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ВЛИЯНИЕ ГАММА-АМИНОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ 
НА НЕКОТОРЫЕ СТОРОНЫ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 

В ГОЛОВНОМ МОЗГУ И ПЕЧЕНИ КУРИНОГО ЭМБРИОНА

В литературе последних лет большое место отводится у-аминомас- 
|ляной кислоте (ГАМК). Многие исследования говорят в пользу того, 
Iчто ГАМК, вероятно, выступает как медиатор в тормозных процес
сах [1—6].

Многочисленными исследованиями Г. X. Бунятяна и сотр. показано, 
что ГАМК обладает инсулиноподобным действием в отношении транс
порта глюкозы через клеточные мембраны мышечной, жировой и хряще
вой тканей, а также повышает количество гликогена в мышечной ткани 
Г]. Наряду с этим было показано, что при внутрибрюшинном введении 
ГАМК в количестве 500 мкг (белые крысы, кролики) вызывает гипер
гликемию и одновременно расщепление гликогена печени. Подобного 
эффекта у животных с удаленными надпочечниками не замечается и 
при наркозе [7—11].

Работами Н. А. Есаян было установлено, что те количества ГАМК, 
которые вызывают у крыс усиленную гипергликемию увеличивают ко
личество адреналина в надпочечниках, что не наблюдается при нарко
тическом состоянии [12].

Из вышеприведенного вытекает, что гликогенолитический и гипер
гликемический эффект ГАМК осуществляется через центральную нерв
ную систему. Исходя из этого, мы задались целью выяснить характер 
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влияния ГАМК на изменение количества гликогена в различных тканях 
куриного эмбриона. Наряду с этим мы исследовали также и активность 
ферментов, участвующих в его превращениях, а именно: активность фос
форилазы (1—4 глюкан: ортофосфат глюкозил трансфераза), участвую
щей как в реакции синтеза, так и в реакции расщепления гликогена.

Экспериментальная часть. Материалом для опытов служили инку
бированные яйца кур породы белый леггорн. Последовательно в различ
ные дни инкубации в яйца вводили 0,5, 1,0, 5,0, 10 мкг ГАМК. Пробы 
брали через 20—24 часа после введения ГАМК. Как показали резуль
таты наших исследований, только 10 мкг ГАМК влияет на количество 
гликогена и на активность фосфорилазы в печеночной и мозговой тка
нях. При введении этой дозы ГАМК в желточный мешок инкубирован
ных куриных яиц, начиная с начального периода развития заро тыша 
До 11-го дня инкубации, происходят кровоизлияния в мозг, расширение 
яремных вен, признаки застоя в кровеносной системе, гиперемия заро
дыша, петехиальная сыпь, застой в печени с изменением се цвета и мно-
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жественные кровоизлияния во внутренние органы. При введении тех же 
количеств ГАЛАК после I 1-го дня инкубации до самого вылупления цып
ленка, эти явления не наблюдаются. Вышеописанное можно объяснить 
слабой активностью трансаминазы ГАМК-КГК в начальном периоде 
становления зародыша. В этом случае ГАМК не подвергается распаду 
и оказывает сильное воздействие на ткани зародыша. По-видимому, 
основной эффект его действия заключается в нарушении проницаемости 
тканевых мембран и сосудов, который приводит к отмеченным кровоиз
лияниям. Наши предыдущие работы показали, что в желточном мешке 
куриного эмбриона переаминирование ГАМК с КГК проявляется в очень 
слабой степени на 8-й день инкубации и отсутствует в других тканях 
развивающегося зародыша. Активность трансаминазы ГАМК-КГК в пе
чени куриного зародыша проявляется на 11-ый день инкубации, что сов
падает с зачаточным периодом развития печеночной ткани. В мозгу ку
риного эмбриона, начиная с 11-го дня инкубации, ГАМК подвергается 
трансаминированию.

Общее количество гликогена определяли антроновым методом по 
Моррису [13], активность фосфорилазы—по методу Фердмана, Сопина и 
Туракулова [14, 15], неорганический фосфор по Лоурии Лопеса [16].

Ткани печени и мозга измельчали на холоду до получения однород
ной массы, из которой для каждого опыта брали по 0,5 г. Реакционная 
смесь состояла из 0,6 мл М/15 фосфатного буфера рН = 7,2; 0,2 мл 5% 
раствора водорастворимого крахмала, 0,2 мл 0,2М КтаГ. Инкубацию 
проводили в течение часа при 37°С.

Синтетазную активность фосфорилазы определяли по методу Кори 
[17]. Ткани брали те же. Гомогенизировали их на холоду в буферном 
растворе, содержащем 0,02М ЫаГ и 0,001 М версена аа, рН-7,0, центри- 
фугировали 20 мин. при 3000 об/мин. В пробирку брали 0,5 мл центри- 
фугата, добавляли 0,5 мл 1% раствора гликогена, 0,25 мл 0,016М ра
створа глюкоза-1-фосфата. Смесь инкубировали в течение 30 мин. 
при 37°С.

Результаты исследований и их обсуждение. Как видно из рис. 1, ко
личество гликогена в мозгу куриного эмбриона под действием ГАМК 
претерпевает некоторые изменения. В норме содержание гликогена моз
га с 12-го дня инкубации постепенно увеличивается и доходит до мак
симальной величины на 19—21 дни инкубации, составляя 126 мг%. У 
вновь вылупившегося цыпленка оно несколько понижается (100 мг%) 
Под действием ГАМК, начиная с 12-го по 19-й день включительно, наб
людается понижение, а с 20-го дня инкубации и у однодневных цыплят 
повышение количества гликогена.

На рис. 2 показан ряд изменений фосфоролитической активности в 
мозгу под действием ГАМК, начиная с 12-го до 19-го дня инкубации •г 
наблюдается активация фермента, а с 20-го дня ферментативная актив
ное гь вновь понижается. В норме фосфорилазная активность в мозгу * 
кхриного эмбриона слабо выражена, а на протяжении всей инкубации 
почти не изменяется. Сравнительно высокая активность наблюдается на
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12—14 дни инкубации (0,085—0,09 мг% фосфора). Максимальной ак
тивности в норме фермент достигает на 20—21 дни инкубации. Она со
ставляет 0,15 мг°/о—0,12 мг% Р. а у однодневных цыплят активность 
подавляется, составляя 0,05 мг% Р.

На этом же рисунке приведены данные относительно активности 
гликогенсинтезирующего фермента в мозгу под действием ГАМК. С 
|2-го по 14-ый день инкубации по сравнению с нормой под действием 
ГАМК активность фермента не подвергается изменению, а с 14-го по
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Рис. 1

19-ый день она несколько снижается. У 20—21 дневных эмбрионов и у 
однодневных цыплят гликогенсинтезирующий фермент остается на 
уровне нормы. В норме в мозгу куриного эмбриона синтетазная актив
ность фосфорилазы выше по сравнению с фосфоролитической актив
ностью. Она возрастает по мере развития зародыша, достигая макси
мальной активности на 18-ый день инкубации, а на 20—21 дни и у одно
дневных цыплят подавляется. Следует отметить, что самое высокое со- 
держание гликогена в мозгу куриного эмбриона наблюдается на 20— 
21 дни инкубации и у однодневных цыплят; в это время мозг обладает 
сравнительно высокой фосфорилитической и низкой синтетазной актив
ностью. Эта несовместимость говорит о том, что, по-впдимому, в мозго
вой ткани куриного эмбриона в последний период развития имеет место 
включение других гликогенсинтезирующих систем, главным образом, 
уридинофосфоглюкозо-гликоген трансферазы.

Как видно из рис. 3, количество глигокена в печени куриного эм
бриона в норме на протяжении всей инкубации параллельно с развита- ием зародыша постепенно повышается, доходя до максимальной величи
ны на 18—19 дни инкубации и составляя 2,27 2,8 г%. вновь вылупив
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шегося цыпленка количество гликогена снижается. Под действием 
ГАМК количество гликогена, начиная с 13-го дня (исключая 12-ый) 
увеличивается по сравнению с нормой. Наивысшее количество гликогена, 
наблюдается на 19-ый день инкубации—4.0 г%, а на 21-ый день и у 
однодневных цыплят наблюдается незначительное снижение последнего.

Работы Л. Г. Лейбсона [18, 19] показали, что при введении инсулина 
в желточный мешок куриного эмбриона количество гликогена в печени 
повышается через 5—8 часов, а через 18—20 час. заметных сдвигов не 
наблюдается. Полученные нами данные показали, что через 24 часа 
после введения в желточный мешок 10 мкг ГАМК количество гликогена 
в печени эмбриона увеличивается. Это говорит о том, что действие ГАМК 
на печень зародыша более длительное, чем инсулина.
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Рис. 4

На рис. 4 приведены данные фосфоролитической активности печени- 
куриного эмбриона в норме и под действием ГАМК. Печень куриного՝ 
эмбриона обладает сравнительно высокой фосфоролитической актив
ностью, которая по мере развития зародыша подвергается незначитель
ным изменениям. Относительно высокая активность наблюдается на 
14-ый, 19-ый, 21-ый дни инкубации (0,6 мг% Р). ГАМК на протяжении 
всей инкубации подавляет активность фосфорилазы. На этом же рисун
ке приведены данные активности гликогенсинтезирующего фермента в 
печени куриного эмбриона, которая достаточно хорошо выражена и по 
мере развития зародыша повышается, достигая своего максимума у 
однодневных цыплят (1,17 мг% Р). Под действием ГАМК активность 
гликогенсинтезирующего фермента в печени куриного эмбриона, начи
ная с 12-ю по 21-ый день инкубации, повышается.
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Надо думать, что описанное действие ГАМК на эмбриональные 
ткани проявляется, благодаря проникновению ее через гематоэнцефали
ческий барьер и, по-видимому, непосредственному воздействию на моз
говую и печеночную ткани. В лаборатории Г. X. Бунятяиа было показа
но, что у интактных взрослых животных при интраперитониальном вве
дении ГАМК отмечается иное действие ее на углеводный обмен в пери
ферических органах, в чем большое место отводится деятельности цен
тральной нервной системы [20].

Выводы

Результаты проведенных исследований позволяют придти к сле
дующим выводам: ГАМК при введении в желточный мешок куриного 
эмбриона в количестве 10 мкг вызывает:

1. Заметное повышение количества гликогена в печени на протяже
нии всего инкубационного периода.

2. Подавляет фосфоролитическую активность в печени, одновремен
но повышает активность гликогенсннтезирующих ферментов.

3. С 12-го по 19-ый дни инкубации понижает содержание гликогена 
в мозгу, а начиная с 20-го дня и у однодневных цыплят, повышает ко
личество гликогена по сравнению с нормой.

4. Повышает фосфоролитическую активность в мозгу с 12-го по 
19-ый дни инкубации, одновременно снижает активность гликогенсинте- 
зирующих ферментов на протяжении всего инкубационного периода. . 
Институт биохимии 
АН Армянской ССР Поступило 30.IX.1964 г.

Ռ. Ռ. Նհ РИ 141 ՅԱՆ
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ԱԴԱՆԱՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈ ԻՆՆԵՐԻ ՎՐԱ

II. մ փ п փ ո լ մ

Փորձերը դրվել են սպիտակ լեդդոռն դ ե դ ի հավերի ին կուր ա էյ վա ծ ձվեըքր 
Հթւս։ հն կու բ ա րյ ի ա յի 11 ֊րդ °Ը[' ներարկվել է 10 մկ դ դ ա մ մ ա ֊ ա մ ին ա կ ա ր ա ֊ 
^քքթու նմուշները վերցվել են հաշոըրլ օրը ( 18—2 I ժամից հետո)?

Կատարված հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ
!• Սաղմի լ (արդում դ / ի կ ո դ են ի քանակի դդալի բարձրացում է նկատվում 

^կոէը արիայի ամբողջ ընթացքում։

2. Ինկուբացիա (ի ժամանակ ճնշվ ում Լ Աարդի ֆոսֆորալիտիկ ա կա ի վ ո ւ- 
^1քււնրք միևնույն ժամանակ բ արձըանում / դլիկոգեն սինթեզող ֆերմենտներ 

ակտիվութ յուն ր։
3. Ինկուբացիայի 12֊րդ որից սկսած մինչև 19֊րդ որը դլիկոդենի քան ակր* 
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պակասում է ուղեղում, իսկ 20—21 - րրյ օրր և 1 օրական ճտի մոտ այն շա.

տ ան ո ւմ է։
4. Ֆոսֆորայիտիկ ակտիվութ յուն ր 12—19֊րդ օրր բարձրանում է ոլղե֊ 

ղում, միևնույն ժամանակ ճնշվում է ղ/իկոգեն սինթեղող ֆերմենտների ակ֊ 

տիվութ յունր ինկուբացիայի ամբողջ ժ ա մ ան ակաշրջան ում ։
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