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GABA kwos P-ominomosłowy (gommo-omino-butyric-ocid) wyslępowonie
i funkcio
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Kwasem r7-aminomasłowym (GABA) interesowano się
.już w końcu ubiegłego stulecia, choć dokładne badania
nad tym związkiem przeprowadzono dopiero w latach
pięćdziesiątych (1, 8, I9,28).

Ostatnie lata spowodowały intensywny rozwój badań
nad kwasem 1-aminomalsłowym (ang. Gamma-amino-
butyric-acid-GABA), jego syntezą, metabolizmem,
czynnością oraz jego narządową obecnością w tkankach
kręgowcow, jak i bezkręgowców (\9, 22). W oTga-
nizmach kręgowców GABA polvstaje z kwasu cr-gluta-
minowego w wyniku dekarboksylacji, pod wpływem
dekarboksylazy kwasu glutaminowego (y-Amino Buty-
ric Acid Dehydrogenase) - GAD (4), natomiast rozkła-
dany jest pTzy pomocy transaminazy o-ketaglutarano-
wej kwasu y-aminomasłowego (y-Amino Butyric
Acid Transaminase) GABA-T (1, 10, 12, 29). W wyniku
transaminacji z udziałem GABA-T powstaje semialde-
hyd bursztynowy oraz kwas glutamino (29). Semial-
dehyd bursztynowy utlenia się do kwasu bursztynowe.
Eo przy udziale dehydrogenazy semial,dehydu burszty-
nowego (29). Centralną rolę w metabolizmie GABA
odgrywa witamina Bu oraz jej forma pochodna
fosforan pirodoksalu (PLP). Obydwa enzymy metabo-
lizmu GABA są ściśle zależne od ich obecności (3, 29).
GABA jest syntetyzowany i metabolizowany głównie
w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN), ale również
znajdowany był w innych tkankach (8, 32). Okazuje się,
że neurony GABA-ergiczne znajdują się we wszystkich
strukturach OUN. Najwięcej jest ich w korze mózgu,
kotze rnóżdżku, prążkowiu, gałce bladej, opuszce wę-
chowej, wzgólzu, strukturach limbicznych oraz w isto-
cie szarej rdzenia kręgowego, szczególnie zaś w jej
rcgach tylnych (|, 2, I7, 18, 19, 2L), Dużą zawartością
GABA cechują się ponadto ciała komórek piramidal-
nych kory mózgowej, komórki ziarniste hipokampa,
istota czarna oraz jądra podstawy mózgu (1, 19, 26).
Największa koncentracja GABA występuje w sub-
stancji czarnej i gałce bladej, a stosunkowo niewiele
w moście oraz pniu mózgu (26). Większość neuronów
GABA-ergicznych to małe komórki typu Golgiego II,
będące ogniwem miejscowego przekazywania impulsów
w rożnych strukturach ośrodkowych, a drogi GABA-
-ergiczne są krotkie i monosynaptyczne (20).

Stwierćlzono, że w wewnętr.znych pokładach siatków-
ki jest zlokalizowany r.ównież system _GABA-ergicznego
przekaźnictwa, Neurony te są tu reprezentowane przez
komórki horyzontalne i amakrynowe (22, 23). W nie-
znacznej ilości GABA znajduje się również w nabłon-
ku barwnikowym. Udowodniono, że GABA wywiera
hamujący wpływ na siatkówkę (22). Pierwszy enzym
metabolizmu GABA - dekanboksylaza kwasu glutami-
nowego (GAD) jest enzymem zlokalizowanym w akso-
plazmie zakończeń nerwowych, zwłaszcza tych, które
są ubogie w acetylocholinę, natomiast drugi enzym -transamina o,-ketagIutaranowa kwasu y-aminomasło-

wego, (GABA:T) jest enzymem. ściś]e mitochondrialnym,
zlokdlizowanym w macierzy mitochondria}nej . (I2, 29).
Powstały w obszarach presynaptycznych GABA skła-
dowany jest w pęcherzykach synapiycznych, w zakon-
czeniach neuronów GABA-ergicznych i przekazywany
na drodze egzocytozy do szczeliny synaptycznej (14).
Uwolniony do szczeliny synaptycznej GABA łączy się
z receptorami GABA, zlokalizowanymi w błonie postsy-
napiycznej (14). Jego inaktywacja następuje prawdo-
pcdobnie poprzez szybki neuronalny i glejowy wy-
chwyt zwrotny i rvówczas może być on składowany
Iub ulegać degradacji (24, 3I). Zarówno glejowy, jak
i neuronalny wychwyt GABA wykazują cechy wyso-
kiego powinowactwa. Komórki glejowe, zwłaszcza
astrocyty wychwytujące GABA, mogą się przyczyniać
do ograniczenia działania tego neurotransmitera, po-
nieważ są blisko związane z synapsami. Sądzi się, że
glejowy wychwyt związany jest nie tylko ze zjawiska-
mi synaptycznymi, ponieważ komórki glejowe obecne
w obszarach nerwowych pozbawionych synaps cechują
się również zdolnością wychwytu GABA. Gliocyty mogą
zatelrt funkcjonowac jako rezelwual GABA oraz mogą
regulować właściwości błony neuronalnej poprzez kon-
trolowane uwalnianie tego aminokwasu (10, 30).

|4tąaą.&vw

syr.oPlc!ay

oAaA - rc@Ptq

Rys. 1. Schemat formowania odwracalnego kompleksu
GABA z receptorem, prowadzący do zmiany przestrzennej
konformac ji o otwarcie
kanału dla mórkowymprzechodzeni wywołując

ob jaśnienia: GAD - dekarboksylaza kwasu glutaminowego,
GABA-T * transaminaza d-ketaglutalanowa kwasu /-aminomasło-wego, ssA - semialdehyd kwasu sukcynylowego, 'SSDII _ de-
hydro8enaza semialdehydowa kwasu sukcynylowego, sc - kwas
sukcynylowy.



4l
',{edycyna Wet. 48 (1) 1992

Uważa się, że GABA jest najważniejszym neuro-
,ransmiterem wywierającym hamujący wpływ na inne
-;kłady neurotransmisyjne. \4echanizm ten polega na
,x,ywoływaniu ,Lzw. o

;ycznego, któr jest
jonowych dla lv b a

1okcmorkowym wnikaniem tyc\ jonów, plzez co po-

bencjał błcny komórkowej staje się loardziej elektro-
ujemny (hiperpolaryzacja komórki), a sama komórka
.,i"*rrżli*" na bodźce (B, 14, 19) (ryc. 1), Około 1/3

wszystkich synaps to
-ergiczne, które mu jące f
Istnieją dwa typy w; recept

(7).

U hezkręgowców receptory GABA odpowiadają re-

W ostatnich latach r,vprowadzono na rynek specyfiki

ie w zwalczaniu z
(nicienie), jak i

kuteczność osiągnął

specyfik a, który jest obec ie naj-
birdziej iem pestycydobojcz m (13),

Podobne aktyce weterynaryj ej zna-

(13,33).

nu (23).

Badania nad, lokali,zacją i zawartością GABA prze-

wowano ponadto udział układu
n ontroli ciśnienia krwi. Jest to

d jednak potencjalna rola rece

nia kręgowego (11, 16).

Tak więc pomimo licznych doś dczeń nad działa-
niem i roĘ GABA w organizmie ąż pozostaje wiele
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nie wyjaśnionych zagadnień, wymagających dalszych
badań nad tym jednym z najważniejlszych hamujących
neurotransmiterów układu nerwo.wego.

HoLden-D,!]e L., I<rolsaĄard,-La1 szn P , NżeLseL L , waLker R. J :BT. J. PhaImac01. 98, l)41, 1989.
I<oicki J., Kojimd N : Acta Histochem. cytochetn. 18, 4, 1985.
,]essen I<. R,, Marion R M., Dennżsotl E., Burnstoch G,r Natule.
2B1,71,1979.
JOnhson G. A. R,, DlLżes L. P...J. Neurochem.22, 101, 19?4.
I{anża B F.j Medycyna Wet.4c, lj39,'}9B9.
I<eLLa J. s., Dżck F,, chon F.: Brain ReS. s5,255, 19?5.Kostouskż w,; Pol. Ty lek. 38, :16, :|9B3.
Macażone s j J. Neurochem. 19, 1397, i9?2

s. c., Ned M, J,j 1327, 19?9.M, C, w., lDerse m.23,533, 19?4.Kerr D. B.: J. Ph
J. M., warnslea- : Blain. Res.222,
ż w., K.: tek. 3?. 1E. R,. ,: J. em. lB,75L., w ., BL ., Science 7972.n A,, .: J. em.24,84
n A., B., A.j J. i\ 25,

Zd_c,hmona M., ToceŁ P, NlJkon w L: J- Biol. chem. 241, 1355,
1936.
Z^żomko l, Cencek T,I<uczuńska E: Meclycyna Wet. 45, 181,
1990.

].

3.
4.

5

6.
,ł.

B.
:.

10.
11.
12.

],1

14

piśmiennictwo

ALberts R. W., B R. o.: J. Biol. chem. 234. 926, 1959.Andreus P. R, ston G. A, R.: Biochem. Pharmaco1. 28_
:,597, 1 979.

Ęauo.umż ł. A., smith W. R, D,; 9, 1BB3, 1972.CurtźS D. R., Johnston G. A. R.: A tters. Hand-
!oo\ 9l neurochemistl.y. wyd. La Pless, NewYoIk 1970.
Curtżs D R, FeLżI D, Lenten H. M: BI. J. Pharmacol. 40, B81,
19,10-

G_"\!!"9ry J L, sd(l,żikouski A, Tomczuk -K: Medycyna wet..17. 254. 1991,
Haef eLu W E j chimie 41. 3B9. 19B?. __ ^łc]": _.autola: mgi -\gaia wawrZynla]<-Gacek, tll. Dubois 14.2]-c61 Lublin

15.

16.
77.

18
19,
20

24,
25.
26,

29.
30.

33.

slorozylnych
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Od kmin ku Egipcion do Aloesposmosonu (Biowet).
Szkic hisloryczny o rocionolnei i moglcznei fitoteropii wełerynoryinei

Zakład Higieny Weterynaryjnej, u1. WroCłaWSka 170, 45-336 Clpcle

bogatej tradycji zi,oło\ecz ]udo,
n lecznlczych w medycyn zaled-

?0 ]a,i. Główrrym tego ierdza

rowa]i fitońeraroię na właściwe tory. Oto bowiem w 1925 r.na międlzyLnał,o
teria, ckreślają
na poJs,tanvie
czynnych. Odtą
prze,jść do fit,ec

Magia ch, babi-
lońskich ały świat
miał być wprowa-
dzają w prŻyrody,
t j. ludzi. - w' cią§Li

wiekórv przenikały do medycyny ludowej i były stosowane
lv j:j ramach jako teki sympat; czne. Tą drogą rozwiinęła
się też astrclogia. Zdaniem Keplera bowiem rv ziemi miały
się odb),wać takie same procesy, jak w ciele zwierzęcyrn,
a pcnadlo istniało t:ż pokrewieństwo pomiędzy roślinami
i gwiazdlmi. Parac:lsus z kolei, jako jeden z p rwszych
tl"li:rdził, że astrologia jest kluczem skutecznyc kuracji
roślinnycb, odradzając j:dnak wprowadzania do lecznictwa
roś1 cdowa,nych jako niervolniczo skrępowanych i pozor-
ni-: wych.

różne demony. I tak. np.: als matigna magica, którą Szek-
spir uwiecznił w Makbecie, była umlejętnością szkodzenia
wszystkim. Przeciwieństwem czarnej magii była magia bia-
ła, która pomogała ludziom i zwierzętom. Wiedza ta, utrzy-
m}-wana zIazu prz?z kapłanóvz r,v tajernnicy, z cza.seiTl ptze-
dostała się do prcstegc ludu i przetrrł,ała w jego medycy-
nie do dziś (32). Istnieją j:dnak trudności w znal:zieniu
o!'iaktywnych lrryt:riów, cdróżniających myślenie magiczne
od racjlnalnego, W kcnglomeracie różnych pogIądów to,
co dla j:dnego jest przesądem, d]a innych może być nor,
n-ralnym sposobem reagowania na otoczenie. I{rzyżanowski
natomiast zaliczył magię medycyny 1udowej do wierzeń de-
mcnclcgicznych (25). Kołcdziejczyl< zaś traktuje tę sprawę
sz-tzzj i urvaża, ż= ziałolecz,nictvzo, magia i czary składają
się z nawarstwień, których obok twórczości ludzi, można
wykazać wpływy tury, religii i nauki (12).

Starożytni Egipcjanie znali i stosowali ,,v fitoterapii co
najnniej jedną trzecią wszystkich ziół ujętych dzisiaj w le-

jako surowiec, wykorzysty\,\,any do różnych preparatów lecz-
niczych, Jednak przy ustalaniu stopnia toksyczności nie-
których roślin, wielu egipskich niewolników, przymuszanych
do dokonywania prób, rniało utracić życie.

A,syryjscy kapłarni-zakl,inacze stc,sowali wiele 1eków zio-
łowych ptzy różny,ch forrnułach zaklęć. Z przesłaneik wszak
ra,cjo alnych wprowadzili oni do lecznictwa wilczą jagodę
(AtIo a be]ladoinna), która później pod różnymi nazwarni

cjonalnego punktu widzenia. Przeciwnie ,"v Indiach czasów


