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ВЛИЯНИЕ ГИПОТЕРМИИ НА ПОГЛОЩЕНИЕ 
АМИНОКИСЛОТ СРЕЗАМИ МОЗГА

ЭМИРБЕКОВ Э. 3.

Исследована интенсивность поглощения меченых С14-глутамата, аспартата, 
ГАМК, валина, гистидина и аминонзомасляной кислоты срезами мозга охлажденных 
(20°) крыс. Инкубация срезов мозга при 37° у охлажденных крыс не приводила к 
выраженным сдвигам по сравнению с нормотермическими животными. Инкубация 
срезов мозга гипотермических животных при 20° снижала интенсивность поглощения 
аминокислот по сравнению с инкубацией при 37°. Результаты показали, что соотноше­
ние максимального поглощения аминокислот (за исключением аминонзомасляной 
кислоты и гистидина) при температуре инкубации срезов 37° и 20° у гипотермиче­
ских крыс возрастало по сравнению с таковым у нормотермических животных. У ох­
лажденных до 20° крыс поглощение каждой отдельной аминокислоты срезами мозга 
изменяется в различной степени в зависимости от времени инкубации (5, 10, 15 и 30 
мин).

Аминокислоты в мозгу играют полифун.кциональную роль [1—4]. 
Содержание аминокислотного фонда в ткани мозга зависит от активно­
сти их транспорта и метаболизма. Компартментализация аминокислот 
определяется избирательным транспортом .и различной способностью 
клеточных структур поглощать аминокислоты [5, 6]. Установлено, что 
по транспортному механизму в срезах мозга аминокислоты делятся на 
18 различный классов [5—7]. Такое многообразие обусловлено длиной 
углеродной цепи, местом расположения и характером функциональных 
групп в молекуле аминокислот, а также ингибирующим влиянием их 
самих на поглощение и.՛։ среды [8]. Важной характеристикой транс­
порта аминокислот в срезах мозга является установление равновесия 
ИА 1101 Л0Ш.СИ11Я В динамике времени ИНКубвЦИИ [б, 9]. Срезы мозга ак­
кумулируют аминокислоты в зависимости от присутствия К՜*՜ Ма+ И 
содержании АТР [8]. Для транспорта всех аминокислот харак­
терна температурная зависимость [9, 10]. Общее охлаждение тепло­
кровною организма приводит к значительному измерению в мозгу 
энергетического обмена и аминокислотного фонда £11, 12], что может 
сказаться на клеточном транспорте яминокиелот н тканях МОЗГИ, В ТО 
же время ранее нами не был обнаружен эффект ГИПОТер.МИИ НН ТрЯПО 
порт аминокислот из циркулирующей крови в мозг [13].

Целью работы явилось изучение влияния глубокой гипотермии на 
поглощение аминокислот срезами мозга в зависимости от температуры 
и времени инкубации.
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Материалы и методы

Эксперименты проведены на (крысах линии Внстар массой 250— 
275 г. До начала опытов животным внутрибрюшинно в течение 30 мин 
вводили хлоралгидрат (380 мг/кг массы тела). Охлаждали крыс в ле­
дяной воде. Температуру измеряли ректально и в среднем ухе, а после 
обезглавливания в самой ткани мозга. При пребывании в холодной во­
де 50—55 мин температура среднего уха и мозга снижалась до 20°, а 
ректальная при этом была -на 2—3° ниже [13]. Для опытов использова­
ли только тех животных, у которых температура ткани мозга после де-
капитации равнялась 20°. В отдельной серии экспериментов в кровь ох­
лажденных крыс вводили синий Иване. При температуре мозга, равной 
20° выход краски не наблюдался, следовательно, в данных условиях 
мозг механически не повреждался. Контрольных и подопытных крыс 
декапитировали, -быстро извлекали мозг (без мозжечка), очищали от 
крови. Из обоих полушарий головного мозга готовили срезы (0,4 мм) 
при помощи микротома Мак-Ильвейна. Срезы инкубировали в среде, 
содержащей в мМ: ИаС1 
ИаНгРО.!—1,0; глюкозы—Ю 
сульфаниловой кислоты 25

КС1—5,0; СаС12—0,75; MgCl2—12;
М-2-гидроксиэтилпиперазин-М'-2-этан-

119; 
и

[9]. Добавлением NaOH pH среды дово-

дили до 7,35.Инкубацию срезов мозга (-М0 мг ткани на 5 мл среды) проводи- 
~ [ 20°. Через 30 мин в среду добавляли ме-ли в водяной бане при 37° и £

ченые Сн-амппокнслоты (0 05 мк D
Ic.ir» при KOiienilOll кон ..... для в.аш1ио։։зомасля։։од кисло-
гчх’тлмят? САЛАК, L-гистидннс• id.Mdid, . »* и\, .„лкиспот для исследования продиктован тем,
ты. Выбор указанных ам։ 1овеспе, кинетические параметры и энер- 
что изучены динамичсок аминокислот в срезах мозга интактных
гия активации поглощения $ амннОкислот и аналог ГАМК—амино- 
животных [10]. Все выора к отдельным транспортным классам 
изомасляная кислота огно расположения, характеру и количест- 
но длине углеродной цепи, мест} Р
ву функциональный 1PJ1111 ивНОстп поглощения аминокислот инкуба-

Для определения i;ihc мин pj После инкубации срезы
и.НЮ срезов продолжали с помощью сухого льда, пзвешива-
моягп фильтровали, зо/0 раствора хлорной кислоты и через 15
ли, гомогенизировали » * цаДОСЯДОЧНОЙ ЖИДКОСТИ ДООвв.чялн К 15 
МИН центрифугировали- • с,)։| П измеряли радиоактивность на
мл сцинтилляционной >K'^e՝intertechnique SL 30> Teledyne (США). Ве- 
спиптилляционном С‘1СГ' |()|Слрт срезами мозга выражали в мкмоль 
личину ноглонщипи аМ'‘* 4сИ1|МХ „ tilfllII, мозга. ДЛЯ вычисления ВИС- 
меченых ЗМ1М10КИСЛ0Т| 1И,пОЛь40ВаЛИ Сн-Карб0КСППНулин | 14). В на- 
КЛСТОЧНОГО нростр՝1111 1 ''(НЮНИСМ немеченого инулина определяли С֊>- 
раллельных 0Г1Ы1:1Л ^^дццем срезов при 95° (48—72 ч) до постоянно- 
держание воды вък > поглощенной аминокислоты вычисляли соглас- 
го веса. Концентрацию
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во формуле: (Т—МХЕ/1—Е)—М, где Т—концентрация аминокислоты в 
ткани (мкмоль/мл тканевой .воды), М—концентрация аминокислоты в 
среде в конце инкубационного периода (мкмоль/мл среды) и Е—вне­
клеточное пространство срезов по инулину (мл/мл тканевой воды). 
При кратковременной инкубации низкие концентрации меченых амино­
кислот мало подвергаются метаболическим превращениям [14]. Полу­
ченные данные были подвергнуты вариационно-статистической обра­
ботке [15]. Каждая цифра является средней из 6 опытов.

Результаты и обсуждение

Результаты, приведенные в табл. 1, показали, что поглощение ами­
нокислот в срезах мозга контрольных нормотермических крыс значи­
тельно снижалось при температуре инкубации 20° по сравнению с та­
ковым при 37°, что совпадает с литературными данными [8]. Наиболь­
шее снижение поглощения наблюдалось для аминоизомасляной кисло­
ты—9,3, ГАМК—2,2, гистидина—2,7 раза.

Таблица 1 
Поглощение меченых аминокислот (мкмоль/мл внутриклеточной жидкости) срезами 

мозга крыс, охлажденных до 20° (п = 6; время инкубации 30 мин)

Аминокислоты

Контроль 
нормотер.мия (36—37°) Гипотермия (20°)

Температура инкубации

37° 20° 37° 20°

Глутамат 
Аспартат 
ГАМК 
Аминоизомасляная 

кислота
Валин
Гистидин

31,97+0,43
31,54+0,99
28,72+1,40

18,08+0,28
5,40+0,13

11,93+0,24

19,57+0,44
20,85+0,04
13,01+0,56

1,93+0,02
4,43+0,03
4,43+0,21

32,55+0,65
36,01+0,71
29,64+0,44

16,69+0,09
8,11+0,43

14,71+0,52

16,28+0,60 
18,413:0,25 
7,46+0,31

3,59+0,18 
5,72+0,30 
5,04+0,04

Представляло интерес изучение поглощения указанных аминокис­
лот срезами мозга крыс, предварительно охлажденных до 20°. Прове­
денные исследования показали, что у охлажденных до 20° крыс погло­
щение аминокислот срезами мозга при инкубации 37° не подвергалось 
выравненным сдвигам по сравнению с нормотермическими животными. 
Примечательно, что инкубация срезов мозга гипотермических живот­
ных при 20° также приводила к снижению интенсивности поглощения 
по сравнению с инкубацией при 37°. Из опытов следует, что интенсив­
ность поглощения аминокислот при 20°, за исключением аминоизомас- 
ляной кислоты и гистидина,- у гипотермических животных снижалась 
значительно больше, чем у нормотермических животных. Наибольшее 
снижение поглощения в срезах гипотермических животных при темпе­
ратуре инкубации 20° по сравнению с таковым при 37° наблюдалось 
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для аминоизомасляной 'кислоты—в 4,6, ГАМК—4, гистидина—2,9, глу­
тамата и аспартата—2 раза.

Мы вычисляли соотношение поглощения аминокислот срезами 
мозга у норме- и гипотермических крыс (табл. 2) .при температуре ин­
кубации 37° и 20°. Оказалось, что за исключением аминоизомасляной 
кислоты и гистидина для всех аминокислот у нормо- и гипотермиче­

_ Таблица 2
Соотношение поглощения аминокислот срезами мозга у нормо- и гипотермических 

(20°) крыс при температуре инкубации 37° и 20° (время инкубации 30 мин)

Аминокислоты

Соотношение поглощения амино- 
кислот у нор.мо- и гипотерми­

ческих крыс

Температура инкубации срезов

37° 20’

Глутамат 
Аспартат 
ГАМК 
Аминоизомасляная ки­

слота
Валин
Гистидин

0,98 
0,88 
0,97

1,0» 
0,68 
0,81

1,20 
1,95 
1,74

0,53 
0,90 
0,88

ских крыс при температуре инкубации 20° оно было гораздо выше, 
чем при 37° При этом из сильнокислых аминокислот в большей степе­
ни' повышалось соотношение поглощения аспартата. Видимо, охлаж­

дение организма изменяло транспортную систему аминокислот, свя­
занную с длиной углеродной цепи [6], что приводило к снижению 
сродства поглощения аминокислоты с короткой углеродной цепью.* ' ,„псь при температуре инкубации 20 соотношение
Значительно увеличилось
поглощения ГАМК V " «"Термических -Рус. В то же время ни։лощения \ 7 соотношения для валина была гораздо ниже, 
степень повышения этого По.впднмому> С11Ижение теМпературы тела 
чем для ГА/ К (та • • эффект на транспортный механизм нейтраль- 
оказывало ||СО'11|"г"'ов..., п валина). В литературе имеются сведения 
вых аминокислот тнУ1о систему аминокислот влияет место распо- 
о том, что на транса молекуле [6]. Соотношение поглощения 
ложения аМ11НОгР)|ПП^՛ о11ИКЛНческой цепью—гистидина срезами мозга 
аминокисло।ы с |С1С цНН 20° у нормо- и гипотермических крыс уве- 
при температуре /11а 0,07) по сравнению с таковым при тем-личивалось незначительно и

пературе инкубации лЬТаТЫ показали, что различная степень влияния
Полученные Рез> ие амиНокислот срезами мозга, видимо, объ- 

гипотермии на погЛ° я,мЫМ эффектом низкой температуры тела на 
ясняется не только 'ые системы клеточного транспорта аминокис- 
различные чУвствИТС'вП11ЯНИем се на метаболизм аминокислот в тка- 
лот, но и косвенным ։^дно (табл | „ 2)։ поглощение метаболически 
нях мозга [12]- как
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инертной аминоизомасляной кислоты в срезах мозга охлажденных 
крыс значительно отличалось от поглощения аминокислот, обладавших 
высокой метаболической активностью в тканях головного мозга [1—4]. 
Известно, что на транспорт аминокислот in vitro влияют эндогенные 
превращения аминокислот [6].

Рис. 1. Зависимость поглощения глутамата (а) и аспартата (б) срезами 
мозга контрольных (нормотермических) и охлажденных до 20° (гипо­
термических) крыс (мкмоль/мл внеклеточной жидкости) от времени и 
температуры инкубации. Здесь и на рис. 2: 1—контрольные животные, 
2—гипотермические (инкубация при 37°); 3—контрольные, 4—гипотер­

мические (инкубация при 200)

В этом отношении интерес представляют результаты по измере­
нию активности поглощения аминокислот срезами мозга охлажденных 
крыс в динамике инкубации (рис. 1, 2). Динамика транспорта глута­
мата, аспартата, ГАМК и гистидина в срезах мозга в течение 5, 10, 15 
и 30 мин у нормотермических и охлажденных (20°) крыс при темпера­
туре инкубации 37° и 20° различалась. Для глутамата поглощение 
срезами мозга контрольных и охлажденных животных при инкубации 
37° в течение всего периода инкубации не подвергалось существенным 
сдвигам (рис. 1). При инкубации срезов в условиях 20° гипотермия 
приводила к снижению интенсивности поглощения глутамата во время
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всего периода инкубации. Поглощение аспартата в срезах контроль­
ных и охлажденных животных при температуре 37° и 20° нарастало в 
одинаковой степени в течение всего периода инкубации.

„ „ „пглошения ГАМК (а) и гистидина (б) срезами
Рис. 2. Зависимость терМИ.1еских) и охлажденных до 20° (гипо- 
мозга контрольных ( оль/2 мл внутриклеточной жидкости) от време- 
тсрмическнх) крыс теМпературы инкубации

_.,г срезы мозга при 37° поглощали ГАМК из 
охлажденных к, ьЮ> чт0 у контрольных животных (рис. 2) 

среды с 1ой же |։11ГСНС ^аЦИц. К 10-й мин инкубации срезы мозга ох- 
черсз 5, 15 и 3 мин и нескОлько больше поглощали ГАМК, чем 
лажденных крыс при ^рИ температуре инкубации 20° в срезах 
срезы интактных я'111’011 1ПОТерМИческнх крыс в течение 5, 10 и 15 ми:։ 
мозга как нормо-, так и^тал0 в одинаковой степени, затем к 30-й мин 
поглощение ГАМК нарас ческ$х ЖПВотных значительно снижалось 
инкубации оно >' ^‘рШ1ческими.
по сравнению с нор* зга при 37° у контрольных и охлажденных 

Инкубация срез0В110Ч.гп к одинаковому поглощению основной ами- 
' течение 5, 10 и 15 мин, при дальнейшей инку-(20°) крыс приводила

нокислоты-гистидина " .хаднл0 в срезах
бацни до 30 мин нежели у контрольных, 
крыс более интенсив» ,

мозга гипотермических
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На сохранение относительно высокой способности поглощения 
аминокислот срезов мозга охлажденного организма в условиях низ­
кой температуры инкубации (20°), по всей вероятности, оказывают 
влияние сложные метаболические превращения дикарбоновых амино­
кислот, ГАМК, валина и гистидина в мозгу при гипотермии [12].

EFFECT OF HYPOTHERMIA ON THE UPTAKE OF AMINO ACIDS 
BY BRAIN SLICES

EMIRBEKOV E. Z.
Laboratory of Neurochemistry, Dagestan State University, Makhachkala

The uptake of Ci։-labelled glutamate, aspartate, GABA, valine, his­
tidine and aminoisobutyric acid by brain slices has been studied in rats 
cooled to 20°. The certain decrease in the uptake of these compounds 
(incubation at 20°) has been observed. The time course of this process 
(incubation at 20° for 5, 10, 15 and 30 min) varies for different amino 
acids tested. A change in temperature of the incubation mixture to 37° 
produces a shift in the equilibrium of aspartate, valine and histidine 
transport toward the greater quantities of these compounds.

The temperature-dependent regulation of the cell transport system 
n normothermal brain is suggested.
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