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Аннотация—Изучено влияние этаноламина и Х-ацетилэтаколамннл из 
•активность злкогольдегидрогеназных систем. В опытах in vivo (острых и 
хронических) введение этанола и зминоспиртов не вызывает изменений в 
активности алкогольдегидрогеназ. Вместе с гем этаноламин резко подав
ляет окисление этанола кристаллической АДГ из печени лошади. Введение 
СГО за 15 мни до алкоголизации повышает толерантность животных к алко
голю. Как естественный метаболит, ингибирующий АДГ, этанола мин мо
жет найти применение в терапии алкоголизма

Անոտացիա — Ուսումնասիրվել I Ա1 անորսմինի և Ы-ացետիքԼիանոլամինի աղդե- 
ցովէյունր ալկոհոլդեհիգրոգենազսւյին սիստեմների ակտիվության վրա։

III \'iVO փոր՛ձերում ք.յուր և խրոնիկ) կթանո/ի Լ նրա ամինաածանցյա/ՆԼրft 
ներարկում ր չի ազդում ԱԴձ-ի և ԼԴՀ-ի ակտիվոլթ յան վրա։ կթանո/ամ ինր Հնչում 
կ ձիու լյարդից անջատված ր յուր ե ղա յին ԱԴՀ-ի ակտիվութ յունըւ կթանոյամ ինի 
ներարկումր սպիտակ ա ոն I. տն և ր ին բարձրացնում Լ նրանց հանղուրմոդականոէ- 
թյունր դ/'՚սի աչկոհուր։ ԷթանոԼամ ինի ԱԳՀ-ի ակտիվութ յունր ճնշելու հաւոկոէ֊ 
թյոէնց կարե/ք. կ օգտագործել ալկոհոլիզմի բուծման նպատակով։

Abstract— The influence of (he ethanolamlnc and N-acetylethanolamlne 
on the activity of the alcoholdchydrogenase systems (ADI1 and LDH) in 
vivo and in vitro experiments has been sindicd. hi vivo experiments 
(acute and chronic) ethanol and aminoalcohols administration does not 
cause changes in the activity of alcoholdehydrogenases. Ethanolamine 
causes Inhibition of ethanol oxidation by the crystallic ADH from the 
horse liver.
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Ethanolaminc administration to the rats increases its tolerancy to 
alcohol. The inhibition of ABH by ethanolamine can be utilized in the 
alcoholism therapy.

Ключевые. слова: алкогольдегидрогеназа. лактатдегидрогеназа, этанолами*. N-ацс֊ 
тилэтаноламип."

Основной ферментной системой, метаболизирующей этанол, является 
алкогольдсгидрогсиаза печени (АДГ), отличающаяся широким спектром 
действия [3, 7, 8] Этот фермент, представленный в печени млекопита
ющих 3- 6 изофор мам и, может окислять гидроксильные группы не толь
ко спиртов, но и оксикислот и стероидов [3]. замешенных бензиловых 
спиртов [7] н даже альдегидную группу ацетальдегида [6]. К алко֊ 
гольдегндрогепазам относится и лактатдегидроген аза (ЛДГ), специ
фичность изоформ которой также достаточно широка.

Окисление алкоголя осуществляется также .микросомальной гидро
ксилирующей системой, состоящей из НАДФ-Н-интохро.м Р-450 редук
тазы, цитохрома Р-450 и фосфатидил холина, и иероксидкаталазным 
комплексом, количество которого зависит от генерирующих перекись 
систем.

Независимо от доли участия этих систем в окислении алкоголя все 
они генерируют ацетальдегид, которому рядом исследователей отводит
ся центральная роль в патогенезе алкоголизма jll|. Предполагается, 
что ацетальдсги i регулирует окисление этанола, ограничивая реакцию 
при низких и прямо ингибируя АДГ при высоких концентрациях эта
нола [5].

Этанолами։;, как и алкоголь, может генерировать ацетальдегид и 
мере ՛, него включаться в пути регуляции окисления этанола и развитии 
реакций организма на это соединение.

Учитывая вышеизложенное, мы сочли целесообразным изучить дей
ствие этанолзмииа, этанола и N-ацетилэтаноламина на алкогольдегид- 
рогеиазные системы.

Материал и методика Эксперименты проведены па беспородных белых крысах 
самцах массой 150—180 г Животным в опытах in vivo вводили внутрибрюшинно эта 
нол.З г.кг՜1, этанола мил гидрохлорид. К) и 25 мг.кг N-ацстилэтаиоламнн, 25։

Коммерческий препарат этанолаынна (97%) перед опытом подвергали иакуумшп 
перегонке при 70° н 12 мм рт. столба. N-ацетилэтаиоламин синтезировали по описан 
пому методу [12]. Контрольным животным вводили I мл физиологического раствора 
Препараш плодили за час до забоя. В отдельных случаях амивоспирты вводили з» 
15 мин до спирта с целью проверки возможной модификации реакции исследуемых си 
стен на этанол.

После забоя быстро удаляли печень и мозг t методом дифференциального центр» 
фугирования получали цитоплазматическую фракцию, в которой определяли актин 
посте, дегидрогеназ спектрофотометрическими методами [I, 13|. В ряде зкепернмен 
тов определяли пзофермептиын спектр ЛДГ печени и мозга, нс.чол։луя электрофоре 
н ПАЛГ [4]. Белок определяли по Лоури [Ю].

В опытах in vitro препараты добавляли к инкубационной смеси, содержащей кри
сталличсскую ЛДГ из печени лошади 
пию печени контрольной крысы.

Результаты и обсуждение. 
этанола кристаллической АДГ

(Реаиал. ВНР), либо цитоплазматическую ф|

Па рис. представлены кривые оки 
из печени лошади при наличии и
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<гвни в инкубационной среде этаноламина. Видно, что в концентрации 
1.5-10 2М он подавляет окисление этанола ферментом на 93%. Это 
совпадает с данными, полученными при изучении активности ЛДГ и 
микросомальной фракции печени крыс, имеющей цитоплазматическое 
происхождение [9]. М-ацетилэтаноламин не оказывает ингибирующего 
действия на активность АДГ печени лошади. Этанол и этаноламин не 
влияют на активность окисления лактата цитоплазматической фракци
ей печени крыс.

Ингибирование этаиоламкком активности 
АДГ И1 печени Лошади. 1. контроль; 2. >та- 
нол.тмин; 3. Х-аце«нлэтанолзмин. Иикуб.։- 
циониач средь: глкикновый буфер. pH 9.8— 

АДГ 50 мкг. НАД—3 мг, этанол— 
0.55М. уганоламнн 1,5.10 2 М. М-ацети.ь 

этэноламнн—0,1 М.

Данные о действии этанола на ферментные системы дегидрирования 
в опытах in vivo, а частности в мозге, весьма противоречивы [2].

Проведенные нами исследования нс выявили сколько-нибудь за
метных изменении в активности АДГ и ЛДГ в печени и ЛДГ в мозге 
при внутрибрюшинном введении различных доз этанола, этаноламина 
и М-ацетилэтаноламнна (табл. 1). Не было отмечено существенных раз
личий и в изофермелтном спектре контрольных и опытных животных.
Г «блица I. Активность ЛДГ и ЛДГ в мозге и печени через час после 
«»«}՛ «рнбрюшннного введения этанола и аминоспнртов, мкМ НАД.Н.мг । белка, мин 
^К=======^~‘^!Ж ' ~ м ■ ----- ---- --------- —■ 1 b г ■ I ■

АДГ ЛДГ
Варианты---------------------— -----------------------------------------------------

печень печень мозг

Контроль 0.375+0.028 0.740+0.065 0.369+0.028
Этанол, 3 г-кг՜1 0.405+0.045 0.680+0.060 0.390+0.040
Этаноламин, 10-кг՜՜1 0.345+0.030 0.675+0.058 0.405+0.035
N-ацепмэтацоламнн,

25 мг.кг՜1 0.365+0.035 0.720дг0.070 0.410+0.040
Этаноламин. через 15 инн 

этанол 0.340+0.025 0.640+0.050 0 420+0.040
К-ацеткдзтаиоламнн. через

15 мин этанол 0.370+0.040 0.820+0.075 0 440+0.030

Ни совместное введение этаноламина с аминоспиртами, ни предва
рительное введение аминоспиртов (за 15мин до этанола) нс вызывали 
изменении в активности ферментов.
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Хроническое введение этанола и амнноспиртов также нс отража
лось на активности ЛДГ печени и мозга (табл. 2). В этих опытах не 
регистрировались сдвиги также в содержании глюкозы и пирувата. По
лученные результаты свидетельствуют о том, что острая или хрониче
ская алкогольная интоксикация не оказывают существенного влияния 
па процессы гликолиза, нс сопровождаются индукцией алкогольдегнд-
Таблица 2 Активность ЛДГ в органах крыс при хроническом введении этанола и 
аминоспиртон, мкМ НАД. II. мг । белка..мин—*

Варианты Печень Мозг

Контрол։. 0.568±0 010 0.374+0.006
10%-нын этанол 0.578+0.020 0.378±0.008
1%-ный этаноламин 0.571+0,030 0.378+0.008
1.5-ni.nl X ацетиле.: пиол.чмин 0 579+0.020 0.370+0.006
Этанол-} зт,тиоламин 0.596+0.010 0.362+0.010
Этанол • Х'-ниетн.этаноламин 0.573+0.030 0.353+0.010

рогевазных систем. Этаноламин и \:-а цетил этанола мин также не ока-
зыиают влияния на эти системы в печени и мозге в опытах in vivo. 
Вместе с тем этанолами։։ почти полностью подавляет активность кри
сталлической АДГ из печени лошади в опытах in vitro. Менее выражен
ное подавление активности окисления этанола наблюдается и в цито
плазматической фракции печени при добавлении к вей этаноламина. 
Это согласуется с данными о действии этаноламина на выход алкого- 
лизированных крыс из наркотического состояния. Введение крысам 
10 мг՛ кг՜1 массы этаноламина за 15 мин до алкоголя приводит к замет
ному укорочению наркотического сна и способствует выходу животных 
в боковое положение. Так, если алкоголиз.ированные крысы (4 г-кг՜1 
массы этанола) выходят в боковое положение в среднем через 3 Ч 
25 мин (низкотолерантные), то крысы, которым внутрибрюшинно или 
внутривенно вводили этанолами։։,—через 2 ч 37 мин. Эти данные гово
рят о том, что этанолами։։ смягчает действие алкоголя на организм или 
повышает толерантность его к алкоголю. Возможно, в опытах in vivo 
нам не удалось выявить подавление активности АДГ этаноламипом из- 
за недостаточной специфичности спектрофотометрического метода при 
использовании в качестве источника фермента тканевых препаратов.
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ИЗМЕНЧИВОСТЬ КАРИОТИПА ФОРЕЛИ АЛАБАЛАХ 
(SAl.MO TRUTTA М. FARIO)

Р. г. рухкян

Циститу г зоологии АН Армянской ССР, Ереван 
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I

Аннотация—Проведен хромосомный аналпт кариотипа форели алабалах. 
обитающей а притоках оз. Севан. Обнаружена высокая итрнабелыюегь 
кариотипа, обусловленная центрическими слияниями хромосом В боль
шинстве метафаз с \’F=100 диплоидное число хромосом варьирует в пре
делах 80—88 при модальном значении 84. Показано, что в центрических 
слияниях избиратели!> участвуют лишь опре деленные акроцентрические 
хромосомы. Возможен также обратный процесс разделение ковообрази- 
вавшнхея метацентрических хромосом. Слияние । разделеин? хромосом 
рассматриваются как два противоположных взанм-связзипых процесса 
определяющих вариабельность кариотипа

ЦХвшшсфш — 11եանքւ վտակներուս ւոարսէձվաւ) ս/յարա/ախ կարմրախայտի մոտ 
ւայտնարերվե/ Հ կարիուոիպի անհատական փւէփոխակտնէէւքհէէէն։ Դրա պատձաոր 
րրոմուրոմէւԼր/։ ոորերտսոՆյան ձԱափոխությոէհՆհրհ են. ջանի որ ղիպյոիղ Հավա- 
րակազմի փոփոխոլթ յւռնր (2 Ո = հ1)—83) մեձ մասամր նկաավոսէ Լ բրոմոսոմ-

ն1,րի միենոէյն րնդ 'անո։ր P'(j' դեպքում ( XF = 11)0)։ Vրոմոսոմների մխոձու 
/Ո(ւ!ն ու տարանշասէումը էյք՚ւովոււք է որպես երկու Հակարքիր. փոխադարձ կաս/վաձ 
պրորեսներ, որո՚սր արլայ են րերում կարիոտիս/ի փոփոխակ4]}է14^յունէ

Abstract — The high variability of՜ karyotype resulted from chro« 
mosome centric fusions was identified. In the majorfry of metaphases 
with NF 100 the diploid number of chromosomes varies from 80 io 88 
(modal value 84). k was revealed that only certain acrocentric hromosomes 
participate selectively In centric fusions. The reverse process, the division 
of de novo formed metacentrlc chromosomes was possible as well.]The chro
mosome fusions and divisions were discussed as two reverse interrelated 
processes determining the karyotype variability.

Ключевые слова: форель алабалах. кариотип, хромасоупые перестройки, ценгри- 
ческие слияния, оз. Севан.

Высокая индивидуальная вариабельност!, хромосомных наборов (мо
заицизм) часто встречается у лососевых, что предположительно связа
но с полиплоидизацкей генома предковой формы. Считается доказан
ным [16], что лососевые представляют собой древнюю гетраплондную 
группу рыб, удвоение генома которых повысило вероятность структур
ных изменений кариотипа. Случаи мозаицизма у лососевых обуслоп 
лены либо геномных-!' [1, 6, 15], либо хромосомными мутациями [2. 8,
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