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В последние годы показана важная роль кининов, как медиаторов 
различных физиологических и патологических процессов (1-։). Однако 
тонкие механизмы взаимодействия многочисленных компонентов кини
новой системы, связь их с другими биологически активными соедине
ниями и гормонами изучены еще недостаточно.

Ранее установлено, что коронарорасширяющие нейрогормоны, вы
деленные одним из нас (<) из гипоталамо-нейрогипофизарной системы 
крупного рогатого скота, приводят к изменению активности компонен
тов кининовой системы (5). .

Была показана важная роль холинореактивных субстанций мозга в 
образовании и выделении нейросекреторных гормонов гипоталамо-ней- 
рогипофизарноп системы (6).

По нашим данным синтетический аналог преднизолона—дексамета
зон реализует свой эффект через холинореактивные системы мозга (7).

По некоторым данным кортизон и в некоторой степени дезоксикор
тикостерон снижают образование кининов в плазме (8՛9).

Исходя из всего вышеизложенного, мы попытались выяснить могут 
ли холипомиметики, которые провоцируют выброс гипоталамических 
факторов в кровь, а также дексаметазон оказывать влияние на актив
ность кининогена плазмы крови. Важно было изучить влияние одного из 
гипоталамических рилизинг гормонов—тнреотропин-рилизинг гормона 
(ТРИ) на этот компонент кининовой системы.

Кининоген определяли методом Динина (|0), модифицированным 
Пасхиной и Егоровой (”).

Брадикинин определяли по сокращению изолированного рога мат- 
ки крысы (12). Результаты выражали в микрограммах брадикинина 
образованного из 1 лм плазмы крови. Способность брадикинина сокра
щать изолированный рог матки крысы позволяет определять его в кон 
центрациях 3 • 10՜” — I • 10՜10 г/лсл.
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Девственным крысам весом 90—120 г за 24 часа до опыта внутри
мышечно вводили 0,1%-ный раствор диэтилстнльбестрола из расчета 
0,1 лм на 100 г веса.

Крыс забивали, извлекали матку и отрезали оба рога, помещая в 
раствор Желона. Рог матки подвешивали в термостатированную баню с 
раствором Желона. Сокращение матки регистрировали с помощью ки
мографа. Убедившись, что рог матки не сокращается спонтанно, при
ступали к определению пороговой дозы (ПД) брадикинина, т. е. того 
минимального количества синтетического брадикинина, на введение ко
торого матка отвечает сокращением Величину ПД опытной пробы оп
ределяли путем последовательного титрования серии разбавленных 
растворов. Зная пороговые дозы исследуемого раствора и стандартного 
раствора синтетического брадикинина, можно рассчитать содержание 
брадикинина в исследуемой пробе.

Та б лица 
Содержание кнннногена в (иле браднкнна в .m.i) сыворотке контрольных крыг н после 

введения холниомнметнков. дексаметазона и тнреотрг.пнч-рнлнэниг гормона

К н и и н о г е и (в мкг б р а д н к н и и и а'.мл)

введенные п е m е с т н а
Контроль

прозернн ареколин дексаметазон тиреотропин-рнли
зинг гормон

1.9 0.23
(15)

1.7 ±0.10 
(8)

Р >0.2

2.05 0.32
(8) 

Р».5

1.6 0.1 ։
(9) 

Р».2

Ы+0-13 
(8)

Р<0.01

В скобках указано число случаев

Холиномиметпки—ареколин и прозернн вводили внутрицистерналь- 
но из расчета 10—20 мкг на I кг веса крысы, TRH—I мкг на целое 
животное. Животных забивали через 1/2 часа после введения препа
ратов. Дексаметазон вводили внутрибрюшинно из расчета 25 мкг на 
100 г веса животного (|3). Крыс забивали через 4 часа после введения 
дексаметазона.

Контролем служили животные, которым вместо препарата вводили 
физиологический раствор.

Анализ полученных данных показал, что средняя величина кнннно
гена, найденная нами, равна 1.9 мкг брадикинина на I m.i сыворотки, 
что согласуется с величинами, приведенными в литераторе (14 16)

Ареколин, прозернн и дексаметазон нс изменяют уровня кинпноге- 
на в сыворотке (табл. I). IRH уменьшает количество кннино1ена в сы 
воротке с 1,9*0,23 мкг брадикинина на I m.i сыворотки до 1.1 0.13 
(табл.). По величине убывания кнннногена можно судить о степени ак
тивации кининовой системы. Поскольку кнннноген является субстратом 
для образования брадикинина, то, следовательно, его уменьшение свиде
тельствует о превращении его в свободный кинин.
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Результаты наших исследований свидетельствуют о том, что холипо- 
,миметики и дексаметазон не меняют активность кининогена плазмы кро
ви. Поскольку, как мы указывали, имеются литературные данные о 
влиянии кортизона и дезоксикортикостерона на кининовую систему, мы 
ожидали, что дексаметазон также окажется активным в наших опытах. 
Отсутствие эффекта дексаметазона на кининоген объясняется предполо
жительно неодинаковым действием веществ этого ряда на активность 
компонентов кининовой системы. Тот факт, что ТИН заметно активирует 
кпниноген, указывает на то, что ТКН, вероятно и другие рилизинг и 
ингибирующие гормоны гипоталамуса имеют отношение к регуляции ки
ниновой системы крови.

Можно предположить, что продукты, которые образуются под 
действием ТРИ оказывают воздействие па образование кининов в плаз
ме, хотя по-виднмому, возможно и прямое воздействие пептидов гипо
таламуса на образование кининов в плазме.
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ակտ խք ա ցմ ան շափի մասինւ
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