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В настоящее время известно, что гипоталамус регулирует выделе­
ние тропных гормонов аденогипофиза с помощью специфических хемо­
медиаторов, так называемых рилизинг гормонов (*-•). Нами получены 
данные, свидетельствующие о влиянии нового фактора гипоталамуса- 
соматостатина (ингибирующего секрецию соматотропина) на энергети 
ческий обмен различных органов, а также на активность ряда протеоли­
тических ферментов Развивается положение о том, что рилизинг гормо­
ны могут в определенных условиях иметь органотропное влияние.

В наших предыдущих исследованиях мы установили влияние 
соматостатина на активность калликреин-кнниновой системы крови 
крыс В настоящей работе была поставлена задача выяснить влияние 
удаления гипофиза у крыс на кининовую систему и действие тирео- 
тропин-рнлизннг гормона и соматостатина на кининовую систему гипо- 
физэктомироваиных крыс.

Опыты проводили на белых крысах весом 100—200 г обоего пола. 
1 нреогропнн-рнлизинг гормон (ТРГ) вводили в яремную вен\ в дозе 
I .«к на I кг веса тела, соматостатин—в дозе 1 мкг на крысу. Кровь 
брали спустя 30 мин после введения веществ в полиэтиленовые пробир­
ки Для предотвращения спонтанной активации калликренна. В качестве 
антикоагулянта использовали 3,8% лимоннокислый натрии Опыты про­
водили в силиконированной посуде.

Гипофизэктомию у крыс проводили тренсаурнкулярным и паратра- 
хеальным методом (т՜*).

В плазме крови крыс определяли три основных компонента кинино­
вой системы: 1) спонтанную эстеразную активность, 2) прекаллнкремн, 
3) ингибитор калликренна по методу Колмана и соавт. (в некоторой 
модификации О. А. Гомазкова и соавт. (”).

В основе метода Колмана и соавт. (' ”) лежит специфическая акт и 
пацня плазмы крови каолином, при которой из прекалликреина обра-
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зуется каллнкреин, благодаря быстрой активации фактора Хагемана 
Максимум активности определяется на 1-й минуте активации плазмы 
каолином. Аргинин-эстеразную активность образовавшегося калликрен* 
на определяли по растеплению синтетического субстрата: М-бензоил-Ь 
аргинин этилового эфира (БАЭЭ). Эстераза, активируемая каолином, и 
отличие от других эстераз крови является истинно калликренпом (1։). 
Прн дальнейшем инкубировании каолнн-плазмеиной суспензии проис­
ходит падение эстеразной активности благодаря действию ингибитора 
каллнкреина. По величине этой заторможенной активности и судят об 
активности ингибитора. Спонтанная эстеразная активность, куда поми­
мо каллнкреина входит активность других эстераз плазмы, определяется 
без экспозиции плазмы каолином. I

Результаты определения выражали в следующих величинах: спон­
танная эстеразная активность (СА) и прекалликрепноген (ПКЮ—чис­
лом микромолей субстрата БАЭЭ. гидролнзоваиного I ил плазмы п 
I час. Активность ингибитора выражали в условных единицах, прини­
мая за I условную единицу величину, которая на 10-й минуте дает 50% 
торможения максимальной активности каллнкреина на 1-ой минуте

Чтобы изучить, оказывает ли влияние удаление гипофиза на актив­
ность компонентов калликреин-кининовон системы, мы определяли пока­
затели этой активности у крыс, подвергнутых гнпофизэктомии и срав­
нили их с показателями активности интактных, не подвергнутых гипо- 
физэктомнн животных. ■֊, ■

Т а б л и ц а I
Влияние ТРГ и соматостатина на активность компонентов кининовой системы 

плазмы нормальных и гипофиз^ктомированных крыс

Определяе­
мый компо­

нент
Контроль Г нпофнзэк 

томня

Через ЗОмнн 
после введе­
ния сома­
тостатина

Через 30 мин 
после цветения 
соматостатина 
гнпофнзэкто- 
мнроланным 

крысам

Через 30 мин 
после введение 
ТРГ гипофиз* 
эктомнровдп- 
ним крысам

СА 21.21+3.32 13.5+3.95 
Р<0,1

184.7 34,3 
Р>0.002

12«±4(М2 
Р<0.02

19+3.85
Р<0.25

ПКК 134.15+ 
+8.57

123+3.78
Р<0.25

70.2+16.79 
Р>0.01

97+29.52 
Р>0,5

117+17.09 
Р<0.5

ИК 1.22+0.077 1.20 0.28 
Р>0.5

0.5” -11.20 
Р>0.02

0>5+0»122 
Р 0.05

1 .л+0.226 
Р<0.5

Обозначения СЛ—спонтанная эстеразная активность (в мкмолях БЛЭЭ н 1 ли п.։»’ 
мы за I час); ПКК—прекаллнкреин (п мкмолях БЛЭЭ в I мл пла’ми 
ы ) час); ИК—ингибитор калликрсипв (в условных единицах)

Данные, приведенные в табл. 1, указывают на отсутствие достовер­
ных различий в показателях активности компонентов кининовой свете 
мы у гипофнзэктомнрованных и интактных животных. В этой же таб 
липе приведены данные по влиянию ТРГ и соматостатина на активное);- 
кининовой системы крыс с удаленным гипофизом и сравнение нх 1՜ 
теми же показателями у крыс, не подвергнутых гнпофнзэктомнн. Ка* 
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видно нз приведенных результатов, внутривенное введение ТРГ гипо- 
фнзэктомировавным крысам нс оказывает влияния на активность ком 
понентов калликреиновой системы При внутривенном введении же со- 
матостагина гипофизэкгомированным животным наблюдается следую­
щая картина: спонтанная эстеразная активность резко повыша­
ется с 13.5 3,95 микромолей гндролнзованного субстрата БАЭЭ дэ 
Г’к-40,42 микромолей. Уровень же каллнкренногена при этом заметно 
нс изменяется, хотя некоторая тенденция к понижению наблюдается 
с 123*3.78 микромолей без введения соматостатина до 97*29,52 микрома- 
лен после введения. Ингибитор калликреина падает до 0,5*0,122 услов­
ных единиц. Из этого следует, что сочетание гипофнзэктомнн с введени­
ем соматостатина сопровождается спонтанной активацией эстераз крови 
отличных от калликреина, по-виднмому, тромбина, плазмина и др 
поскольку уровень лрекаллнкреипа при этом достоверно нс изменяется, 
следовательно не происходи! его превращения в каллнкренн Что же 
касается животных, не подвергнутых гипофнзэктомнн (наши предыдущие 
исследования), то здесь повышение спонтанной эстеразной активности 
сопровождается понижением уровня прекаллнкренногена. нз чего следу­
ет. что последний превращается в каллнкренн, тем самым, повышая н 
уровень спонтанной эстеразной активности, куда входит и каллнкренн.

В литературе имеются сведения, что у гипофнзэктомированных крыс 
введение брадикинина уже не вызывает повышения содержания корти­
костерона в плазме (служащего показателем секреции АКТГ), в отли­
чие от крыс не подвергнутых гипофнзэктомнн (”). Авторы предполага­
ют, что повышенный уровень брадикинина в крови может оказывать 
влияние на секрецию АКТГ, действуя непосредственно на рецепторы 
гипоталамуса, регулирующие секрецию АКТГ, или опосредованно, сти­
мулируя секрецию антнднуретического гормона. Возможно, в наших 
опытах также соматостатин действует на кинины не непосредственно, 
а путем воздействия на какие-либо факторы, высвобождающиеся нз 
гипофиза, а гипофнзэктомня нарушает этот путь воздействия
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