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Внутрибрюшинное введение крысам ГАМК и одновременное скармливание животным 

бентонита способствует ослаблению диабетогенного действия аллоксана, однако не снимает 
полностью его гипергликемический эффект. ГАМК и бентонит в отдельности оказывают 
менее выраженное действие. Введение ГАМК сопровождается повышением ее уровня в 
панкреасе, но не в мозге. Скармливание бентонита достоверно снижает содержание дикарбо-
новых аминокислот в органах крыс и препятствует повышению уровня ГАМК в панкреасе 
животных, одновременно получавших эту аминокислоту. Полученные данные свидетельст-
вуют об умеренном протективном антидиабетогенном действии совместного применения бен-
тонита и ГАМК. 

Аллоксан-диабет- бентонит-ГАМК-мозг-панкреас. 
 
¶²ÎÂ-Ç Ý»ñáñáí³ÛÝ³ÛÇÝ Ý»ñ³ñÏáõÙÁ ¢ μ»ÝïáÝÇïÇ ÙÇ³Å³Ù³Ý³Ï Ï»ñ³ÏñáõÙÁ ³éÝ»ïÝ»ñÇÝ 

Ýå³ëïáõÙ ¿ ³Éáùë³ÝÇ ¹Ç³μ»ïá·»Ý ³½¹»óáõÃÛ³Ý ÃáõÉ³óÙ³ÝÁ, ë³Ï³ÛÝ ÉÇáíÇÝ ãÇ Ï³ÝËáõÙ í»ñ-
çÇÝÇë ÑÇå»ñ·ÉÇÏ»ÙÇÏ ³½¹»óáõÃÛáõÝÁ: ¶²ÎÂ-Á ¢ μ»ÝïáÝÇïÁ ³é³ÝÓÇÝ ³í»ÉÇ ÃáõÛÉ ³½¹»óáõÃÛáõÝ »Ý 
¹ñë¢áñáõÙ: ¶²ÎÂ-Ç Ý»ñ³ñÏáõÙÁ ½áõ·áñ¹íáõÙ ¿ Ýñ³ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛ³Ý μ³ñÓñ³óÙ³Ùμ »ÝÃ³ëï³-
Ùáùë³ÛÇÝ ·»ÕÓáõÙ, μ³Ûó áã áõÕ»ÕáõÙ: ´»ÝïáÝÇïÁ Çç»óÝáõÙ ¿ »ñÏÏ³ñμáÝ ³ÙÇÝ³ÃÃáõÝ»ñÇ Ù³-
Ï³ñ¹³ÏÁ ³éÝ»ïÝ»ñÇ ûñ·³ÝÝ»ñáõÙ ¢ Ï³ÝËáõÙ ¿ ¶²ÎÂ-Ç ÏáÝó»Ýïñ³óÇ³ÛÇ ³×Á ¶²ÎÂ ¢ μ»ÝïáÝÇï 
ëï³óáÕ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ »ÝÃ³ëï³Ùáùë³ÛÇÝ ·»ÕÓáõÙ: êï³óí³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÁ íÏ³ÛáõÙ »Ý μ»ÝïáÝÇïÇ ¢ 
¶²ÎÂ-Ç Ñ³Ù³ï»Õ û·ï³·áñÍÙ³Ý ã³÷³íáñ Ñ³Ï³¹Ç³μ»ïá·»Ý ³½¹»óáõÃÛ³Ý Ù³ëÇÝ: 

²Éáùë³Ý-¹Ç³μ»ï-μ»ÝïáÝÇï-¶²ÎÂ-áõÕ»Õ-»ÝÃ³ëï³Ùáùë³ÛÇÝ   ·»ÕÓ 
 
GABA intraperitoneal injection to rat and simultaneously feeding of bentonit promote 

attenuation the diabetogen action of alloxan, but don’t remove completely its hyperglycemic effect. 
GABA and bentonit separately show less pronounced action. GABA injection is attend by the 
increase its level in pancreas but not in the brain. Bentonit feeding decreases concentration of 
dicarboxylic amino acids in rat organs and protect GABA level increase in pancreas of rat, received  
this amino acid simultaneousely with bentonit. The data obtained testify to modest protect antidiabetic 
action of combined using of GABA and bentonit. 

Alloxan-diabet- bentonit- GABA -brain-pancreas 
 
Хорошо известна роль ГАМК как мощного ингибиторного трансмиттера нерв-

ной деятельности. Тормозное действие ГАМК распространяется и на другие ткани и 
органы, в частности иммуную систему и поджелудочную железу [10,12,13]. Им-
муные клетки, содержащие глутаматные и ГАМК рецепторы [11,14], не обходятся 
без предшественника этих нейротрансмиттерных аминокислот глутамина, который 
помимо генерации вышеуказанных аминокислот, необходим им как источник энер-
гии, азота и углерода [12]. Аналогичное наблюдается и с поджелудочной железой, 
которая содержит нейроактивные аминокислоты в количествах, сопоставимых с 
мозгом [5,7,13]. ГАМК усиливает синтез и секрецию инсулина β-клетками и подав-
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ляет аналогичные процессы в α- и δ-клетках, касающиеся глюкагона и соматостатина 
[13]. Считается, что введение ГАМК ограничивает патогенные аутоиммуные ответы, 
индуцируемые проинсулином, и способствует усилению им же вызванных 
регуляторных ответов [15]. Авторы считают, что совместное действие проинсулина и 
ГАМК может синергично подавлять воспаление и способствовать восстановлению 
нормогликемии. Необходимо отметить, что в лечении диабета большую роль играют 
строгая диета и соответствующая кишечная микрофлора, которая влияет на иммуный 
статус организма [8]. Состав кишечной флоры существенно влияет на состояние 
жирового обмена организма и развитие диабета [9]. По данным авторов пересадка 
микрофлоры здоровых людей диабетикам способствует их излечению. Бентонит 
влияет на состав микрофлоры желудочно-кишечного тракта, связывает различные 
токсины, способствует усвоению пищи [1]. В этом плане совместное применение 
бентонита в качестве минеральной подкормки и ГАМК или генерирующих ее ве-
ществ может усилить противовоспалительные иммуные ответы и ослабить воспа-
лительные. Подобный подход может, на наш взгляд, способствовать предупреж-
дению или задержке развития сахарного диабета.   

    
Материал и методы 
Исследования были проведены на белых крысах массой 180-200г, содержащихся 

на обычном рационе в условиях вивария института биохимии НАН РА. Животные 
были разделены на 4 группы по 5 в каждой: 1-ая контрольная получала внутри-
брющинно 0.5мл физиологического раствора, 2-ая-25мг/кг ГАМК, через день в 
течение 10 дней, 3-яя-1% бентонита в корме в течение 10 дней, 4-ая-бентонит  еже-
дневно+ГАМК через день. Через 5 дней животным внутрибрюшинно вводили аллок-
сан в дозе 150мг/кг и через 2 суток забивали под легким эфирным наркозом, удаляли 
панкреас и мозг, в которых определяли аминокислоты семейства глутамина. Экс-
тракцию аминокислот осуществляли 6% HClO4. Разделение аминокислот в перхло-
ратных экстрактах осуществляли методом высоковольтного электрофореза в пири-
дин-ацетатном буфере, pH 3.9, аминокислоты определяли нингидриновым методом 
[2]. Глутамин определяли в электрофоретической фракции нейтральных аминокислот 
по амидному азоту с использованием микродиффузионного метода [4]. Глюкозу 
крови определяли  с помощью глюкометра Accu-Chek (Германия).  

 
Результаты  и  обсуждение 
В таблице 1 представлено содержание аминокислот в панкреасе крыс. Как видно  

пятикратное введение ГАМК крысам способствует ее накоплению в панкреасе и 
внутрибрюшинная инъекция аллоксана не влияет на этот процесс. Регистрируется 
достоверное уменьшение содержания аспартата и глутамата после инъекции аллок-
сана на фоне 5-дневного скармливания  животным бентонита.  

 
Таблица 1. Влияние аллоксана на содержание нейроактивных аминокислот в панкреасе крыс, 

получавших бентонит и ГАМК 
 

Группы АК ГК ГН ГАМК 

Контроль 1.36 0.91±0.09 2.61±0.37 4.74±0.43 1.07±0.25 

ГАМК 1.42 0.95±0.35 3.19±0.44 4.68±0.22 3.45±0.30* 

Бентонит 1.05 0.70±0.09* 1.93±0.27* 5.17±0.41 1.02±0.11 

ГАМК+бентонит 1.36 0.91±0.11 3.00±0.23 4.54±0.49 1.15±0.14 

Примечание: Аллоксан вводили крысам внутрибрюшинно на 5-ый день после скармливания им бентонита 
(1% корма) и внутрибрюшинного введения ГАМК (20мг/кг) 
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Содержание аминокислот в таблицах дано в  мкмоль/г свежей ткани, n=5 
Представленные в таблице 2 результаты свидетельствуют о том, что внутрибрю-

шинное введение ГАМК не сопровождается повышением ее концентрации в мозге, 
однако скармливание бентонита достоверно снижает концентрацию глутамата и 
аспартата. Подобная картина может быть связана как возможным связыванием 
дикарбоновых аминокислот бентонитом, так и с их неспособностью, а также ГАМК, 
преодолевать гемато-энцефалический барьер. 

 
Таблица 2. Влияние аллоксана на содержание нейроактивных аминокислот в мозге крыс, 

получавших бентонит и ГАМК 
 

Группы АК ГК ГН ГАМК 

Контроль 2.74±0.23 6.79±0.45 5.44±0.52 1.61±0.34 

ГАМК 2.43±0.18 5.65±0.17 4.68±0.20   1.61±0.27 

Бентонит 1.93±0.13* 5.61±0.37* 5.45±0.41 1.88±0.23 

ГАМК+бентонит 2.37±0.22 5.33±0.44 5.18±0.36 1.52±0.38 

 
Таблица 3. Влияние аллоксана на содержание глюкозы в крови крыс,  

получавших бентонит и ГАМК 
 

Группы Глюкоза 
ммоль/л 

Контроль 34.8±3.6 

ГАМК 27.9 ±3.4 

Бентонит 25.3±2.8* 

ГАМК+бентонит 20.8±2.5* 

 

В таблице 3 представлены результаты определения глюкозы в крови. Необ-
ходимо отметить, что в отличие от прежних наших опытов по предотвращению пред-
варительно введенным ингибитором ГАМК-трансаминазы этаноламин-О-сульфатом 
повышения концентрации глюкозы диабетогеном аллоксаном, в настоящих опытах 
введение самой ГАМК проявляет лишь статистически недостоверную тенденцию 
снижения уровня глюкозы. Необходимо отметить, что противогликемический эффект 
этаноламин-О-сульфата при стрептозотоциновом экспериментальном диабете был 
достоверен, но менее выражен [3]. Скармливание бентонита, а также, в особенности, 
одновременное введение ГАМК приводит к более выраженному статистически зна-
чимому ослаблению действия аллоксана. Однако нормализации уровня глюкозы под 
действием исследованных соединений не происходит, что не совсем согласуется с 
мнением о возможности регенерации островковых β-клеток и секреции инсулина под 
действием ГАМК  и регуляции ею аутоиммуной реакции [15]. Можно предположить, 
что химические модели экспериментального сахарного диабета I типа не вполне 
соответствуют патогенезу этой болезни. 
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В работе исследовано влияние анионoактивных поверхностно-активных ве-

ществ: лаурилсульфата натрия (C12H25SO4Na), пентадецил сульфата натрия 
(C15H31SO4Na) и лауретсульфата натрия (C18H37SO7Na) на  устойчивость бислойной 
липидной  мембраны в электрическом поле. Показано, что с увеличение длины ал-
кильной цепи поверхностно активного вещества устойчивость БЛМ в электрическом 
поле уменьшается. 


