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РЕЗЮМЕ. В литературе описана высокая распространенность сочетания обструктивной патологии верхних
и нижних дыхательных путей, основными из которой является бронхиальная астма (БА), синдром обструктивного
апноэ сна (СОАС), хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ). Так, по результатам мета-анализа средняя
распространённость СОАС среди больных БА приближается к 50%. Шанс наличия СОАС у больных БА в 2,64
95%ДИ (1,76; 3,52) раза выше, по сравнению с лицами, у которых БА отсутствует (p<0,001). Распространенность
ХОБЛ с СОАС трудно оценить. Исследование, проведенное в Европе, показало, что около 1% от общей числен-
ности населения и 9,2% пациентов с СОАС имели ХОБЛ по результатам спирометрии. Такая высокая распростра-
ненность сочетанного течения говорит о наличии патофизиологического сопряжения данных патологий, которое
еще только предстоит раскрыть. Наиболее очевидным общим патогенетическим звеном указанных расстройств
могут быть генетически обусловленные нарушения, возникающие на рецепторном уровне. Известно несколько
нейропептидных систем, контролирующих тонус мышц дыхательных путей, одна из которых ГАМКергическая.
В данном обзоре мы описали распространенность ГАМКергической передачи, её роль в регуляции тонуса дыха-
тельной мускулатуры, локализацию и функциональное значение ГАМК рецепторов, не только в центральной нерв-
ной системе, но и в респираторном эпителии и гладкой мускулатуре респираторного тракта. Таким образом,
дисбаланс в нейромедиаторной системе может приводить к развитию обструктивных заболеваний как верхних,
так и нижних дыхательных путей. Кроме того, ГАМКергические рецепторы могут быть очевидной мишенью при
лечении обструктивных заболеваний дыхательных путей. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, обструктивное апноэ сна, гамма-аминомасляная кислота, нейроме-
диаторы.
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SUMMARY. The literature describes the high prevalence of a combination of the upper and lower obstructive pathol-
ogy of respiratory tract, the main of which are asthma, obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and chronic obstructive
pulmonary disease (COPD). Thus, according to the results of a meta-analysis, the average prevalence of OSAS among
AD patients is approaching 50%. The chance of the OSAS presence in patients with asthma is 2.64 95%CI (1.76; 3.52)
times higher than in individuals who do not have asthma (p<0.001). A study in Europe showed that about 1% of the total
population and 9.2% of patients with OSAS had COPD according to spirometry. Such a high prevalence of the combined
course indicates the presence of a pathophysiological pairing of these pathologies, which has yet to be revealed. The most
obvious common pathogenetic link of these disorders can be genetically caused disorders that occur at the receptor level.
Several neuropeptide systems are known to control muscle tone of the respiratory tract, one of which is GABAergic. In
this review, we described the prevalence of GABAergic transmission, its role in regulating the tone of the respiratory mus-
cles, the localization and functional significance of GABA receptors, not only in the central nervous system, but also in
the respiratory epithelium and smooth muscles of the respiratory tract. Thus, an imbalance in the neurotransmitter system
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can lead to the development of obstructive diseases of both the upper and lower respiratory tract. In addition, GABAergic
receptors may be an obvious target for the treatment of obstructive airways diseases.

Key words: asthma, obstructive sleep apnea, gamma-aminobutyric acid, neuromediators.
Верхние и нижние дыхательные пути представляют

собой единый континуум, позволяющий воздуху про-
никать в лёгкие и выходить из него обратно. Они
имеют общую иннервацию, исходящую из моторных
ядер респираторной группы в стволе мозга, а также
структуру, в том числе реснитчатый эпителий, базаль-
ную мембрану, бокаловидные железы, при этом мы-
шечный компонент представлен гладкой мускулатурой
в нижних дыхательных путях и поперечно полосатой
в верхних. Поддержания баланса между чрезмерным
расслаблением и сокращением мускулатуры дыхатель-
ных путей на различных уровнях обеспечивает их оп-
тимальную проходимость. 

На химическом уровне коммуникация между ней-
ронами в самой центральной нервной системе, а также
между нервной системой и мышцами осуществляется
благодаря нейротрансмиттерам. 

Нейротрансмиттеры делятся на прямые нейроме-
диаторы, обеспечивающие генерацию потенциала дей-
ствия в принимающей клетке (нейрон, железа,
мышцы), либо его ингибирование, и нейромодуляторы,
модифицирующие эффект прямых нейромедиаторов.
Является ли нейромедиатор возбуждающим или инги-
бирующим, зависит от рецептора, с которым он связы-
вается. Существуют две большие группы рецепторов,
которые вызывают специфические ответы в рецептор-
ной клетке: рецепторы, которые действуют как лиганд-
управляемые ионные каналы или ионотропные
рецепторы и приводят к быстрым, но кратковремен-
ным ответам, и рецепторы, связанные с системами вто-
ричных сигнальных посредников или метаботропные
рецепторы, вызывающие более медленные, но более
продолжительные ответы. Когда молекула нейромедиа-
тора связывается с рецептором, который действует как
лиганд-управляемый ионный канал, канал открыва-
ется, позволяя ионам пассивно течь через мембрану за
счёт электрохимического градиента проникающих
ионов [1]. Поток положительно заряженных ионов в
клетку деполяризует участок мембраны, генерируя по-
тенциал действия. Другие лиганд-управляемы каналы
проницаемы для отрицательно заряженных ионов. Уве-
личение отрицательного заряда внутри клетки затруд-
няет ее возбуждение. Работа метаботропных
рецепторов сложнее. Как уже говорилось, в отличие от
ионных каналов, они оказывают эффект путем актива-
ции промежуточных молекул, так называемых G-бел-
ков. Связывание нейротрансмиттера с метаботропным
рецептором, активирует G-белок, которой затем отде-
ляется от рецептора и связывается непосредственно с
ионным каналом или другими эффекторными белками
[2].

Гамма-аминомасляная кислота как ингибирую-
щий нейротрансмиттер

Выделен ряд центральных нейротрансмиттеров,
участвующих в формировании тонуса мышц дыхатель-
ных путей, и помимо этого необходимых для оптими-
зации функции центральной нервной системы, таких
как обучение, память, цикл сна, движение тела, гормо-
нальная регуляция и многое другое. К ним относятся:
ацетилхолин, катехоламины (допамин и норадрена-
лин), индоламин (серотонин), глутамат и гамма-ами-
номаслянная кислота (ГАМК). Главным
ингибирующим нейротрансмиттером в головном мозге
является ГАМК, которая синтезируется из глутамата. 

Впервые Юджин Робертс и Дж. Авапара в 1950
году независимо друг от друга идентифицировали и
описали ГАМК в мозге. Тогда ее функция не была из-
вестна, однако изначально предполагалось, что она
участвует в метаболизме [3, 4]. Первое доказательство
того, что ГАМК также может быть нейротрансмитте-
ром пришли из исследований рецепторов растяжения
у раков, где было показано, что она блокирует спонтан-
ный всплеск электрических разрядов [5, 6]. Позднее
была проведена серия электрофизиологических и био-
химические экспериментов, где показали, что ГАМК
выполняет функцию нейротрансмиттера [7−9].

ГАМК изобилует в мозге млекопитающих с широ-
ким разнообразием ГАМКергических интернейронов,
которые дифференциально распределены в нескольких
областях мозга. Так, в неокортексе интернейроны со-
ставляют 20-30% общего количества нейронов [10, 11].
Среди других, неокортикальная ГАМКергическая сиг-
нализация имеет важное значение для обработки ин-
формации в первичной визуальной и соматосенсорной
коре [12−14]. У взрослого человека в гиппокампе до
15-20% всех нейронов ГАМКергические [15]. ГАМК
является основным нейротрансмиттером проекцион-
ных нейронов базальных ганглиев, составляет более
90% от общего числа нейронов в популяции [16]. Бла-
годаря этому ГАМКергические базальные ганглии
могут контролировать другие области мозга, такие как
двигательные области в стволе головного мозга, тала-
мусе и коре [17−19].

Синтезируется ГАМК через метаболический путь,
называемый шунтом ГАМК, целью которого является
производство и сохранение ее внутриклеточного за-
паса. Глюкоза является основным предшественником
для синтеза ГАМК, хотя пируват и другие аминокис-
лоты также могут выступать в качестве предшествен-
ников. На первом этапе происходит образование
глутамата, как было сказано выше. Затем декарбокси-
лаза глутаминовой кислоты (GAD) катализирует декар-
боксилирование глутамата с образованием ГАМК [20].
Были выделены и секвенированы области ДНК, коди-
рующие две изоформы GAD у человека − GAD65 и
GAD67. Ген GAD65 кодирует полипептид с молекуляр-
ной массой 65 кДа и длиной 585 аминокислотных
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остатков, тогда как GAD67 кодирует полипептид 67
кДа, состоящий из 594 аминокислотных остатков. При-
мечательно, что две изоформы GAD различаются по
распределению внутри нервных клеток: GAD67 можно
обнаружить во всех отделах нейрона, тогда как GAD65
расположена преимущественно в терминалях аксонов.
В головном мозге практически вся GAD67 находится
в виде голоэнзима – активной формы фермента, насы-
щенного кофактором – пиридоксаль фосфатом. В от-
личие от GAD67, только около половины GAD65
существует в активной форме. Обе формы синтези-
руются в виде растворимых гидрофильных молекул в
цитозоле. Далее GAD65 подвергается поэтапной по-
сттрансляционной модификации в NH2-терминальном
домене, становясь гидрофобной, а затем обратимо при-
крепляется к мембране синаптических пузырьков в
нейронах. Пул GAD65 также обнаруживается в обла-
сти комплекса Гольджи нейронов. GAD67 в нейронах
выявляется в основном объеме цитоплазмы и прокси-
мальных дендритах, но также в терминалях и области
комплекса Гольджи [22].

Как и другие классические непептидные нейро-
трансмиттеры, ГАМК упаковывается в синаптические
везикулы для экзоцитоза, транспортировка ГАМК из
цитозоля в синаптические везикулы осуществляется
двумя белками везикулярной мембраны: вакуолярной
Н+ АТФазой, которая генерирует электрохимический
протонный градиент [23−25] и везикулярным транс-
портером ГАМК (vGAT) также называемым везикуляр-
ным транспортером ингибирующих аминокислот
(VIAAT), который перемещает цитозольный нейро-
трансмиттер в просвет везикул в обмен на протоны,
что позволяет поглощать ГАМК против градиента её
концентрации [26]. VIAAT является частью семейства
SLC32 транспортеров, состоит из 9 трансмембранных
доменов и не связан с везикулярными транспортерами
SLC17 (глутамат) или SLC18 (ацетилхолин, моно-
амины) [27].

Подобно большинству нейротрансмиттеров, экзо-
цитоз ГАМК из синаптических везикул инициируется
деполяризацией пресинаптической мембраны, приво-
дящей к открытию потенциал-зависимых кальциевых
каналов, локализованных в области плазматической
мембраны, прилегающей к синаптическим везикулам,
что вызывает локальное повышение концентрации ци-
тозольного кальция, стимулируя высвобождение вези-
кул из цитоскелета, и увеличение количества везикул,
доступных для слияния с плазматической мембраной
[28]. 

После выхода в синаптическую щель ГАМК связы-
вается с целевыми рецепторами в постсинаптической
клетке. Действие ГАМК в синапсе заканчивается об-
ратным захватом в нервные окончания и глиальные
клетки посредством транспортеров ГАМК, представ-
ляющих собой мембраносвязанные белки, участвую-
щие в транспорте сигнальных молекул, таких как ионы
и различные аминокислоты. Транспортер ГАМК (GAT)

млекопитающих подразделяется на 4 подтипа. Под-
типы GAT1 и GAT3 составляют основную долю в цент-
ральной нервной системе. В частности, GAT1 в
основном экспрессируется в мозге в нейронах [29];
особенно в пресинаптических терминалах аксонов, а
также в незначительной концентрации в ганглиях [30],
тогда как GAT3 в основном локализуется в перисинап-
тических астроцитах [31]. GAT2 / BGT1в головном
мозге не обнаруживаются, но экспрессируются в
печени, почках, мозговых оболочках, а также на гема-
тоэнцефалическом барьере (BBB) [32]. GAT1 и GAT3
играют разные роли в синаптической функции: первый
ограничивает выход ГАМК из синаптической щели во
время фазовой синаптической передачи, второй конт-
ролирует концентрацию ГАМК в окружающей среде,
опосредующую тоническое ингибирование [33].

Деградация ГАМК в глии происходит под дей-
ствием ГАМК-трансаминазы (ГАМК-Т), траснамини-
рование осуществляется в присутствии
альфа-кетоглутарата, который принимает аминогруппу,
превращаясь в глутамин, который транспортируется
обратно в нейрон, с образованием янтарного полу-
альдегида. Янтарная полуальдегиддегидрогеназа окис-
ляет янтарный полуальдегид до образования янтарной
кислоты, которая, в свою очередь, завершает цикл
Кребса [20, 34].

Рецепторы ГАМК

ГАМК-рецепторы повсеместно экспрессируются в
центральной нервной системе, а модуляция нейрональ-
ной активности ГАМК широко изучена. ГАМКА-рецеп-
торы передают быстрое синаптическое ингибирование,
активируя проводимость Cl-. ГАМКВ рецепторы свя-
заны с G-белками и вовлечены в синаптическое тормо-
жение, долгосрочное потенцирование в гиппокампе,
медленный волновой сон, расслабление мышц и анти-
ноцицепцию [35]. В центральной нервной системе пре-
синаптически расположенные ГАМКВ рецепторы
подавляют высвобождение нейротрансмиттеров, угне-
тая чувствительные к напряжению Ca2+ каналы, снижая
содержание кальция внутри клетки и увеличивая со-
держания внеклеточного калия. Постсинаптическая
стимуляция ГАМКВ рецепторов вызывает ингибирова-
ние аденилатциклазы через белок Gi, а также актива-
цию калиевых каналов типа Kir3 высвобождаемыми
субъединицами Gβγ . ГАМКВ-рецепторы также спо-
собны напрямую взаимодействовать с факторами
транскрипции и могут регулировать транскрипции
генов при стимуляции [36]. 

Роль ГАМК в центральной регуляции тонуса 
мускулатуры дыхательных путей

Дыхательный центр расположен в продолговатом
мозге и представляет собой сложноорганизованную
нейросеть, способную молниеносно реагировать на
афферентные раздражители. Именно в дыхательном
центре расположены нейроны, генерирующие тониче-
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скую активность мышц, обеспечивающих поддержа-
ние достаточного их тонуса во время бодрствования и
сна. Моторная составляющая нейросети, иннервирую-
щей дыхательные пути, возникает от двойного ядра
языкоглоточного нерва и от дорсального моторного
ядра блуждающего нерва. Из этих двух групп нейронов
дыхательные вагальные преганглионарные нейроны
играют большую роль в создании холинергического от-
тока в гладкие мышцы дыхательных путей, секретор-
ные железы и кровеносные сосуды [35]

Активность респираторных вагальных преганглио-
нарных нейронов и холинергической импульсации в
дыхательных путях зависят от афферентных сигналов
из дыхательных путей и может изменяться за счет
входных сигналов от вагусных афферентых волокон в
ядро tractus solitarius (NTS). В NTS сигналы обрабаты-
ваются и затем отправляются в связанные с дыхатель-
ными путями преганглионарные нейроны. Из этих
преганглионарных нейронов холинергический сигнал
направляется к эффекторным системам трахеобронхи-
ального типа, то есть в сосудистую сеть дыхательных
путей, подслизистые железы и гладкую и поперечно-
полосатую мускулатуру через эфферентные нисходя-
щие волокна и интрамуральные ганглии дыхательных
путей [35]. В исследованиях было показано, что фар-
макологическая блокада ГАМК-рецепторов в пределах
двойного ядра увеличивала активность предполагае-
мых респираторных вагальных преганглионарных во-
локон и тонус гладкой мускулатуры дыхательных
путей. Таким образом активность вагальных преганг-
лионарных волокон находится под тоническим ГАМ-
Кергическим торможением [36].

В исследовании D.Bensmail et al. [37] баклофен, аго-
нист ГАМКВ рецепторов, вводили интратекально, в ре-
зультате чего у пациентов наблюдалось увеличение
ингибирования тонического сокращения, снижение то-
нуса верхних дыхательных путей и усугубление рес-
пираторных нарушений во сне. 

ГАМКергические рецепторы в лёгких

ГАМКA и ГАМКВ рецепторы были фармакологиче-
ски идентифицированы на пресинаптической стороне
постганглионарных парасимпатических нервов легких,
где при этом ГАМКA рецепторы опосредуют высвобож-
дение ацетилхолина, а ГАМКВ рецепторы опосредуют
ингибирование высвобождения ацетилхолина. По-
этому эндогенный ГАМК может действовать на холи-
нергические нейроны через эти рецепторы, регулируя
тонус и секрецию в дыхательных путях [38]. Было про-
демонстрировано, что ГАМК способна воздействовать
на нейрональный ответ в дыхательных путях, ингиби-
руя нейронально-идуцированную холинэргическую
бронхоконстрикцию, но не влияет на сокращение в
ответ на экзогенный ацетилхолин [39].

Распределение ГАМК в лёгком млекопитающих не-
однородно, больше ГАМК наблюдается в проксималь-
ной и средней части лёгкого, а самая низкая

концентрация отмечается в периферических отделах,
что связано с особенностями распределения нервных
волокон. Предпринимались неоднократные попытки
выделения ГАМК вне центральной нервной системы,
в том числе в лёгких. Хотя эти исследования обнару-
жили повсеместную экспрессию многих субъединиц
ГАМК-рецепторов, какие конкретно клеточные ком-
поненты этих тканей экспрессировали субъединицы
ГАМК-рецептора не известно, поскольку образцы бра-
лись из целого органа [41–44]. Недавние исследования
обнаружили мРНК, кодирующую α4-, α5-, β3-, δ-, γ1-
3-, π- и θ-субъединицы ГАМКA, которая была выделена
из нативных гладкомышечных клеток человека и мор-
ской свинки, и из культивируемых клеток гладкой мус-
кулатуры человека. На уровне белка были
идентифицированы α4-, α5-, β3- и γ2-субъединиы
ГАМКA. В эксперименте мусцимол, специфический
агонист ГАМКA рецепторов, не влиял на величину или
время достижения пикового сократительного эффекта
в ответ на субстанцию P. Кроме того он напрямую
ослаблял вызванное тахикинином сокращение в коль-
цах трахеи морских свинок, которое ингибировалось
селективным антагонистом ГАМКA габазином. Мусци-
мол также ослаблял сокращение, вызванное альтерна-
тивным сократительным агонистом гистамином. Эти
результаты демонстрируют, что функциональные ре-
цепторы ГАМКA экспрессируются на гладкомышечных
клетках. В нервных тканях активация рецептора
ГАМКА в зрелых нейронах вызывает внутренний хло-
ридный ток (приток ионов хлора в клетку) и мембран-
ную гиперполяризацию. В клетках гладких мышц
дыхательных путей, гиперполяризация мембран яв-
ляется одним из механизмов, который способствует
снижению внутриклеточного кальция и снижению мы-
шечного тонуса. Проникновение хлоридов через
ГАМК-мембрану, сопровождающее активацию ГАМКA
рецепторов, способствует снижению тонуса дыхатель-
ных путей и концентрации внутриклеточного Са2+. При
этом, соответственно, уменьшается связывание Ca2+ с
белком кальмодулином, что понижает кальмодулин-за-
висимую активацию киназы лёгких цепей миозина
(КЛЦМ), в результате чего сниженное фосфорилиро-
вание КЛЦМ уменьшает взаимодействие актина и мио-
зина, и вызывает расслабление мышцы [44].

Известно, что ГАМКВ-специфические агонисты
снижают чувствительность дыхательных путей к раз-
личным бронхоконстрикторам, модулируя пресинап-
тическое высвобождение ацетилхолина из
парасимпатических нервов [45, 46]. С другой стороны,
агонист рецептора ГАМКВ баклофен, может ухудшать
реакцию дыхательных путей после введения метахо-
лина пациентам с астмой [47]. Это парадоксальное уси-
ление баклофеном чувствительности дыхательных
путей демонстрирует наличие постганглионарных
функциональных рецепторов ГАМКВ в гладкой муску-
латуре дыхательных путей, которые, будучи связан-
ными с белком Gi, ингибируют аденилатциклазу и
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ослабляют расслабление гладкой мускулатуры дыха-
тельных путей [48]. В 2006 году Y.Osawa et al. [49] экс-
прессировали функциональные ГАБАВ рецепторы в
гладкомышечных клетках, обе субъединицы ГАМКВR1
и ГАМКВR2 были обнаружены на уровне мРНК и
белка. 

Помимо гладкой мускулатуры дыхательных путей,
рецепторы ГАМК были обнаружены и в эпителии ды-
хательных путей. Результаты показали, что GAD65/67
и несколько типов субъединиц ГАМКA рецепторов
были экспрессированы в линиях эпителиальных кле-
ток бронхов человека (BEAS-2B), эпителиальных клет-
ках человека II типа (клетки A549), первичных
эпителиальных клетках малых дыхательных путей че-
ловека (SAECs) и в ткани легких мыши. Профили экс-
прессии GAD65/67 и GABAAR в клетках BEAS-2B
были сходны с таковыми в ткани легких мыши. В ана-
лизах были обнаружены мРНК, кодирующие GAD67 и
α2, β2 и ρ субъединицы ГАМКА рецепторов в клетках
BEAS-2B. Эти результаты свидетельствуют о том, что
молекулы, связанные с ГАМКергической передачей
сигналов, экспрессируются в эпителиальных клетках
дыхательных путей.

Конфокальная микроскопия окрашенных тканей
показала, что GAD65/67 экспрессировались во всех
эпителиальных клетках бронхов, но только в некото-
рых альвеолярных эпителиальных клетках. Субъеди-
ницы ГАМКА-рецепторов β2 или β3 были выражены на
апикальной мембране нескольких эпителиальных кле-
ток дыхательных путей и некоторых альвеолярных
эпителиальные клетках. Эти результаты доказывают,
что при нормальных условиях ГАМК рецепторы и воз-
можность продукции ГАМК существует в эпителии
дыхательных путей, хотя и в небольших количествах,
тем самым образуя полную ГАМКергическую систему. 

Кроме того, авторами было показано, что ГАМК в
эпителии дыхательных путей является возбуждающим
нейромедиатором, вызывая деполяризацию клетки.
Экспрессия GAD в цитозоле и ГАМКА в мембранах
эпителия дыхательных путей значительно увеличива-
лась, когда мыши были предварительно сенсибилизи-
рованы, а затем подвергнуты действию овальбумина.
Интраназальное применение селективных ингибито-
ров ГАМКА рецепторов подавляют гиперплазию бока-
ловидных клеток и гиперпродукцию слизи, вызванную
овальбумином или IL-13 у мышей [50]. 

В другом исследовании было продемонстрировано,
что функциональные рецепторы ГАМКВ экспресси-
руются в эпителии дыхательных путей как человека,
так и морских свинок, и в культивируемых эпителиаль-
ных клетках дыхательных путей. Субъединицы
ГАМКВR1 и ГАМКВR2 были обнаружены на уровне
мРНК и белка. Агонист ГАМКВ рецепторов баклофен

ингибировал активность аденилатциклазы и индуци-
ровал фосфорилирование ERK, которое предотвраща-
лось предварительной обработкой культивируемых
клеток токсином коклюша, подтверждая классическую
связь рецептора ГАМКВ с сигнальными путями Gi
белка в этих клетках. Кроме того, фермент GAD65/67,
который синтезирует ГАМК, также был обнаружен в
эпителии дыхательных путей на уровне мРНК и белка
[50].

Заключение

Представленные данные демонстрируют участие
ГАМКергической регуляции в поддержании тонуса
мускулатуры дыхательных путей на разных уровнях. В
дыхательном центре ГАМК − это классический тормоз-
ный нейромедиатор, контролирующий тоническое со-
кращение дыхательной мускулатуры. Агонисты ГАМК
способствуют усилению ГАМКергического торможе-
ния и развитию обструктивной патологии верхних ды-
хательных путей. Физиологическая роль ГАМК за
пределами центральной нервной системы не менее
важна. Имеющиеся данные позволяют предполагать,
что существует аутокринно-паракринная ГАМКерги-
ческая система в легких. В исследованиях показано,
что агонисты ГАМК расслабляют гладкую мускулатуру
дыхательных путей, что указывает на прорелаксант-
ную роль ГАМК в поддержании тонуса гладких мышц,
но с другой стороны, могут вызывать гиперплазию
бокаловидных клеток и увеличение образования слизи,
способствуя развитию гиперреактивности дыхатель-
ных путей. Широкая распространенность ГАМКерги-
ческой регуляции, с одной стороны, является
перспективной мишенью для терапии обструктивных
заболеваний органов дыхания, с другой стороны –
ГАМК на разных уровнях регуляции оказывает различ-
ное влияние на тонус мускулатуры, что требует даль-
нейших исследований с целью подбора оптимальных
способов доставки лекарственных препаратов к клет-
кам-мишеням.
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