motif, les comparaisons ont port6 
uniquement sur des embryons diploides et aneuplo/des 
de m6me f~ge absolu, quellcs que soient les diff6rences de 
stade morphologique observ6es 6ventuellement entre les 
uns et les autres. 

La comparaison entre les embryons normaux et les 
aneuploides a d6but6 au stade 28, moment  oh les troubles 
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morphologiques  commencen t  5, appara i t re  chez ces der-  
niers. Neuf  points  de compara ison  sont  6tablis depuis 
le s tade 28 (premiers b a t t e m e n t s  cardiaques) ,  j u squ ' au  
s tade  37 (percement  de la bouche,  vi te l lus  r6sorb6). 
A c h a c u n  des 9 s tades examin6s,  4 ~ 6 embryons  n o r m a u x  
et  un hombre  6gal d ' aneuplo ides  sont  pr~lev6s indi- 
v idue l lement  dans des tubes  capil laires et  soumis/~ l 'ex-  
t rac t ion  su ivan t  la m6thode  d6crite par  l ' un  de nous x. 
Deux  ex t ra i t s  d ' embryons  diploides e t  deux  ex t ra i t s  
d ' embryons  aneuploides  sont  soumis parall61ement 
l '61ectrophor6se sur ac6tate  de cellulose (10 V/era ;  1 h de 
course). Les 4 p ro t6 inogrammes  r6sul tant  d ' une  m~me 
51ectrophor6se son t  ensuite  eolor6s dans  un m6me bain  de 
nigrosine. GrAce ~ ces precaut ions,  une compara i son  
qua l i t a t ive  et  q u a n t i t a t i v e  est  permise entre  les spectres 
61ectrophor6tiques fournis h chaque  s tade  par  les em- 
bryons n o r m a u x  e t  pa r  les aneuploides.  

Les r6sultats  obteni~s lie laissent voi r  aucune diff6rence 
s ignif icat ive ent re  les spectres ~lectrophor6t iques donn6s 
par  les t6moins et  pa r  les aneuploides.  Les bandes  consti-  
t u t ives  des pro t6 inogrammes  embryonna i res  appara issent  
chez les uns au m~me m o m e n t  que chez les autres.  L '6vo-  
lu t ion du spectre  61ectrophor$tique se poursu i t  dans le 
d6ve loppement  aneuptoide d 'une  fagon t o u t  ~t fai t  paral -  
l~le k celle q u ' a  d6crite Fun de nous au cours du d6veloppe-  
m e n t  normal  x,~. 

Si l ' examen  qual i ta t i f  des pro t~ inogrammes  ne r6v61e 
aucune diff6renee ent re  les embryons  n o r m a u x  e t  les 
aneuplo~des, pa r  cont re  l '6 tude q u a n t i t a t i v e  des m~mes 
pro t6 inogrammes  laisse appara t t re  une ~volut ion d iver-  
genre ent re  les deux  types  d ' embryons .  L ' e x a m e n  au 
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Evolution de la quantit6 de prot6ines extractibles obtenues par 
embryon au eours du d6veloppement; (a) ponte diploide; (b) ponte 
aneuploide (~ 3 n x ~ 2 n). En abscisse : stades de d6veloppement 
r6partis suivant la racine earr6e du temps de d6veloppement. En 
ordonn~e: mesures de l'intensit6 de la coloration des prot6inogrammes. 

pho tom6t re  des feuilles d'61ectrophor6se color6es h la 
nigrosine pe rme t  d ' e s t imer  va l ab l emen t  la quan t i t6  de 
prot6ines ext rac t ib les  pr6sentes sur celles-ci e. Une  eom- 
para ison pho tom6t r ique  ent re  les p ro t6 inogrammes  d ' e m -  
bryons  n o r m a u x  et  d ' embryons  aneuploides  mont re  que 
les seconds fournissent  moins  de prot6ines solubles que 
les premiers .  Cet te  diff6rence est  illustr6e par  la Figure.  
Les valeurs  mesur6es pour  les embryons  diploides sont  
distribu6es sur une courbe (a) e x p r i m a n t  l '$volu t ion  de la 
quan t i t6  de prot6ines solubles obtenues  pa r  embryon  au 
cours du d f v e l o p p e m e n t  normal .  Cet te  courbe a 6t6 
6tablie pr~c6dement  1,2. La  courbe  (b) est  ob tenue  par  
r6f6rence h la courbe-6ta lon (a). L ' e x a m e n  de la F igure  
r6vNe que les prot6ines solubles appara issent  plus lente-  
m e n t  chez les aneuploides  que  chez les embryons  nor-  
maux .  Un re ta rd  significatif  s ' ins taure  aux  a lentours  du 
s tade 31, lots de la raise en marche  de la c i rcula t ion 
sanguine et  s ' accentue  j u squ ' au  s tade  37. I1 fau t  re ten i r  
toutefois  que la courbe (b) a une  s imple va leu r  ind ica t ive  
e t  n ' exp r ime  que l '6volu t ion  q u a n t i t a t i v e  globale de la 
ponte  aneuploide  6tudi6e:  celle-ci n ' a  r ien d ' une  popula-  
t ion  homog6ne car  chaque  embryon  aneuploMe est  un cas 
isol6 de par  sa cons t i tu t ion  chromosomique  et l 'expression 
du syndrome hyperdiploide .  

E n  conclusion, les r6sul tats  fournis pa r  la m6thode  
61ectrophor6tique ind iquen t  qu ' aucune  des prot6ines  
d6cel6es chez les embryons  n o r m a u x  ne Ia i t  d6faut  chez 
les germes aneuploides.  I1 se peu t  toutefois  que le d6s~qui- 
l ibre ch romosomique  p rovoque  des t roubles  de la diff6ren- 
clarion prot6ique,  mais  qu ' i l s  r es ten t  t rop faibles pour  
6tre d6cet6s pa r  la t echnique  utilis6e. I1 est done impos-  
sible jusqu '~  pr6sent de r a t t ache r  le syndrome  de l ' hyper -  
diplogdie ~ une modif ica t ion  qua l i t a t i ve  d6termin6e des 
s t ructures  mol6culaires de l ' embryon .  Mais en tou t  cas, 
un  effet  appa ren t  de l ' aneuploidie  est  de d iminuer  la 
vi tesse g6n6rale des synthbses prot6iques.  Ce ralent isse-  
m e n t  se mani fes te  £ par t i r  du s tade  31, m o m e n t  of 1 la 
diff6renciat ion prot6ique dev ien t  par t icu l i~rement  rap ide  
chez les embryons  n o r m a u x  L~. 

Summary. No qua l i t a t ive  differences have  been found 
be tween  the  e lec t rophore t ic  pro te in  pa t t e rns  observed in 
normal  and in aneuploid  embryos  (~ 3n × ~ 2n). The  over-  
all a m o u n t  of ex t rac tab le  prote in  increases, however ,  less 
rap id ly  in aneuploid  t h a n  in normal  embryos.  
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Effects  of  C o n t i n u e d  P e n t a e r y t h r i t o l  T e t r a n i t r a t e  
A d m i n i s t r a t i o n  on  M y o c a r d i a l  C i r c u l a t i o n  and  

M e t a b o l i s m  

Therapeut ical ly ,  pen tae ry th r i t o l  t e t r an i t r a t e  is con- 
sidered excel lent  in angina  by  some clinicians 1,2, while 
others  have  found in double bl ind studies t h a t  this  com- 
pound  was not  superior  to the  placebo 3,4. Opinions as to 
the  efficacy of the  agent  appear  to be re la ted to the  m e t h o d  
of assessment.  I t  is general ly agreed t h a t  pen tae ry th r i t o l  
t e t r an i t r a t e  relieves angina  a t tacks  by  preferent ia l ly  re- 

ducing coronary  vascular  resistance wi th  a resu l tan t  in- 
crease in the  level  of coronary  blood flov/, thus  increasing 
the  a m o u n t  of oxygen  avai lable  to the ischemic tissue. 
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