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Несмотря на достижения в изучении калликреин-кининовой сис­
темы (1-л), связь ее с другими биологически активными соединениями 
и гормонами остается не достаточно выясненной.

С этой целью мы решили изучить влияние двух не известных 
ранее коронарорасширяющих нейрогормонов низкомолекулярном при­
роды, выделенных А. А. Галояном (*) из гнпоталамо-нейрогнпофизар- 
ной системы крупного рогатого скота и условно названных <С» и «К», 
на некоторые компоненты калликреин-кининовой системы.

Непосредственное определение в крови свободных кининов затруд 
няется тем, что время их жизни в организме составляет весьма корот­
кий срок (5). Тем самым, важную роль приобретает определение 
некоторых других показателей этой многокомпонентной системы, таких 
как спонтанная эстеразная активность, протеолитический фермент— 
каллнкреин, освобождающий кинины из кининогена плазмы, ингибитор 
калликреина, который, соединяясь с ферментом, образует лабильный 
комплекс—каллнкреин + ингибитор и тем самым участвует в регуляции 
уровня плазмакининов.

Определяли три компонента каллнкрснн-кпниновон системы: 
I) спонтанную эстеразную активность; 2) прекалликренн и 3) инги­
битор калликреина по методу Колмана и соавт ('’) в некоторой моди­
фикации Гомазкова и соавт (՝)• которая заключалась в применении 
Другого синтетического субстрата— М -бензоил- Ь-аргинин-этилового 
эфира (БАЭЭ) с фотометрическим измерением продуктов реакции 
■идроксаматным методом Брауна (*).

В основе метода Колмана и соавт. (®) лежит специфическая акти- 
вацня плазмы крови каолином, при которой из нрекаллнкреина обра­
зуется каллнкреин, благодаря быстрой активации фактора Хагемана 
11 его фрагмента XII I (’). Максимум активности калликреина опреде­
ляется на 1-й минуте активации плазмы каолином. Аргнннн-эсгераз- 
НУЮ активность образовавшегося калликреина определяли по расщеп- 
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ленню синтетического субстрата БАЭЭ Эстераза, активируемая као 
лином. в отличие от других эстераз крови является истинно каллн 
крепком ('°), т. е. реакция эта строго специфическая. Быстрое падение 
эстеразной активности после максимального активирования се обус­
ловлено ингибированием плазменного каллнкренна. По величине этой 
заторможенной активности, измеренной через 10 минут после воздей­
ствия каолина и судят об активности его ингибитора.

Кроме этих двух показателей измеряется также исходная спои 
тайная аргинин-эстеразная активность, куда помимо каллнкренна 
входит свободная активность плазмина, тромбина и других эстераз.

Спонтанная эстеразная активность определяется без экспозиции 
плазмы каолином.

Для измерения каллнкреиногена и ингибитора каллнкренна плаз­
му крови активировали равным объемом суспензии каолина (10.чг 
каолина на I w.i 0.1 М фосфатного буфера. pH 7,6) на водяной бане 
при 25С. По прошествии I и 10 минут брали ио 0,2 лл каолнн-плаз- 
менной суспензии и инкубировали с 0.7 лы 0,02 М раствора БАЭЭ и 
0.8 ,чл 0,1 М. трис-HCI буфера, pH 8,0 на водяной бане при 37вС в 
течение 20 минут. Ферментативная реакция прекращалась добавлени­
ем по 0,8 л/.յ 10% ТХУ.

После центрифугирования в полученном супернатанте определяли 
количество БАЭЭ, оставшееся после гидролиза ферментом. Для раз­
вития цветной реакции, I .чл супернатанта добавляли к 1 л։л щелочно­
го раствора гндрокенламина. После минутного встряхивания при­
ливают последовательно по 0.5 .ил 3N НС1 и по 1 .ил 10% ТХУ. Полу­
чают окрашенный комплекс, количество которого определяется на СФ 
при 540 млк.

Калибровочный график строили, используя 0—1О.иллюлеы забу- 
ференного БАЭЭ.

Опыты проводили на беспородных крысах несом 150—200 г Нен 
рогормоны «С> и <К> вводили крысам внутривенно в дозе 0.2—0,4 .икс 
под легким эфирным наркозом Крыс забивали декапитацией спустя 
30 минут после введения нейрогормонов. 1

В качестве антикоагулянта использовали 3,8%-иый лимоннокис­
лый натрий Кровь брали в полиэтиленовые пробирки для предотвра 
гцения активации каллнкренна. Дальнейшую обработку проб прово 
лили в силиконнрованной посуде.

Результаты определения основных компонентов каллнкренн-кнни 
повои системы под действием нейрогормона «С> приведены в табл. I

В норме в плазме крови крыс определяются следующие показатели 
калликреин-кнниновой системы: исходная (спонтанная) аргинин-эсте­
разная активность 21,21*3.32 леклюля гидролнзованного субстрата 
(БАЭЭ) на I лм плазмы в I час; калликреиноген—134,16*8,57 л<хл<оля 
БАЭЭ; ингибитор каллнкренна—1.22*0.077 единиц ингибитора. Дан­
ные хорошо согласуются с результатами работы О. А. Гом азкова и 
соавт. (" |?| В крови человека получены более низкие величины этих 
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Показателей (■»’"), что объясняется. по-видимому, несколько отли 
чаюшенся друг от друга кининовой системой крови крыс и человека

При введении крысам нейрогормона <С> наблюдается понижение 
спонтанной эстеразной активности с 21.21 ±3.32жкжоля в контрольных 
опытах до 12.92*2.51 под воздействием нейрогормона «С» Однако 
уровень калликрснногена, а также ингибитора калликреина почти не 
подвергается изменениям.

Активность компонентов
крыс и порче

Габлица 
калликреин-кикиновой системы плазмы ьриип 
и при введении нейрогормона «С»

Опре иляе- 
мыл компо­

нент
Контроль Через 30 мин после ине 

ДеННЯ Hi йрогормона .С* Достоверность

(.А
ПКК
ИК

2Ь21+Зг32
134.16 4֊ 8,57

1.22+0.077

12.92+ 2.51
114.774-12,90

Ы2+ 0.08

Р<0»05
Р».5
Р»,5

Обозначения СА—спонтанная эстеразная активность (в мкмолях БАЭЭ в I мл 
плазмы та I час); ПКК—прекалликреин (я мкмолях БЛЭЗ в I мл плазмы за I час). 
ПК—ингибитор калликреина (п условных единицах).

Таблица 2
Активность компонентов калликренн-кнниновой системы плазмы крови крыс 

в норме и при введении нейрогормона <К>
Определяе­
мый компо 

мент

СА
ПКК
ИК

Контроль Через 30 мин после вве­
дения нейрогормона .К“ Достоверность

21.21+3.32
134.16+8.57

1,22+0.077

13.71+ 4.99
216.40+13.01

1.24+ 0.13

P<U.25
Р».02
Р<0.5

Обозначения те же, что и на табл. 1.

Результаты наших исследований свидетельствуют о том, что нейро­
гормон «С» почти не действует на уровень калликренногена, пониже­
ние же спонтанной эстеразной активности, но-видимому. объясняется 
действием нейрогормона «С» на другие эстеразы некалликреинового 
происхождения, вызывая их уменьшение.

Нейрогормон <К>. наоборот, почти удваивает количество калли­
кренногена, при этом заметна тенденция к понижении) и спонтанной 
эстеразной активности (табл. 21. Эти данные показывают, что, не­
видимому, нейрогормон <К* может действовать на эстеразную актив­
ность ингибированием превращения калл н крен погона в каллнкренн.

Таким образом, нейрогормоны <С> и «К> действуют на кининовую 
систему плазмы крови крыс разными механизмами.

Институт биохимии
Академии наук Армянской ССР
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II II ԿԻՐԱ1||1 IIIIՎ1Լ, П ,ք1 1ՈԼՆյյ1»Կ9ԱՆ. Հայկական ՍՍՀ ’ML |»ւ(|>ա1|խյ-անւ]ամ IL IL. ’MU.IHlli,

Ն1. ւրււհորմււէւ <Շ> և «1<» ազղե<|ությւււնն առնետների արյան ււ|լազմայի կւս|||ւկրե|ւն-կինինա փն սիստեմի վրա
Առնետների վրա կատարված փորձերր ցույց են ավեր որ ՆեյրսհորժոԼ 

օ(Լւ> Ներերտ կա յին Ներարկման ժամանակ նկատվում Լ Լստերազային սսյոն- 
տան ակտիվության որոշակի իջեցում։ Մ իաժամ ան ա կ չի նկատվում կա[[իկրի- 
Ն ուլենի և կ ա I [ ի կ ր ե ին ի ինՀիըիտորի րանակոէթյան փոփոխութ յան ւ Դա բա­
ցատրվում Լ րստ երևույթին, ոչ կսպյիկրեինտ յին բնույթի էստերադների րս. 
ն ա կ ութ յան էի ո վւ ոխ մ ա մ ր ։

Նեյրոհորմոն ավերսցնում Լ կալլիկրեինոցենի րանակությունր,
որր ցույց է տալիս կա րիկրեինոզենից կ այյի կ րե ին ի փոխարկմ ան արցերս, 
կումը։

թստ երևույթին նեյրոհորմոն «0» և ո |\» ազդում են աոնետների արյան 
ւզրլյզմայի կինինային սիստեմի վրա տարրեր մեխանիզմներով։
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