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АРТЕРИО-ВЕНОЗНАЯ РАЗНИЦА (общая сонная артерия— 
наружная яремная вена) В СОДЕРЖАНИИ СВОБОДНОГО 

ЭТАНОЛАМИНА КРОВИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
состояниях ЦЕНТРАЛЬНОЙ нервной системы

Этанола мин является одним из наиболее распространенных веществ 
растительного и животного организмов, что свидетельствует о его 
важном значении и обменных процессах. О существовании этаноламина 
в организме животных говорил еще Туднхум [35. 36] в конце прошлого 
столетия, а Триер [37—39] получил его в чистом виде из семян бобовых 
растений. Выделение этаноламина из животных тканей долгое время 
встречало большие затруднения, которые наводили на мысль, что он су
ществует только в виде своих фосфорных эфиров—фосфорил этанол а ми
на и глицерофосфорилэтаноламина [22]. После неудачных попыток по
лучить свободный этаноламин из мозгового вещества, Мюллеру [29] 
удалось выделить его в виде соли золота.

С внедрением хроматографических методов исследования в биохими
ческую практику Денту [20] представилась возможность в 1948 году изо
лировать этаноламин в свободном виде из различных биологических 
сред методом двухмерной хроматографии на бумаге. В дальнейшем 
Робертс и др. [31] выделили его из нервной ткани, Уолкер [41] из печени 
и форменных элементов крови, Шторгардс и др. [33] из молока, Кнауфф 
и др [25] из спинномозговой жидкости и Дорданне [14] из линзы глаза.

Основательное изучение этаноламина мозгового вещества было 
предпринято Дё-Рбппом [17], а Таллан и др. [34] после систематических 
исследований его содержания в отдельных органах пришли к заключе
нию. что в количественном отношении этаноламин занимает видное ме
сто по сравнению с рядом аминокислот и больше всего находится в го
ловном мозгу (20.6 мг У), затем в печени, мышцах, почках и т. д. На
ряду с другими азотистыми основаниями фосфатидов особый интерес 
представляет биохимическая роль этаноламина в мозгу, где содержится 
большое количество фосфатидилэтаноламнна, в состав которого он 
входит.

За последнее время фосфолипидам нервной ткани придается важ
ное значение в обмене веществ мозга и проведено много исследований 
по изучению процессов биосинтеза в расщепления их отдельных пред
ставителей в нормальных условиях и при различных функциональных 
состояниях. Однако вопрос о механизмах образования этаноламина в 
мозгу пока не получил своего окончательного разрешения. Это касается 
и фосфорил этанол а ми на.- которому, как известно, придается важное зна-
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чение в фосфолипидном обмене нервной ткани. Исследованиями Ко.ме- 
тиани и сотр. 15] было показано, что внедрение меченого фосфата в 
структуру фосфор ил этанол а мина происходит значительно интенсивнее, 
нежели в молекулу фосфатпднлэтаноламнна. Это свидетельствует о са
мостоятельном образовании Фосфорилэтаноламина в результате прямо
го фосфорилирования, а не вследствие распада фосфатидплэтанолами- 
на Авторы придерживаются аналогичного мнения и в отношении обра
зования фосфорилхолина [6, 7]. что нашло свое подтверждение н резуль 
гагах исследований Даусопа [15, 16] В то же время не исключается воз
можность образования фосфорил этанол а ми на из фосфорилссрина. что 
показано и в исследованиях Бремера и др [9[ при изучении образования 
фосфатидилэтаноламина из фосфатидилсерина при декарбоксилирова
нии последнего. Эта точка зрения отвергается Чаргаффом и Кестоном 
[12], считающими, что фосфорил этанол а мин не является участником 
синтеза фосфатидов, а представляет собой продукт распа 1а фосфатп- 
дилэтаиолампна, гем более, что в литературе имеются указания отно
сительно существования фермента кефали пазы в нервной ткани [40]. 
Несмотря на все эти точки зрения исследования последних лет склоняют 
ученых к мысли о возможном образовании, фосфорплэтаноламниа хими
ческим путем, о чем говорили II.шли р и Бурч |30] еще в 1937 г. и позднее 
Харбулйёр и Уэнпгер [13] в 1946 г. Имеются данные о существовании и 
других путей образования фосфор илзта мола ми на. Так, например, Бухи- 
лоукс и др. [10] в 1947 ։.. Рох и др. [32] в 1948 г. впервые наблюдали его 
ферментативный синтез под действием щелочной фосфатазы слизистой 
кишок. В дальнейшем Мартон [27] показал катализирующее действие 
этого фермента на перенос фосфора от монофосфоэстеров на этанола* 
мин. Несмотря па отсутствие единого мнения о путях возникновения эта- 
ноламина и его фосфата в нервной гкани (являются ли они продуктами, 
участвующими в синтезе фосфолипидов, пл и, наоборот, образуются в ре
зультате их гидролитического расщепления) пот вопрос заслуживает 
определенного внимания.

В наших исследованиях основной акцент ставился на изучение роли 
отдельных представителей фосфолипидов в мозгу в разрезе их функцио
нального значения За последнее время в литературе появились указа
ния об активном вовлечении фосфолипидов в энергетический обмен нерв
ной ткани при состояниях, характеризующихся отсутствием глюкозы и 
организме (гипогликемическая кома). Исследованиями Абуда, Гейгера, 
Кнауффа и Бекка [Ь. 21. 26] показано, что в нервной ткани люден, погиб
ших в состоянии тяжелой гипогликемии, определяется высокое содер
жание фосфорных эфиров этаиоламина, холина, серина и свободного 
таноламина. Подобную картину в мозгу наблюдали Де-Ропи и др. [18] 

при инсулиновой гипогликемии п иол действием различных возбуж
дающих агентов [19]

Наши прежние исследования показали [3. 23]. что Электр око ж ное 
раздражение вызывает значительное увеличение содержания фосфора 
общих и индивидуальных фосфолипидов в крови, оттекающей от мозга.
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Аналогичная картина наблюдалась при воздействии гамма-аминомас
ляной кислотой (ГАМК.) и адреналином. Эти данные позволяет счи
тать, что при возбуждении, развивающемся иод влиянием указанных 
агентов, головной мозг выделяет ряд фосфолипидов в периферический 
кровоток. Не исключается, что ври этом может происходить и некоторое 
их расщепление, что должно отразиться на уровне этанол амина в кро
пи. питающей мозг и оттекающей от пего. Результаты исследований, про
веденных в этом направлении, представлены в настоящем сообщении.

Методика. Исследования проводили на 5 собаках-самцах весом в 
20 кг. в хроническом эксперименте методом артерио-венозной разницы. 
Животных предварительно оперировали: общую сонную артерию выво
дили в кожный валик и с той же стороны перевязывали нее ветви на
ружной яремной вены, за исключением заднелицевой, имеющей непос
редственное сообщение с поперечными синусами мозга [-1]. Кровь брали 
из указанных сосудов почти одновременно (из наружной яремной вены 
на 14—17 секунд позже, что соответствует времени полного кровообра
щения в мозгу [2]> до опыта и через 5. 10. 15. 20 и 25 минут после соответ
ствующих манипуляций. ГАМК и адреналин вводили интракаротидно, 
электрокожное раздражение наносили на очищенную поверхность кожи 
задней конечности. Животных заранее приучали к условиям экспери
ментальной обстановки и затем приступали к проведению собственных 
исследований.

Количественное определение этанолам ина производили по методике 
Барсегяна [1], основанной на способности этаноламина развивать с па- 
рабензохиноно.м специфичное оранжево-красное окрашивание. Эта реак 
ция не протекает с другими аминами, аминокислотами и даже фосфо
рил этанол а ми ном.

Результаты собственных исследований. Перед нами стояла задача: 
изучить количественные колебания свободного этаноламина в крови, 
питающей мозг и оттекающей от него, при функциональных состояниях, 
разыгрывающихся под воздействием 2,5. 3.75 и 5.0 мг/кг ГАМК. Это 
представляло интерес в связи с результатами исследований Бунятяна и 
сотр. [И], показавших, что ГАМК в определенных концентрациях обла
дает ннсулинонодобным действием, активируя процесс проникновения 
глюкозы через клеточные мембраны мышечной, жировой и хрящевой 
тканей- С другой стороны. ГАМК, подобно адреналину. вы 
зывает чувствительные сдвиги в углеводном обмене периферических ор
ганов, выражающиеся в развитии гликогенолитического и гиперглике
мического эффектов. На основании этих данных становится очевидным, 
что указанные изменения в углеводном обмет не могут не отразиться 
и на метаболизме головного мозга в целом, тем более, что нервная 
ткань является одним из основных потребителей глюкозы в животном ор- 
ганизме [24] Следовательно, представляло несомненный интерес про
следить за обменом дополнительных энергетических резервов мозга, в 
частности фосфолипидов и их составных частей, среди которых этанола- 
мин заслуживает определенного внимания.
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Согласно нашим данным, количество свободного этаноламнна в 
цельной крови собак н нормальных условиях колеблется в пределах 0.8 
1,2 мг%.

В начале наших исследований мы изучали артерио-венозную разни
цу уровня свободного этаноламнна в 
тидного введения I мл физиологи
ческого раствора. Как видно из рис.
I, в первые 30 мин. его заметных ко 
лебанин не наблюдалось.

На этом фоне изучалось действие 
различных доз ГАМК. Первона
чально мы испытали ее в количе-

нельной крови после интракаро

стве 0,05, 0.25, 0,5, 1,0 и 1.5 мг/кг 
веса животного, которые, как пока
зали результаты наших исследова
ний. не оказали эффективного воз
действия на сдвиги в артерио-веноз
ной разнице содержания этанола- 
мина. В дальнейшем количество 
вводимой ГАМК подняли до 2,5. 
3,75 и 5,0 мг/кг веса животного и.

Рис. I. Содержание свободного этанол- 
амина в мг0/0 п крови, питающей 
мозг |=| и оттекающей от вег о (ар- 
тсрио-венозная разница), в контроль
ных опытах (а - 1,05 (8) 3,05) и через 
30 минут после интракаротидного вве
дения I мл физиологического рас։ пора 
(б 0.93*0,02 (9) 0,96*0.02: Р>0,5).

как видно на рис. 2. наблюдали возникновение чувствительной арте
рио-венозной разницы в содержании этаноламнна в крови, притекаю-

Рнс. 2. .Артерио-венозная разница содержания сво
бодного этаноламнна в мг* в в контрольных опытах 
(а—см. рис. 1) и через 30 минут после интракаро
тидного введения 2,5 мк кг (б 0,83*0,02 (5) 1.10* 
*0,03: Р= 0.005), 3.75 мг кг (к ~ 0.83*0,03 (6) 
1,19±0Д5: Р 0.001) и 5,0 .мг/кг ГАМК (г—0,84*

*0.07 (6) 1.40*0.09; Р 0.005).

шей в мозг и оттекающей от него. Возрастание артерио-венозной разни
цы в содержании свободного этаноламнна в подавляющем большинстве 
случаев происходило, г. одной стороны, за счет понижения его количе
ства в крови, питающей мозг, с фугой—увеличения его уровня в крови, 
оттекающей от мозга, при сравнении с показателями контрольных опы
тов. Следует отметить, что вышеописанные сдвиги в большинстве слу
чаев развиваются через 25—30 минут после интракаротидного введения 
ГАМК: в остальные же промежутки времени нам не удалось обнару
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жить сколько-нибудь закономерных колебаний уровня свободного эта- 
ноламина. Интересно отметить, что проявление описанного эффекта на
ходится в прямой зависимости от дозы введенной ГАМК. Наряду с опи
санными изменениями в количественном содержании этаколамина в ар
териальной и венозной крови, развивавшимися под действием испытан
ных доз ГАМК, бросалось в глаза проявление известных признаков воз
буждения животного в виде беспокойства, мидриаза, выраженной сали
вации. одышки и учащения ритма сердечной деятельности, которые че
рез несколько минут после введения ГАМК развивались значительно бы
стрее.

Выше было отмечено, что в определенных концентрациях ГАМК вы
зывает адреналиноподобный эффект в отношении периферического об
мена углеводов. В связи с этим Бунятян и сотр высказывают предполо
жение о возможном вовлечении некоторых звеньев адреналовой системы 
в сферу специфического действия ГАМК на животный организм [11]. С 
другой стороны, известно, что болевые состояния различного происхож
дения, наступающие. в частности, иод воздействием электрокожного 
раздражения, сопровождаются развитием четко выраженной гнперадре- 
налпнемии. В развитие этих исследований мы решили проследить за 
картиной артерио-венозной разницы в содержании свободного этанола- 
мина при интракаротидном введении 0,025, 0,0375 и 0.05 мг/кг адренали
на и под действием электрокожного раздражения, напряжением в 30—40 
вольт в течение 20—30 секунд. Результаты этих исследований показали 
их однотипность с приведенными выше данными, полученными при 
испытании действия различных доз ГАМК (рис. 3 и 4). Во избежание

Рис. 3. Артерио-венозная разница содержания свободного 
тноллмина к мг° <։ в контрольных опытах (а—см. рис. 1) 
и через 30 минут после интракаротидного введения 0,025 мк кг 
(б — 0.93*0.02 (6) 1.12*0.04; Р 0.01), 0,0375 М1 кг (в 0.90 ±

—0.02 (б) 1.18 -:0.01; Р 0.001) и 0,05 мг/кг адреналина
(г- 0,79*0.08 (6) 1.33*0,09; Р 0.01).

повторения мы нашли целесообразным не останавливаться на подробном 
списании характера действия каждого из испытанных раздражителей в 
отдельности. Однако следует подчеркнуть, что при сравнении с эффек
том действия испытанных доз ГАМК глубина сдвигов в артерио-веноз
ной разнице содержания свободного этаноламииа при воздействии раз
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личными количествами адреналина проявлялась в более выраженном
виде и еще ярче при электрокожном раздражении, 

На основании накопленного фактического материала мы склонны
думать, что функциональные состояния нейтральной нервной системы и
особенно се высших отделов, разыгры
вающиеся иод воздействием Г .VI К, ад
реналина и электро кож но го раздраже
ния. характеризуются не только замет
ными сдвигами в артерио-венозной раз
нице содержания общих и индивидуаль
ных фосфолипидов, как это было показа
ло в наших прежних исследованиях, но и 
чувствительным возрастанием уровня 
свободного этаноламина в крови, отте
кающей от мозга Таким образом, ре
зультаты наших исследований хорошо 
согласуются с данными Кнауффа и Бёк 
ка [26], наблюдавшими значительное воз
растание количества свободного этаио
ла ми на в нервной ткани больных, погиб- 

Рис. I. Артерно-венозна? разница 
содержания свободного этанола ми
на в мг’ '9 в контрольных опытах 
(а—см. рис 1) н через 30 минут 
после элекг|>окожного раздражения 
напряжением в 30 вольт в течение 
30 секунд (б 6,79гь0,06-(6) 1,43±

0.14; Р 0.01).

тих в состоянии тяжелой гипогликемической комы, и свидетельствуют 
о роли фосфолипидов в мозгу, как дополнительных источников энергии. 
С другой стороны, эти данные показывают, что этанола мин, образую 
шийся из фосфатидов, нс только накапливается в мозгу, но и частично 
выделяется нм в оттекающую периферическую кровь.

Вывод ы
I. Количество свободного этаноламина цельной крови у собак в нор 

мальных условиях составляет 0,8—1,2 мг% и заметной артерио-веноз
ной разницы в его уровне в крови, питающей мозг и оттекающей от него, 
не отмечается.

2. Интракаротидное введение физиологического раствора не приво
дит к образованию артерио-венозной разницы в содержании свободного 
этаноламина.

3. ГАМК, адреналин и электрокожное раздражение в испытанных 
.дозах вызывают возникновение чувствительной артерио-венозной раз
ницы в содержании свободного этаноламина и ее дальнейшее- возраста
ние через 25—30 минут после действия указанных раздражителей. При 
этом разница в количестве свободного этаноламина между кровью, отте
кающей от мозга и питающей его, примерно составляет 27—64% от 
среднего уровня этаноламина в контрольной крови.

4. Полученные данные проливают свет на дальнейшее изучение 
•функциональной роли фосфолипидов нервной ткани, как потенциал иных 
Источников энергии головного мозга.

Институт биохимии
Академии наук Армянской ССР Поступило 22.111 1966 г.
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«I. Դ. ՂԱՐԱԴՅՈՋ-էԱՆ, Լ. (►. ՄԱհԱՐՅԱՆԱՐՅԱՆ Ա.9.11.Տ ԷԹԱՆՈ1.ԱՄԻՆԻ ՔԱՆԱԿԻ 9.ԱՐԿԵՐԱԿԱ-ԵՐԱ.ԿԱՅԻՆ (pfiqfiiutuir- քսսւ փհ qiiirl|Lriul{-iurinui քի|ւ յծափս Լրակ) ՏԱՐԲԵՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐԲԵՐ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼՎԻՃԱԿՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿԱ if փ ո ւի ում
Մեր '.եէոաէլոսւություննելւի արդյունքներդ քքոււրյ են սլալիս, որ շների ար. 

յան մեջ տդւստ էթանոլամինի բան ակր 0, <3—1,2 Լ. 'նորմալ պայմաննե
րում չի նկատվում նրա բանակի այրի րնկնող զարկերակս!֊ հրակա էին տարրե
րու թ յ ուն։

Գամմա-֊ամ{ւնակաբւէպաթթվի 2,5, 3,75 և 5,0 մդ՚կզ, ադրենալինի 0,025, 
0,037 5 և 0,05 մդ: կդ բանակներր և 30—40 վոյա լարվածությամբ էլեկտրա մաշ֊ 
կային դրղիոր 30 վ այրկ յանի րնթայյբոլմ աէէաջաւյնոէմ են այնպիսի 'իունկդիս- 
նսղ վիճակներ. որոնբ բնորոշվում են ուսումնասիրված նյութի բանակի ղարկե- 
րակա-երակային աարրերոէթյան աէէսրջաւյմ ամբ ե վերջինիս մ եծսււյմւոմր նշված 
ղրղոիչներով ազդելուդ 25—30 անդ; Այդ տեղի Հ ունենոլւք շնորհիվ
աղատ էթանոլամինի բանակի ղզաւի անկման դեպի ուղեղ հոսող արյան մեջ 
/« աէԼելայյման՝ ուղեղիդ արտահոսող արյան մեջ։ կյեկա/յամաշկա/ին գրդււիշի 
ւսղղերյութ յան ներքո նշված տ ա րրերո ւ թ յսւնր կաղմ ում է կոնտրոլ փորձերում 
աղատ էթանոլամինի միջին բանակի մսատվււբապես 27—64 '\\-ր։

Մեր փորձերի արդյունբներր հնարսւվոբություն են սւոեդծում հետագայում՛ 
ուսումնասիրելու ազատ էթանոչամինի բանակի սւտտանո էմներլ։ արյան մեջ և 
նյարդային հյուսվածքում, որպես ազոտային հիմքի, որյւ մտնում Լ ուղեղի 
այնպիսի հիմնական ֆոսֆոյիէդիդների բաղադրության մեջ, ինչսյիսիք< են Լթ՚"~ 
նէէյսւմ ին-Յէէ: ւմեւ:: աիդներր, էւրոնր զեբր ո<_դեդի Լներղեսրիկ էի ո իւ անակոէթ յան 
մեջ նշանակալիդ էր
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