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ДЕЙСТВИЕ ЭТАНОЛАМИНА И ^АЦЕТИЛЭТАНОЛАМИНА 
НА СОДЕРЖАНИЕ ГЛИКОГЕНА, АСКОРБИНОВОЙ КИСЛОТЫ 

И АТФ В ОРГАНАХ БЕЛЫХ КРЫС

В ряде исследований выявлена причастность этанола мина к про­
цессам распада и синтеза углеводов в печеночной и мышечной ткан 
показано его влияние на активность фосфорилазы и гексокпназы, вы­
сказано предположение об активировании глпкогенсинтетазы ?3, 7, 9. 
10]. Еще в ранних работах Камаляна [4, 5] показано торможение эта­
ноламиногидрохлоридом окисления витамина С, обусловленное его анти­
оксидантными свойствами.

Уже достаточно давно выяснено участие аскорбиновой кислоты 
в метаболизме гормонов и ее влияние на функциональное состояние 
некоторых эндокринных желез, в частности надпочечников [17, 18]. Ра­
ботами Утсвского (14. 15] установлено участие аскорбиновой кислот։, 
в процессе дегидроадреналин «и* адреналин, а также высвобождении 
связанного с белками адреналина-

Недавно нами были получены данные, свидетельствующие о влия­
нии внутрибрюшинного введения этаноламина (25 мг/кг веса) на со­
держание катехоламинов в некоторых органах белых крыс, Учитывая 
гесную связь между катехоламинами, витамином С и обменом глико­
гена, мы задались целью исследовать содержание последних двух сое­
динений, а также АТФ в некоторых органах белых крыс — при внутри­
брюшинном введении этаноламина (25 мг/кг) и эквимолярных доз 
ацетилэта вола мина.

Материи,! и методика. Подопытными животными служили белые крысы самцы ве- 
ом 150—200 г Контрольным животным за час до абоя вводили по I мл физиологиче- 
кого раствора внутрибрюшинно, опытным этаноламин (25 мг/кг веса) и \-ацетил »та 
io.ia.MHH (42 мг/кг веса). Через час животных декапитировали, быстро извлекали мои, 
печень, сердце и почки, брали соответствующие навески, в которых определяли глико­
ген [16’, аскорбиновую кислоту [I] и АТФ [II].

Результаты и обсуждение. В таблице представлены данные опре- 
(еленпя гликогена в органах белых крыс. Как видно из таблицы, обт 
испытуемых соединения приводят к повышению уровня гликогена во 
всех исследуемых органах. Это повышение недостоверно лишь в мозге
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при введении этаноламина и в почках — М-ацетилэтаноламина. Наи­
больший прирост гликогена отмечается в печени при введении этанола­
мина. В литературе имеются данные о наличии в постмикросомальной 
фракции печеночной ткани крыс и кроликов фермента фосфоэтанола- 
мннлназы, дезаминирующей и дефосфорилирующей эзаноламин с обра­
зованием ацетальдегида, который в зависимости от соотношения НАД 
НАДИ может либо окисляться в уксусную кислоте и генерировать ак­
тивный ацетат, либо восстанавливаться в этанол.

В печени количество окисленных пиридиннуклеотидов з<гм -тн 
больше восстановленных, следовательно, выше и вероятность образова­
ния активного ацетата, о чем свидетельствуют данные по ацетилиро­
ванию п-аминобензойной кислоты в печени голебей под действием •R
ноламина [3]. Повышение уровня ацетил-СоА может предохранять от 
окисления депо глюкозы, и последняя может использоваться в синю.с 
гликогена как в печени, так и в других тканях. Х-ацетилэтаиолами 
вызывает заметно меньший прирост гликогена в печени, что, по-вп ш- 
мому, обусловлено слабой степенью деацетилирования его печено1 
ной ткани, либо преимущественным использованием обра люшег <я 
ацетата в процессах окисления в цикле Кребса и синтезе жирных ш - 
лот и триглицеридов. Об окислении образующегося н> Х-ацстилэташ ■ 
ламина ацетата свидетельствует и больший прирост АТФ в печени при 
введении этого сооединения

Если в печени действие этаноламина на образование глико-ена 
проявляется в значительно большей степени, то в сердце и мозге более 
выражен эффект Х’-ацетнлэтанола.мпна. что, по-видимому, связано • 
особенностями обмена как гликогена, так и вводимых соединении 
этих органах.

Ранее нами было обнаружено, что препараты ацнлазы-1 из почек 
свиньи могут ацетилировать этанола мин и деацетилировать Х’-анети т- 
этаноламин [9]. Из таблицы видно, что оба препарата оказывают поч 
одинаковое действие на содержание гликогена и АТФ в почках белых 
крыс, что, по-видимому, объясняется их взаимопревращением в этол: 
органе. Этанола мин вызывает достоверное повышение АТФ в сердце । 
мозге, ;а Х-ацетилэтаноламин также и в печени. В почках увеличение 
АТФ иод действием исследуемых препаратов недостоверно. Это в опре- 
(еленнон степени согласуется со способностью этаноламина усилнват:
реабсорбцию Р՜’2 в почечных (канальиа.х с 
1каиевые фосфоорганические соединения.

включением его в различных
в том числе АТФ [6].

Интересно отметить, что аналогичные сдвиги в содержании глико­
гена и АТФ под действием этаноламина были получены нами и 1 
экспериментальной сердечной патологии.

Что касается витамина С, то достоверное его повышение при вве­
дении этаноламина объясняется, по-видимому, антиоксидантными о'г՛ 
ствами последнего, не присущими в тон же степени М-анетилэтанола­
мину.
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Данные по определению витамина <• со1ласуют<я со ^двнымп 
в гликогене. Известно, что аскорбиновая кислота способствует увеличе­
нию гликогенных запасов печени {12. 13]. 11аиоо.1ынее увеличение нс кор. 
бнновон кислоты и гликогена под действием этаноламина отмечается 
з печени. Х’-ацетнлзтаноламин достоверно повышает содержание аскор­
биновой кислоты только в печени, но в меньшей степени, чем этанола- 
мни. Последний вызывает достоверное повышение аскорбиновой кисло­
ты также в почках и сердце.

Таким образом, исследованиями выявлены заметные сдвиги в та­
ких важных компонентах клетки как гликоген, АТФ и аскорбиновая 
кислота при внутрибрюшинном введении исследуемых препаратов. Мы 
склонны думать, что исследуемые соединения генерируют активный аце- 
тат и НАДИ, тем самым способствуя накоплению глюкозы и интерме­
диатов гликолиза, используемых в синтезе гликогена. Некоторое .повы­
шение АТФ, более выраженное при введении М-ацетилэтаиоламнна, не­
видимому, связано с окислением образующегося ацетата в цикле Креб­
са. Повышение же уровня витамина С, обусловленное антиоксидант­
ными свойствами этаноламина, в свою очередь должно способствовать 
увеличению гликогенных запасов.
Ереванский зооветеринарный институт Посту пило 22.Х 1973г,
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ւրԼր Հետադոտռթյռններր Հայտնաբերեցին դ/իկոդենի, ա սկոր րինայմ թ վի 
ե 11.Տ!հ.ի բանակի նկատե/ի փոփոխություններ սպիտակ աոնետների սրտում, 
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ԱՀ>Ֆ-ի „րոյ բարձրացում նկատվռմ ք Ա -ա ցե տիյկթ անո ,ա մ ին սրսկելս,ց 
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Ապաշարի կքէտակմ ան ր 1

Լ է թ ան ո լա մ ին ի 
աստի րլ լի կսղեն ի
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