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ВЛИЯНИЕ ГАММА-АМИНОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ 
И АДРЕНАЛИНА НА МОЗГОВОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ 

И АРТЕРИО-ВЕНОЗНУЮ РАЗНИЦУ СОДЕРЖАНИЯ 
ХОЛЕСТЕРИНА

Настоящая работа посвящена изучению действия гамма-аминомас
ляной кислоты (ГАМК) и адреналина на объемную скорость мозгового 
кровотока в сонной артерии, в белом веществе головного мозга и опре
делению величины артерио-венозной разницы содержания холестерина 
оттекающей и притекающей в мозг крови собак. Сопоставление физио
логического показателя с биохимическими сдвигами в крови диктовалось
главным образом тем, что артерио-венозные изменения содержания 
различных веществ могут быть осмыслены как результат активного по
глощения или выделения их мозгом только лишь при точной регистрации 
скорости мозгового кровотока. Как и для вскрытия многообразных ме
ханизмов действия физиологически активных веществ на мозговой кро
воток, существенным является исследование биохимических основ их 
действия. Исследованиями С. А. Мирзояна и сотрудников [1—4] обнару
жена значительная способность ГАМК расширять мозговые сосуды. В
частности, установлено, что в опытах с перфузией головного мозга кошки 
при постоянном притоке, когда мозговое кровообращение не связано с 
системным давлением, ГАМК, введенная через наружную сонную арте
рию или внутривенно, обнаруживает способность уменьшать сопротив- |
ление сосудов мозга. Более убедительные акты получены в хронических
опытах на кроликах и собаках с термоэлектрическим измерением моз
гового кровотока. Полученные данные свидетельствуют, что ГАМК уси
ливает объемную скорость мозгового кровотока, особенно сонной арте
рии и в сером веществе головного мозга. В дозах 0,5—5,0 мг/кг веса 
животного ГАМК обнаруживает способность увеличивать скорость моз
гового кровообращения от 3 до 10 мин.

Приступая к одновременному изучению действия ГАМК на мозговое 
кровообращение и некоторые стороны метаболизма мозга, мы сочли не
обходимым сопоставить эффективность действия ГАМК на мозговые со
суды с изменением содержания в крови холестерина. Известно, что сре
ди липидов головного мозга холестерин является наиболее изученным и 
обладает низкой степенью обмениваемости [5—8]. Наши прежние иссле
дования показали, что при элект.рокожном возбуждении имеет место зна
чительное увеличение содержания свободного холестерина в крови, от
текающей от мозга [9—10]. В связи с этим представляет интерес изуче- 
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нне артерио-венозных сдвигов уровня свободного холестерина в крови, 
питающей мозг ш оттекающей от него, при функциональных состоя
ниях, развивающихся в условиях действия гамма-аминомасляной кисло
ты и адреналина. Исследованиями Г. X. Бунятяна и сотрудников установ
лено, что ГАМК в определенной степени действует на обмен веществ 
организма через мобилизацию адреналовой системы. В то же время хо
рошо известно, что этот эффект развивается и при электрическом сти
мулировании. Выяснение эффективности действия ГАМК и адреналина 
на артерио-венозную разницу «содержания свободного холестерина позво
лит дать сравнительную оценку полученных данных с учетом их при 
дальнейшей разработке некоторых вопросов метаболизма мозга, связан
ных с мозговым кровообращением.

В острых опытах исследования проводились на 12 собаках с одно
временной регистрацией объемной скорости мозгового кровотока мето
дом артерио-венозной разницы [12]. Количество свободного холестерина 
определялось -в цельной крови по Энгельгардту-Смирновой. Измерение 
объемной скорости мозгового кровотока в общей сонной артерии после (• ммпредварительной перевязки наружном сонной артерии и других мелких 
ветвей призводилось с помощью сосудистого термоэлектрода в модифи
кации AV Е. Маршака и др. [13]. Одновременно в соответствующем полу
шарии головного мозга производилось определение скорости мозгового 
кровообращения в белом веществе на глубине 4—8 мм посредством 
игольчатого термоэлектрода, вводимого при помощи стермотоксического 
аппарата.

Кровь для исследования бралась как из сонной артерии, так и на
ружной яремной вены с промежутком времени от 14 до 17 сек., чт >

Т а б л и ц а 1
Артериовенозная разница в содержании свободного холистерина крови 
(в мг °/0), питающей головной мозг и оттекающей от него, при внутрика-

ротидном введении физиологического раствора

До введения Через 5 мин. после 
введения

Через 20 мин. после 
введения

артерия вена артерия вена артерия вена

66,0±3,5 67,0+2,71 67,0+4,2 70,0+4,8 67,0+1 ,8 68,0+1,2

Р>0,5 Р>0,5 Р>0,5

соответствует времени полного кровообращения в мозгу [14]. Предвари- 
тельно ставилась небольшая серия опытов по выяснению картины арте
рио-венозных изменений в содержании свободного холестерина при од
ном только внутриартериальном введении физиологического раствора. 
В последующем, с началом основных исследований, первая пара проб 
крови, взятая из артерии <и вены, служила контролем для данного опыт
ного дня. Вторая и третья пара проб крови бралась после 1введения соот
ветствующих веществ через 5 и 20 мин. ГАМК и адреналин вводили вну
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триартериально: ГАМК в количестве 2,5; 3,0; 4,0; 5,0 и 8,0 мг/кг веса 
животного, а адреналин в дозе 20,0; 40,0; 50,0 и 100.0 мкг/кг веса живот
ного. Полученные данные подвергнуты статистической обработке [15].

Результаты наших исследований показывают, что в нормальных 
условиях количество свободного холестерина в цельной крови обеих си
стем колеблется в пределах 60—70 мг%, не обнаруживая существенной 
артерио-венозной разницы. Как явствует из табл. 1, в контрольных опы
тах уровень свободного холестерина не испытывает заметных колебаний 
как до, таки спустя 5 и 20 мин. после введения физиологического раство
ра; артерио-венозная разница в его содержании в этих условиях, как 
правило, оказывается статистически недостоверной (Р>0,5).

Таблица 2 
Артерио-венозная разница в содержании свободного холестерина крови 
(в мг °/0), питающей головной мозг и оттекающей от него, при внутри- 

каротидном введении гамма-аминомасляной кислоты

До введения Через 5 мин. после 
введения

артерия вена артерия вена

Через 20 мин. после 
введения

артерия ; вена

64,0+3,2 66,0+3,8 65,0+3,0 47,0+4,1 69,0+2,2 47,0+2,8

Р>0,5 Р-0,05 Р<0,001

В табл. 2 приведены количественные изменения в артерио-венозной
разнице свободного холестерина при ункциональных состояниях, раз
вивающихся и условиях внутриартериального введения ГАМК. Ввиду 
однотипности полученных результатов, независимо от примененных доз, 
в табл. 2 и на рис. 1 приводятся данные, отражающие картину количе
ственных сдвигов свободного холестерина и изменения в величине моз
гового кровообращения, развивающихся под действием 4 мг/кг ГАМК 
веса животного. Как видно из табл. 2, уровень свободного холестерина 
в крови, питающей мозг, при внутриартериальном введении ГАМК не 
испытывает чувствительных колебаний и варьирует в пределах 64,0± 
3,2—69,2±2,2 мг%л Однако, как показали результаты наших иссле
дований, спустя 5 и 20 мин. после введения ГАМК он значительно умень
шается в крови, оттекающей от мозга. Так, например, количество свобод
ного холестерина от первоначального его содержания в венозной крови 
составляет 66,0±3,8 мг%, через 5 мин. понижается до 47,0±4,1, а через 
20 мин.—до 47,0±2,8 мг%, что на 29,8% ниже его контрольного уровня. 
Таким образом, становится очевидным, что внутриартериальные введе
ния ГАМК способствуют поглощению свободного холестерина головным 
мозгом и в результате этого развиваются вышеописанные картины арте
рио-венозной разницы в его содержании.

Как видно из рис. 1, объемная скорость кровотока в системе сонной 
артерии в этих условиях увеличивается в течение первых 10 мин. Одно
временно отмечается сравнительно меньшее увеличение скорости крово-
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Рис. 1. Действие интракаротидного введения 4 мг;кг ГАМК на мозговой кровоток собаки. Сверху вниз: артери
альное давление, скорость кровотока в белом веществе, отметка времени (5 сек.), отметка введения препарата.
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тока в белом веществе мозга с продолжительностью не более 5—6 мин. 
Установлено, что эти эффекты не зависят от величины артериального 
давления, которое при введении ГАМК обычно понижается. Следователь
но, ускорение скорости кровотока в сон-ной артерии и белом веществе 
мозга под действием ГАМК можно рассматривать как результат ее со
судорасширяющего действия. Однако наблюдаемые сдвиги в артерио
венозной разнице содержания свободного холестерина в этих условиях 
мы не можем трактовать как следствие описанного сосудорасширяюще
го эффекта ГАМК, так как последние отличаются своей непродолжи
тельностью, тогда как биохимические изменения развиваются позже— 
на 5-й и особенно 20-й мин. после введения ГАМК, т. е. на фоне уже нор
мализовавшегося кровотока.

В следующей серии наших исследований были испытаны различные 
дозы адреналина. Выяснилось, что при внутриартериальном введении 
адреналина без исключения развивается характерная артерио-венозная 
разница в содержании свободного холестерина в крови, питающей мозг 
и оттекающей от него, а также соответствующие эффекты в величине 
мозгового кровообращения. Как явствует из табл. 3, внутриартериальное

Таблица 3 
Артерио-венозная разница в содержании свободного холестерина крови 
(в мг°/0), питающей головной мозг и оттекающей от него, при внутри- 

каротндном введении адреналина

До введения Через 5 мин. после 
введения

Через 20 мин. после 
введения

артерия вена артерия вена артерия вена

է

68,0±3,7 17.V+0.9

Р>0,5 Р<0,001 Р<0,001

введение 50 мкг адреналина (1 кг веса животного) в отличие от I АМ К 
приводит к более выраженному уменьшению содержания свободного 
холестерина как в артериальной, так и -венозной крови. Так, например, 
при его контрольном уровне, равном 64 мг%, в артерии, питающей мозг, 
через 5 и 20 мин. после введения адреналина отмечается значительное 
уменьшение этой величины соответственно до 25 и 17 мг%, что прибли
зительно составляет 38,9 и 27,0% первоначального количества. Несмотря 
на столь значительное понижение уровня свободного холестерина в цель
ной крови обеих систем под воздействием адреналина, его содержание 
в артериальной крови оказывается значительно выше, чем в -венозной, 
где, как показано в табл. 3, в подавляющем большинстве случаев в этих 
условиях содержание свободного холестерина колеблется в минималь
ных пределах—9,0 мг%, что составляет 14,0% контрольного уровня сво
бодного холестерина. Интересно отметить, что развивающаяся при этом 
положительная артерио-венозная разница в содержании свободного 
холестерина в крови почти не меняется на протяжении всего опыта.
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Как -видно из рис. 2, внутриартериальное введение 50,0 мкг/кг адре
налина вызывает непродолжительное (15 сек.) первоначальное замедле
ние скорости кровотока в сонной артерии и в белом веществе головного 
мозга с последующим его возрастанием. Заслуживает внимания тот 
факт, что и в случае ГАМК адреналин оказывает более выраженное и 
продолжительное действие на кровоток (до 3,5 мин.) в сонной артерии, 
чем в белом веществе мозга (до 2—2,5 мин.). Наряду с этим отмечается 
повышение кровяного давления. Небезынтересно, что в острых опытах и 
ранее проведенных хронических экспериментах наблюдалась определен
ная однотипность в сдвигах величины объем-ной скорости мозгового кро
вообращения при внутриартериальном введении изучаемых доз ГАМК и 
адреналина. Анализ полученных данных показывает, что легкий эфирный 
наркоз в условиях острого опыта не оказывает побочных наслоений на 
характерную картину изменений в объемной скорости мозгового крово
обращения, развивающейся при функциональных состояниях организма, 
разыгрывающихся под влиянием ГАМК и адреналина.

На основании проведенных исследований мы приходим к заключе
нию, что в условиях внутриартериального введения ГАМК и адреналина 
имеет место развитие статистически достоверной положительной арте
рио-венозной разницы уровня свободного холестерина в цельной крови, 
притекающей в мозг и оттекающей от него через 5 и 20 мин. после при
менения изученных раздражителей. Развитие этой картины обусловли
вается его более высоким уровнем в артериальной крови, несмотря на то, 
что вообще под действием указанных агентов, особенно адреналина, мы 
всегда наблюдали значительное понижение исходного уровня свободно
го холестерина в цельной крови обеих систем.

Результаты наших исследований позволяют допустить, что в разви
тии указанной положительной артерио-венозной разницы количества 
свободного холестерина, вероятно, немаловажную ропь играет сам голов
ной мозг, частично поглощающий холестерин из периферической крови. 
Нам пока не представляется возможным конкретизировать биологиче
ское значение этого явления. Однако не вызывает сомнений, что холесте
рин, как и многие другие липиды мозга и их комплексные соединения, 
играет важную функциональную роль в обмене веществ нервной ткани.

Параллельное изучение величины объемной скорости мозгового кро
вотока одновременно в системе сонной артерии и белом веществе мозга 
в описанных условиях показало ее чувствительное возрастание, особенно 
под действием адреналина. Однако, как показали наши исследования, 
эти изменения кровотока носили непродолжительный характер и норма
лизовались в течение первых 3,5—5 мин., тогда как сдвиги артерио-ве
нозной разницы уровня свободного холестерина в крови развивались на 
5-й и особенно 20-й мин. после описанных манипуляций. Следовательно, 
эти изменения не могут расцениваться как эффект, развивающийся в за
висимости от колебаний мозгового кровотока и, видимо, имеют прямое 
отношение к обмену веществ самой нервной ткани. Изучение функцио
нальной роли свободного холестерина и других липидов головного мозга



Рис. 2. Действие интракаротидного введения 50 мкг/кг адреналина на мозговой кровоток собаки. 
Сверху вниз: артериальное давление, скорость кровотока в сонной артерии, скорость кровотока 

в белом веществе, отметка времени (5 сек.), отметка введения препарата.
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поможет лучше изучить значение этих веществ в метаболизме централь- V С9нон нервноп системы, где их содержание достигает значительных вели
чин и в крови, омывающей ее. Это является удобным экспериментальным 
приемом, позволяющим проследить за некоторыми сторонами биохими- О _ _ _ о оческих превращении в мозгу и их гуморальной связи с внешней средой 
организма. Естественно, что изменения в (Интенсивности метаболических 
процессов всегда сопровождаются колебаниями энергетического балан
са. Поэтому для суждения о состоянии обменных реакций, о поглоще
нии или выделении различных веществ со стороны головного мозга в за
висимости от его активности необходима параллельная регистрация ско
рости мозгового кровотока и его изменений. Более глубокое изучение 
этих вопросов, несомненно, прольет свет на дальнейшее выяснение функ
циональной роли многих компонентов мозгового вещества, среди кото
рых липиды привлекают особое внимание.
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. ԱԻՐ9ՈՅԱՆ. Կ. Դ. ԱԱՐԱԴՅՈԶՅԱՆ, Վ. Պ. ՀԱԿՈԲՅԱՆ. U. Ս. ՍԱՀԱԿՅԱՆ

-յ-ԱՍԻՆՈ ԿԱՐ ԱԴԱ ԹԹՎԻ ԵՎ ԱԴՐԵՆԱԼԻՆ!’ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆՍ ՈՒՂԵՂԱՅԻՆ 
ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԽՈԼԵՍՏԵՐԻՆԻ ՔԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ

9.ԱՐԿԵՐԱԿ-ԵՐԱԿԱՅԻՆ ՏԱՐԲԵՐՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Հոդվածը նվիրված է ՝հ ա մ ին ո կա ր ա գա թ թ վի ( 9* Ա Q Ս' ) և ադրենալինի միա- 
ժ ա ւ) ան ա կ ւ ա ազդեցությանը շների ուղեղային արլան հոսքի ծավալա լին արա֊

դության վրա, քնային զարկերակում և սպիտակ նյութում, ինչպես նաև' խ ո ֊ 
I ե и ա ե ր ին ի քանակության տատանումների վրա' դեպի ուղեղ գնացող և այն֊ 
տեղից արտահոսող արյան մեջ։

Արյան հոսքի ծավալային արագության և իյոլեստերինի քանակական տա
տանումների միաժամանակյա որոշումը թելադրվում կ գլխավորապես ա թյ 
պատճառով, որ նրա քանակութ լան զարկերակ֊երակալին տեղաշարժերը կտ
րող են դիտվել որպես ուղեղի կողմից նրանց ակտիվ կլան մ ան կամ անջատ- 
ման արդյունք միայն ա յն դե պքում, երբ ճշտորեն դրան ցվում / ուղե- 
ղալին արյան հոսքի արադութ ւ ունը: Սուր փորձերի պայմաններում զգա յուն

թերմոկլեկտրոդներով դլխ ո լզե դի արքան հոսքի արագության որոշում ր ցույց

կ տալիս, որ ուսումնասիրվող պ ըե պ ա րա տն ե րը քնային զարկերակում և ղր[՝
խուղեղի սպիտակ նյութում առաջացնում են հոսքի

առաջինում այն շատ ավելի լավ /

մեծացում, ընդ որում, 
քան վերջինում։ Պրեար տ ա հ ա jin ված

պարատների ներմուծումները ուղեկցվում են իյոլեստերինի քանա կ ութ յան
պակասումով ուղեղից արտահոսող արքան մեջ, մինչդեռ դեպի ուղեղ գնա
ցող արքան մեջ այն չի փոխվում, ա ք и ին քն ա ո ա ջան ում կ դրական ղտրկերակ- 
երակալին տ ա ը բ ե ր ո ւթ լո ւն , որը խոսում կ գլխ ուդե դի կողմից խոլեստ երին ի 
ակ սւ Ւ1Լ 4/ անման մասին։ 1ս ո լե и տ ե րին ի այղպիսի փոփոխությունները կապ֊ 
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վսւծ չեն արյան Հոսքի ա րսւգոլթյան մեծացման Հետ, քանի որ վե րջինիս 
տևոդությունր անհամեմատ ավելի կարճ է, քան իւոլեստերինի քանակության 
պակասումր. աքն տևում է մինչև 20 րոպե։
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