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Ре культа ты м ногочислвнных исследований показывают, ч 1 о ряд пшют а лам и чески к 
нейрогормонов и физиологически активных соединений имеет органотропную актив­
ность. Развивается положение о том, что и рилизинг гормоны могут иметь прямое 
влияние на эндокринные желе<ы и на внутренние органы. Рассматриваются биохимиче 
ские механизмы органотропной активности нейрогормонов.

Открытие гормонообразовательных свойств сначала магноцеллпо­
лярных, а затем и мелкоклеточных ядер гипоталамуса сыграло важную 
роль в возникновении новой науки- нейроэндокринологи и. Расшифров­
ка за последние годы химической структуры нейрофизина и ряда пеп­
тидных нейрогормонов гипоталамуса (вазопреснн, окситоцин, тиреори- 
лизинг гормон (ТРГ), лютеинизирующий рилизинг гормон (ЛРГ), со­
матостатин, вещество Р и др. сыграла весьма важную роль в развитии 
нейроэндокринологии. Уже сейчас эти нейрогормоны стали средством 
1ля лечения ряда тяжелых заболеваний, а нейрохимия, нейрофармако­

логия, нейрофизиология и эндокринология в целом существенно обога­
тились новым содержанием.

По современным представлениям, нейрогормоны, вырабатываемые 
гипоталамическими клетками специальной воротной системой, поступа­
ют в аденогипофиз и стимулируют выделение тропных гормонов гипо­
физа в общую циркуляцию. Эта группа гормонов,1 обнаруженная и все­
сторонне изученная, главным образом, американскими учеными Гпйме- 
ном и Шелли, относится к рилизинг гормонам [16, 22], которыми осуще- 
ставляется трансаденогипофизарный путь регуляции эндокринных 
функций гипоталамическими гормонами.

Результаты наших 15-летиих исследовании позволили заключить, 
по в нейросекреторных ядрах гипоталамуса образуются гормоны (кро­
ме вазопресина и окситоцина), которые выделяются из мозга прямо в 
общую циркуляцию через нейрогипофиз (парадеиогипофизарный путь), 
или парагипофизарным путем оказывают регулирующее влияние на 
сердечную деятельность и коронарное кровообращение [2, 3, 6]. Всесто­
роннее исследование этой группы химических факторов, а также рили­
зинг гормонов привели нас к выводу о том, что, кроме вазопресина и ок­
ситоцина, существуют и другие гипоталамические гормоны оргапотроп- 
ного значения и что в определенных случаях и рилизинг гормоны могут 
оказать прямое регулирующее влияние на образование гормонов в пори-
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ферических эндокринных железах и обладать органотропным действием 
[1,5,10,11,12].

В 1961 году из гипоталамо-нейрогипофизарной системы различных 
животных нами изолировалось два активных начала, сильно расширяю­
щих сердечные сосуды, условно обозначенные нами веществами «К» и 
«С». В последующем нами были получены данные, свидетельствующие 

* 

об их гормональном характере [4, 7, 19] и весьма эффективном влиянии 
при различных патологиях сердца человека и животных [17, 18].

В настоящее время охарактеризован ряд их биологических, физико­
химических и клинических свойств [12- 14]. Накопленные щами данные 
ясно показали, что активные в отношении сердечной деятельности ней­
рогормоны могут действовать помимо гипофиза, не являются рилизинг 
гормонами мозга .и выделяются в общую циркуляцию в норме и особен­
но интенсивно при раздражении холинореактивных субстанций моз­
га (9, 19].

Открытие и изучение прямого органотропного действия новых ней­
рогормонов мозга на сердце позволило нам в 1965 г. сформулировать 
одно из важных направлений нейроэндокринологии: рассматривать 
нейросекреторные гормоны не только регуляторами функции аденогипо­
физа, но и функции других эндокринных желез и внутренних органоз 
[3]. В дальнейших наших исследованиях мы стремились найти 
экспериментальные доказательства наличия путей прямой нейро­
гормональной регуляции функции периферических эндокринных желез 
и висцеральных органов нейрогормонами гипоталамуса. В нашей моно­
графии в 1965 г. было написано: «нейросекреция, как необходи­
мое условие гормопообразования важна тем, что химические агенты, об­
разуемые нейросекреторными клетками, нервным и гуморальным пу­
тем, достигая аденогипофиза или попадая в общую циркуляцию, оказы­
вают стимулирующее действие как на гормонопоез аденогипофиза, так 
и на функций ряда органов».

Имелось в виду наличие ряда физиологически активных соединений 
в гипоталамо-нейрогипофизарной системе, кроме вазолресина и оксито- 
цпна органотропиого назначения.

Мы допустили 'возможность наличия обратных неирогу.моральных 
связей как между' сердцем и гипоталамусом, так и гипоталамусом и под­
желудочной железой. Оба эти механизма обуславливают ненрогумо- 
ральную регуляцию сердечной деятельности и коронарного кровообра­
щения. Гипоталамические коронарорасширяющие нейрогормоны (К 
С) из мозга поступают в общую циркуляцию и через кровь достигаю՛ 
сердца. Химические факторы сердца при сужении коронарных со՝֊\ доз 
через хеморецепторы Sinus caroticus стимулируют высвобождение ней­
рогормонов К и С из мозга в общую циркуляцию. Вторая обратная связь 
складывается между поджелудочной железой и гипоталамусом. Нами 
в 1971 г. было обнаружено явление биосинтеза в инсулярном аппарате 
веществ, отличных от инсулина и глюкагона, принимавших участие з 
нейрогуморальной регуляции выброса коронаро^а^ирякш1Ф\^нейр<>1ор
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МОНОВ из мозга б кровь [8]. Мы полагали, что при интенсивном поступле­
нии поджелудочных факторов в общую циркуляцию из мозга в кровь 
усиливается не только поступление коронарорасшпряющих нейрогормо­
нов, но и других гипоталамических факторов, ингибирующих дальней­
шее выделение ? кровь поджелудочных факторов.

В 1972 г. на симпозиуме в Ереване, посвященном проблемам гипота­
ламической нейроэндокринной регуляции [1], а также при обсуждении 
этих данных в лаборатории СшПепмп в Институте Солка в 1973 г. 
(США) мною была высказана мысль о наличии гуморального фактора, 
идущего из гипоталамуса и оказывающего обратное ингибирующее дей­
ствие па инкреторный панкреас. Тогда мы допустили возможность, чго 
один из рилизинг или ингибирующих факотров, вероятно, может оказать 
влияние на инкреторный панкреас. Учитывая то, что и инсулин, и обна­
руженный памп поджелудочный фактор образуются клетками поджелу­
дочной железы, можно было предположить, что под влиянием гипотети­
ческого фактора должно было бы ингибироваться также выделение 
инсулина.

В 1973 г. автором этих строк получены доказательства наличия не- окоторого взаимоотношения между действием инсулина и соматостатина 
открытого и любезно предоставленного нам Р. Гпйменом, а также между 
тействием соматостатине и коронарорасшпряющих гормонов. Опыты про- 
водилпсьпа кошках. Соматоста гпн вводился в яремную вену в дозе 0,1 — 
1 мкг на животное. Измерялось количество крови, оттекающей из веноз­
ных сосудов сердца за единицу времени. Соматостатин сам не вызывает 
никаких изменений в коронарном оттоке и в кровяном давлении. Если 
на фоне введенного соматостатина раздражать блуждающий нерв под 
тпафрагмой, то обычный коронарорасшпряющий эффект, вызванный 
раздражением блуждающего нерва, полностью исчезает. Если же вво­
дить соматостатин внутрицистералыю (в тех же дозах), то коронаро- 
расширяющий ффект раздражения 'блуждающего нерва наступает на­
много позже (через 1,5—2 часа) [10]. Результаты наших исследований 
подтверждают мысль о том, что гипоталамические факторы, в частности 
соматостатин, по-видимому, поступая в малых количествах в общую «г 
циркуляцию, принимают участие в регуляции функции периферических 
эндокринных желез и висцеральных органов, и, в частности, в деятель­
ности сердца.

1 аким образом, соматостатин является, на наш взгляд, ингибирую­
щим фактором выделения известных гормонов поджелудочной железы 
(в том числе освобождающих гипоталамические коронарорасширяющпе 
нейрогормоны факторов), регулятором функции эндокринного панкреа­
са. Соматопропин са.м не обладает такими свойствами. Эти данные яв­
ляются новыми доказательствами нашей концепции об органотропной 
активности гипоталамических факторов. Они открывают большие пер­
спективы изучения рилизинг гормонов и других гипоталамических фак­
торов I, опюпк нии регуляции биохимических процессов висцеральных ор­
ганов. Недавно появилась работа американских исследователей под- 
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гверждающая наши основные выводы о влиянии соматостатина на ин­
креторный панкреас [20, 21].

О том. что из мозга .в общую циркуляцию могут выделиться много­
численные неидентнфнцированиые соединения, действующие на био­
химические системы различных висцеральных органов, нами было пока­
зано ранее [15]. В связи с полученными результатами представляло боль­
шой интерес изучение некоторых механизмов прямого действия сомато­
статина на эндокринный панкреас. Наши предварительные данные по­
казывают, что соматостатин при прямом добавлении к гомогенатам под­
желудочной железы, ингибирует кислые протеазы этой железы. 
Эти .данные приводят к мысли, что соматостатин может действовать. 
по-1 нднмому, нс только на процесс выделения инсулина, глюкагона и 
других панкреатических факторов в общую циркуляцию, но и на фер­
менты, ответственные за образование этих веществ (путем ингибирова­
ния ферментов, ответственные за отщепление гормонов 01 предшествен­
ников белков). Этот вопрос требует детального изучения.

Но нашим данным, соматостатин как после внутривенною введе­
ния животным, так и при прямом добавлении подавляет сопря­
женное фосфорилирование митохондрии мозга, сердца, печени и почек. 
Эти данные показывают, ч го одним из механизмов действья соматоста­
тина на эндокринный панкреас и па сердечную деятельность является, 
по-видимому, ингибирование геерацин энергии. В настоящее время щ. 
ми делается попытка изучить механизмы влияния соматостатина на 
окислительное фосфорилирование митохондрии различных органов । 
клеток поджелудочной железы. Соматостатин оказывает весьма своеоб 
разное влияние па кининовую систему крови. За последнее время нам,, 
полечены предварительные данные, свидетельствующие о подавлении 
аммиакообразования в различных органах, активации глютаматдегчдро- 
геиазы под влиянием чтого нейрогормона. Весьма характерно изменяе: 
ся также активность фосфорилазы, содержание лактата и пирувата 
сердца под влиянием соматостатина.

Все эти данные показывают, что соматостатин оказывает явно вы­
раженное органотропное влияние. Вместе с тем возникает необходи­
мость изучения первичных процессов влияния соматостатина. Но.учс։» 
ные данные вынуждают серьезно пересмотреть ареал специфической 
действия гипоталамических рилизинг и ипгибру югтих факторов, все­
сторонне изучать их органотропное значение и механизм действия, обна 
эуживать оптимальные условия их выхода в общую циркуляцию. Дли 
понимания органотропной направленности действия нейрогормонов нами 
изучаются механизмы ферментативного распада гипоталамических гор 
монов в различных частях мозга, гипофиза и висцеральных органов, а 
также метаболическое действие этих соединении на висцеральные opia 
н ы [13—15].

За последние годы нами нако-плен большой фактический материал, 
свидетельствующий об органо։ ройном влиянии рплизи.н юрмоно, 
(ТРГ, ЛРГ). Так, например, по нашим данным, как при внутривенном.
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так и при прямом воздействии ТР1 усиливают окисли։гелыюе фосфо­
рилирование в митохондриях сердца, мозга и почек. Весьма своеобразно 
действуют на метаболизм различных органов ЛР1, нейрогормоны «К» 
и «С», а также пролил-лейцил-глицинам-ид.

Результаты наших исследований позволяют думать, что при раа- 
личных функциональных и патологических состояниях гипоталамиче­
ские нейрогормоны поступают в общую циркуляцию и принимают учас­
тие з регуляции метаболизма ряда органов и периферических эндокрин- 
ных желез.

Институт биохимии 
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