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СДВИГИ В СОДЕРЖАНИИ НЕКОТОРЫХ АМИНОКИСЛОТ 
(АРТЕРИО-ВЕНОЗНАЯ РАЗНИЦА) У СОБАК И В ЦЕЛОМ 

МОЗГУ КРЫС ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЯ ГАММА- 
АМИНОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ

В предыдущих наших сообщениях [1, 4] было показано, что внутри- 
каротидное введение гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) приводит 
к интенсивному и кратковременному выделению из мозга с венозной 
кровью как самой ГАМК, так и определенного нингидринположительно- 
го комплексного соединения. Было установлено, что это соединение со­
стоит из 4-х аминокислот—тирозина, треонина, серина и глицина,—ко­
торые нестойко связаны между собой. Исходя из этого представляет 
интерес изучение артерио-венозной разницы содержания ряда аминокис­
лот в первые минуты после внутрикаротидного введения ГАМК у со­
бак, а также сдвиги тирозина, треонина, серина и глицина в целом моз­
гу крыс после внутрибрюшинного введения ГАМК.

Методика. Опыты были поставлены на собаках-самцах весом 20—25 кг. Их пред­
варительно оперировали: общую сонную артерию выводили в кожный валик и пере­
вязывали все ответвления наружной яремной вены, кроме заднелицевой ветви, имеющей 
непосредственное сообщение с поперечными синусами мозга [6]. После выздоровления 
животных и приучения их к условиям экспериментальной обстановки приступали к про­
ведению исследований. Собак содержали на полноценном пищевом рационе и кормили 
только после опыта. Кровь в количестве 2-х мл брали одновременно из общей сонной 
артерии и наружной яремной вены до опыта и через 1 и 2 мин после введения ГАМК. 
Белки осаждали этанолом в течение одного часа и центрифугировали (5000 об/мин, 
20 мин). Надосадочную жидкость выпаривали, растворяли в шести мл воды и вновь֊ 
центрифугировали (10 000 об/мин, 20 мин). Надосадочную жидкость вновь выпаривали, 
остаток растворяли в 0,4 мл воды и 10 мкл наносили на полоску электрофоретической 
бумаги.

Вторая серия опытов была проведена на крысах-самцах весом 130—150 г. Внутри­
брюшинно вводили 10 мг ГАМК на живой вес животного, через 2 и 5 мин животных 
обезглавливали и в целом мозгу методом бумажной хроматографии определяли коли­
чество тирозина, треонина, серина и глицина.

Электрофорез проводили по методике Гроссмана и сотр. [8]. Как известно, по­
данной методике можно определить дикарбоновые аминокислоты (двигаются в сто­
рону анода) и ГАМК (двигается в сторону катода), в ту же сторону, что я ГАМК 
мигрирует группа диаминокислот в составе орнитина, лизина, гистидина, аргинина. 
Остальные аминокислоты, проявляя электроинертность, располагаются на линии стар­
та. После введения ГАМК в пробах крови недалеко от линии старта в сторону катода- 
располагается также и ранее описанное нами [4] нингидринположительное комплексное 
соединение. Одну из параллельных бумаг после электрофореза окрашивали, а с неокра-
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шейных полосок вырезали участок с нейтральными аминокислотами для дальнейшей 
хроматографии. Для достижения лучшего разделения аминокислот мы применяли ком­
бинированный метод электрофореза с хроматографией.

Срезанные кусочки непроявленных электрофореграмм* пришивали по краям тонкой 
хирургической шелковой ниткой к линии старта хроматографической бумаги марки 
РЬМ (ГДР). В качестве буфера применяли бутанол—уксусную кислоту—воду в соот­
ношении 4:1:5. Разгонку проводили дважды с высушиванием бумаг проточным воз­
духом после каждой разгонки. Таким же методом наносились свидетели аминокислот, 
которых использовали как для идентификации аминокислот, так и составления кали­
бровочной кривой. Полоски бумаг после электрофореза и хроматографии окрашивали 
0,5% раствором нингидрина в ацетоне, высушивали в вытяжном шкафу и помещали 
на 20 мин в термостат при 70—80°, затем производили элюацию в темноте в течение 
часа в 5 мл 75% этанола, насыщенного СиЗО4. Количество аминокислот определяли 
фотометрически.

Результаты исследований и их обсуждение. Данные контрольных 
опытов по содержанию аминокислот в артериальной и венозной крови 
у собак, приведенные в табл. 1, показывают, что в норме мозговая ткань, 
как и следовало ожидать, проявляет определенную активность в отно­
шении захвата аминокислот из артериальной крови.

Таблица 1
Артерио-венозная разница содержания некоторых аминокислот (мг°/0) 

после внутрикаротидного 'введения ГАМК у собак

Аминокислоты

Артериальная кровь Венозная кровь

контроль

после введения 
ГАМК через

контроль

после введения 
ГАМК через .

1 мин 2 мин 1 мин 2 мин

Цистин с цистеином 1,2 +0,7 0,9+0,3 1,1+0,4 0.8 ±0,2 0,6 ±0,3 0,5+0,2
Глутамин 6,7 +1,2 6,9+1,0 6,5+0,7 7,1 ±1,3 9,8 +1,1 10,7±0,8
Глутаминовая к-та 3,1 ±0,5 3,0+0,3 2,8+0,5 2,6 +0,4 1,8 ±0,8 2,0 +0,5
Аспарагиновая к-та о,5 ±0,1 0,5+0,1 0.6+0,2 0,4 ±0,1 0,4 ±0.1 0,5 +0,1
Серин 0,61±0,1 0,5+0,1 0,6+0,2 0,65+0,2 1,2 ±0,3 1,1 +0,4
Глицин 1,8 +0,4 1,9+0,2 2,0+0,2 0,81±0,2 1,1 +0,3 0,9 +0,2
Треонин 1,46+0,3 1,2+0,5 1,0±0,4 1,42±0,5 1.77+0,3 1.7 +0,3
Аланин 2,8 +0,7 2,9±0,5 2,6+0,2 2,1 +0,1 3,63+0,8 4,7 +1,1
Тирозин 0,6 -+-0,1 0,7+0,1 0,6+0,1 0,55±0,2 0,56+0,1 0,51+0,1
Валин 2,5 ±0,3 2,2±0,3 2,1±0,2 1,8 +0,4 1,8 +0,2 1,7 +0,2
Фенилаланин 1,5 ±0,4 1,4+0,2 1,1+0,3 1,0 +0,3 0,8 ±0,2 0.5 +0,1
Лейцин и изолейцин 1,3 ±0,2 1,4+0,3 1,6+0,5 1,7 +0,4 1,8 ±0,5 1,7 +о,г

Внутрикаротидное введение ГАМК (5 мг/кг веса собаки) не вызы­
вает в изучаемых промежутках времени существенных сдвигов в коли­
честве аминокислот в артериальной крови. Иная картина наблюдается 
в отношении содержания аминокислот в венозной крови, оттекающей от 
мозга. Значительно возрастает уровень глутамина: если в норме он 
равен 7,1 мг%, то через 1 и 2 мин после введения ГАМК возрастает до 
'9.8 и 10,7 мг°/о соответственно. Количество серина в контрольной пробе 
9,65 мг%, а через 1 и 2 мин после введения ГАМК увеличивается почти 
в два раза—3,63 и 4,7 мг% соответственно. В отношении некоторых дру­
гих аминокислот наблюдается обратная картина.
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ГАМК усиливает захват мозгом цистина с цистеином. В контроле 
их содержание составляет 0,8 мг°/о, а через 1 и 2 мин после введения 
ГАМ.К понижается соответственно до 0,6 и 0,5 мг%. Глутаминовой кис­
лоты в контроле 2,6 мг°/о, через 1 и 2 мин после введения ГАМК—1,8— 
2,0 мг%. Еще заметнее уменьшается содержание фенилаланина: если 
в контроле его количество составляет 1,0 мг°/о, то через 1 и 2 мин после 
введения ГАМК оно снижается до 0,8—0,5 мг%.

Эллиотт и сотр. [9, 10], а также наши исследования [2, 5], показали, 
что в мозговой ткани, наряду с ГАМК, другие аминокислоты также 
представлены в двух формах — связанной и свободной. Исходя из этого, 
настоящие исследования проводились по методике Эллиотта и сотр. с 
определением содержания аминокислот как в связанном, так и в сво­
бодном видах.

Таблица 2
Сдвиги содержания некоторых аминокислот (мг°/0) в целом мозгу крыс 

после внутрибрюшинного введения ГАМК

А
ми

но
ки

сл
от

ы До введения Через 2 мин после 
введения ГАМК

Через 5 мин после 
введения ГАМК

св
об

од
на

я

! св
яз

ан
на

я
1 , су

мм
а

св
об

од
на

я

1 св
яз

ан
на

я

су
мм

а

св
об

од
на

я

св
яз

ан
на

я

су
мм

а
Тиро- 1,07± о,з± 1,37+ 1,6± 0,5+ 2,1 + 1,8+ 0,6+ 2,4+

ЗИН 0,4 0,1 0,3 0,2 0,2 0,4 0,6 0,2 0,5

Трео- 5,2+ 1,5+ 6,7 + 6,8+ 1,6+ 8,4+ 7,3± 1,8± 9,1+
НИН 0,3 0,3 1,0 0,3 0,4 0,6 0,8 0,5 1,1

Серин 8,4+ 3,8+ 12,2± 9,8+ 3,7+ 13,5+ 10,4+ 3,4+ 13,8+
0,6 0,2 1,4 0,5 0,8 1,1 1,0 0,7 0,8

Гли- 8,6+ 2,1+ 10,7+ 8,8щ 2,5+ п,з± 9,0+ 2,7+ 11,7±
ЦИН 0,5 0,4 1,5 0,4 0,7 1,4 0,7 0,4 . 0,7

Приведенные в табл. 2 данные свидетельствуют о том, что внутри­
брюшинное введение белым крысам ГАМК приводит к заметному увели­
чению количества тирозина: в контроле—1,37 мг°/о, на 2-ой и 5-ой мин 
после введения ГАМК—соответственно—2,1 и 2,4 мг%; треонина— 
6,8 мг°/о (контроль), на 2-ой и 5-ой мин—8,4 и 9,1 мг°/о соответственно, 
серина—12,2 мг% (контроль)—через 2 и 5 мин после введения ГАМК 
13,5 и 13,8 мг% соответственно, глицина в контроле—10,7 мг%, а через 
2 и 5 мин после введения ГАМК—11,3 и 11,7 мг°/о соответственно. Ин­
тересно, что увеличение количества этих аминокислот протекает главным 
образом за счет их свободной формы.

Полученные данные дают основание предполагать, что образование 
яингидринположительного комплексного соединения в мозгу идет за 
счет свободной формы этих аминокислот.

Полученные данные также свидительствуют о том, что внутрикаро- 
тадное введение ГАМК собакам приводит не только к резкому увеличе- 
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нию ее содержания (в венозной крови в первые минуты после введения 
ГАМК), что было установлено нами ранее {1], но и к заметному увели­
чению количества глутамина, серина, аланина и к уменьшению цистина 
с цистеином, глутаминовой кислоты и фенилаланина в оттекающей от 
мозга крови.

Исходя из наших данных, можно считать, что введенная ГАМК спо­
собствует амидированию глутаминовой кислоты, вследствие чего увели­
чивается количество глутамина. Это согласуется с исследованиями Бу- 
нятяна и сотр. [3, 7], показавших, что в опытах in vitro ГАМК в присут­
ствии глюкозы способствует накоплению глутамина и связыванию ам­
миака в срезах коры мозга. Что же касается увеличения количества ала­
нина, то надо полагать, что часть введенной ГАМК трансаминируется 
с пировиноградной кислотой. Наличие этого процесса в мозговой ткани 
не вызывает сомнений. Полученные нами данные (неопубликованные) 
свидетельствуют, что в опытах in vitro ГАМК стимулирует превращение 
фенилаланина в тирозин, повышая активность фенилаланингидроксила- 
зы. Не исключена возможность, что ГАМК in vivo стимулирует превра­
щение фенилаланина в тирозин, тем самым снижая содержание фенил­
аланина в венозной крови. В отношении выяснения повышения коли­
чества серина и уменьшения цистина с цистеином под действием ГАМК 
требуются дополнительные исследования.

Нами было показано [5], что внутрибрюшинное введение ГАМК бе­
лым крысам приводит к уменьшению количества ее в коре мозга и уве­
личению ее содержания в области гипоталамуса. Исходя из этих дан­
ных, представляло интерес изучить сдвиги содержания других аминокис­
лот в мозговой ткани и в первую очередь тех аминокислот, которые вхо­
дят в состав указанного выше комплексного соединения.

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют об опреде­
ленной роли ГАМК в обмене ряда аминокислот в мозговой ткани. Неко­
торые стороны механизма этого действия будут приведены в следующем 
сообщении.
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ԱՄԻՆԱԿԱՐԱԳԱԹԹՎԻ ՆԵՐԱՐԿՈՒՄԻՑ ՀԵՏՈ

Ամփոփում

Մեր կողմից ցույց է տրված, որ գամ մ ա֊ամ ին ակա րա գաթթվի (ԳԱԿԹ) 
սպիտակ առնետների ն երո րովայն ա յին ներարկումը բերում է ուղեղի կեղևում 
ԳԱԿԹ-ի քանակի իջեցման, իսկ հիպոթալամիկ շրջանում' նրա բարձրացման?
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Շների մոտ ԳԱԿԹ֊ի ներզարկերակային ներարկումը նպաստում է ուղեղից, 
վենոզ արյան հետ, արտահոսելու նինհիդրին դրա կան ոչ կայուն մի միացու­
իմ յան, որը բաղկացած է որոշակի չորս ամինաթթուներից իթիրոզին, արեոնին, 
սերին և գլիցին)։

Վերոհիշյալ փաստերը հիմք հանդիսացան մեզ ստուգելու շների ուղեղը 
ներհոսող և նրանից արտահոսող արյան մեջ՚մի շարք ամինաթթուների տեղա­
շարժերը ԳԱԿԹ-ի ներզարկերակային ներարկումից հետո աոաջին րոպեների 
ընթացքում։

Ցույց է տրված, որ ԳԱԿԹ֊ը բերում է գլուտամինի, սերինի և ալանինի քա­
նակի ավելացման և ցիստին-ցիստեինի, գլուտա մինա թթվի և ֆենիլալանինի 
քան ակի անկման ուղեղից արտահոսող վենոզ արյան մեջ։ ԳԱԿԹ-ի սպիտակ 
առնետների ն երո րովա յն ա յին ներարկումր բերում է ամբողջական ուղեղում 
թիրոզինի, տրեոնինի, սերինի և գլիցինի քանակի բարձրացման, գլխավորա­
պես ի հաշիվ նրանց ազատ ձևի։
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