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P. Г. БОРОЯП

О ДЕЙСТВИИ 3-ОКСИ-гАМИИОМЛСЛЯ11ОП кислоты 
НА ТОНУС ВЕНЕЧНЫХ СОСУДОВ И ОБЪЕМНУЮ 

СКОРОСТЬ КРОВОТОКА

З-Окси-7-аминомасляная кислота (БОГАМК) является предпола
гаемым продуктом химического превращения-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) в мозговой ткани. Согласно современным данным, ГАМК, на
личие которой в головном мозгу впервые установлено в 1950 г. Роберт
сом и Френкелем [14] и впоследствии подтверждено Юден френдом [15], 
является непосредственным предшественником БОГАМК. Ряд авторов 
считает, что ГАМК в мозговой ткани переходит путем 3-окисления в 
БОГАМК [7—12].

По Хаяши [7], мозговая ткань крыс содержит 5,7 мг°/о БОГАМК. 
Охара и сотрудники [13] обнаружили более высокое содержание 
БОГАМК (48,6 мг%) в височной доле мозга крупного рогатого скота. 
По данным И. А. Сытинского и сотрудников [4], мозговая ткань крыс 
содержит не более 1—2 мг% БОГАМК, но это количество (изменяется 
ь зависимости от функционального состояния нервной системы. Так, по 
данным некоторых исследователей, при депрессии биопотенциалов мозга 
происходит уменьшение ГАМК и увеличение количества БОГАМК (до 
3—4 мг%) [4].

Ряд авторов отрицает наличие БОГАМК в мозговой ткани, считая 
переход ГАМК в БОГАМК путем к3-окисления недоказанным. Однако 
БОГАМК под названиями буксамин, гамибетал уже используется в 
СССР, в Японии и других странах в качестве лечебного средства при 
ряде нарушении функциональной деятельности центральной нервной си
стемы и сердечно-сосудистых болезнях (эпилепсия, гипертоническая бо
лезнь и др.). Учитывая это обстоятельство, изучение фармакологических 
свойств БОГАМК становится необходимым.

В настоящем собщении излагаются результаты опытов изучения 
действия БОГАМК на коронарное кровообращение.

В исследованиях использовалась методика аутоперфузии венечных 
сосудов, термоэлектрическое измерение скорости кровотока в коронар
ных сосудах и определение объемной скорости оттока из коронарного 
синуса. Всего поставлено 70 опытов на кошках и собаках.

Изучение состояния тонуса венечных сосудов проводилось методом 
перфузии коронарных сосудов собственной кровью животного при по
мощи перфузионного насоса, дающего возможность искусственно стаби
лизировать объем крови, поступающей в венечные сосуды [5, 6]. В острых



О действии ;-окси-7-амипомасл. кисл. на тонус венечных сосудов

опытах при искусственном дыхании под наркозом у животных произво
дилась левосторонняя торакотомия в пятом межреберье с последующей 
перерезкой перикарда и препаровкой огибающей ветви левой коронар 
пой артерии. После рассечения сосуда .в его просвет вводился полиэти
леновый катетер диаметром 0,6 мм, заполненный раствором гепарина; 
одновременно гепарин вводился и внутривенно (1000—1500 ел/кг). Ре
гистрация тонуса венечных сосудов начиналась после установления не
обходимого для данного животного объема перфузии на перфузионном 
насосе. Параллельно регистрации перфузионного давления во всех опы
тах производилась и запись системного артериального давления.

Объемная скорость кровотока в невскрытых коронарных сосудах 
изучалась термоэлектрическим методом [3]. Термоэлектроды наклады
вались на огибающую ветвь левой венечной артерии. Запись кровотока 
при помощи термоэлектрического датчика осуществлялась на фотоки
мографе. Синхронно с этим производилась и запись артериального дав
ления. Для измерения объемной скорости оттока из коронарного синуса 
применялся метод регистрации оттока крови из коронарного синуса [I].

Рис. 1. Перфузия коронарных՜ сосудов. 
Влияние внутривенного введения БОГАМИ 
в дозе 0,05 мг/кг на^тон у с венечных сосу
дов. Кривые сверху вниз: перфузионное 
давление, артериальное давление, отметка 

времени—5 сек., отметка введения 
вещества.

Рис. 2. Перфузия коронарных сосу
дов. Влияние интракоронарного вве
дения БОГАМК в дозе 0,05 ыг/кг на 
тонус венечных сосудов. Кривые свер
ху вниз: перфузионное давление, ар
териальное давление, отметка вре

мени—5 сек., отметка введения 
вещества.

Величина оттока из коронарного синуса регистрировалась с помощью 
специального насоса-расходомера [2]. Одновременно производилось из
мерение артериального давления с помощью ртутного манометра в си
стеме общей сонной артерии.
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Полученные результаты показывают, что БОГАМИ при внутривен
ном и внутрикоронарном введении в юзах от 5 мг/кг до 0,01 мг/кг об
наруживает определенную расслабляющую способность в отношении 
коронарных сонудов, что выражается в кратковременном уменьшении 
тонуса венечных сосудов. •*

БОГАМИ в дозе 0,05 мг/кг иногда проявляет двухфазный эффект, 
выражающийся в первоначальном расслаблении с последующим более 
продолжительным повышением тонуса (рис. 1). При введении БОГАМИ 
в дозе 0,05 мг/кг внутривенно выявляется понижение тонуса коронарных 
сосудов в течение 30 сек., но вслед за этим сопротивление венечных со- 
судов постепенно повышается и удерживается на несколько повышенном 
уровне на протяжении 4 мин. Артериальное давление при этом крат
ковременно понижается на 50 мм рт. ст. и в течение 80 сек. достигает 
почти исходного уровня.

Рис. 3. Перфузия коронарных сосу
дов. Влияние интракоронарного вве
дения БОГАМК в дозе 0,5 мг/кг на 
тонус венечных сосудов. Кривые 
сверху вниз: перфузионное давление, 
артериальное давление, отметка вре
мени—5 сек., отметка введения ве

-

'БУНСЯМ ИН 1 л/а

Рис. 4. Влияние внутривенного вве
дения БОГАМК в дозе I мг/кг на 
объемную скорость коронарного кро
вотока. Кривые сверху вниз: арте
риальное давление, коронарный кро

воток.

щества.

Ботее выраженное повышение тонуса коронарных сосудов отмеча
ется при интракоронарном введении. На рис. 2 показано, что введение 
БОГАМК в венечные сосуды в дозе 0,05 мг/кг оказывает заметное дей
ствие на гонус коронарных сосудов. Почти сразу после его введения 
тонус венечных сосудов повышается по сравнению с исходным уровнем 
на 20 мм рт. ст. и удерживается на этом уровне в течение 8 мин. Арте
риальное давление понижается до Ю мм рт. ст. и по сравнению с исход
ным удерживаете;] на низком уровне в течение 3 мин., причем повыше
ние тонуса коронарных сосудов предшествует понижению артериального 
давления на Ю—15 сек.
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При статистическом суммировании результатов опытов оказалось, 
что БОГАМК в дозе 5 мг/кг понижает перфузионное давление через 1, 
2, 3, 5 и 10 мни. соответственно на 5,39, 4,16. 3,02, 2.17 и 0.66%. БОГАМК 
г. дозе 0,01 мг/кг понижает перфузионное давление через 1, 2. 3, 5 и 
10 мин. соответственно на 7,7, 6,28, 4,6, 0,92%.' На 10 мин. перфузионное 
давление повышается на 1,6% от исходного среднего перфузионного 
давления.

БО1 АМК в дозах 0,5—1 мг/кг обнаруживает исключительную спо
собность повышать тонус венечных сосудов. Па рис. 3 показан один из 
этих опытоЬ, где введение БОГАМК в ток крови коронарных сосудов вы
зывает резкое и крутое повышение тонуса сосудов, продолжающееся в 
течение одной минуты, после чего тонус расслабляется, однако не дости
гает исходного уровня и продолжает оставаться на сравнительно высо
ком уровне в течение 6 мни. Одновременно со спазмом отмечается сни
жение системного артериального давления.

БОГАМК в сравнительно боль
ших дозах (1—2 мг/кг) вызывает 
повышение перфузионного давле
ния на 1, 2, 3, 5 и 10 мин. соответ
ственно на 30,8% (Р<0,05), 35,4% 
(Р<0,02), 25,8%. (Р>0,05), 29,5% 
(Р>0,1), 31,02% (Р = 0,1) (средние 
данные 14 опытов).

В опытах с синхронной термоэлек
трической регистрацией колебаний 
кровоснабжения миокарда и арте
риального давления обнаруживает
ся, что БОГАМК tB дозах 0,5 мг/кг— 
1 мг/кг внутривенно уменьшает ско
рость кровотока в огибающей ветви 
левой коронарной артерии и оказы- *4

Рис. 5. Влияние внутривенного введения 
БОГАМК в дозе 10 мг/кг на объемную 
скорость оттока из коронарного синуса. 
Кривые сверху вниз: артериальное давле
ние, нулевая линия, объемная скорость 
оттока из коронарного синуса, отметка 
времени — 5 сек., отметка введения ве

щества.

большие дозы — порядка

вает сравнительно кратковременное 
действие на артериальное давление. 
На рис. 4 видно длительное сниже
ние коронарного кровотока.

Небезынтересными являются ре
зультаты исследований влияния 
БОГАМК на объемную скорость от
тока из коронарного синуса. В этой 
серии опытов мы применяли ср а вин тель но
5- 10 мг/кг веса животного. Оценивая в целом полученные результаты, 
следует подчеркнуть, что внутривенное •ввезен ис БОТ АМК оказывает дей
ствие на системное давление, выражающееся в падении его уровня, ւ
обычно в период наиболее глубокого падения давления наступает крат
ковременное увеличение крови из коронарного синуса. Вслед за этим 
начинается заметное снижение оттока из коронарного синуса. Пз рис. 5 
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видно, что артериальное давление понижается от нулевой линии на 
20 мм рт. ст. (падение совпадает с увеличением оттока). Однако как е 
выравниванием давления, так и с некоторым повышением его вместо 
улучшения кровоснабжения миокарда наблюдается уменьшение оттока 
с 3.5 мл/мин. до 2,4 мл/мин.

Таким образом, результаты, полученные в опытах с использованием 
трех методик (аутоперфузия венечных сосудов, термоэлектрическое .из
мерение кровотока в коронарных сосудах, определение величины оттока 
из коронарного синуса), обнаруживают в основном сходные эффекты.

В серин опытов с целью изучения изменения реакции коронарных 
сосудов па введение БОГАМК в условиях действия некоторых биологп-

Рис. 6. Перфузия коронарных сосудов. Влияние интракоронарного введе
ния БОГАМК в дозе 0,05 мг/кг на фоне предварительного введения питу
итрина (2 ед/кг). Кривые сверху вниз: перфузионное давление, артериаль

ное давление, отметка времени—5 сек., отметка введения вещества.

чески активных веществ опыты были поставлены с питуитрином. Извест
но, что из многочисленных биологически активных веществ в организме 
лишь некоторые обнаруживают корона росуж ива ющее действие, при этом 
наиболее выраженное действие получается от влияния питуитрина.

Результаты опытов сочетанного применения питуитрина с БОГАМК 
обнаруживают исключительную способность резко повышать тонус ко
ронарных сосудов на фоне предварительного введения питуитрина. На 
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। нс. 6 показано, что после внутривенного введения питуитрина в дозе 
2 сд/кг веса БОГАМК почти сразу очень резко-и сильно повышает тонус 
коронарных сосудов со 120 до 240 мм рт. ст. Выявленный эффект длится 
I I мин. Артериальное давление одновременно понижается на 60 мм рт. 
ст., появляется аритмия, что, по-видимому, является результатом резко
го коронароспазма.

Таким образом, БОГАМК обнаруживает исключительно выражен
ную активность в отношение коронарных сосудов, что находит свое вы- 
ражен1И| в способности оказывать в малых дозах кор он a pop а с ширяющее 
(ействир, а в сравнительно больших дозах—вызывать коронароспазм.
Кафедра фармаколо! ни 
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Ա մ փ n փ n ։ մ

3 ֊Օքսի֊ ֊ ամին ո կարագաթթուն (ԲՕՂԱԿԲ՝) հանդիսանում է ւսմինոկա- 
ր ա գ ա թ թվ ի քիմիական վերափոխության ենթադրվելիք նյութր։

Համ աձա լն ժամանակակից տվյալների, ԳԱՍ ft՝֊ ր, որը ուղեղային հյուս
վածքում աոաջին անգամ Հայտնաբերվել է 1950 թ. (եոբերտսի և 9)րենկելի 
կողմից, իսկ հետագայում հաստատվել Ցուդենֆրենդի կողմից, հանդիսանում 
! Բ()ԳԱՍԲ*֊ի անմիջական ն ա խ ած ան ց յա/ր: ԲՕԳԱԿԲ՚֊ր «Բուկս ամ ին » և «Գա- 
միբետալ» անվան տակ օգտագործվում է ՍՍՀՍ ֊ում, ճապոնիալում և այլ,

ե ր կրն ե ր ում՝ որպես բ ուժ ա կան ծիջոց կ են տ ր ոն ա կ ան նյարդածին հ ամ ա կար֊
գության ֆունկցիոնալ խանգարումների և и ի ր ա ֊ ան ո թ այ ին սիստեմի հիվան
դությունների ժամւսնակ (էպիլեպսիա, ^իպերտոնիկ հիվանդություն և այլն): 
Հաշվի առնելով այդ հանգամանքը, անհրաժեշտ է ուսումնասիրել ԲՕԳԱԿՒ֊ի

ֆ տ ր մ ա կ ո լ ո գ ի ական հ ա տ կ ո ւթյ ունն երր:
Ներկա ուսումնասիրությունների նպատակն է պարգաբանել ԲՕԳԱԿՒ֊ի 

ներգործութ լունը պս ակաձև արյան շրջանառության վրա: Սւսումնասիրու֊ 
թյուններր կսւտ արվել են պսակային անոթների ա ո ւտ ո պ ե ր ֆ ուղ ի ա յի մեթոդով 
արյան հոսքի ջերմա֊ էլե կտրական, ինչպես նաև պսակային ծոցի արյան ծա֊ 
,/ ուլային արտահոսքի ա ր ա գութ յան չափումով։

Սլուսցված արդլունքներր ցույց են տալիս, որ ԲՕԳԱՍԲ-ը փոքր քանակ֊ 
ներով (5 մգ!կգ֊ից մինչև 0,01 մգ/կգ կշոին) որոշակիորեն թուլացնոս! է 
պսակաձև անոթների տոնուսը։ Ս իջին քանակները ցուցաբերում են երկփոլ֊ 
լային ա ղ դե ց ութ լուն, ալն է՝ տոնուսի նախնական կարճատև թուլացմանը ^ա֊ 
Հորդում է ու ոն ուս ի ավելի երկարատև բարձրացում ։ Պրեպարատի նույն քա֊ 
ն ուկներր անմիջա ս* ե ս ն ե ր պ ս ա կա / ին ն երար կ А[// и պսակաձև անոթների տո
նուսի րարձրացումր աւ[ե[ի ցայաուն է արտահայտվում։ Նշված նյութի Նամի* 
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մատարար մեծ քան ակների (0,5 — 1—2 մգքկգ կշոին) նհրարկումր ուղեկցվում 
Հ պսակաձև անոթների տոնուսի ում եղ արտահայտված քարձրացում ով։

Ա (ւ/պիսով, ամ փովէելով ստացված արդյունքները է կարելի է եզրակաց
նել, որ ԲՕԳԱԿ О'-ր gnt ցարերում Լ րացաոիկ արտահայտված ն երդործ ութ յուն 
պսակաձև անոթների վրա, որն արտահայտվում է փոքր քանակներով՛ ան li
ft ա/ա ւնի՝, իսկ համեմատ արար մեծ քան ակներով' ան ոթ ա и ե ղմ ի * աւլդե- 

f ությ ամր ;
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