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й течение последних 15 лет интенсивно проводятся работы по из\ 
четно гипоталамических нейрогормонов.

Наряду с этим успешно развивается исследование в области кипи 
новой системы крови (։ ։). Имеется ряд сведений о том. что кинины н 
кининосвобождающие ферменты находятся под контролем гормонов 
(’ ), а также об обратном влиянии кининов на секрецию гормонов (")

Соматостатин—фактор, ингибирующий выделение соматотропина, 
был изолирован из гипоталамуса животных в лаборатории Гнймеиа, 
расшифрована его полная молекулярная структура и установлено, что 
он состоит из 14 аминокислот (7).

Как показывают наши данные, соматостатин сильно ингибирует 
активность пепгндил-пептид гидролаз и пептидаз при инкубации гор
мона с гомогенатами различных частей мозга. Было показано также, что 
после предварительного внутривенного введения соматостатина кош
кам дальнейшее раздражение периферического конца блуждающего 
нерва более не вызывает своего обычного коронарорасшнряюшего эф
фекта (*).

Все эти данные навели на мысль, что. вероятно, под влиянием 
соматостатина происходит также характерное изменение в активности 
ферментов кининовой системы.

Определяли три компонента каллнкреин-кнпнновои системы 
11 спонтанную эстеразную активность; 2) прекаллнкреин; 3) ингиби
тор калликренна по методу Колмана и соавт. ( I в некоторой модифи
кации Гомазкова и соав (*°), которая заключалась в применении дру
гого синтетического субстрата М-бензоил!.-аргинин-этилового эфира 
(ЬДЭЭ) и фотометрического определения продуктов реакции гидрокса- 
м.зтным методом Брауна (*’)-

В основе метода Колмана и соавт. (’) лежит специфическая ак
тивация плазмы крови каолином, при которой из прекалликренна обра-
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»уется калликренн, благодаря быстрой активации фактора Хагемана 
। его фрагмента XII / (”). Максимум активности каллнкренна апреле 
|яется на 1-н минуте активации плазмы каолином Аргинин эстеразную 
активность образовавшегося каллнкренна определяли но растеплению 
синтетического субстрата БАЭЗ Эстераза, активируемая каолином, в 
отличие от других эстераз крови, является истинно калликреином (։з|. 
т. е. реакция эта строго специфическая Быстрое падение эстеразной 
активности после максимального активирования ее обусловлено инги
бированием плазменного каллнкренна. По величине этой заторможен
ной активности, измеренной через 10 мин после воздействия каолина, и 
судят об активности его ингибитора.

Кроме этих двух показателей измеряется также исходная спон
танная аргинин-эстеразная активность, куда, помимо каллнкренна, вхо
дит свободная активность плазмина, тромбина и других эстераз.

Спонтанная эстеразная активность определяется без экспозиции 
плазмы каолином.

Результаты определения выражали в следующих величинах: спон
танная эстеразная активность и прекаллпкренноген—числом микромо
лей субстрата БАЭЭ. гидролнзованного I .мл плазмы за I час. Актив 
ность ингибитора выражали в условных единицах, принимая за I ус
ловную единицу величину торможения, которая па 10-й минуте состав
ляет 50% торможения максимальной активности каллнкренна на 1-й 
минуте.

Опыты ставили на белых крысах, весом 150—200 г. Соматостатин 
вводили внутривенно в V. )Ц§и1ап$ в дозе I мкг па крысу под легким 
эфирным наркозом, гормон роста в дозе 10 100 икг на целое живот
ное Кровь брали спустя 30 мин после введения гормона в полиэтиле
новые пробирки для предотвращения спонтанной активации каллн- 
креина. Опыты проводили в силикоиированной посуде.

Как видно из табл 1, под действием соматостатина спонтанная 
эстеразная активность повышается от 21,21 ±3.32 ил.чоля гидролнзо-

Активность компонентов клл.1икренн-киннновоА системы плазмы кропи крыс 
в норме и после введения соматостатина и гормона роста

Таблица 1

Определяе
мый компо

нент

Статисти
ческий по

казатель
Контроль

Через 30 мин 
после введения 
соматостатина

Через 30 мин 
после введении 
гормона роста

СА М+т Р 21.21+3.32 184.7+ И. 3
Р>0.002

22.0+10.51 
Р<0.5

лкк М+т Р 134.16+8.57 70.2+16.79 
РХ).01

156.0+20.81
Р<0.5

ИК М+т Р Ь22+0.077 0.58+0,20 
Р>0.02

1.16+0.107 
Р<0.5

Обозначении СА—спонтнниая эстеразная активность (и мкмолях БАЭЭ п I 
плазмы за I час); ПКК—прекаллпкренн (В мкмолях БАЭЭ в I лм плазмы за I час). 
ИК—ингибитор каллнкренна (в условных единицах).
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ванного субстрата БАЭЭ до 184.7 ’34.3 мкмоля Уровень прекалликреи 
на уменьшился до 70,2* 16.79 мкмоля по сравнению с контрольной вели
чиной, которая составляет 134,16^8,57 мкмолей Уменьшается также 
активность ингибитора кялликренна с 1.22^0.077 до 0,58-0.20 мкмолей

Таким образом, иод действием соматостатина значительно активи
руется каллнкренн-кининовая система. Уменьшение прекаллнкренна в 
плазме свидетельствует о превращении его в калликреин. Видимо, 
снижение активности ингибитора каллмкрениа и способствует в знача 
тельной мере ускорению этого процесса. Вообще, можно предположить, 
что понижение уровня прекаллнкренна должно сопровождаться новы 
шепнем спонтанной активности, гак как прекаллнкренн превращается 
в калликреин, увеличивая величину спонтанной активности.

Для того, чтобы проследить за изменением компонентов кининовой 
системы в динамике, мы брали кровь у крыс через 10. 20 и 30 мин 
после воздействия соматостатина. Активность кининовых компонентов 
возрастает, достигая максимума на 30-й минуте после воздействия 
соматостатина. Чтобы исключить роль соматотропина в реализации 
действия соматостатина на кининовую систему, в серии опытов мы 
изучили влияние внутривенного введения гормона роста в дозе 10- 
100 мкг на целое животное.

Как видно из табл. I. гормон роста не оказывает влияния на спои 
танную эстеразную активность, содержание прекаллнкренна и ингиби
тора каллнкреина.

Интересно заметить, что как показывают наши опыты, коронаро 
расширяющие нейрогормоны «К> и <С», выделенные нами из гипотала 
муса крупного рогатого скота (’*), оказывают противоположное сома
тостатину влияние на кининовую систему крови Вероятно, этим мож
но объяснить и купирование эффекта раздражения блуждающего нерва 
иод диафрагмой на коронарные сосуды.
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պլազմայի կայլիկրեին- կինինային սիստեմի կոմպոնենտների վրա։ Աոնետ- 
ներին սոմատոստատինի ներերակային ներարկումից 30 րոպե հետո տեղի > 
ունենում պ րեկալլիկրե ին ի և կ ա Աի կր եին ի տրդեյակիյի քանակի նվ,սզո,մ. որր 
ուղեկցվում Լ սպոնտան Լստերսպտյին ակտիվության րարձրացմամր։

Հետևարար. սոմատոստատինի ազդեցության տակ զզայիորեն ակտիվա֊ 
նում է կս/Աիկրեին-կիՆԿնա յին ւէիստեմրէ
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/Z../ւ Հորմոնր ՝ի ներգործում կինինտյին սիստեմի կոմպոնենտների 
րանակի վրա։ ձսսքաՆտկան (. որ սոմատո ստ ասւինն արյան ^րքանաոոէթւ»սն 
մեք Լ րափուն iftu մ ե ուղղակի ներգործում արյան կինինսւ 1Ւն սիստեմ ի ւքրւսւ
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