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Влияние -аминомасляной кислоты, адреналина и элсктрокожного 
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сонной артерии в условиях хронического 
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(Представлено 23/111 1966)

Эта кола мин был впервые получен Дентом (’) из различных биоло­
гических сред, выделен Робертсом (2) из нервной ткани и основательно 
изучен Де-Роппом (3) и Таллином (4). по данным которого его содержа­
ние в мозгу достигает 20,6 лгг%-

Механизмы возникновения этаноламина и фосфорплэтаноламина в 
нервной ткани пока не ясны. Кроме химического пути образования фос- 
<; орилэтаноламина в мозгу имеются указания относительно его фермен­
тативного синтеза (’) и возникновения через декарбоксилирование фос- 
форилсерина (6). После открытия кефалиназы в нервной ткани укрепи 
лось мнение, что фосфатиды могут быть источником образования этанол- 
ямина (7). Эти данные .хорошо согласуются с результатами исследова­
ний Абуда, Гейгера, Кнауффа, Бекка (8>0) и др. по изучению причин по­
вышенного содержания азотистых реноваций фосфатидов в мозгу погиб­
ших от тяжелой гипогликемии и роли указанных липидов в нем, как за­
пасов энергии.

Исходя из вышеизложенного представляло интерес изучение арте­
рио-венозной разницы содержания этаноламина в крови, притекающей 
в мозг и оттекающей из него, с одновременной регистрацией скорости 
кровотока в общей сонной артерии под действием гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), адреналина и электрокожного раздражения.

ГАМК обладает выраженной физиологической активностью в мозгу, 
как ингибитор деятельности центральных синапсов (10). Исследования­
ми С. А. Мирзояна и сотр. (" '-) было установлено увеличение скорости 
мозгового кровотока и понижение тонуса мозговых сосудов под влия­
нием ГАМК.

Г. X. Бунятян и сотр. (|3) показали роль ГАМК в процессах прони­
цаемости глюкозы через клеточные мембраны различных тканей, а так- 
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к в обмене углеводов периферических органов. Наряду с этим К. Г 
[арагезяном было показано, что ГАМК способствует выделению ней­
ральных фосфолипидов мозгом в периферический кровоток. Интересно 
!ыло выяснить не происходит ли при этом одновременного растепления 
екоторых фосфолипидов с освобождением свободного этаноламина?

» * $ ё По регистрации скорости крово­
тока в общей сонной артерии мы 
слагали представление об измене­
ниях, наступавших в мозговом кро­
вообращении при воздействии ука­
занными раздражителями.

Исследования проводились на 5 
собаках-самцах в хроническом экс­
перименте, методом артерио-веноз­
ной разницы (и) с учетом времени 
кровообращения в мозгу (*'•). Кровь 
бралась из указанной артерии и на­
ружной яремной вены до и после на­
несения раздражении через 5, 10, 15, 
20 и 25 минут. ГАМК и адреналин 
вводились интракаротидно. Элек­
трическое раздражение 5в, частота

, I ис наносилось на выбритую поверхность кожи задней конечности.
Этаноламип определялся с помощью бензохиноновой реакции (!6) Ско­
тств кровотока изучалась методом термоэлектрического измерения Г 1
} общей сонной артерии, после предварительного перевязывания наруж­
ной сонной артерии и всех ответвлений, питающих мягкие ткани. Это 
нелалось для того, чтобы выявляемые сдвиги кровотока в данной арте- 
?ии максимально отражали бы состояние мозгового кровотока

Фиг. 2. Интракаротидное введение 2,5 мг/кг I А.МК 
собакам; кривые сверху вниз: артериальное давление, 
скорость кровотока в общей сонной артерии, отмет­
ка времени (3 секунды); отметка введения препарата.

Результаты исследований показывают, что количество этанота.минз 
1 Цельной крови собак колебается в пределах 0,8 1,2 /о- Как видш,

/05/05 095- 008 085 ' 000 6 85'0.05 081 ' О О7 8 9
(8) 0 96'001 0/0'005 » /9'005 '10'009

(9) <5) (£' (£)
0*05 6*0065 Р'-ООО! Р*0005

Фиг. 1. Артерио-венозная разница 
содержания свободного этаноламнна 
в цельной крови, притекающей в 
мозг и оттекающей из него, у собак. 
I контроль; II—Под действием фи­
зиологического раствора; III—под 
действием 2,5 мг кг ГАМК; IV—под 
действием 3,75 мг/кг ГАМК; V —под 

действием 5,0 мг/кг ГАМК.



из фиг. 1. в нормальных условиях артерио-венозная разница его содеп.
жания отсутствует. • •
твора не вызывает
руживаются также

Интракаротидное введение физиологического рас. 
заметных изменений описанной картины; не обна- 
какие-либо колебания скорости кровотока.

Фиг. 3. Артерио-венозная разница со­
держания свободного этаноламина в 
цельной крови, притекающей в мозг и 
оттекающей из него, у собак. I — кон­
троль: II под действием 0,025 мг кг 
адреналина; ill под действием 0,0375 
иг кг адреналина; IV — под действием 
0.05 мг кг адреналина; V — действие 

электрокожного раздражения.

ния в течение 1,5 минут (фиг. 2).

ГАМК в дозах 0,05, 0,25, Од 
1,0 и 1.5 мг/кг веса животногоне 
оказывает выраженного влияния на 
артерио-венозную разницу уровня 
этаноламина, а в количестве 2,5, 
3,75 и 5,0 мг/кг вызывает незначи­
тельное понижение содержания эта- 
иоламина в артериальной крови и 
одновременное заметное увеличение 
его уровня в крови, оттекающей щ 
мозга. Эта разница возрастает про- 
иорционалыю повышению дозы 
ГАМК. Вместе с этим наблюдается 
увеличение скорости кровотока в об­
щей сонной артерии под действием 
2,5 мг/кг ГАМК в течение 4,5 минут 
и понижение артериального давле- 

ГАМК в дозах 3,75 и 5,0 мг/кг веса
животного оказывает более выраженное п продолжительное действие 
(5 мин.). ՛]

Как явствует из фиг. 3, под влиянием адреналина в количестве 0,025. 
0,0375 и 0,05 мг/кг и электрокожного раздражения обнаруживается бо 
лее резкое увеличение артерио-венозной разницы содержания этанола­
мина, чем это наблюдалось под действием ГАМК.

iHtiHilf < *Шй***М ***** И •<
— —.-------- -------------- —

Фиг. 4. Интракаротидное введение 0,025 мг кг адреналина собакам, 
кривые сверху вниз; артериальное давление; скорость кровотока в 
общей сонной артерии; отметка времени (5 секунд); отметка вве­

дения препарата.

Под влиянием 0.025 мг/кг адреналина обнаруживается кратковре­
менное замедление скорости кровотока (50 сек.) с последующим его уве­
личением в течение 3,5 минут. Одновременно наблюдается резкое повы­
шение артериального давления приблизительно в течение 2,5 минут (фиг 
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4). Аналогичная картина наблюдалась при использовании 0,0375 и 
(’05 лг/кг адреналина.

Электрокожное раздражение, наоборот, в момент нанесения вызыва­
ет резкое замедление скорости кровотока, которое в большинстве слу­
чаев нормализуется спустя 1 —1.5 минуты.

На основании проведенных исследований становится очевидным, 
что все испытанные раздражители вызывают значительное возрастай!։ ■ 
артерио-венозной разницы количества зтаноламина в основном за счет 
увеличения его содержания в крови, оттекающей из мозга, через 20—25 
минут после действия испытанных агентов. Наблюдавшиеся изменения 
кровотока происходили в среднем в первые 5 минут и, следовательно, 
не могли влиять на количественные изменения артерио-венозной разни­
цы этаноламина, развивавшиеся на фоне уже нормализовавшегося кро­
вотока. Таким образом мы считаем, что указанные сдвиги являются спе 
цифичными для крови, оттекающей из мозга, и, по-видимому, имеют 
прямое отношение к изменениям мозгового метаболизма.

Ереванский медицинский институт
Институт биохимии Академии наук

Армянской ССР

II. ճ. ւքք՚ւ՚ՕՈՅ ԱՆ, ճաւկական 111Ա ԴԱ |>|||>ւսկից-ւււնէթււմ.
<1. Գ. ՂԱՐԱԳՅՈԱՅԱՆ. Ա. Պ. Հ1Ս'Ո1'ՅՍԼՆ և Լ. К ՄԱԿԱՐՅԱՆ՛՛ - սւմ|ւնսւ1|սււ՝ա<|ւսք)ք>ւ||ւ, սւ։|րԼնա|ինի և ։1ա>կ|։ էլեկտրական <յր<լւ։ւ!ա։■ ազդեցությունը ոսլեւլի զարկերակային և երակային արյան էբանոլամինի պարունակության և ընղհանուր քնային զարկերակի արյան հոս I ի արագո ւ նիկական փորձի ւզսւյմաններու

Շներ/։ վրա քրոնիկ փորձի պայմաններում տարվող , ետազոտությոէններով որոշվել / -ա-
մինակարաէլաթթվի, աղրենա^նի ե մաշկի Աեկտրական ղրղոման աղղեքյռթլռնր Լթանոէամինի 
քանակական տատանումների վրա դեպի ուղեղ ,ոս։։ղ ե ուղեղից արտահոսող արյան մե, 

Արյունր վերցվեք է ղրղոիչներ տաքուց 5, 10, 15, 20 ե 25 րոպե հետո րնղհանուր քնային 
11ւսրկերակից և լծային երակից։ Արյան հոսքի արագությունը որոշվել ք թերմ ոԼ/եկտր ական չափ­

ման մեթոդով ընդհանուր քնային զարկերակում։
֊ետադսհոլթ յան արդյունքները ցույց են տայիս, որ *( -ամինակարադաթթվի 2,5 — 5 

/ անակներր առաջացնում են էթանոլամինի պարունակության աննշան իջեցում զարկերակային 
արյան մեջ և միաժամանսւ կյա նշանակալի բարձրացում ուղեղից արտահոսող արյան մեջ։ Ւրտ 
՝ետ միասին դիտվում է արյան Հոսքի արագության մեծացում ընդհանուր քնային զարկերակում

Ադրենալինի 0,025, 0,0375 և 0,03 մ<|/կ<| քանակները և մաշկի էլեկտրական գրգռումը ցու- 
Տիրերում են ւթանոյամինի դաըկերակա-երակա յին տարբերության ավելի շեշտակի մեծացում 
բան այղ տեղի յ. ունենում '( -ամինակարագաթթվի ազդեցության ներքո: Այղ նույն պայմաններ 
1,ո,մ ադրենալինից աո աջանում Լ սկզբնական արյան հոսքի փոքրացում, որին հաջորդում է մե 
ծացումրլ Մաշկի էլեկտրական գրգռման ժամանակ առաջանում է արյան Հոսքի արագության 
իփսւո թուլացում, Որր կարճ ժսւմւսնակոմ վ ե րա կանգն վ ում է։

Այսպիսով վերը նշված գրգռիչներից առաջացած արյան հոսքի փոփոխությունները տևում են 
5 րոպե լի սա հմաններում, աքն ժամանակ երը էթտնոյամ ինի քանակական տատանումները ավելի 
Տ^յտուն հանդես են գալիս 20—25 րոպե հետո։ Ուստի հիմք կա պնդելու, որ էթանոլամինի պա- 
(ո^նտկք11թյտն փոփոխությունները ուղեղից արտահոսող արյան մեջ ուղակիորեն կապված են 
^յ^Ըդային հյուսվածքի ն յու թ ա ւի ոխ ան ա կ ւ։ քէ յան տեղաշարժերի »ետ ե ոչ ք՚ե արյան հոսքի արա- 
գ՚^թյանւ
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