
ц S Ц U'l И-'> ll(l- 'M'S 1114>»|||>ЪЪ1>|'|- IJJi U‘H>ir |> u з |. I| (I |. ;| >и, (I |. 
Д о К JI ДД Ы А К АД I M И II НАУК АРМЯНСКОЙ ССР 
'’ХЕпГ 19117՜ “ ”Т

ФАРМАКОЛО1 ИЯ

В. П. Акопян и Э. С. Габриелян

Влияние 1-аминомасляной кислоты и ?-окси--(-аминомасляной 
кислоты на мозговое кровообращение и электроэнцефалограмму в норме 

и в очаге судорожной активности

(Представлено чл.-корр, АН Армянской ССР С. А. Мирзояном 1/11 1967)

В 1950 г. впервые в центральной нервной системе млекопитаю
щих обнаружена ^-аминомасляная кислота (ГАМК). Ее содержание в 
головном мозгу достигает от 5,6 лтг0/0 до 80 .иг0/0 (|՜՜3).

По данным ряда авторов (*՛ 4) в зависимости от индивидуального 
развития животного количество ее в головном мозгу возрастает. До
пускается, что гидроксилированием ГАМК в мозговой ткани превра
щается в Р-окси-^-аминомасляную кислоту (БОГАМИ).

Накопленные экспериментальные данные с очевидностью показыва
ют роль ГАМК в обмене и функциональной деятельности центральной 
нервной системы.

Исследования Г. X. Бунятяна (5 7) с сотрудниками свидетель
ствуют, что ГАМК при помощи воздействия на гипоталамо-гипофи»- 
коры надпочечниковую и симпатико-адреналовую систему ускоряет 
процесс гликогенолиза.

ГАМК и БОГАМК увеличивают проницаемость синаптической мем
браны для ионов К и С1 и тем самым способствуют возникновению ги- 
перп •ляризации. ГАМК участвует в цикле лимонной кислоты, способ
ствует регулированию энергетических процессов в головном мозгу (8). 
Поданным Вуд и др. ГАМК блокирует аксо-дендритные синапсы и зна
чительно уменьшает судороги, вызванные вдыханием больших концен
траций кислорода (”• 10). Работы Пурпура с сотрудниками (п) свиде
тельствуют, что ГАМК блокирует возбуждающие заряды дендритных 
синапсов и увеличивает амплитуду корковых потенциалов, (.раннигель 
ные исследования ГАМК и БОГ АМК на биоэлектрическую активность 
головного мозга обнаруживают более выраженное тормозящее дейнвиг 
на центральную нервную систему (|?). Эффекты БОГ АМК послужили «и. 
кованием для ее применения при различных формах эпилепсии (’^.Сре
ди многих сторон действия ГАМК и БОГ АМК заслуживает особо։ о вин 
Мания влияние их на органы кровообращения.
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Стентон с сотрудниками (1) отмечают, что ГАМК понижает арТе 
риалыюе давление у собак преимущественно периферически-гуморад|, 
нымн механизмами. Такаяши такое воздействие объясняет центральны 
ми механизмами (|5). Аналогичные эффекты отмечаются под влиянием 
БОГАМК. Данные С. А. Мирзояна с сотр. (|6) показывают, что ГАМКи 
БОГАМК обнаруживают выраженное действие на мозговое кровообра
щение. В условиях острых и хронических экспериментов авторам уда. 
лось показать, что ГАМК и БОГАМК значительно увеличивают объем
ную скорость кровотока в мозговых сосудах. При этом ГАМК проявляет 
более выраженное воздействие, чем БОГАМК. Это и послужило пред
посылкой для проведения экспериментов с целью изучения их влияния на 
мозговое кровообращение в очаге судорожной активности при одновре
менной регистрации эффектов исследуемых веществ па мозговой крово
ток и биоэлектрическую активность коры головного мозга.

Исследования проводились на кошках и кроликах в условиях остро
го эксперимента. Иод эфирным наркозом животное фиксировалось на 
стереотаксическом аппарате. Для миорелаксации использовался дипла- 
цин. После удаления кожных покровов черепная кость была очищена 
распатором от тканей и в области моторных зон головного мозга с обе
их сторон были просверлены отверстия диаметром 8 мм. Для регистра
ции мозгового кровотока и электроэнцефалограммы в эти отверстии бы
ли ввинчены разработанные нами плексигласовые электроды (|7). Кро
воток и электроэнцефалограмма регистрировались при помощи фотоза
писи.

Результаты исследований показывают, что ГАМК, как при локалы 
ной аппликации, так и при введении в общий кровоток, вызывает замет
ные сдвиги в биоэлектрической активности и в кровоснабжении голов
ного мозга. Результаты одного из таких опытов приводятся на фиг. 1Д.

Как видно из кривой, до воздействия ГАМК электроэнцефалограм
ма характеризуется наличием волн большой амплитуды с медленным 
ритмом, как в подопытной, так и в контрольной области.

После прикладывания ГАМК на поверхность мозговой ткани отме
чается значительное угнетение биоэлектрической активности и увеличе 
иис объемной скорости кровотока. В контралатеральной области темен
ной коры отсутствовали эффекты как на электроэнцефалограмму, так и 
на кровоток.

Аналогичные эффекты наблюдаются также при внутривенном вве
дении препарата в количестве 1—5 мг(кг.

На фиг. 1Б видно, что до внутривенного введения ГАМК электри
ческая активность мозга характеризуется наличием крупных волн с 
медленной частотой. Внутривенное введение 1,5 мг)кг ГАМК сопровож
дается угнетением ЭЭГ и заметным увеличением скорости мозгового 
кровотока.

] аким образом, полученные данные показывают, что ГАМК, угне- 
гая электрическую активность определенных участков мозговой ткани, 
одновременно увеличивает скорость мозгового кровотока.
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о... ТЫ. проведенные с БОГЛМК. с очевидностью выявляют его
лойство также оказывать воздействие на мозговые сосуды.

Результаты одного из таких опытов приводятся на фиг. 2Д В дан 
ном опыте одновременно регистрируются ЭЭГ и скорость мозгового 
кровотока с двух различных точек и артериальное давление.

СлчД/ ---- <

Фиг. 1. А. Эффекты местной аппликации ГАМК на электро
энцефалограмму и скорость мозгового кровотока в те
менных областях коры головного мозга кролика в остром 
опыте. Кривые сверху вниз: ЭЭГ левой теменной области 
коры, ЭЭГ правой теменной области коры. Объемная 
скорость кровотока правой теменной области, до и после 
местной аппликации ГАМК. Б. Влияние внутривенного 

введения 1,5 мг/кг ГАМК (обозначения те же).

Как видно из кривой, с внутривенным введением БОГЛМК в дозе 
2 мг/кг угнетается электрическая активность коры с увеличением ско
рости мозгового кровотока. Отмечается также падение артериальною 
давления. Существенно подчеркнуть, что наиоолынее увеличение скоро

1 сти мозгового кровотока совпадает с моментом наибольшего паденн I 
Уровня артериального давления. Этот факт свидетельствует о том, пз 
влияние БОГАМК на мозговые сосуды носит активный характер, т. е. не 

। связано с изменением общего артериального давления.
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Указанное подтверждается результатами экспериментальных иссле 
дований, проведенных в условиях стабилизированной аутоперфузии (>'֊( 
Аналогичные эффекты удается обнаружить также под влиянием ГЛМк 
Эти факты создали предпосылки для проведения экспериментов с ГАМК 
в БОГАМК в условиях стрихпинных судорог.

Фиг. 2. Влияние внутривенного введения БОГАМК на ЭЭГ и 
скорость кровотока коры мозга кошки в норме (Л) и в очаге 
судорожной активности (Б). Кривые сверху вниз: А. ЭЭГ ле
вой теменной области коры, кровоток той же области, ар
териальное давление, кровоток правой теменной области коры 
ЭЭГ той же области, отметка внутривенного введения 2.иг/кг 
ГАМК. Б. После аппликации стрихнина левой теменной области 
коры. Кривые сверху пни >: ЭЭГ правой теменной области коры, 
кровоток левой теменной области коры, артериальное давле
ние, кровоток правой теменной области, ЭЭГ левой темен
ной области, введение 5 мг/кг БОГАМК. Вертикальные ли

нии — остановка на 3 минуты.

Для получения судорожной активности в области теменной коры 
прикладывался кристаллик азотнокислого стрихнина. В этой зоне была 
произведена запись электрической активности и скорости мозгового кро- 
I отока и системного давления. Одновременно регистрировались показа
тели и в контралатеральной области.

На фиг. 3 видно, что до прикладывания стрихнина на мозговую 
ткань электрокортнкограмма характеризуется наличием высокочастот
ных волн с маленькой амплитудой. Спустя 2—5 секунд после прикла
дывания стрихнина появляются типичные* судорожные потенциалы Спу
стя 50 60 секунд появляется интенсивное нарастание скорости мозгово
го кровотока.

В контралатеральной области заметных сдвигов не наблюдается. В 
условиях данного опыта отмечалось некоторое увеличение скорости моз- 
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итого кровотока. Полученные результаты в определенной мере согла 
суются с существующими литературными данными.

в условиях выраженных стрихниновых разрядов внутривенное вве 
дение 4.5 мг/кг ГАМК обнаруживает способность оказывать диаметраль 
но противоположное воздействие (фиг. 4).

Фиг. 3. Влияние местной аппликации стрихнина левой теменной области коры 
мозга кошки. Кривые сверху вниз: кровоток правой теменной области коры, 
ЭЭГ той же области, артериальное давление, ЭЭГ левой теменной области ко
ры, кровоток той же области. Вертикальные линии остановка на 3 минуты.

Фиг. 4. Влияние внутривенного введения 4,5 мг/кг I АМК на кору мозга кош
ки после аппликации стрихнина левой теменной области коры. Кривые сверху 
вниз: кровоток левой теменной области коры, кровоток правой теменной об
ласти коры, ЭЭГ той же области, артериальное давление, ЭЭГ левой теменной 

области. Отметка введения препарата.
II

Вслед за введением в общий кровоток в очаге судорожной актив
ности происходит значительное уменьшение скорости мозювою крою- 
тока, между тем в контрольной зоне скорость заменю увеличивается. В 
определенной мерс уменьшается также количество судорожных потен 
цналов.

Опыты, проведенные с БОГАМК, показывают, что она также прояв
ляет аналогичные сдвиги в условиях судорожной актив“(^1.и'

Из фиг. 25 видно, что внутривенное введение 5 мг/кг БОГ АМК вы
зывает уменьшение скорости кровотока в очаге судорожной активн ктн 
и увеличение в контрольной области.

Уменьшается также количество стрихнииных потенциалов. Одновре
менно заметно понижается уровень артериальною давления.

Таким образом, проведенные исследования показывают, что 1 \
и БОГАМК качественно меняют характер своего воздействия на vo.no 
вой кровоток в зависимости от функциональною состояния щнт[ аль
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нервной системы. Можно допустить, 
/тих соединений определенную роль 
мозговое кровообращение.

что в противосудорожном эффеКТс 
играет их характерное влияние
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աղղե ցութ յունր ուղեղային արյան շրշան աո ութ յան վրա։
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