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ТРАНСАМИНИРОВАНИЕ *[-АМГ 1НОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ 
В ГОЛОВНОМ МОЗГУ БЕЛЫХ КРЫС В ОНТОГЕНЕЗЕ

Полученные данные свидетельствую։ о наличии ГАМКа-кетоглутарат, ГАМК— 
оксалоацетат и ГАМК-пируват трансаминаз в головном мозгу крыс. У новорожденных 
крыс наиболее активна ГАМК-оксалоацетат трансаминаза, и ее активность сохраняет
ся на высоком уровне до 60-дневного возраста. Активность ГАМК-а-кетоглутарат 
трансаминазы невысокая и значительно повышается с возрастом. ГАМК-пируват 
трансаминаза проявляет сравнительно низкую активность у новорожденных крыс, она 
значительно возрастает у 30-дневных. Содержание глутамата и аспартата в мозгу по
вышается с возрастом, а аланина—не претерпевает изменений. Начиная с 15-дневного 
возраста в присутствии добавленного ГАМК+ лируват +пиридоксальфосфата наблю 
дастся более значительное образование глутамата по сравнению с аланином

В метаболизме հ- аминомасляной кислоты (ГАМК) как в мозговой,
так и в других тканях существенную роль играет ее трансаминирование 
с а-кетоглутароной кислотой (КГК) иод действием 4-аминобутират-2-ок-
спглутарат-аминотрансферазы, которая локализована в митохондриях и 
растворимой фракции [13, 25]. Исследованиями ряда авторов показано,
что ГАМК может входить в реакцию трансаминирования и с щавелевс- 
уксусной кислотой (ЩУК) [6, 12, 20, 21]. Диксон и Фауден [II], Кретович 
{6, 7] показали возможность трансаминирования I АМК с пировиноград
ной кислотой (ПВК) и глиоксиловой кислотой в растениях. Об актив
ности ГАМК и ПВК-траисаминазы в мозговой ткани свидетельствуют 
также исследования Демина и других [3], показавших значительное по
вышение содержания аланина в присутствии глюкозы и ГАМК.

Метаболизм ГАМК в постнатальном периоде развития в мозговой
ткани изучен недостаточно, в связи с этим представляло нигере։֊ изучит© 

----- ' ЩУК приПВК идинамику трансаминирования ее с КГ К, а также
онтогенетическом развитии организма.

Материал и методика. Исследования проводили па гомогенатах мозговой ткани 
1-, 15-, 30-, 60-дневных белых коыс. Инкубационная смесь состояла из 0.5 мл гомогената 
(100—150 лг свежей ткани), 1 мл боратного буфера (pH 8,2). 0,1 мл (1>0 мм) пири- 
Доксальфосфата (ПФ). В качестве субстрата были использованы К1 К. ЩМ\, пируват 
в количестве 40 мкмоль, и ГАМК—20 мкмоль (0,1 мл). Инкубацию проводили в аппара
те Варбурга при 38° в течение 1 часа. Об активности фермента судили по количеству 
образовавшейся глутаминовой, аспарагиновой кислот (ГК и АК) и аланина, коюрыс 
определяли хроматографическим методом Боде в модификации Зайцевой и Тюленевой 
[4]. Калибровочные кривые строили для каждой изучаемой аминокислоты.
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Результаты и обсуждение. Полученные нами данные свидетельству
ют о том, что в мозгу новорожденных крыс имеет место довольно интен
сивное трансаминирование ГАМК с некоторыми кетокислотами. Инте
ресно отметить, что у новорожденных крыс активность трансаминазы 

1 АМК-К1 К невысокая (табл. I). С развитием животного, вплоть до 
двухмесячного возраста, она резко повышается. Так, например, в мозгу 
двухнедельных крыс, по сравнению с однодневными, она выше примерно 
в 4 раза, у 30-дневных крыс в 7, а у 60-диевных в 10 раз. Следует отме
тить. что в опытах с ГАМК + КГК образуется значительное количество 
АК. Очевидно, в этих условиях часть ГК переходит в ЛК, что должно 
быть также учтено при определении активности ГАМК-КГК транс
аминазы.

Обращает на себя внимание тот факт, что с развитием животного со
держание ГК в мозгу значительно повышается и с 4,8 мкмоль/г у ново
рожденных доходит до 10,4 мкмоль/г у 60-дневных крыс (табл. I). При 
инкубировании гомогенатов мозга в боратном буфере (pH 8,2) у ново
рожденных крыс содержание эндогенной ГК несколько повышается, у 
15-, 30- и 60-дневных крыс, наоборот, заметно понижается, причем ути
лизация ее с возрастом усиливается. Однако, как видно из приведенных 
данных (табл. 21. у новорожденных и 15-дневных крыс при инкубирова
нии гомогенатов мозга уровень АК почти не изменяется. Подобное явле
ние отмечается я у 30- и 60-дневных крыс По-видимому, в условиях на
шего эксперимента не происходит новообразования АК из эндогенной 
ГК. Содержание АК в мозгу также повышается с возрастом, но в мень
шей степени, чем уровень ГК.

Таблица 1
Активность I А.МК-1-КГК трансаминазы в мозгу крыс в ходе постнатального 

развития, мкмоль глутамата/г влажной ткани

Возраст, дни
Условия опыта

15 30 60

Фиксированны и контроль 
Инкубированным контроль 
ГАМК-КГГ-ПФ 
Активность грансамииа ты

4.8
5.4+0,45
6,2+0,49 

<Г8

7 2
6,0+0.45
9,1±0,7

3,1

8,8
6.6+0, К4

11.751,2
5.1

10,4
6,5+0,36

14,4 + 1,22
7.9

Трансаминирование ГАМК с ЩУК в мозгу новорожденных крыс 
протекает более интенсивно (табл 2), составляя 6,4 мкмоль/г АК. К 
15 дневному возрасту активность фермента несколько снижается, а за
тем вновь медленно возрастает и у 2-месячных животных приближается 
к уровню, характерному для мозга новорожденных. Следует отметить, 
что в мозгу животных наиболее активна реакция трансаминирования 
между ГК и ШУ К (9], которая играет важную роль в превращении ГК в 
АК. Образовавшийся при этом КГК окисляется в ЩУК, которая, транс- 
амичируясь с ГК. вновь переходит в АК.
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Т а б л и ц а 2
Активность ГАМК-ЩУК трансаминазы в мозгу крыс в ходе постнатального 

развития, мкмоль аспартата/г влажной ткани

Возраст, дни
Усл вин опыта

30 60

Фиксированный кон।роль
Инкубированный контроль 
ГАМК-ЩУК-ПФ
Активность трансаминазы

3.6
3.4+0.51
9.8+1,0

4.18
3,8+0,44
8,9+1,66

5.1

5.0
4,6+0,27 

Ю,2+1.3
5,6

5.2 
5,0±0.31 

11,2+0,45
61

В головном мозгу белых крыс ГАМК входит в реакцию трансами
нирования и с ПВК (табл. 3). ГАМК—ПВК трансаминаза в мозговой 
нсани новорожденных крыс, если судить по приросту аланина, почти в 3 
раза активнее, чем ГАМК-а-КГК трансаминаза, и в 3 раза менее ак
тивна, чем ГАМК-ЩУК трансаминаза. Активность ГАМК-ПВК транс
аминазы в мозгу постепенно возрастает, достигая максимума у 30-днев
ных крыс, затем к 2-месячному возрасту она снижается. Интересно от
метить, что уровень аланина в мозговой ткани не претерпевает измене
ний с возрастом. Относительную стабильность его в мозгу крыс отмечали 
и другие авторы [15, 22].

Таблица 3
Активность ГАМК-ПВК трансаминазы в мозгу крыс в ходе постнатального 

развития, мкмоль аланина/г влажной ткани

Возраст, дни

Условия опыта
15 30 60

Фиксированный кош роль
Инкубированный конгроль
ГАМК-ПВК-11Ф
Активность трансаминазы

1.1
2,2+0,68
4,5+0,55

2.3

1.5 
1,7+0,85 
6,3+1.43

4.6

1.43
1.9 + 0,27
9.0+0,41

7.4

1.4 
0,7+0.26 
6.1+0,69

4.4

Следует отметить, что в течение первых двух месяцев постнатальнои 
жизни из исследованных трансаминаз линейно повышается только ак
тивность ГАМК-КГК трансаминазы. По литературным данным, в мозгу 
мышей в процессе развития активность трансаминазы АК-К1 К, алани- 
на-КГК трансаминаз также возрастает [19]. Авенирова и др. [1] наблю
дали резкое возрастание активности I АМК-К1 К трансаминазы к 30-му 
дню постнатальнои жизни, что соответствует периоду завершения раз
вития нейронной и возникновению дендритной сети.

Полученные результаты позволяют сделать вывод о существова
нии различных ГАМК трансаминаз в мозгу, об их различной активное!и 
в процессе постнатального развития животного. Образование А К в при
сутствии ГАМК и ЩУК, аланина при добавлении I АМК и ПВК, но ви- 
димому, происходит и путем прямого переаминировання между I АМК п 
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указанными кетокислотами. О формировании АК и аланина не из пред
варительно образованной ГК свидетельствует тот факт, что в раннем 
онтогенезе переаминирование между ГАМК и ЩУК, ГАМК и НВК в 
мозговой ткани протекает более интенсивно, чем между ГАМК и КГК, 
даже с учетом образования АК и аланина в опытах с ГАМК-1֊ К1 К. По 
данным Коэна и сотр. [9], переаминирование между АК и ПВК в мозгу 
протекает более интенсивно, чем между ГК и ПВК. Не исключена воз
можность, что некоторая часть образовавшейся ГК переходит в глута
мин, однако, как указывалось выше, при инкубировании без добавок го
могенатов моча новорожденных крыс содержание ГК. даже несколько 
повышается (табл. I), а у 15-дневных снижается в незначительной 
степени.

В связи с трансаминированием между ГАМК и указанными кетокис
лотами представляло ин герое изучить сдвиги ГК, АК и аланина в ходе 
онтогенеза в присутствии 1 АМК и соответствующих кетокислот. В инку
бированном контроле мозга (табл. 4) новорожденных крыс ГК составля
ет 5,4 мкмоль г ткани. В присутствии добавленной ГАМК уровень ГК, 
ЛК и аланина особым изменениям не подвергается. В опытах с ГАМК-Н 
КГК+ПФ отмечается лишь незначительный прирост ГК, но при этом 
возрастает содержание ЛК (2,9 мкмоль/г). По всей вероятности, значи
тельная часть образовавшейся ГК переходит в АК. Учитывая прирост 
ЛК, можно заключить, что активность ГАМК-КГК трансаминазы состав
ляет не 0,8 мкмоль Г К/г, а 2,9, т. е. 3,7 мкмоль Г К/г. Как отмечалось вы 
ше, при инкубировании гомогенатов мозга новорожденных крыс образо
вание ЛК из эндогенной ГК не присходило, очевидно, причиной этого 
явился недостаток ПФ. По литературным данным, концентрация вита
мина Вв в мозгу с развитием возрастает [18]. В исследованиях Де Мар
ко [10] показано, что даже в мозгу взрослых животных уровень его зна
чительно меньше того количества, которое необходимо для проявления 
максимальной активности фермента.

Пр.։ добавлении ГАМК+ШУК+ПФ содержание ГК заметно сни
жается, аланина—не изменяется, а АК—сильно возрастает. В присут
ствии добавленных ГАМК + ПВК 4֊ ПФ уровень ГК и АК особым изме
нениям не подвергается, значительно возрастает содержание аланина.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что у новорожден 
вых наиболее активна ГАМК-ЩУК трансаминаза, ГАМК-ПВК и ГАМК- 
КГК трансаминазы менее активны.

Данные, приведенные в табл. 4, показывают, что и у 15-дневных 
крыс ГАМК сама по себе также не оказывает существенного влияния на 
уровень ГК, ЛК и аланина. При комбинации ГАМК-1-КГК4-ПФ уровень 
Г К нарастает в большей степени, чем у новорожденных, наряду с этим, 
кроме АК, значительно возрастает и содержание аланина. Очевидно, 
значительная часть образовавшейся ГК утилизируется для формирова
ния не только АК, по и аланина. Полученные данные свидетельствуют о 
значительном активировании ферментных систем синтеза аланина у 
15-дневных крыс. В этом возрасте в присутствии добавленных ГАМК4-
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Таблица 4
Содержание свободных аминокислот в гомогенатах мозга крыс 

разного возраста при различных условиях инкубации, 
мкмоль/г влажной ткани

Условия опыта ГК Аланин А К

11оворожденные

Контроль
ГАМК
ГАМК-КГК-ПФ
ГАМК-ЩУК-ПФ
ГАМК-ПВК-ПФ

5.4+0,25
5,82+1,3
6,2+0,49
4,3+0,45
5,5+0,44

2.2+0.68
2,6+0,41
1,9±0,26
2.1 ±0,34
4,5+0,55

3,4+0,51
3,7+0,4
6,3+1,24
9,8+1,0
3,8+0,69

15-дневные

Контроль 
ГАМК 
ГАМК-КГК-ПФ 
ГАМК-ЩУК-ПФ 
ГАМК-ПВК-ПФ

6,0+0,48
6,8+0,37 
9,1+0,7 
4.1+0.21

12.2+0,2

1,7+0,85
1.7+0,26
6,4+0.31
1,6+0,20
6,3^1,43

3,8-0.44
4,4+0,20
5.7~Г0,32
8,9+1,66
2,0+0,26

30-дневные

Контроль
ГАМК
ГАМК-КГК-ПФ
ГАМК-ЩУК-ПФ 
ГАМК-ПВК-ПФ

6,6+0,84 
7,5+0,8

11.7+1,2
7.5+0,56

21,9+0,69

1,9+0,27
0.8Т0.45
0,7+0,68
2,4-0.88
9.0+0,41

4,6—0,27
4,8—0,86
5,8+0,68

10,2+0,88
3,0-0,87

60-дневные

Контроль
ГАМК
ГАМК-КГК-ПФ
ГАМК-ЩУК-ПФ 
ГАМК-ПВК-ПФ

6,5+0,36
7,2+0,51

14.4+1,22
6.12+0.68
17,4+0,44

0,7 +0,26 
0,86+0.37 
1,54+0.18 
4,0 +0.24 
6,1 +0.69

5,0+0.31
6,9+0.41

4,66+0.28
11.2+0,45
7,6 +0,13

ЩУК+ПФ содержание ГК, аланина и АК претерпевает те же сдвиги, 
что и у однодневных крыс.

Иная картина наблюдается при комбинации ГАМК + ПВК + ПФ 
(табл. 4): уровень ГК повышается в большей степени, чем при наличии 
ГАМК-КГК, а количество аланина нарастает, как и в опытах с ГАМК + 
КГК + ПФ, на 4,6 мкмоль/г. С этого возраста отмечается активирование 
процессов, обусловливающих образование ГК.

Первый месяц постнатальной жизни является важным этапом в раз
витии головного мозга, в этот период происходят важные морфо-физио
логические изменения (16, 17, 24] и биохимические сдвиги, в частности в 
азотистом обмене: увеличивается содержание ряда аминокислот (АК, 
ГК, ГАЛАК), а также активируются ферментативные системы, участвую
щие в их превращениях [2, 8, 14, 23]. ('одержание I К в мозгу в этом воз
расте составляет 8,8 мкмоль/г (табл. 1). При инкубации гомогенатов 
мозга (инкубированный контроль) при pH 8,2 у одномесячных живот
ных количество ГК понижается до 6,6 мкмоль/г ткани (табл. 4), пони
жается и уровень аланина, а АК почти не изменяется.
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В присутствии добавленной ГАМК содержание ГК несколько повы
шается, значительно снижается уровень аланина, а ЛК не претерпевает 
изменении. Полученные результаты свидетельствуют об активировании 
процессов утилизации аланина в этом возрасте. При комбинации 
ГАМК+КГК+ПФ уровень ГК повышается в большей степени, чем у 
однодневных и 15-дневных крыс. Отмечается примерно такой же прирост 
ЛК. однако содержание аланина, в отличие от 15-дневных крыс, значи
тельно снижается.

Полученные данные позволяют заключить, что в этом возрасте, на
ряду с повышением активности ГАМК-КГК трансаминазы, с КГК всту
пает в трансаминирование также аланин. У 30-дневных крыс в присут
ствии добавленных ГЛМК + ЩУК + ПФ, как и следовало ожидать, про
исходит значительное образование АК, содержание аланина, как и у 
других возрастных групп, заметным изменениям по подвергается. Обра
щают на себя внимание результаты исследований при комбинации 
ГАМК + ПВК +ПФ. В этом случае (табл. 4) отмечается весьма значи
тельное образование ГК, уровень которой повышается в большей степе
ни, чем в опытах с ГАМК+КГК. Подобное явление, хотя и в менее вы
раженной степени, наблюдалось у 15-дневных крыс. Очевидно, в этом 
возрасте особенно активируется аланин-КГК трансаминаза, и аланин, 
образующийся в результате трансаминирования ПВК, служит источни
ком для формирования ГК. Необходимый для этой реакции КГК можег 
образоваться за счет добавленного пирувата. В этих опытах значитель
ное повышение уровня аланина может быть обусловлено не только ак
тивностью ГАМК-ПВК, но и ГК-ПВК трансаминазы.

У 60-дневных крыс (табл. 4) при инкубировании гомогенатов моз
говой ткани содержание ГК и аланина заметно понижается, по сравне
нию с фиксированным контролем (табл. 1), уровень АК не изменяется. 
Более заметная утилизация ГК и аланина в мозговой ткани с возрастом 
отмечалась и другими авторами. В присутствии добавленной ГАМК уро
вень ГК и аланина не изменяется, ЛК несколько возрастает. В этой се
рии опытов с ГАМК + КГК + ПФ отмечался наиболее высокий уровень 
ГК, но содержание аланина, и особенно АК, существенным изменениям 
не подвергалось. Полученные данные свидетельствуют о том, что в этом 
во<расте интенсивность перехода ГК в АК подавляется.

При комбинации ГАМК+КГК + ПФ отмечается та же закономер
ность, что и в гомогенатах мозга 30-дневных крыс (табл. 4), только у 
60-дневных аланин образуется в большом количестве. В этом возрасте в 
присутствии добавленных ГАМК + ПВК + ПФ также отмечается более 
высокий уровень ГК, по сравнению с аланином и ЛК; образование по
следней происходит в незначительной степени, по сравнению с одной 
ГАМК.

Институт биохимии
АН АрнССР
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Հ. hi. ՐՈԻՆՏԱՒ:3ԱՆ, Դ. Թ. ԱԴ111՚ՆՁ, Ռ. Ռ. ՆԱՐՍԻՍՑԱՆ^-ԱՍԻՆԱԿԱՐԱԴԱԹԹՎԻ ՏՐԱՆՍԱ1րԻՆԱՑՈԻՄԸ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈԻԱԵՂՈԻՄ ՕՆՏՈԳԵՆԵԶԻ ԸՆԹԱՑՔՈՒՄ
Ա if փ ո փ n I մ

Ուսումնասիրութ  յուններր ցույց են տալիս, որ սպիտակ առնետների ու

ղեղում գոյություն ունեն ԳԱԿԹ֊Ղ. կետոգ/ո։ ւոարատ, ԳԱԿԹ֊ օբսայաացետատ. 
ե ԳԱԿքհ-լգիրոււԼատ տրանսամինաղնԼրւ

Նորածին առնետների ուղեղում բարձր ակտիւէութ յուն ունի ԳԱԿԹ-օբսա- 

չաա ցետւստ տ ր ան ս ա մ ին ա գան, որր այղ մակարդակի ւէրա պահ պ ան վում Լ 
մինչև 60 օրական հասակրւ

ԳԱԿԹ֊հԼ֊կետոգյուտարաթթու տրանսամինագան նորածին աոնետների 

ուղեղում ցուցարերոււէ Ւէ ցածր ա կ ւո ի ւ[ ո ւ թ յո ւն, որր >ասակին ղո, գահ եռ աստի

ճանաբար բարձրանում է։

Համեմատաբար ցածր ակտիւէութ յուն I նկատւէում ԳԱԿ Թ ֊ պիրոլ վա տ 
տ ր ան ս ա ւ) ին ա գա յի նկատմաւքբ, որբ ւյգայիորեն բարձրանում է 30 օրական 
առնետների ուղեղում։

Ուղեղում հասակին ղուղահեռ աւէեյանում է գյուտամատի և ասպարտատի 

րանակր, իսկ ալանինի բան ա կ ր ։իոփոիււ։ւթյուն չի կրում։

Ո ւ ղե ղում, սկսած 15 օրական հասակից, ԳԱԿք^֊ի և ւգիրուվատ ի ներկա֊ 
(ությամբ աւէեյի շատ գյուտամատ է առաջանում, բան աչանինւ
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