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ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ СВОБОДНЫХ АМИНОКИСЛОТ 
В ТКАНЯХ СТЕНОК АРТЕРИАЛЬНЫХ СОСУДОВ ПОД 

ВЛИЯНИЕМ ВАЗОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ
Установлено, что при длительном внутрибрюшинном введении норадреналина и 

папаверина возникают отчетливые сдвиги в уровне свободных аминокислот в мозго­
вых и магистральных артериях собак. В мозговых артериях в отличие от магистраль­
ных имеет место своеобразное перераспределение .уровня свободных аминокислот, что 
является одним из факторов проявления защитно-приспособительной реакции орга­
низма.

Известно, что свободные аминокислоты являются источником син­
теза белков и различных физиологически активных веществ и играют 
исключительную роль в метаболизме головного мозга.

Многочисленными исследованиями установлено, что в головном 
мозгу млекопитающих скорость обновления белков значительно пре­
восходит ее в других органах, что обусловлено непрерывным поступле­
нием аминокислот [10—12]. Среди свободных аминокислот особое 
значение в головном мозгу придается глутаминовой и аспарагиновой 
кислотам, аланину, глицину и, особенно, гамма-аминомасляной кислоте 
(ГАМК); большинство из них связано с циклом трикарбоновых кис­
лот и принимает определенное участие в функциональной деятельности 
центральной и периферической нервной системы [1, 4, 10]. Установ­
лено, что содержание глутаминовой и аспарагиновой кислот, ГАМК, 
глицина, аланина в головном мозгу млекопитающих в несколько раз 
превышает их содержание в крови.

Изменение уровня свободных аминокислот в тканях головного моз­
га и участие их в метаболических процессах нервной системы изучено 
довольно обстоятельно, однако содержание их в артериях, особенно 
мозговых, в литературе почти не освещено.

В этом аспекте заслуживают внимания исследования С. А. Мирзо­
яна с соавт. [5—7], которые впервые установили наличие ГАМК в 
тканях стенок мозговых сосудов и выявили достаточно высокий уровень 
содержания глутаминовой, аспарагиновой кислот, аланина, серина с 
глицином и др.

Целью настоящей работы явилось изучение влияния вазоактивных 
веществ на содержание свободных аминокислот в тканях артерий.

Методика
Содержание свободных аминокислот определяли методом хрома­

тографии на бумаге, предложенным Т. С. Пасхиной [9]. Для исследова-
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ний брали артерии Виллизиева круга, передние и задние мозговые арте­
рии, а также крупные ветви сосудов мягкой мозговой оболочки. Наряду 
с этим для сравнительной оценки исследованию подвергли также сонные 
и бедренные артерии. Содержание свободных аминокислот в тканях 
артерий исследовали в условиях действия норадреналина (10 мкг/кг) 
и папаверина (10 мг/кг), которые вводили два раза в день внутрибрю­
шинно в течение 5—7 дней. Контрольные животные получали физиоло­
гический раствор в соответствующем объеме.

Опыты проведены на 24 собаках под общей анестезией (этаминал- 
латрий 50 мг/кг).

Результаты и их обсуждение

В табл. 1 приведены статистически обработанные данные о влия­
нии норадреналина на уровень свободных аминокислот в сосудах. По­
лученные данные свидетельствуют, что под влиянием норадреналина 
возникает ряд изменений в содержании свободных аминокислот в 
стенках артерии.

Обращает на себя внимание выраженное повышение уровня глу­
таминовой кислоты в сосудах мозга: если в контроле она составляет 
15,8+0,7 мг%, то после многократного введения норадреналина ее 
содержание увеличивается, достигая 23,5±0,36 мг% (48,7%).

Результаты опытов показывают, что спустя неделю после ежеднев­
ного введения норадреналина содержание ГАМК в мозговых сосудах 
почти удваивается. Если в контроле ее уровень составляет 2,4±0,12 
мг%, то под действием норадреналина он достигает 4,2+0,13 мг% 
(75%). Введение норадреналина сопровождается также статистичес­
ки значимым повышением уровня метионина с валином (61,1%). Об­
ращает на себя внимание заметное увеличение уровня аргинина и тиро­
зина, которые в контроле появляются в виде следов Повышение уров­
ня глутамина, серина с глицином статистически недостоверно.

В остальных свободных аминокислотах, кроме лейцина с нзолейци- 
ном, введение норадреналина сопровождается понижением их содер­
жания в мозговых артериях. При этом наблюдается заметное умень­
шение уровня аланина (14,1%). Аналогичные, но более умеренные 
изменения возникают и в содержании цистина с цистеином, лизина, ас­
парагиновой кислоты, фенилаланина.

Под влиянием норадреналина отмечается значительное изменение 
в содержании свободных аминокислот и в тканях стенок сонной арте­
рии, при котором наблюдается статистически значимое повышение 
урозня глутаминовой кислоты (на 46,9%). Если увеличение содержа­
ния серина с глицином в мозговых сосудах носит умеренный характер, 
то в сонной артерии оно достигает 68,3%. В противоположность моз­
говым сосудам в тканях сонной артерии норадреналин вызывает резкое 
повышение количества аланина (83,3%). Уровень остальных свобод­
ных аминокислот изменяется незначительно. В тканях бедренной ар-



Таблица 1
Содержание свободных аминокислот в стенках сосудов собак 

под влиянием норадреналина (в мг%)
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Мозговые артерии

Конт­
роль

0,54+
0,03՜

0,68+ 
0,03

сле­
ды

следы 7,9+0.31 13,8± 
0.57

16,7± 
0,4

15,8+ 
0,7

2,1+0,09 17.7+
0,71

следы 2,4± 
0,12

1,8+ 
0,26՜

1.6+ 
0,31

1,9+
0,5Г

Нор- 0,48+ 0,52+ ■ 0,14+ 8,23+ 12.6± 17,4+ 23.5 + 2,2+0,03 15.2+ 0,15+ 4.2+ 2.9+ 1.4+ 1,9+
адрё- 0,02 0,02 0,01*՜ 0,08 0,19 0,14 0,36* 0,05* 0,02 0,13* 0,07* օ,օց՜ 0,33
налин

Сонная артерия

Конт­
роль

следы следы сле­
ды

— 6,8+0.38 8,9+0,32 7,9+0,28 11,5+ 
0,38

1.6+ 
0,17

6,6+ 
о.з

— — 1.3+ 
0,1

следы 1.7+ 
0,21

Нор- ■ ■ • 6,4+0,09 8,9+0,27 13,3+ 16,9+ 1.2+ 12,1+ 1,4 + ■ 0,91+
адре­
налин

0,18*՜ 0,25*՜ 0,3*՜ 0,37 0,09 0,16

Бедренная артерия

Конг- следы следы еле-
1

5.2+ 8,4+ 6,9+ 9.6+ 1.2+ 5,3+ — — 0,7± следы 0.9+
роль ды- I 

I 0,24 0,25 0,31 0,32 0,1 0,18 0,8 0,05՜

Нор- ■ ■ ■ 3,9+ 6,5-ь 9,8-ь 13,2+ 0Հ6+ 
0,05*

8.2 + 0,85+ ♦ 0,58+
адре­
налин

0,06* 0,23* 0,29* 0,27* 0,16* 0,03 0,03*՜

♦ Статистически значимые изменения по сравнению с контролем.
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тсрии по сравнению с сонной артерией наблюдаются более выражен­
ные изменения под влиянием норадреналина. Как и в мозговых, в 
бедренной артерии наблюдается увеличение количества глутаминовой 
кислоты на 37,5% (от 9,6+0,32 до 13,2±0,27 мг%). Изменения содер­
жания остальных аминокислот в основном резко отличаются от тако­
вых в мозговых сосудах. В этом аспекте важным является выражен­
ное повышение уровня аланина (на 54,7%), серина и глицина (на 
42%). Наблюдается наглядное уменьшение содержания треонина (на 
45%), лейцина с изолейцином (на 35,5%) и глутамина (на 25%).

Полученные данные свидетельствуют, что изменение уровня сво­
бодных аминокислот в различных циркуляторных зонах под влиянием 
норадреналина имеет неоднозначный характер и, по-видимому, может 
иметь определенное значение в осуществлении эффектов норадрена­
лина.

Несомненно, важным является выраженное изменение содержания 
нейроактивных аминокислот в стенке сосудов мозга (ГАМК, глицин, 
глутаминовая, аспарагиновая кислоты, аланин), обнаруживающее 
значительное действие на мозговое кровообращение. В аспекте этих 
исследований можно предполагать, что резкое повышение уровня глу­
таминовой кислоты, метионина и, особенно, ГАМК под влиянием нор­
адреналина может в значительной степени препятствовать эффектам 
норадреналина на тонус мозговых сосудов. Если при этом учесть и 
роль норадреналина в кровообращении мозга [2, 3, 8], можно допус­
тить, что такое характерное изменение вазоактивных аминокислот мо­
жет принимать определенное участие в механизмах проявления эффек­
тов норадреналина на гемодинамику головного мозга.

Вышеприведенные данные послужили основанием для проведения 
серии опытов с целью выявления влияния миотропного сосудорасши­
ряющего препарата.

В табл. 2 приведены сводные данные опытов, предпринятых с 
целью выяснения влияния папаверина на уровень свободных амино­
кислот в тканях стенок артерии. Папаверин вызывает менее значи­
тельные, по сравнению с норадреналином, изменения в содержании 
свободных аминокислот. В тканях сосудов мозга препарат способству­
ет статистически значимому повышению уровня серина с глицином на 
2,4 мг% (14,6%), аланина—на 3,1 мг% (18,1%) и ГАМК—на 1,1 
мг% (39,3%) с одновременным снижением количества глутаминовой 
кислоты на 2,7 мг% (16,1%). Необходимо подчеркнуть, что если нор­
адреналин вызывает однозначные изменения в содержании ГАМК и 
глутаминовой кислоты, то под влиянием папаверина количество глута­
миновой кислоты уменьшается и повышается уровень ГАМК, что дает 
основание предполагать о существовании различных механизмов изме­
нения уровня аминокислот.

В сонной артерии влияние папаверина характеризуется наглядным 
понижением уровня глутаминовой кислоты на 2,2 мг% (19,6%), повы--



Содержание свободных аминокислот в стенках сосудов собак под 
влиянием папаверина (в мг%)

Таблица 2
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JМозговые артерии

Конт­
роль

0,6+ 
0,04

0,66+
0,05

следы следы

i

8,8+ 
0,25

12,7+ 
0.31

16,4+: 
0,26

16.8+ 
0,32

1,8+ 
0,07

17,1± 
0,51

следы 2,8+
0,12՜

1.6+ 
. 0,24

1,2+
0,2

1,7 + 
0,32

Папа- 0,63+ 0.62-4- 1 . 8,2+ 13.2+ 18,8+ 14,1+ 2,0+ 20,2 + • 3.9+ ; 1.7+ 1.4± 1,8±
верим 0,04 0,03 1 0,3 0,27 0.4» 0,39* 0.08 0,4* 0,06* ւ 0,19՜ 0,26 0,22

Сонная артерия

Конт- следы следы еле- 5,4+ 9.8+ 8.8+ 11,2+ 1,3+- 7.4± 1.5± следы 1.1+ 
0,08роль лы 0,3 0,26 0,2Г 0,18 0,05 0,14 0.06

Папа- ■ • > 5,6+ 11,6+ 9.0+- 9,0+- 1,4+ 10,1+ 1.4+ ■ 1-2+
верни » 0,24 0,23s" 0,18 0,12* 0,07 0,14^ 0,07 0.03

Бедренная артерия

Конт- следы следы следы 4.2-t 8,3 Ւ 6,9+ 8,9+ 1,2+ 6,1+ 0,7+ следы 0,8 +
Р )ЛЬ 0, IS 0,29 0.16՜ 0,3 0,0Г 0,2 0,04 0,05

Папа- ■ ■ ■ 4.4+: 10,1 + 8,8+- 7.1+ 1.1+ 7,8+ 0,6+ ■ 0,8+
верин 0,22 0,3* 0,2» 0.37* 0,04 0,16* 0,05՜ 0,07

* Статистически значимые изменения по сравнению с контролем.
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шением содержания аланина на 2,7 мг% (36,5%) и аспарагиновой кис­
лоты на 1,8 мг% (18,3%).

Аналогичные, но более значительные изменения возникают в уров­
не свободных аминокислот в бедренной артерии. При этом имеет 
место повышение концентрации аспарагиновой кислоты на 21,7%, се­
рина с глицином—на 27,5% и аланина—на 27,8%. Содержание глута­
миновой кислоты (как и в мозговой и сонной артериях) уменьшается 
па 20,2%.

Полученные данные о сдвигах в уровне свободных аминокислот в 
различных циркуляторных зонах под влиянием длительного примене­
ния вазоактивных веществ приводят к заключению, что ГАМК, глута­
миновая кислота и аланин в мозговых артериях подвергаются сравни­
тельно более силыным колебаниям, чем остальные аминокислоты. В 
целом следует отметить, что более четкие сдвиги в уровнях аминокис­
лот выявлены в первую очередь в мозговых, затем в сонной и бедренной 
артериях. Эти факты дают основание предполагать, что в мозговых ар­
териях в отличие от магистральных имеет место своеобразное перерас­
пределение уровня свободных аминокислот и прежде всего ГАМК, 
глутаминовой кислоты и аланина, которые обладают значительной ней­
ро- и вазоактпвностью.

По-видимому, изменение содержания исследуемых аминокислот в 
тканях стенок мозговых артерий при длительном повышении или пони­
жении артериального давления является одним из факторов проявле­
ния защитно-приспособительной реакции организма, стремящейся под­
держивать адекватность кровоснабжения мозга.

Кафедра фармакологии Ереванского 
медицинского института Поступила 15/VI 1976 г.

վ. պ. лачпрзаъ

ԶԱՐԿԵՐԱԿՆԵՐԻ ՊԱՏԵՐՈՒՄ ԱԶԱՏ ԱՄԻՆՈԹԹՈՒՆԵՐԻ 
ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ ՎԱԶՈԱԿՏԻՎ ՆՅՈՒԹԵՐԻ

ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐՔՈ

Ամփոփում

Ստացված տվյալները վկայում են, որ նորադրենալինի և պապավերինի 
երկարատև օգտա գործման պա լմաններում շների ուղեղա լին, քնալին և 
ազդր ալին զարկերակներում առաջ են գալիս աղատ ա մ ինո թթուների քանա­
կական տեղաշարժեր) Ուղեղային անոթներում ազատ ամինոթթՈէների քանա­
կական տեղաշարժերը, որոնք առաջանում են ընդհանուր ար լան ճնշման եր­
կարատև բարձրացման կամ իջեցման ժամանակ կարող են ունենալ որոշակի 
նշանակոլթլուն ուղեղա լին ար լան շրջանառոլթլան ինքնա կանոնավորման 
գործում։
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