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Р. А. АРУТЮНЯН

IИПОТАЛАМИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ГАММА-АМИНОМАСЛЯНОЙ 
КИСЛОТЫ НА ТЕМПЕРАТУРУ СОСУДОВ И СКОРОСТЬ

КРОВОТОКА УШНОЙ РАКОВИНЫ У кроликов

Установлено, что внутригипоталамическое введение гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) вызывает сужение сосудов ушных раковин и снижает скорость общего кро­
вотока. При введении ГАМК в задний гипоталамус эффект проявляется значительно 
сильнее, чем при введении в передний гипоталамус. Эффект ГАМК проявляется че­
рез 30—60 мин и длится 1,5 часа.

Исследования последних лег показали, что ГАМК является нор­
мальным продуктом метаболизма нервных клеток и оказывает тормозя­
щий эффект на передачу возбуждения в синапсах нервной систе­
мы [15—17].

Установлено, что введение ГАМК в задний гипоталамус вызывает 
реакцию активации ЭЭГ лобной и затылочной коры у кошек [7]. Наря­
ду с существованием центральных механизмов действия ГАМК несколь­
ко позже были обнаружены и периферические эффекты этого медиато­
ра [1, 11, 12].

Хотя в последнее время интерес к физиологической роли ГАМК рез­
ко возрос [4, 6, 8—10], однако влияние ГАМК на температурные изме­
нения сосудов и скорость кровотока в них, а также на общую теплопро­
дукцию организма изучено недостаточно, что стало предметом настоя­
щего исследования.

Материал и методика

Методом многочасовой высокочувствительной (с точностью 0,1°) 
термометрии у ненаркотизированного кролика в хронических условиях 
определялась температура сосудов ушных раковин и гипоталамуса. Для 
этой цели использовали термопары, изготовленные из медных и кон­
стантановых проволок диаметром 0,12 мм. «Рабочие> спаи термопар 
прикреплялись к сосудам ушных раковин перед каждым опытом с по­
мощью липкого пластыря и коллодия, «свободныеэ спаи термопар по­
мещались в ультратермостат типа У-15, где сохранялась эталонная тем­
пература. Для количественного определения величины общего кровото­
ка ушной раковины кролика использовался расчетный метод, предло­
женный Б. И. Гехманом [5]:

ш-СуТу + Н-(ТУ —Тс) 
рС«.(ТР-Ту)

где: п — скорость общего кровотока ушной раковины в мл[мину 
Ту — температура ушной раковины в °C; Ту —скорость изменения 
температуры уха в °С/ли«; Тс — температура окружающей среды; 
Су = 0,83 кал/г °C и Ск=0.92 кал/г °C — удельные теплоемкости ткани 
и крови соответственно; Тг — температура гипоталамуса, ш — масса 
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тканей ушной раковины =15 г, Н — коэффициент теплоотдачи от 
ушной раковины в окружающую среду за счет конвекции =2,14 
кал)мин “С, J — плотность крови =1,04 мл/г.

Теплопродукция в организме опоеделялась по формуле Q = 
= С-ш (Ц), где С — теплоемкость живых тканей, равная 0,83, m — 
масса кролика, равная в наших опытах 3200 г, tq> — прирост темпера­
туры тела.

Каждый опыт проводился в. два этапа. На первом этапе в течение 
ЗОжия проводилось контрольное термограммнрование сосудов ушных 
раковин и гипоталамуса. Определялась скорость общего кровотока 
ушной раковины и общая теплопродукция в организме. Затем через 
хронически вживленные канюли в передний или задний гипоталамус 
вводилась ГАМК в средней дозе 100 мкг/кг в объеме 0,13 мл физиоло­
гического раствора, и начинался второй этап опыта, во время которого в 
течение двух часов термограммировали и определяли те же показатели. 
Во время каждого опыта животное находилось в специальном станке, 
ограничивающем свободу движений, но позволяющем сохранять естест­
венную позу. Проведено 46 опытов на 8 кроликах. Все опыты прово­
дились в термокамере в пределах термонейтральной зоны (19—20°).

Результаты и обсуждение
‘ I

1. Введение ГАМК в передний гипоталамус. По­
лученные данные показали, что в пределах термонейтральной зоны ско­
рость общего кровотока по обеим ушным раковинам составляла в сред­
нем 0,38±0,01 —1,04±0,2 мл!кг!мин. Температура сосудов ушных рако­
вин равнялась 26,6±1,7—27,6±1,9°, а теплопродукция—466±63—502± 
60гкал/кг (табл, и рис.). Из данных таблицы и рисунка видно, что 
при введении ГАМК в передний гипоталамус происходило суже­
ние сосудов ушных раковин и уменьшение скорости кровотока. Если 
в первые 30 мин после введения ГАМК в передний гипоталамус скорость

скорость общего кровотока и теплопродукцию организма

Таблица 
Внутригипоталаыическое действие ГАМК на температуру сосудов ушных раковин,

\ Пока*
\ затели ГАМК, введенная в передний 

гипоталамус
ГАМК, введенная в задний 

гипоталамус

Время \

средняя 
температура

сосудов 
обеих уш­
ных рако । 

вин

скорос-ть 
кровотока 
обеих уш­

ных раковин 
в мл1кг/мин

тепло- 
пр >дук-
ция в

гкал[кг

средняя 
температура 

сосудов 
обеих уш­
ных рако­

вин

скорость 
кровотока 

обеих уш­
ных раковин 
В MAfKllMUH

тепло­
продук­
ция в 

гкал1кг

Контроль 27,6+1,9 0.38+0,01 495+63 26,6+1,7 1,04+0,2 502+60

Через 30 мин 
после ГАМК 23,6+1,4 0,37+0,02 457+49 26,3+1,6 1,01±0,2 495+57

Через 60 мин 
после ГАМК 23,3+1.1 0,29+0,02 516+61 25,4+0,3 0,46+0,09 592+83

Через 90 мин 
после ГАМК 23,7+0,7 0,33+0,05 636+90 25,8+0,7 0,54+0,05 675+16

Р 0,02 0,02 — т— 0,02 —
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общего кровотока снижалась незначительно, всего на 0,01 мл/мин, то 
через 60 мин скорость кровотока достоверно (Р<0,02) снижалась от 
0,38±0,01 до 0,29±0,02 или 0,09 мл!кг!мин. В дальнейшем скорость 
кровотока постепенно увеличивалась, и уже через 90 мин после введения 
ГАМК в передний гипоталамус она достигала 0,33±0,05 мл/кг/мин.

Рис. 1. Скорость кровотока обеих ушных раковин в мл/кг/мин ври введе­
нии ГАМК в передний гипоталамус. 2. То же при введении ГАМК в зад­
ний гипоталамус. 3. Средняя температура сосудов обеих ушных раковин 
при введении ГАМК в передний гипоталамус. 4. То же при введении 
ГАМК в задний гипоталамус. 5. Теплопродукция в гкал/кг при введе­
нии ГАМК в передний гипоталамус. 6. То же при введении ГАМК в зад­
ний гипоталамус. По осн абсцисс—контроль и время в минутах, по оси 
ординат—скорость кровотока, температура сосудов ушных раковин и 

теплопродукция.

Уменьшение скорости кровотока и сужение сосудов приводило к 
снижению их температуры. Последняя через час после введения ГАМК 
снижалась на 4,3° (от 27,6±1,9 до 23,3±1,1, Р<0,02), а через 90 мин 
частично повышалась и составляла 23,7±0,7°. Что касалось изменения 
общей теплопродукции организма, то оказалось, что уже через 30 мин 
после введения ГАМК в передний гипоталамус теплопродукция снижа­
лась на 39 гкал/кг, или от 496 ±63 до 457±49 гкал/кг, а в дальнейшем 
повышалась и на 90-й минуте составляла в среднем 639±90 гкал/кг, 
превышая контроль на 140 гкал/кг.

2. Введение ГАМК в задний гипоталамус. Резуль­
таты этой серии экспериментов, приведенные в таблице, показывают, 
что введение ГАМК в задний гипоталамус вызывает аналогичный эф­
фект, но более выраженный, чем при введении в передний гипоталамус. 
Так, например, если до введения ГАМК в задний гипоталамус скорость 
кровотока по сосудам обеих ушных раковин составляла в среднем 1,04± 
0,2 мл/кг/мин, то через час после введения ГАМК она составляла 0,46± 
0,09 или снижалась на 0,58 мл/кг/мин. В дальнейшем диаметр сосудов 
постепенно восстанавливался и увеличивалась скорость общего крово­
тока, которая через 1,5 часа после введения ГАМК составляла 0,54± 
0,05 мл/кг/мин. Температура сосудов ушных раковин в первые 60 мин 
после введения ГАМК снижалась на 1, 2°, а потом частично повышалась 
и составляла 25,8±0,7°. Введение ГАМК в задний гипоталамус резко 
повышало и теплопродукцию в организме. Уже на 60-й минуте она пре­
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высила контрольную на 97 гк.ал!кг, а на 90-й минуте—на 173 или 502±: 
60—675±16 гкал!кг.

Полученные результаты позволяют заключить, что внутригипотала- 
мическое введение ГАМК приводит к сужению периферических сосудов, 
снижению температуры и общей скорости кровотока. Механизм вазо­
моторных эффектов и изменение скорости кровотока под внутригипота- 
ламически.м действием ГАМК сложен и еще не выяснен.

Как свидетельствуют литературные данные [2—4, 7, 13], механизм 
сужения периферических сосудов, снижение общей скорости кровотока, 
а также повышение теплопродукции в организме можно объяснить нер­
вногуморальным влиянием, т. е. под воздействием ГАМК гипоталами­
ческие норадренергические структуры высвобождают норадреналин, ко­
торый возбуждает симпатоактивирующую систему гипоталамуса. Раз­
ряд, возникающий при возбуждении симпатоактивирующей системы 
гипоталамуса, через нисходящие волокна дорсального продольного пуч­
ка, с одной стороны, достигает спинальных вазомоторных центров и от­
сюда сосуды ушных раковин, где и вызывает вазоконстрикцию и сниже­
ние скорости общего кровотока. С другой стороны, симпатические раз­
ряды от спинного мозга достигают эффекторов химической терморегуля­
ции (мышцы, печень и др.), стимулируют в них обмен веществ и энер­
гии и повышают общую теплопродукцию в организме.

Проявление эффекта ГАМК через некоторое время после введения 
в гипоталамус говорит в пользу того, что ее действие нельзя объяснить 
только нервным влиянием. Здесь не исключено и гуморальное влияние, 
т. е. норадреналин, высвободившийся в гипоталамусе под воздействи­
ем ГАМК, всасывается в кровь и, циркулируя в организме, раздражает 
а-адренорецепторы сосудов, вызывает их сужение и снижение скорости 
кровотока. С другой стороны, всасывающийся в кровь норадреналин 
возбуждает обмен веществ и энергии и повышает теплопродукцию в 
организме.

Одновременно можно заключить, что при введении ГАМК как в пе­
редний, так и в задний гипоталамус получается одинаковый эффект (су­
жение сосудов, снижение скорости кровотока, повышение теплопродук­
ции), однако при введении ГАМК в задний гипоталамус эффект бывает 
в 6, 4 раза сильнее. Это, с одной стороны, указывает на отсутствие уз­
кой локализации парасимпатических и симпатических центров в гипота­
ламусе, с другой—на значительно большую реактивность нейронов в 
заднем гипоталамусе. Наше заключение согласуется с литературными 
данными [3].

Таким образом, внутригипоталамическое введение ГАМК вызывает 
сужение сосудов ушных раковин и снижает скорость общего кровотока 
на 0,09—0,58 мл/кг/мин. Эффект ГАМК проявляется через 30—60 мин 
и длится 1,5 часа. При введении ГАМК в задний гипоталамус эффект 
проявляется значительно сильнее, чем при введении ГАМК в передний 
гипоталамус.
Институт физиологии им. Л. А. Орбели АН Арм. ССР Поступила 5/ХП 1980 г.
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Ռ. Ա. ^ԱՐՈԻք»֊5ՈՒՆՅԱՆ

ԳԱՄՄԱ-ԱՄԻՆԱԿԱՐԱԳԱԹԹՎԻ ՆԵՐԵՆԹԱԹՄՐԱՅԻՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ԱԿԱՆՋԱԽԵՑՈՒ ԱՐՅԱՆ ԱՆՈԹՆԵՐԻ ՋԵՐՄԱՍՏԻՃԱՆԻ

ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՃՈՍՔԻ. ԱՐԱԳՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ապացուցված է, որ գամմա-ամինակարագաթթվի (ԳԱԿՒ) էյ անդ ուղեղի 
ներենթ աթմբային ներարկումը հարուցում է ականջախեցու անոթների նե­
ղացում և արյան հոսքի արագությունը իջեցնում է 0,09—0,58 մլ /կգք վրկ-ով։

ԳԱԿՒ-ի ներարկումը ենթաթմրի հետին բաժինը հարուցում է ավելի 
բարձր արդյունք, քան նրա ներարկումը ենթաթմրի առջևի բաժինըւ Բոլոր 
դեպքերում ԳԱԿ^-ի ազդեցությունը երևան է դալիս ներարկումից 30—60 րո­
պե հետո և տևում է 1,5 ժամւ

R. A. IIAROUTYUNIAN

HYPOTHALAMIC ACTION OF GABA ON TEMPERATURE OF 
VESSELS AND SPEED OF BLOOD FLOW IN RABBITS ANRICLE

It was shown that intrahypothalamic injection of gamma aminobuti- 
rlc acid (GABA) leads to vessel constriction of anricies and decreases 
the speld of total blood flow. When GABA injected In posterior hypo­
thalamus the effect is more pronounced than when injected in anterior 
hypothalamus (0,58 and 0,09 ml/kg/min correspondingly).
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