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ВЛИЯНИЕ ГАММА-АМИНОМАСЛЯНОП КИСЛОТЫ НА К 
ВЫЗВАННОЕ ВЫСВОБОЖДЕНИЕ зН.НОРАДРЕНАЛИНА 

ИЗ ЭПИФИЗА И НЕЙРОГИПОФИЗА КРЫС
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После обнаружения з глиальных клетках транспортных систем для 
нейромедиаторных аминокислот с высоким сродством было выдвинуто 
предположение о роли глии в регуляции нейрональной деятельности, 
которая заключается в терминации синаптической передачи путем погло­
щения нейромедиаторов. Специфическое значение глиальной системы 
состоит, как предполагают, также в модуляторной роли некоторых 
аминокислот в нейрональной активности. Впервые модуляторная роль 
глии обсуждалась в связи с обнаружением глиальной системы поглоще­
ния гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) [8] н на основании резуль­
татов. свидетельствующих о том. что несинаптически высвобожденная 
ГАМК может изменять уровень электрической активности в ЦНС [И]. 
В синаптических и сенсорных ганглиях, где поглощение ГАМК огра­
ничивается глиальными клетками, се просилаптическос тормозящее дей­
ствие доказано [5].

Полученные нами ранее результаты- подавление высвобождения 
эН-норадреналииа (НА), вызванное разными деполяризующими сред­
ствами (высокие концентрации ненов К электрическая стимуляция, 
протовератрин). а также стимуляция спонтанного высвобождения 3Н­
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ИЛ из синаптосом мезодиэнцсфальиой области .мозга под дейсгинем 
ГАМК [2— I] — свидетельствуют о том. что эта аминок-исл эта деполяри­
зует норадренергические нервные окончания и. по неси вероятности, яв­
ляется пресннаптичсски.м регулятором высвобождения НА и этой обла­
сти. В мезодиэицефальной области ГЛМК находится как в ГЛМКергв- 
ческих нервных окончаниях, так и в глиальных клетках. Исходя из это­
го мы изучали действие ГАМК на высвобождение ИЛ в эпифизе и ней­
рогипофизе. которые содержат только глиальные клетки. 1 АМК. и син­
тезирующий се фермент—глутаматдекарбоксилаза обнаружены п эпи­
физе и нейрогипофизе многих млекопитающих; радиолвтографич.ески 
показано, что ГЛМК локализуется в глиальных клетках [6, 7. 10]. Од­
нако физиологическое течение ГЛМК этих областей мозга, примеча­
тельных еще и тем, что ннервируются адренергически симпатической 
нервной системой, не выяснено.

Рансе, при изучении влияния ГЛМК на спонтанное высвобождение 
41-1 1.\ из эпифиза и нейрогипофиза, мы не наблюдали сдвигов г. этом 
процессе [!j. В настоящем исследовании изучали действие ГЛМК на 
К+-вызванное высвобождение 3!1-НЛ из этих областей.

Материал а методика. Опыты проводили п н-чешп՛ 1982 г. н лаборатории бнохн-. 
мни пенромсдиатороп Института Сии.хнмн:: ЛИ ЛрмССР на белых крысах массой 150— 
200 г. После декапитации отделяли эпифиз и нейрогипофиз на льду, помещали в Кр-йс- 
бикарбппатный буфер (мМ) XaCI—113; КС I —1.75; КН2РО։—1.2: MgSO^—1;2; 
КаСО3—25; СаС12 -2.5; глюкоза—11.5 (pH 7,2—7.4) -и инкубировали 3 мин при 37° 
л постоянном токе смеси 95% О2 и 5% СО2. Инкубацию проводили в течение 30 мин 
п присутствии 10-? М 3Н-НА (зУ Кюр ’ м.М) фирмы Ain.-isnam Rad/••die лье il Centre 
<Англия), Буфер содержал также ниразнд (0,1 мг/мл) и аскорбиновую кислоту (0,2 
мг/мл) По окончания инкубации препараты помещали в суперфузиолные камеры и про 
мывали буфером со скоростью 0,5 мл/мин. Пробы брали последовательно каждую ми­
нуту. Вызванное высвобождение ЗН-НА изучали в присутствии И) и 56 мМ К . Изо­
тоничность раствори поддерживали изомолярным замещенном \зС1 на КС. В Ga-՜ — 
свободную среду СаС12 нс добавляли Радиоактивность суисрфузшлшой среды изме­
ряли после добавления 10 мл сцинтилляционной среды Брен на жидкостном сцинтил­
ляционном счетчике Intertechtuque SL-4221 (Франция). Степень высвобождения (։| 
рассчитывали исходя из отношения радиоактивности супсрфузионной среды к оставшей­
ся. радиоактивности ткани.

Результаты и обсуждение. Исследования показали, что коны К+ 
в концентрации 56 мМ сильно, около 7 раз, усиливают высвобождение 
"Н-НА. При добавлении 10 мМ К՜ интенсивность этого процесса в эпи­
физе и нейрогипофизе повышается соответственно в 3 и 4 раза. Инте­
ресно отметить, что максимальное усиление высвобождения 3Н-НА про­
исходит не сразу после добавления попов К 4՜ в супсрфузионпую Среду, 
г позже, к концу присутствия попов К в среде. Затем интенсивность 
высвобождения 3Н-НА постепенно приближается к спонтанному уровню. 
В противоположность этому влияние ионов К ’ на высвобождение 3Н- 
НА из синаптосом мезодиэнцефалыюй области проявляется сразу [4]. 
Когда в супсрфузионпую среду вместе с ионами К ■ добавляется ГАМК 
(10_3М), уровень вызванною высвобождения Ч1-НА из эпифиза и 
нейрогипофиза почти не изменяется. Однако наблюдается изменение 
картины высвобождения 3Н-НА: максимальный эффект ионов К про 
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является быстрее и сохраняется в течение всего периода присутствия 
ионов К* в среде (рис.).

В Са' ՛ -свободной среде ионы К 1 не аызывают стимуляцию высво­
бождения 3Н-НЛ из эпифиза и нейрогипофиза и при добавлении ГАМК 
одновременно с ионами К " изменений не наблюдается. В протнвопо-

Рис. Действие ГАМК (10 М) на вызванное К- высвобождение ЗЦ-НА 
из а) эпифиза и б) нейрогипофиза. По оси абсцисс—время суперфузив в 
мнн; ио оси ординат—величина высвобождения (1). I-контроль; 2—10-։

ГАМК: 3- присутствие 10 м.М К - Средние данные -I—Н-ти опытов.

ложность этому ингибированное К -вызванное высвобождение 3Н-НЛ 
■из сииаптосом мезодиэнцефалъной области в Са ՛ -свободной среде 
присутствии ГАМК восстанавливается [-1].

Таким образом, наши исследования показывали, что ГАМК не вли­
яет на К--вызванное высвобождение НА в эпифизе и нейрогипофизе. 
Полученные нами результаты согласуются с данными Мата и сотр., не 
обнаруживших влияния ГАМК на активность адренсргнчсски регули­
руемого фермента—Х-ацет илтраисфсразы в эпифизе и на основании 
ми? результатов предположивших, что глиальная ГАМК эпифиза не 
является синаптическим регулятором высвобождения НА [9].
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Высокая продуктивность коров, интенсивный рост и развитие мо- 
юдняка требуют энергии для обеспечения биосинтетических процессов, 

и нарушения энергетического обмена связаны с изменениями митохон­
дрий, с ослаблением энергизации их и образования АТФ.

Основным энергетическим резервом у жвачных является липолиз, 
приводящий к значительному накоплению ацетил Ко А, поэтому у этих 
животных нередко развивается физиологический кетоз. Кетоз установ­
лен также у людей при тяжелых формах сахарного диабета, у коров и 
овоц при голодании.

Исследование влияния этанола мина (ЭА) на животный организм 
показало его участие в обмене белков, углеводов, липидов, на фер.мен 
дативные, иммунобиологические, репаративные функции организма 
[I, 5, 6]. Вследствие своей истоксичности ЭА применяется при ряде 
нарушении желудочно-кишечного тракта, функций почек у людей и с/х 
животных. Он оказывает действие на энергетический обмен, усиливая 
окислительное фосфорилирование и синтез АТФ [-1]. .Многие аспекты 
действия ЭА связаны с участием его и в гуморальной регуляции.

В настоящей работе представлены результаты изучения влияния ЭА 
на энергетические метаболиты углеводов и липидов при голодании.

Материал и методика. Опыты проводила на крысах-самцах массой 200 250 г 
разделенных на 4 группы: 1֊ контрольная, интактная; II—контроль4-ЭА. III—голо 
шющие крысы; 1\ - голодающие-}-ЭА. Воду давали в неограниченном количестве, 

длительность голодания 5—6 дней, после чего животные забивались. После забоя в 
крови определял» глюкозу по методу Йагедоряа-Иенс^на, пировиноградную кислоту- 
цвегнон реакцией с 2.4 дкни.трофенилгидрззином с последующим колориметрнровапк
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