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Всевозрастающее количество фактов с очевидностью свидетель­
ствует о том. что свободные аминокислоты и в особенности нейроактив­
ные аминокислоты во многом предопределяют функциональное состои­
те центральной нервной системы Установлено, что глутамат, аспар­
тат, гаммаамнпомасляпая кислота (ГАМК), З-аланин* глицин прини­
мают участие в возбудительных и тормозных процессах больших полу­
шарий головного мозга (')• Одновременно ГАМК обнаруживает обще- 
метаболические функции в головном мозгу и исполнительных органах 
(**). ГАМК и гаммаоксимасляная кислота (ГОМК) обладают способ­
ностью оказывать выраженное действие на мозговое кровообращение 
I "). ГАМК проявляет способность защищать животных от экспери­
ментальной язвы желудка (Т։ *).

В настоящей работе представлены сравнительные данные относи­
тельно влияния ГАМК. ГОМК, их комбинации, х-кетоглутаровон. глу­
таминовой кислот на обновление белков слизистой желхдка и гипота­
ламуса при экспериментальной язве желудка.

Опыты проведены на белых крысах весом 150— 200 г. Для изуче­
ния действия каждого препарата использованы 5 крыс. Экслернмен­
тальные язвы желудка вызывали с помощью зажатия пнлородуодсналь- 
ной области в течение 10 мин с соблюдением стерильных условии.

Исследуемые вещества вводили подопытным животным за 30 мин 
до нанесения механической травмы и после двукратно через каждые 
3 ч применяли следующие дозы I АА\К по 40 .чг/ке веса. ГОМК 
1<»0 мг/кг, глутаминовая кислота и а-кетоглутаровая кислота по 20 
мг/кг. На вторые сутки подопытным и контрольным животным вводили 
ПО 50 мкюри Си (и) лейцин с уд. радиоактивностью 240 мкюри мМ; 
спустя три часа животных декапнтировалн и вскрывали брюшную по­
лость. Для исследования брали навески тканей из слизистой желудка 
и гипоталамуса, гомогенизировали, белки осаждали 10%-ной трихлор- 
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уксхсноЙ кислотой и путем повторного центрифугирования выделяли 
белки. Полученный белок солюбилизировали в 0.5 мл протозола (New 
England Nuclear corp. I SA|. после полного растворения осадка крон 
водили количественное измерение метки на спннтиляинонном спектро­
метре SL-30 (фирма <Интертехник», Франция) по программе. пред\ 
сматрнвающей счет С11 с применением внешней стандартизации. Эф 
фективность счета Сн составляет 95%. Данные выражали н распадах 
в минуту на белок грамм свежей ткани.

Из таблицы явствует, что меченый лейцин, введенный интактным 
животным, на протяжении трех часов включается в белки слизистой 
желудка и гипоталамуса. У контрольных животных через сутки после 
нанесения травмы в пнлородуоденэльную область наряду с развитием 
на слизистой оболочке желудка множественных язв, эрозии и гемор­
рагии наблюдается замедление включения Си-лейцина в белки сли­
зистой оболочки желудка на 12%, в то время как у этих же животных 
включение меченого С|4-лейцина в белки гипоталамуса возрастает на 
34%. ■ — .>11

Степень пключення меченого С'-лениина в белок тканей у крыс

Состояние животные Гипоталамус, 
данные 10'

Сжзнстая желудка, 
данные 10*

Интактные
С »ксперимента.1ьн4й язвой желудка
С экспериментальной язвой, поау- 

1ие ГАМК
С экспериментальной язвой, нолх-

С экспериментальной язвой, полу- 
<яшие I ЛМК

С экспериментальной язвой, полу­
чившие глутаминовую кислоту

С экспериментальной язвой, полу­
чившие в-кстоглутаровую кислоту

1.217+0.175
2.023+0,252

3.233 -0.234

2.311+0.166

1.408+5,23-10»

2.006+0.19

1.749+0.151

1.707+0.135
1.407 +0.216

2.255*0.29

2.248+0.354

7.706-10*+5,748 10*

2.106+0.165

1.056+0.086

Примечание. Уроиень включения 
грамм свежен ткани

выражен н распадах в минуту на бед«<к

Гаммааминомасляная кислота, зашитая животных от эксперимен­
тальной язвы желудка, путем предупреждения возникновения и разви­
тия на Слизистой желудка эрозии, изъязвления, геморрагии, на 82% 
ускоряет включение в белок слизистой желудка меченого Си-лейцина. 
Следовательно, подавленный ресинтез белков «канительно активирует­
ся И это во многом способствует повышению интенсивности трофичес­
ких процессов. Бросается в глаза дальнейшее возрастание включения 
меченого лейцина в белки гипоталамуса в условиях предупреждения 
развития экспериментальной язвы желудка под влиянием ГАМК. Ес­
ли в контрольных опытах с нанесением травмы в пнлородуоденальную 
область через сутки меченого лейцина включалось на 34% больше по 
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сравненью с исходным состоянием, то в опытах с одновременным на­
несением травмы и введенном ГАМК включение С“-лейцина было 
значительно больше и и среднем достигало 60%.

I езулызты исследовании с применением IОМК показали, что 
скорость включения С'*-ленцина в белки слизистой оболочки возраста­
ет на 60%, а в белки гипоталамуса всего на 14%.

Глутаминовая кислота также способствует выраженной активации 
включения ( н-лейцина в белки слизистой оболочки желудка, и обнов 
шнне возрастает на 49,6%, в то время как в гипоталамусе отм чает­

ся незначительное понижение скорости включения меченой амннокне- 
1ОТЫ.

Под влиянием 1-кетоглутаровой кислоты у подопытных животных 
по сравнению с контрольной группой обнаруживается значительное 
замедление степени включения аминокислоты в белки гипоталамуса и 
слизистой оболочки Так. в гипоталамусе степень включения Сн-лейци- 
на уменьшается на 13.5%, а в слизистую желудка на 24.9%.

Результаты исследований с применением сочетанного введения 
ГАМК и ГОМК показали противоположный эффект. Если при раздель­
ном введении этих препаратов в гипоталамусе и в слизистой желудка 
«канительно ускоряется скорость включения меченого Сн-лейцнна, го 
их совместное введение хотя и предупреждает возникновение дистро­
фических поражений желудка, однако приводит к заметному пониже­
нию включения аминокислоты в белки гипоталамуса и слизистой же­
лудка.

Анализируя полученные нами результаты, можно заключить, что 
ГАМК, ГОМК, глутаминовая кислота обнаруживают способность в 
условиях замедленного ресинтеза белка слизистой оболочки желудка 
при ее патологии усиливать включения радиоактивного лейцина в спо­
собствовать повышению уровня обменных процессов. При этом обнов­
ите белков слизистой оболочки желудка более выраженно проявля­
ется под влиянием ГАМК и ГОМК Одновременно ГАМК и ГОМК об­
наруживают способность заметно активировать скорость включения 
радиоактивного лейцина в белки гипоталамуса.

О вовлечении центральных нервных структур при развитии экспе­
риментальной язвы желудка свидетельствуют прямые опыты ускорен­
ного включения радиоактивного лейцина в гипоталамусе. Гипоталахгус 
будучи центром вегетативной иннервации и играя существенную роль в 
реализации эффекторных импульсов к внутренним органам, в том чне- 
ге к желудку, отличается от других структур головного мозга высоким 
содержанием гаммааминомаслянон кислоты я продуктов ее превраще­
ния.

Введение ГАМК в условиях патологии приводит к новой волне ак­
тивации включения С**-лейпнна в гипоталамусе.

Таким обрагом, приведенные результаты подводят эксперименталь­
ную основу механизмам центрального противоязвенного действия 
ГАМК и ГОМК Одновременно они свидетен.ствуюг о прямом участии
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1 \МК и ГОМК в стимулировании обновления б ткиь и условиях Ни 
пушенкой трофики слизистой оболочки желудка. |

Ереванский гос*дарственный 
мсдниннскнА институт

Հայկակով :Ս1Ա ԴԱ ւպււսւկիւյ-ար^այ II Հ. 1Г ԻՐԱ113 ԱՆ. Ա. է>. Н1ԼԴ ՈՎ II II5 ԱՆ. 
Դ. IL ԴհՎհէ՚ԴՅԱՆ

Ախտաբան» ւթյան պա |il աններում ն | սւր ղսւախ» ի վ ամինա թ |»ունե րի 
ե ուղեղում նրանց ւ| երսւփոխման նյութերի նպաստումը 

հիպոթալամուսում I* ստամոքսի |»րոա թաղանթում Си>||*.'я1*ь1|
и ւ» հ ։ո »ս ե и ։ ս ն Լ ր |ւ մեր ներաոման |ս ււաոմսւն|ւ

ներկա հա ղորդումր Նվիրված I ն յարդւսսւկտիվ ամինաթթուների հակա­
խոցային ազդեցության մ եխանիդմների ո ւ ս ո ւմն ա ս ի ր ու թ յան ր ւ Փորձերր կսւ- 
տւսրւ/ել են սպիտակ աոնէտեերի վրսո Ստամոքսի / ր ս պ ե րի մ են տ ա յ Ւ*ոց աուս- 
քացվեյ / ոեֆքեկտոր ճանապար ‘ով ւ Փորձերի արդյունքն երր '/ոլյ'յ են տվեյ, 
որ դամ աա մ ին ա կարա դաթ թ վ ի (ԳԱԿԹ)է դամսրսիկարադաթթվի (ԳՕԿԹ) ե 
դլ^ուտամ ինաթթվի հակախոցային ա դ դե ցո ւթ յունե որոշակիորեն պայմանա­
վորված Լ ստամոքսի յորձաթ ադւսնթ ում սպիտակուցների վ ե ր տ ս ին // ե դմ ան 
Ումեդացմամր Օ^-ւ1.։ցին սպիտակուցների մեջ ներաոման ճանապարհով 
/քիեեույն մսւմանակ ցույց / տրված, որ ԳԱԿԹ»ր ե րՕԿԹ֊ր ում եդացնում են 
նաև Հիպոթալամուսում սպիտակուցի սինթեդրւ Պարդվեէ I, ԳԱԿԹ֊ի և ԳՕԿՒ֊ի 

• տմատեդ Ներարկում ր չնայած ցուցարերում Լ Հակախոցային ազդեցություն, 
սակայն չի նպաստում ^ ^~ւևյցինի սւդիտսւկուցի մեջ նեյւաոմանր։ ք'ացա- 
',այտվեք Լէ որ Լ-կե տ ո դլյուսւ ա մ ի}» ւս №4Ւ ադդեցութ յան ներրո րնկճվում ( 
^•(եյ^Ւ սպիտակուցների մ եք ներտոումրւ
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