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Работами Г. X. Бунятяна и сотрудников была показана важная 
роль нервных импульсов в тонкой регуляции отдельных биохимиче
ских процессов (’’■). На большом материале было продемонстрировано, 
что при корковом торможении различные биохимические процессы 
протекают в направлении, противоположном тому, которое отмечается 
под действием безусловного и положительного условного раздражи
теля. Ряд полученных ими результатов указывает на то, что при 
изучении вопросов, касающихся функциональной биохимии мозга, 
имеет значение не только сила и глубина тормозного и возбудитель
ного процесса, по и специфичность действия раздражителя на обмен
ные процессы как в мозгу, так и в эффекторных органах.

Наша работа является одним из фрагментов исследований по 
корковой регуляции обменных процессов, проводимых Г. X. Бунятя
ном и сотрудниками. Мы изучали влияние коркового возбуждения и 
торможения на выделение и поглощение мозгом аммиака, глютамина, 
глютаминовой и аспарагиновой кисло 1Ы, а также глютатиона, т. е. не
которых ингредиентов системы глютаминовая кислота-֊глютамин. С 
этой целью мы определяли артерио-венозную разницу в содержании 
вышеуказанных веществ, учитывая при этом скорость кроветока в 
мозгу (3). Опыты проводили условно-рефлекторным методом на шести 
собаках, которым наносили болевое раздражение (электрический ток 
силой 0,5֊ 12 мА и продолжительностью 5—10 сек.). Условно-оборо
нительный рефлекс вырабатывался на звонок. Корковое торможение 
вызывали методом угашения условного рефлекса. Кровь для иссле
дования брали до применения болевого или условного раздражителя 
и после него через 5 и 15 минут. Аммиак в крови определяли фенол- 
гипохлоритпым методом, который был видоизменен нами С), глюта
мин—по аммиаку после 10-минутного кислотного гидролиза. Глюта
миновую, аспарагиновую кислоту (5>6) и глютатион определяли элек
трофоретическим методом. Электрофоретическое определение общего
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глютатиона в крови было разработано нами ( ). Величины артерио-ве
нозной разницы подвергались статистической обработке, которую про
водили с помощью t—критерия (8).

'Полученные данные представлены на рисунках в виде столби-Оков, выражающих средние значения артерио-венозной разницы в 
микрограммах на 1 мл крови. Изменение артерио-венозной разницы 

я-у омиа'а исследованных веществ в кон-

Фнг. 1. Аргерио-венознаи разница в со
держании аммиака (жкг/жл азота ам
миака) при различных функциональ
ных состояниях центральной нервной 
системы. Стрелкой указано начало воз

действия раздражителя.

рони гельвый рефлекс обусловлива

трольных опытах не является 
достоверным. 1

На фиг. 1 видно, что боле
вое раздражение вызывает уси
ленное выделение аммиака моз
гом (р = 0,05), то же самое в 
более выраженной форме отме
чается под действием условного 
раздражителя (р<0,05). При у га
шении условного рефлекса—раз
витии коркового торможения ам
миак наоборот поглощается моз
гом 1'р <0,02).

Как показывает фиг. 2, боле
вое раздражение и условно-обо- 

ют выделение глютамина мозгом
(/><^0,05), а при внутреннем торможении отмечается поглощение глю
тамина (р <0,01). Я

3) при 
чительное

Глютаминовая кислота (фиг. 
деляется мозгом (/><0,02). Зна 
те кающей от мозга, наблюдается 
при условно-болевом раздражении 
(р <0,01). При внутреннем тормо
жении отмечается обратная карти
на: мозг усиленно поглощает глю
таминовую кислоту (р < 0,02). Ана
логичные изменения претерпевает 
артерио венозная разница в содер
жании аспарагиновой кислоты при 
возбуждении и торможении. Такая 
же закономерность отмечается и в

болевом раздражении вы
увеличение ее в крови, от

Фиг. 2. Артерио-венозная разница в
содержании глютамина |.илг/зм амидо
азота । при различных функциональных 
состояниях центральной нервной систе
мы. Стрелкой указано начало воздей

ствия раздражителя.

отношении аргерио-венозной раз
ницы глютатиона: при болевом и 
условно-болевом раздражении
(фиг. 4) глютатион выделяется моз
гом (р<0,02), а при угашении ус- 
.тонного рефлекса задерживается в мозгу \р 0,05).

Нужно отметить, что артерио-венозная разница по глютатиону 
при возбуждении и юрможении равна нескольким десяткам микро-
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г ра м м (в отдельных опытах она превышает 100 мкг 1мл), тогда к а к
для других веществ она колеблется от 1 до 10 мгк!мл.

го в
Вышеописанная картина в выделении и 

наблюдалась обычно при силе тока от 1,5
чаях когда мы применяли ток силой о г 0,5 до

поглощении ингредиен- 
до 5 мА. В тех же слу- 
1.5 мА, внешняя обо-

ронительная реакция животного была 
поглощались мозгом. При силе тока 
6 — 12 мА животные реагировали 
по-разному: у одних наблюдалось 
выделение, а у других—поглощение 
определяемых веществ.

Спори, Дингман и др. (9), изу-
чая нуги обмена меченых 
кислот в головном мозгу, 
к заключению, что для 
познания их превращений

амино-
11 ри шли 
точного 
необхо-

слабой, а указанные ингредиенты

Фиг. 3 Артерио-венозная разница в 
содержании глютаминовой кислоты 
(мкг/мл) при различных функциональ
ных состояниях центральной нервной 
системы. Стрелкой указано начало воз

действия раздражителя.

димо контролировать также экстра
церебральный метаболизм кт их
аминокислот. Нам кажется, что это 
положение не ограничивается изу
чением обменных процессов мозга
изотопным методом, а имеет более
широкий характер. Кроме того, согласно точке зрения, развиваемой 
Г. X. Бунятяном (1’3|, корковая регуляция биохимических процессов
в важнейшим элемен гом регуляцнн об-органах являетсяразличных

Фиг. 4. Артерно венозная разница в со- 
юржанип глютатиона итлг/.ил) при 
различных функциональных состояниях 
центральной нервной системы. Стрел
кой указано начало воздействия раз

дражителя.

мена веществ самого мозга. В на
ших исследованиях мы учитывали, 
что регуляция обмена веществ, 
входящих в системе глютаминовая 
к 11 с л ото—гл юта м и н. ос у ще ст вл я е тся 
как за счет собственных фермен
тативных ресурсов мозга, так и пу
тем соответствующей перестройки 
обменных процессов на периферии, 
образуя, таким образом, единую 
взаимосвязанную систему. Отраже
нием сложной интеграции между 
обменными процессами мозга и 
эффекторных органов является так
же двусторонний транспорт вешестн
через гемато-энцефалический барь

ер. Об этом свидетельствуют полученные нами данные о поглощении 
։ выделении мозгом аммиака, глютамина, глютаминовой, аспарагино
вой кислоты и глютатиона при различных функциональных состоя
щих центральной нервной системы. Но данным Владимировой (10) при 
возбуждении преобладает гидролиз, а при торможении синтез глюта-



мина в мозгу. Полученные нами результаты свидетельствуют о том. 
что уменьшение глютамина в мозгу в первые секунды возбуждении 
можно объяснить повышением его выделения мозгом. Последующее 
увеличение количества глютамина при продолжительном возбуждении 
является не результатом развития процесса торможения, как думае։ 
Е. А. Владимирова, а следствием усиления глютаминсинтезирующей 
способности мозга при возбуждении, согласно данным Гсукада и др. ( ։.

Выделение глютаминовой кислоты мозгом при возбуждении под
тверждает то, что ее синтез является возможным механизмом устра
нения аммиака в нервной ткани, так как известно, что константа равно
весия глютамикодегидразной реакции резко смещена в сторону восста
новительного аминирования а-кетоглютаровои кислоты ( )• Понижение 
количества глютамата в экстрактивной фракции нервной гкани при 
нервно-мышечном напряжении (Г1) не противоречи։ представлению, 
согласно которому’ синтез глютаминовой кислоты при возбуждении 
усилен. Эю. ио-видимому, объясняется тем, что образующаяся глю- 
Iаминовая кислота с одной стороны, как показывают наши наблюде
ния, выделяется мозгом, а с другой—она используется для синтеза 
глютамина. Результаты наших опытов не согласуются с мнением Вел пт а 
(П). который считает, что хотя и происходит быстрая обмениваемое։ь 
глютамата через гемато-энцефалический барьер, мозг не способен к 
поглощению глютаминовой кислоты в заметном количестве. Источни
ком аспартата, выделяемого мозгом, может быть ацетил-аспарагиновая 
кислота (15), которая хороню представлена в нервной ткани. Выделе
ние и поглощение мозгом глютаминовой и аспарагиновой кислоты, 
глютамина и аммиака соединений, участвующих в цикле мочевино- 
образования, приобретает определенное значение в корреляции азо
тистого обмена. I

Глютатиону в обмене мозга и внутренних органов принадлежит 
важная роль, как коэнзима дегидрирования триозофосфата. Ему, наряду 
с СоА, придается определенное значение в процессах трансацетилиро
вания в мозгу (1П). Выделение и поглощение мозгом значительных 
количеств глютатиона свидетельствует о том, что мозг играет су
щественную роль в балансе глютатиона. Штрекер (П) и Велш (1Ь) 
показали, что мозг обладает мощной ферментативной системой, син
тезирующей глютатион. Однако не исключена возможность, что ос
новным источником его в нервной ткани при возбуждении являются 
белки, распад которых проходит с образованием глютатиона.

Полученные нами данные о поглощении мозгом аммиака наводят 
на мысль о том, что в реамидинировании белковой молекулы (”) 
принимает участие и экзогенный аммиак. Глютамин, глютамат, аспа- 
гаг и глютатион, поглощаемые мозгом при угашении условного реф
лекса (развитии тормозного процесса), могуть принимать активное 
участие в ресинтезе белковой молекулы через трансферазную реакцию 
( ). а также и в других обменных процессах. Глютаминовая кислот., 
имеет отношение и к энергетическому обмену мозга, так как она 
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способна стимулировать гликолиз (80) и хорошо утилизироваться 
мозгом.

Полученные нами данные свидетельствуют о том. что поглоще
ние и выделение мозгом ингредиентов, входящих в систему глюта
миновая кислота—глютамин, претерпевают заметные изменения при 
различных функциональных состояниях центральной нервной си
стемы.

Сектор биохимии
Академии наук Армянской ССР
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