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Наличие относительно высоких концентрации гамма-аминомасля- 
Ной кислоты (ГАМК) в головном мозгу человека обуславливает актив
ное ее участие в метаболизме мозговой ткани, а следовательно, и в ре- 
гУляции функционального состояния мозга [2, 8]. Обнаружение ГАМК 
|$ стенках сосудов мозга и результаты экспериментальных исследований 
Указывают на участие ее, наряду с другими механизмами, в регуляции 
тонуса сосудов мозга и состояния мозгового кровообращения [3, 4]. Влия
ние ГАМК при нарушениях мозгового кровообращения исследуется 
^первые.

Велось динамическое наблюдение больных с нарушением мозгового 
кроовобращения при однократном в/м применении 30 мг ГАМК-

Для выяснения эффективности действия ГАМК проводились клини
ческие и клинико-физиологические исследования: изучались субъектив
ные ощущения больного, объективное состояние общего и неврологиче
ского статуса, определялся уровень артериального давления с двух сто
рон в разных сосудистых областях (плечевые, височные, ретинальные ар
терии), выводились соответственно височно-плечевой, ретинально-пле
чевой коэффициенты. Проводилось также реоэнцефалографическое 
(РЭГ) исследование, позволяющее исследовать степень кровенаполне
ния и тонус сосудов мозга. РЭГ велось на 2-канальном транзисторном 
Реографе, подключенном к 4-канальному электроэнцефалографу. Оцен- 
ка данных РЭГ проводилась качественная — по внешним признакам кри
вых (форма, регулярность, выраженность дополнительных волн) и ко
личественная — по общепринятым цифровым показателям — А, а, а(а-|- 
+₽)1ОО’/о.

Все показатели артериального давления, коэффициенты отношений 
11 Данные РЭГ подверглись статистической обработке с оценкой степей.» 
Существенности различия средних величин до и после введения препара- 
Та (1) и определением коэффициента достоверности (Р).

Влияние ГАМК на нарушение мозгового кровообращения изучено 
V 16 больных в возрасте от 55 до 70 лет (мужчин—7, женщин—9). У 14 
Ильных основным этиологическим фоном, на котором развилось нару
шение мозгового кровообращения, был диффузный церебральный атеро
склероз, который у 5 из них сочетался с артериальной гипертонией, и в 
$ наблюдениях церебральная дисгемия развилась па фоне гипертони
ческой болезни. Наряду с признаками церебрального атеросклероза у
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большинства больных отмечалось налично атеросклеротического кар
диосклероза разной степени с нарушением либо коронарного кровооб
ращения, либо сердечного ритма; у 4 больных в анамнезе — инфаркт 
миокарда.

Из 16 больных у 10 имелось стойкое нарушение мозгового кровооб
ращения в форме ишемического инсульта (тромботического и атромбо- 
тического характера), у 6 нарушения мозгового кровообращения носили 
преходящий характер. Очаговые нарушение у 10 больных локализова
лись в левом полушарии мозга, у 6—в нравом. Поражения в системе ка* 
ротид (корковые и глубокие ветви) установлены у 13 больных, в вертсб- 
ро-базилярном бассейне—у 3. Клиническое течение болезни выявило 
следующее: улучшение—у 9, выздоровление—у 2, без изменений—у 1; а 
4 наблюдениях наступил смертельный исход, при этом патанатомическИ 
подтвержден клинический диагноз.

Все больные исследованы в срок до 3 суток от начала инсульта, а 
при преходящих нарушениях мозгового кровообращения—в течение 
первых часов.

В процессе инъекции ГАМК либо непосредственно после введения 
препарата появлялось покраснение лица, общая слабость, подташнива՞ 
ние, кислый вкус во рту, неприятное ощущение в области сердца, часто 
с тахикардией. Все эти явления, возникающие при недостаточно меД' 
ленном введении препарата, быстро проходили. После инъекции ГАМК 
в клиническом состоянии больных инсультом наступало некоторое про
яснение сознания, выравнивание дыхания и ослабление общемозговых 
симптомов, непосредственного же сдвига очаговых неврологический 
симптомов не наблюдалось. У больных с преходящими нарушениям’1 
мозгового кровообращения клинический эффект ГАМК проявлялся я 
улучшении общего самочувствия, настроения, нормализации сна, умснь' 
шении тошноты и ослаблении интенсивности головных болей.

Выявление влияния ГАМК на состояние сердечной деятельности н^ 
являлось непосредственной целью работы, однако одновременная с РЭ!՞ 
динамическая регистрация ЭКГ выявила устранение экстрасистолии, на' 
блюдавшееся у 3, и улучшение состояния коронарного кровообращени*1 
у 2 больных-

Анализ показателей артериального давления выявил их динамикУ 
под действием ГАМК от начала введения препарата до 60 мин., после 
чего показатели возвращались к исходному уровню (табл. 1).

Сдвиги в уровне артериального давления в разных сосудистых об
ластях свидетельствуют о более отчетливом действии ГАМК в систем^ 
регионарно-церебрального кровообращения (давление в центральн0’1 
артерии сетчатки—АД в ЦАС и ретинально-плечевой коэффициент) 110 
сравнению с действием ГАМК на уровень артериального давления $ 
плечевой и височной артериях.

При ишемических инсультах, развивающихся на фоне церебрален0' 
го атеросклероза при сниженном исходном уровне артериального ДаР 
ления, особенно ретинального (ЦАС), под действием ГАМК давление 11
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Табл и ц а I

Динамика артериального давления (в разных сосудистых областях) и неврологическо
го состояния больных под влиянием ГАМК при нарушении мозгового кровообраще

ния (сторона очага в головном мозгу)

плечевых и височных артериях колеблется незначительно, тогда как ре
тинальное давление повышается на стороне очага с выравниванием 
межполушарных асимметрии. Колебания абсолютных показателей ар
териального давления во всех сосудистых областях оказались недосто
верными (Р>0,05), за исключением сдвигов систолического и диасто
лического ретинально-плечевого коэффициента на стороне церебрально
го очага (Р<0, 01) (табл. 2).

При нарушениях мозгового кровообращения преходящего харак֊ 
тера колебания гемодинамических показателей идентичны колебаниям 
и группе больных ишемическим инсультом.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что у наших боль
ных ишемический инсульт и преходящее нарушние мозгового кровооб
ращения развились по одинаковому механизму сосудисто-мозговой не
достаточности, обусловленному сочетанием церебрального атеросклеро
за, падением сердечной деятельности и снижением регионарно-цере
брального артериального давления, выявленного офтальмодинамомет - 
Рическп. Различие же клинической картины нарушения мозгового кро- 
Пообращения обуславливалось длительностью действия патогенетиче
ских факторов.

В случаях развития нарушений мозгового кровообращения на фоне 
гипертонической болезни либо превалирования артериальной гиперто
нии в сочетании с атеросклерозом при высоких исходных показателях 
Регионарно-церебрального давления регистрировалось четкое снижение 
Показателей под действием ГАМК во всех сосудистых областях, преиму
щественно в системе ретинальных артерий па стороне очага в мозге.
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Т а б л и я а 2

Динамика кровяного давления в ЦЛС и ретинально-плечевого коэффициента 
при ишемических инсультах под денствйем ГАМК 

Показатели АД 
рет-пл. коэфф.

Время 
исследо

вания

Ишемический инсульт

очаг противоположная

М+ш с 1 Р М+п» 1 1 Р

АД в смет. до ГАМК 90,2-8.8 28 104-8,5 25
о.з 0,05НАС через 30' 93.3-7.5 24 0,3 0,05 100-9 27

через 60' 95-12 28 0,3 0.05 97,6-12 30 0.4 0.05

диаст. до ГАМК 54,5-5,8 18,8 65-4.6 14
0,05через 30՜ 55,6—4,6 14,60,15 0,05 60-5,3 16 0.7

через 60' 55,6-4,6 12 0,15 0,05 58-4,9 12 1.0 0,05

Рет-плеч. сист. до ГАМК 0,52-0,02 0.13 0,65-0,03 0,08
0,05коэф. через 30' 0.62-0,03 0,1 2.7 0,01 0,63-0,03 0,09 0,5

через 60' 0,63-0,05 0,152,9 0,01 0,65-0,04 о.и 0 0

диаст. до ГАМК 0,56-0,04 0.2 0,27-0,03 0.1
0.2 0,05через 30' 0.64-0,05 0,134 0,01 0,71-0,03 0,1

через 60' 0,67-0.03 0,12|5,2 0,01 0,67-0,03 0,08 1.2 0,05

Таким образом, влияние ГАМК на уровень артериального давления 
при нарушениях мозгового кровообращения в значительной степени за
висит от механизма их развития и от исходного уровня артериального 
давления в сосудах мозга. Можно предположить, что именно эти фак
торы и определяют различное влияние ГАМК на мозговую гемодина
мику.

Больным с поражением в каротидной системе (13) произведены 
РЭГ исследования при стандартном фронто-мастоидальном отведении. 
Фоновые РЭГ волны отображали различную степень атеросклеротиче
ских структурно-тонических изменений мозговых сосудов—уменьшение 
угла подъема восходящей части, закругление вершины РЭГ волн, иног
да до выраженного плато, слабая выраженность или отсутствие дикро
тического зубца на нисходящей части кривой. Межполушарная асим
метрия исходных РЭГ колебалась от 8,3 до 27% в группе больных с пре
ходящими нарушениями мозгового кровообращения, а в группе больны." 
ишемическим инсультом асимметрия варьировала от 22 до 150%.

Изменений фоновых РЭГ после в/м введения ГАМК через 5—10" 
20 мин. не наблюдалось. На 30-й мин. после введения препарата воз
никали изменения реограмм, указывающие на церебральную вазодила
тацию: у больных преходящими нарушениями мозгового кровообраще
ния регистрировалось нарастание амплитуды РЭГ волны по отношению 
к исходным величинам на 18%, у больных ишемическим инсультом—на 
22%. Параллельно выявилось изменение формы РЭГ волны в виде не
которого увеличения крутизны подъема и появления выраженного дн- 
кротического зубца [1] на катакротической фазе РЭГ волны; одновре-
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менно укорачивалось время подъема пульсовой волны и соответственно 
уменьшалась ее относительная доля в процентах ко всей волне (рис- I).

Изменения временных параметров а, а (а + р) . 100% под действием 
ГАМК свидетельствуют о нарастании эластичности РЭГ волны, дости
гающей максимума на 30 мин. у больных с преходящими—и на 60-й мин- 
У больных со стойкими нарушениями мозгового кровообращения. В 4 
наблюдениях появление на 30-й мин. венозных волн говорит о затруд
нении оттока из полости черепа, повышении венозного давления под

Рис. 1. а) фоновые полушарные реоэнцефалограм- 
мы; б) полушарные реоэнцефалограммы через 
30 мин. после в/м введения ГАМК (больная 58 лет 
с преходящим нарушением мозгового кровообра
щения в бассейне левой сонной артерии, развив
шимся на фоне сочетания церебрального атеро

склероза и артериальной гипертонии).

Действием ГАМК вследствие расширения не только артериол, но также
11 Капилляров и венул мозга.

На основании вышеизложенного можно сделать следующие выводы.
1. Под действием ГАМК у больных с преходящими и стойкими нару

шениями мозгового кровообращения отмечается стойкая церебральная 
вазодилатация, свидетельствующая об улучшении церебрального крово- 
°бращенпя и функционального состояния мозга.

2. Между степенью церебральной вазодилатации и колебаниями ре- 
Гнонарно-церебрального артериального давления параллелизм не выяв- 
^н; по-видимому, церебральная вазодилатация обуславливается не сни
жением артериального давления в сосудах мозга, а является результа- 
^м непосредственного влияния ГАМК на тонус сосудов мозга.
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3. Влияние ГАМК на уровень артериального давления при цере
бральных лисгсмиях зависит от механизма развития нарушения мозго
вого кровообращения и исходного уровня артериального давления в со
судах мозга.

4. Так как однократное применение ГАМК вызывает положительные 
сдвиги реографических и офтальмодинамометрических показателей, а 
клинический эффект препарата даже значительно дольше длительности 
максимального сдвига гемодинамических показателей, мы считаем целе
сообразным применить курсовое лечение ГАМК-ом при нарушениях моз
гового кровообращения в комплексе с другими лечебными мероприя
тиями.

Кафедра неврологии Ереванского 
медицинского института Поступило 8/1 1970 г.

Դ. к ՄԻՐԶԱՆ. Դ. Տ. Ա&ԱՐՅԱՆ, I*. 2. ՆԱ2ԱՊԵՏՏԱՆ

ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ԳԱԿԹ-Ի ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋՈ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Ս' արդու •III11 ուղեղում և ուղեղի անոթներում ԳԱՍՈ՚֊ի առկա լությունր ՈԼ 
նրա մասնակիությունն ուղեղային հյոլովածրի մեթարոլիղմին և ուղեղի անոթ" 
ների տոնուսի կարդավորմանր, հնարավոր դարձրին ԳԱՍ ft՝֊ ի կիրառումը 
Կ11սոս1.ե,Լի արյուն շրջանառության սուր խանդարումների կլինիկայում:

ԳԱԿԹ-ի սպդե իությունն ուսումնասիրվել կ 55 — 70 in. 10 հիվանդների մոռ՛՝ 
որսնդիր 10~ր սւասասլում կին սակավարյունային կաթվածով, 0~ր' դլիէուղեղի 
արյան շրջանառության անցողիկ խանդարումներով։ ԳԱՍ O'-ի արդյունավետու՜ 
թքան մասին դատելու համար կլինիկո-նևրոլոդիական ուսումնասիրություն’ 
ներիր բացի կատարվել են կլեկտրակարդիոդրաֆիայի միաժամանակյա դու" 
ղորդմամր դինամիկ ռեոկնրեֆալոէքրաՏիիա (ՌկԳ), ինչպես նաև բուն բա ~ բաղ" 
կային և ռետինտլ֊րադկային դործակիցների հանում ով որոշվել է րшղկшյի,,, 
րունրային և սեաինալ ^օվւտալմոդինամոմետրիա֊ՕԳՄ'վ ղարկերակային ճնշու"

30 մւլ ԳԱՍԹ-ր ներարկվել կ միջմկանային աոաջին երեր օրերի րնթաԺ' 
րամ' կաթվւսծների աոաջին ժամերին, դլ/սուղեղի արյան շրջան ասութ յան ան" 
ցուլիկ իւ ան դա բումն երի ժաԱահակ։

ԳԱԿԹ-ի ներարկում իր հետո հիվանդի կլինիկական պատկերում էիովւոխր,ւ' 
թյուններր դրսևորվել են դի տ ակրութ յան պարղեցման, շնչառության հավտՈ»1՜ 
րեցման, րնդհանուր աղեղային ախտանիշների թուլացման, էրստրասիստոլէ“^ 

վերացման, կորոնար արյան շրջանառության բարելավման ձևով։ Պրեպարա^՛ 
միանվագ ներարկման ժամանակ նևրոլոդիական օջսւիւային ախտանիշներ!1 

պարղորոշ տեղաշարժ շի ղի ավեր
Ուսումնասիրության տվյալներր մեղ բերում են այն համոդման, որ բերն 

րրալ ղիսհեմիաների ժամանակ ղարկերակային ճնշման մակարդակի վ/՛1



Влияние ГАМК при нарушениях мозгового кровообращ. 51

ԳԱԿթ՚-ի ազզեցությունր պայմանավորված է արյան շրջանառության խան պար
ման զտրզացման մեխանիզմներով և ուղեղի անոթներում զարկերակային 
ճնշման եզրային մակարզակով։ թոտ երևույթին, հենց այո զործոններով է պայ
մանավորված աղեղային հեմոզինամիկայի վրա ԳԱԿԹ֊ի թողած տարրեր ազ
դեց ութ յո ւնր։

Ռեոզրամի ւիաիոխութ (ուններր դիտվել են Պ՛ԱԿ №-ի միջմկանային ներար
կումից 30 րոպե անց 1ւ վկայում են ցերերրալ վազոզիլատացիայի մաոին։ 
Յերերրալ վազո զի յատ ացիայի աստիճանի և ոեզիոնար ցերերրալ զարկերակա
յին ճնշւքան տատանումների միջև զուզահեռա կան ութ յան րացակայոլթյունր 
ԳԴ 4 տալիո րերերրալ վազոզիլատացիան շաղկապելու ուղեղի անոթների 
տոնուոի վրա ԳՍԺէ 0՚֊ ի թողած անմիջական ազզեցոլթյան հետ:

Հանի որ ԳԱՕՕ'֊ի մ ի ան վազ զործածությունր հանզեցնոլմ է կլինիկական, 
ոեոզրաֆիկ և օֆաալմոզինամոմետրիկ ցուցանիշների զրական տեղաշարժերի, 
ուստի նպատոյկահարմար է զլխուղեղի արյան շրջանառության խան զարմ ան՜ 
ժամանակ այլ բուժական միջոցների կոմպլերոում կիրառել նաև ԳԱԿխ-ր 
կուրսային բուժումը։
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