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АНОТАЦІЯ
Дослідження з вивчення субцелюлярної локалізації ГАМК-амінотрансферази вмістом ГАМК та ГЛ в корі, мозочку, стовбурової частини головного мозку щурів проводились на кафедрі біохімії Одеського національного університету ім. І. І. Мечникова. Робота виконана на 75 щурах лінії Вістар.
Встановлені розбіжності ГАМК-амінотрансферази в залежності від субцелюлярної локалізації та досліджуваних відділів головного мозку щурів. Встановлені також розбіжності вмісту амінокислот в субцелюлярних фракціях досліджених відділів. Отримані дані проаналізовані з точки зору розбіжності в інтенсивності обміну і компартменталізації компонентів системи ГАМК.
Робота викладена на 43 сторінках друкованого тексту, ілюстрована 4 таблицями, 4 рисунками. Список літератури включає 37 джерел, з них 19 зарубіжних.
Ключові слова: субцелюлярна, ГАМК, трансферази, амінокислоти
SUMMARY
Studies on the subcellular localization of GABA-aminotransferase containing GABA and GL in the cortex, cerebellum, and stem parts of the brain of rats were conducted at the Department of Biochemistry of the Odessa National University. I. I. Mechnikov. The work was performed on 75 Wistar rats.
Differences in GABA-aminotransferase were established, depending on subcellular localization and investigated brain regions of rats. Also established differences in the content of amino acids in the subcellular fractions of the investigated departments. The obtained data are analyzed from the point of view of the differences in the intensity of the exchange and compartmentization of components of the GABA system.
The work is outlined on 43 pages of the printed text, illustrated with 4 tables, 4 figures. References include 37 sources, of which 19 are foreign.
Keywords: subcellular, GABA, transferase, amino acids

ВСТУП
Система обміну ГАМК, в ЦНС, як відомо, функціонує як альтернативний шлях метаболізму, роль якого заключається одночасно в продукції і усуненні універсального гальмівного медіатору ЦНС – ГАМК.
В той же час, питання про шунтуючу роль системи ГАМК по відношенню циклу Кребса та взаємопов’язане з ним питання про субцелюлярну локалізацію і компартменталізацію схеми ГАМК не може вважатися вирішеним. Відомі протиречиві точки зору відносно локалізації компонентів схеми ГАМК в мітохондріях недостатньо розроблена проблема регуляції схеми ГАМК і питання про відносну біохімічну топографії компонентів цієї схеми в субцелюлярних структурах різних відділів мозку. В той же час, детальне розглядання цих питань виявляється необхідною умовою для подальшого розуміння механізмів метаболічного контролю схеми метаболізму ГАМК, і врешті решт, для розроблення ефективних підходів направленого впливу цієї схеми з врахуванням природніх механізмів її саморегуляції. В даній роботі перед нами була поставлена мета вивчити субцелюлярне розподілення деяких компонентів схеми ГАМК в трьох відділах головного мозку: корі, мозжечку, стовбурі та обговорити специфіку компартменталізації і функціонування ГАМК-шунта в цих відділах мозку, що відрізняються по структурі та функції.
Предмет дослідження: ГАМК-амінотрансферази.
Об’єкт дослідження: Розподіл ГАМК-трансфераз в відділах головного мозку.
Для досягнення поставленої мети нами вирішувались наступні задачі:
1. Визначити активність ГАМК-трансаміназ в відділах головного мозку.
2. Порівняти показники вмісту ГАМК-трансаміназ в різних відділах головного мозку.
3.  Дослідити концентрацію ГАМК в мітохондріальній та постмітохондріальній фракціях тканин головного мозку.
4. Порівняти концентрацію ГАМК в мітохондріальній та позамітохондріальних фракціях.
При цьому основну увагу приділяли ферменту утилізації ГАМК-α-кетоглутараттрансаміназі (ГАМК-Т), який відіграє основну роль в забезпеченні шунтуючої функції при метаболізмі ГАМК.
Враховуючи рівноважний характер ГАМК-трансаміназної реакції, отримані дані співставлялись з вмістом субстратів (ГАМК та глутамату) у відповідних субцелюлярних фракціях нервової тканини.
Такий підхід дозволяє зробити обґрунтовані припущення і заключення, що стосуються регуляції схеми ГАМК в ЦНС ссавців та, зокрема, щурів лінії Вістар.





















УЗАГАЛЬНЕННЯ
Отримані в даній роботі результати можна розглядати як один з етапів в комплексі досліджень, направлених на уточнення вкладу ГАМК-шунта в енергетичний метаболізм мозку та розробку теорії метаболічного контролю цього шляху обміну. Зрозуміло, що рішення цієї великої задачі потребує виконання всіх необхідних умов, що передують побудові теорії метаболічного контролю.
В нашій роботі зроблена спроба оцінити різницю у функціонуванні ГАМК-шунта у відділах головного мозку, що сильно відрізняються один від одного, що на наш погляд, допомагає у виявленні специфічних механізмів регуляції обміну. Особливо багато питань виникає при обговоренні ролі нейронів та глії та їх роздільному внеску в досліджуваний метаболічний процес. Нам не вдалось отримати конкретні прямі результати, що дають відповідь на це питання. Однак, вивчаючи субцелюлярну локалізацію та залучаючи до обговорення представлення про компартменталізацію ферментів у нервовій тканині можна висунути припущення відносно специфіки роботи ГАМК-шунта в нейронах та глії. Положення сильно ускладнюється нашими недостатніми знаннями про кількісні співвідношення між нейронами та глією в різних відділах мозку.
Відомо, що для виявлення точних біохімічних механізмів функціонування клітини необхідні різносторонні методичні підходи. Вірогідно, у відношенні нервових клітин, це положення є особливо важливим. Ми припускаємо, що подальші перспективи розвитку досліджень у вибраному напрямі зв’язано з роздільним вивченням нейронів та глії на біохімічному та гістохімічному рівнях з широким залученням даних про субклітинну морфологію нервової системи.







                                                         ВИСНОВКИ
1. Мозочок відрізняється більш  високою активністю ГАМК-трансамінази, ніж кора, та найменшим рівнем ГАМК, що узгоджується між собою.
1. При розрахунку на 1 мг білку, ГАМК-трансаміназна активність в мозочку, корі та стовбурі на 85% сконцентрована в мітохондріальній фракції та на 15% - в постмітохондріальному супернатанті.
1. При розрахунку на мітохондрії та постмітохондріальну фракцію із 1 г вихідної тканини виявляється приблизно рівне розподілення ГАМК-Т між фракціями, при цьому стає очевидним, що переважання активності ГАМК-Т в мозочку обумовлене високою активністю її в позамітохондріальному компартменті.
1. У всіх досліджуваних відділах мозку концентрація ГАМК найбільш висока у позамітохондріальному компартменті, в мітохондріях її вміст на порядок нижче, тому можна припустити, що в мітохондріях ГАМК знаходиться в постійному кругообігу та не накопичується у великій концентрації. Рівень ГЛ підчиняється тій же закономірності.
1. Висока концентрація ГАМК в мітохондріях мозочку, значне переважання ГАМК трансаміназної активності постмітохондріальному супернатанті в порівнянні з корою дозволяє висунути припущення, що в мозжечку ГАМК-трансаміназа найбільш інтенсивно функціонує у позамітохондріальному компартменті. Про це свідчить і високий вміст ГАМК в мітохондріях мозочку в порівнянні з корою та стовбуром.
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