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Кининовой системе приписывается определенная роль при ряде 
патологических и физиологических процессов. Несмотря на ряд 
работ в этом направлении взаимодействие кининовой системы с 
активными факторами гипоталамуса почти не изучалось.

В предыдущих наших исследованиях было изучено влияние ней
рогормона <С». выделенного из гипоталамуса крупного рогатого скота 
(’). на некоторые компоненты калликреин-кнниновой системы крови 
крыс (а). Вместе с тем было показано характерное изменение в актив
ности ферментов кининовой системы под влиянием другого фактора 
гипоталамуса—соматостатнна (3).

В настоящей работе изучалось влияние соматостатина и нейрогор
мона «С» на кининовую систему крови крыс in vitro, а также при 
сочетании обоих факторов in vivo и in vitro.

Опыты проводили на белых крысах весом 100—120 г. Соматоста
тин (I мкг) в комбинации с нейрогормоном <С» (400 миллиединнц) 
вводили внутривенно под легким наркозом (эфирным). (За единицу 
активности нейрогормона «С> принимали активность препарата, 
ингибирующего 1 миллиединицу фосфодиэстеразы гомогената мозга 
крыс в минуту). Кровь брали у крыс при декапитации через 30 мин 
после введения указанных веществ.

В опытах in vitro соматостатин вносили в пробы в момент инку
бации в дозе 0,4 мкг. нейрогормон <С> в дозе 100 миллиединнц и при 
тех же дозах при их сочетании.

Компоненты кининовой системы: спонтанную эстеразную актив
ность, прекалликреин и ингибитор калликренна определяли чо методу 
Колмана и др. (4). подробно приведенному нами в предыдущих рабо
тах (аз). Данные выражали в следующих величинах: спонтанная эсте
разная активность и прекалликреин числом микромолей субстрата- 
Н-бензонл-к-аргнннн-этнлового эфира (БАЭЭ), гндролнзованного I «кл
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плазмы за I час. Активность ингибитора выражали в условных едини
цах. принимая за I условную единицу величину, которая на 10-ой 
минуте вызывает 50% торможения максимальной активности каллн- 
крепла па 1-ой минуте. ■

В табл. I приведены данные по действию соматостатина и нейро
гормона <С> на кининовую систему крови крыс в опытах in vitro.

Под действием соматостатина спонтанная эстеразная активность 
повышалась от 26,9*3,25 мкмоля гндролизовапного субстрата БАЭЭ до 
50,78+7,37 мкмоля. Одновременно повышался уровень прекалликрсина 
от 86,03+5,6 мкмолей до 136,64+15,24 мкмоля. Ингибитор каллнкреина 
достоверно не изменялся. *

При действии нейрогормона «С» заметно изменялся чрекалли- 
креин до 154.1+8,5 мкмоля. Остальные показатели оставались на 
прежнем уровне.

Таблица I
Влияние сомзк статина и нейрогормона «С> на кининовую 

систему крови крыс in vitro

Определяемый 
компонент Контроль Соматос татин Нейрогормон .С“

СА

ПКК

ИК

25. 9+3.25 
(18)

86-03+5-6 
(18)

О. 9+0-S6 
(18)

50.78+ 7.37 
(7)

Р<0.02 
136.64+15.24 

(7)
Р<0.0!

1.2 +0.057 
(7)

Р<0.5

26.87+2.65 
(6)

154.1 +8.5
(6) 

Р<0»002
1.4 +0.07 

(5)
Р<0.1

Обозначения СА спонтанная эстеразная активность (в мкмолях БАЭЭ в мл плазмы 
за I час); ПКК—прскаллнкреин (в .мкмолях БАЭЭ в мл плазмы за I час); 
ИК—ингибитор каллнкрсинэ (в условных единицах). В скобках указано число 
опытов.

Таблица 2 
Влияние сочетания соматостатина н нейрогормона «С» на К»1НННОВу1С 

систему крови крыс in vivo н in vitro

Определяемый 
компонент Контроль

Через 30 мни. пос
ле введения сома
тостатина ♦ .С*

.С* 4- соматоста
тин In vitro

СЛ 26.9 +3.25
(18)

38.25+5.8
(5) 

Р<о.1

58.94+7.9 
(8) 

Р<0.02

ПКК 86.03+5.6 
(Тб)

115.57+13.55
(5) 

Р<0.05

И2.9±10.8 
(8) 

Р<0.01

ИК 0.9 +0.86
118)

0.94+04)82 
(5)

Р<0.5

1 .01+0.093
(8)

Обозначения те же, что н на таблице 1.
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В предыдущих работах было изучено влияние вышеуказанных 
пешеств на активность калликреин-киннновой системы крыс при внут
ривенном их введении (2). Результаты этих исследований показали, 
что под действием соматостатина in vivo происходит также значитель
ное активирование калликреин-киннновой системы, хотя с повыше
нием спонтанной эстеразной активности величина прекаллнкренна в 
плазме уменьшалась. Поскольку irpn этом снижалась и активность 
ингибитора, и происходило уменьшение прекаллнкренна за счет 
ускорения превращения последнего в калликренн.

Нейрогормон «С» в опытах in vivo (2) приводил к снижению толь- 
ко спонтанном эстеразной активности. Гот факт, что не отмечалось 
прямой корреляции н эффектах соматостатина и нейрогормона С» в 
опытах in vivo и in vitro, можно объяснить гем обстоятельством, что 
по-видимому, они действуют нс прямо на кининовую систему крови 
крыс, как в опытах in vitro, а происходит какая-то каскадная реакция, 
пускающая в ход какие-то другие системы (возможно систему свер
тывания крови фибринолиза, тесно связанные с кининовой системой), 
которые и вызывают изменения в компонентах калликренн-кинино- 
вой системы.

В следующей серии опытов изучали влияния соматостатина и 
нейрогормона «С» на кининовую систему крыс в опытах in vivo и in 
vitro. Если соматостатин, введенный отдельно крысам, повышал, а 
нейрогормон «С>—понижал спонтанную эстеразную активность, то их 
сочетанное действие, по-видимому. как бы нивелировало друг друга, 
оставляя эту величину на том же уровне (табл. 2); в контроле— 
26.9±3.25, через 30 минут после введения—38,25-5,8 мкмолей. Что ка
сается прекаллнкренна. то соматостатин, введенный отдельно, понижал, 
а нейрогормон «С»—не изменял его количество, при их же совместном 
введении происходило, наоборот, достоверное повышение от 86,03 + 5.6 
мкмоля в контроле до 115.57+13,55 мкмолей после введения. Вероятно, 
в этом случае имеет место какой-то другой сложный механизм воздей
ствия на проферментную систему, исключающий простое суммирование 
эффектов.

В опытах in vitro при их сравнении с опытами in vivo при совмест
ном введении препаратов отмечалась четкая корреляция во всех 
результатах определения (табл. 2). Спонтанная эстеразная активность 
повышалась от 26.9 + 3,25 мкмолей до 58,94 ±7.9 мкмолей,прекаллп- 
креин—от 86.03+5.6 до 112.9+10.8 мкмолей. юь-есехэо дохидизиц 
изменения.

Таким образом, на уровень ферментов кнннновон системы нейро
гормон «С> и соматостатин оказывают как антагонистическое влия
ние (на примере спонтанной эстеразной активности) так и действие, 
включающее. по-видимому, другой путь регуляции. Можно полагать, 
что основные звенья регуляции кининовой системы под влиянием 
нейрогормонов—разные.
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II. ՄԱՆՈՒԿՅԱՆ. Ո II. ԿՒՐԱևՈ11ՈՎԱ. ՀսցկակաՇ IIՍ2 ԴԱ թ ղ թակ |iglui£ quid Ա. Ա. ԴԱԼՈՏԱՆ
ՆԼ li'iilinrifnfi «С>-|։ և սոսւստոսւոատինի uiqqbqni pjniGp tunliL uiGL ր|ւ 

արյուն ս|լսւ։|մսւ||ւ կալլիկгեին-կ|ւГ։ինայ11ն սիստեմի 1|րա

!1 ւ սու մնա սիրվել է նեյրոհորմոն և ս ո մ ա տ ո ս տ ա տ ին ի ապղեցո։-
թյունր առնետների արյան պչա/լմայի կալչիկրեին - կինինային սիստեմի վրա 
in VIVO և in vitro պայմաններում/

ՆեյբոՏոբմոն ւՕ,»~ի 1Ո VitfO ազդեցության զեպ բո/մ նկատվում Լ միայն 
կալլիկրեինի քանակութ յան փոփոխություն։

// ո մ ա տ ո ս տ ա տին ի j|] VitfO ազզե ցութ յան ղեսլրո/մ սպոնտան էստերս/- 
պային ակտիվո։թ յունր ր ա ր ձր ան ո է մ է, միաժամանակ ր տրձրսէնում է նաե 
պրեկալլիկրե ին ի բան ա կ ո լթ յո լնր , իսկ կալլիկրեինի արզելա կիչփ բանակր չի 
փոխվում :

Նե յրոհորմ ոն ոԸ,»-ի և սոմա տո ս տա տինի միաժամանակյա ներերակա յին | 
ներարկման ժամանակ հավանաբար չեզոքացնում են մեկր մյուսի ազղեցու- 
թյունր, թողնելով սպոնտան էստերազա յին ակտիվությունը միևնույն մա
կարդակի վրա, իսկ նրանց in VitfO ադզեցության ղեպրոլւք բարձրանու/f Լ
սպոնտան Լստերազա յին ակտիվոլթ յո/նր և պր ե կա լլի կրե ինր ւ Պետբ (
ենթ ապրել, որ վեբր նշված ն եյրո .* ո րմոնն երի ազզեցութ յունր կինինային սիս- 
ս/եԱի վրա տարբեր է:
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