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Вопрос о проникновении гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) 
через гемато-энцефалический барьер (ГЭБ) и механизм ее центрального 
действия до сих пор остается в центре внимания исследователей. По 
данным ряда авторов, у взрослых животных ГАМК не проникает через 
ГЭБ (' 3) и для прохождения ее через указанный барьер необходимо 
нарушение его целостности (4>3), хотя в исследованиях Эллиотта и 
сотр. (5) наблюдалось проникновение ГАМК и через неповрежденные 
участки коры мозга. Однако эти опыты были проведены на животных, 
находившихся под наркозом, при котором изменяется функция ГЭБ.

Исследования, проведенные нами (6), показали, что интракаротид­
ное введение ГАМК собакам сопровождается усиленным выделением ее 
из мозга в первые минуты после введения. При дальнейшем исследова­
нии было обнаружено, что внутрибрюшинное введение ГАМК крысам 
приводит к уменьшению содержания ее свободной и связанной форм в 
коре головного мозга и к увеличению количества ее свободной формы в 
гипоталамусе, при этом общее содержание ГАМК в мозгу не изменя­
ется ( ). Неизменное содержание ГАМК в мозгу после введения даже 
ее массивных доз, что наблюдалось у ряда авторов, по-видимому, об­
условливается тем, что она, проникая в мозг быстро покидает его. Ряд 
исследований, проведенных в последние годы, косвенно подтверждают 
возможное 1Ь проникновения ГАМК в мозг (8~12). Для окончательного 
выяснения этого вопроса нами проводились исследования с меченом 
I АМ К, результаты которых приводятся в данной статье.

Для опытов были использованы белые крысы весом 100 — 110 г. Жи­
вотным внутрибрюшинно вводили 5 мккюри 1—4—С14—ГАМК с 8 мг 
неактивной ГАМК. Радиоактивная экспозиция длилась от 2 до 45 минут, 
после чего животных декапитировали и исследовали содержание и удель­
ную активность (УА) ГАМК в крови и мозгу. Количество ГАМК в крови 
определяли методом электрофоретического разделения на бумаге по 
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Гроссману и сотр. (13), с некоторыми изменениями, описанными нами 
ранее ('■')• Для определения радиоактивности аминокислот вырезали 
соответствующие участки по R! с неокрашенных электрофореграмм, 
элюировали 50%-ным этанолом и элюат количественно переносили на 
металлические тарелочки. Мозг после декапитации быстро извлекали и 
последующую обработку его проводили при 0°С. Разделение аминокис­
лот проводили с помощью восходящей хроматографии на бумаге Ват­
ман 3 в смеси фенол—этанол—вода—МН3 (60 г4- 20 мл 4֊ 20 лел4֊0,5 мл) 
в течение 48 часов (н). Местоположение аминокислот определяли по 
сравнению с проявленными хроматограммами. Пятна вырезали, амино­
кислоты элюировали 50%-ным этанолом и переносили на тарелочки. Ве­
личину активности остатков определяли с помощью торцового счетчика 
типа Г-25 БФЛ на установке «Волна».

Из данных, приведенных в табл. 1, видно, что введенная ГАМК бы­
стро поступает в кровь. Через 2 минуты после введения удельная актив­
ность ГАМК в крови имеет максимальное значение—100000 имп./лим/лг 
В последующие промежутки времени У А ГАМК падает по мере утили­
зации этой кислоты различными органами. Радиоактивный углерод об­
наруживается в мозгу при весьма кратковременной экспозиции—через 
2 минуты после внутрибрюшинного введения меченой ГАМК. Для пра­
вильного представления о проникновении меченой ГАМК, а также дру­
гих радиоактивных веществ из крови в мозг необходимо учитывать со­
держание метки в крови самой мбзговой ткани. Для этой цели мы ис­
пользовали имеющиеся литературные данные относительно количества 
крови па единицу веса мозга. Исследованиями Джиарман и сотр. (|&) ус­
тановлено, что в 1 г целого мозга крысы содержится 0,02 мл крови, при 
сохранении всех кровеносных сосудов мозга. В наших исследованиях 
мозг освобождали от сосудистой оболочки и крупных кровеносных со­
судов. Несмотря на это, мы высчитывали активность ГАМК в 0,02 мл 
крови в различные сроки экспозиции и соответствующие величины вы­
читывали из активности ГАМК, обнаруженной в 1 г мозга. Как видно 
из приведенной таблицы, содержание ГАМК в мозгу после ее внутри­
брюшинного введения (8 мг) в течение 45 минут особым изменениям не 
подвергается. В крови через 2 минуты обнаруживается ГАМК и содер­
жание ее в течение 45 минут колеблется в пределах 0,7—1,9 мг %, при 
этом У А ГАМК по мере удлинения срока экспозиции постепенно пони­
жается. Что касается УА ГАМК в мозгу, то она через 2 минуты состав­
ит 151 имп./мин/мг, примерно на таком уровне она сохраняется и на 7 * _'-и минуте. При вычете активности ГАМК, соответствующей 0,02 мл 
крови, в указанные промежутки времени обнаруживается заметное ко­
личество меченой ГАМК в мозгу (табл. 1), причем за это время метка 
Нс была обнаружена в глутаминовой, аспарагиновой кислотах, глута- 
мине и аланине.

Полученные данные позволяют заключить, что ГАМК проникает в 
Мозг.
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Интерес представляют результаты, полученные на 15-, 30- и 45-й ми­
нутах после введения ГАМК. Несмотря па понижение X А ГАМК в кро­
ви, УА ГАМК в мозгу значительно повышается, составляя 288—700 
пмп./мин/мг. По-видимому, за этот промежуток времени в периферичес­
ких органах из меченой ГАМК образуется соответствующие метаболиты, 
которые в периферических органах и в самом мозгу переходят в глу­
таминовую кислоту, а последняя может стать источником образования

Таблица I
Содержание и радиоактивность I АМК в крови и в мозгу

МозгКровь

2
3,5
5.5
7
15
30
45

0,9
0,7

1.2
0.7

1.9
1.8
0.7

100000 
65700 
62160

33300 
7910
4650 

] 5300

: Активность 
ГАМК, и.чп./ 
мин в 1г моз­
га с вычетом 
активности 
0,02 мл крови

15
16

Н
37
57

51'
152

ГАМК в мозгу. В пользу этого предположения свидетельствуют те фак­
ты, что после введения меченой ГАМК метка была обнаружена в глу- и ••таминовои, аспарагиновой кислотах, глутамине и аланине в крови и в 
мозговой ткани. Не исключена возможность, что ГАМК в первые мину­
ты после ее введения захватывается периферическими органами, в част­
ности печенью, и затем выбрасывается в кровь и далее поступает в мозг. 
По всей вероятности этот процесс приобретает особое значение на 45-и 
минуте, когда У А I АМК в крови и в мозгу значительно возрастает по 
сравнению с другими сроками экспозиции.

Таким образом, результаты настоящих исследований позволяют зак­
лючить, что ГАМК проникает через гемато-энцефалический барьер, что 
представляет несомненный интерес в объяснении механизма ее централь­
ного действия. 1

Институт биохимии Академии наук
Армянской ССР

^այկ-սկան 111Ա ԴԱ ակաւյեէքիկոս Լ. հ. ՈՈԻՆՅԱՒՅԱՆ, Р. Ա. ՂԱ9.ԱՐՅԱՆ, Գ. Ա. ՄԻԽԱՅԱ111

Արյունա-ուղեղափն պատնեշի թափանցեփությունթ 
զամմւս-ամինոկսւրսւցաթթվի նան ցեպ

ՄԼր կ„ղմՒց կատարված մի շար(ք հլտաՂՈտութէ„ւՆներՒ արդ։„լնքները վկայում էՒն 
մասին, որ ^մմա-ամինոկարա^աթթ^ (ԴԱԿքՒ) թափանցոլմ է ս,Րյունա.ոպեղայՒն 
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Ա(ս վերջնականապես պարդ եյոէ համար Հ ե տ ա ղո տ ո լթ յ ո ւնն ե ր են տարվեք հա֊

վասար^փ նէէԼած ԳԱԿԲ-ով (1-4Հձ*֊ԳԱԿք>), 
կատարված փորձերր ցույց տվեցին, որ նշված ԳԱկԹ֊ն, երբ այն ներարկվում է նեբորով֊ 

սյնային սպիտակ աոնետնե րին, ի հայտ է զայիս ուղե դային հյուսվածքում ւ Հատկանշա կան է 
օւ(ն, որ 2'Ւ& մինչև 7~րդ րոպե ներարկումից հետո ուղեղային հյուսվածքում ո ա ղ ի ո ա կ տ իվ ու ֊ 
քքրոնր վերաբերում ( միայն ԳԱԿԹ-ին, մինլղե/ւ մյուս ամ ինոթթուները ( զյյուտամ ինոթթու,.
լսււպարադինաթթոլ, զյյուտամին, այանինվ այղ ակտիվությունից զուրկ են։ Վերջիններիս մեջ 
ոաղիոակտիվու թյունր ի հայտ է զայիս նշված ԳԱԿԲ*֊ի ներարկումից 7 րոպե հետո ե աստի­
ճանաբար մ ե ծ անում մինչև 45֊րդ րոպեն։ Համապատասխանորեն մե ծ անում Լ նաև ԳԱկՍ՚-ի 
ոաղիո ակտիվությունը ւ

Հետաքրքիր է նաև այն, որ Դ Ակ Ս* ֊ ի քան ա կր ա մ ր ո ղջա կ ան ուղեղում չի փոփոխվում, չնա֊ 
,ած նրանք որ նշված ԳԱկ թ*֊ ի Հետ ներարկվում է նաև 8 Ժ<|/1|<| կենդանի բաշին սովորակ ան
ՀԱԿք>։

Ստացված արդյունքնե րը բերում են այն եզրակացության, որ ԳԱԿքՒ֊ն հասուն սպիտակ
սոնետների մոտ թ ափանցում Լ ար յունա֊ ուղեղային պատնեշով դեպի ուղեղ.
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