
Проникновение и накопление изомеров валит» в дрожжевую клетку Candida. guillier-
mondli В КМ У-42, у ։ мл спиртового экстракта

Варианты 
опыта

Продолжительность инкубации, мин

5 30 60

L-Вадни
PL.Ba.uiH
D-Валин

35.1+1.85
53.5+5 01
24.9+1 29

85 7+5.25
105 7+4.87
68 2+9.46

90.1 + 10 39
111 2+8.16
94 9+5 55

Совершенно неожиданным оказалось, что 1Э1.-валвн проникает и 
значительно лучше накапливается, чем Ь- и ОЬ-стсреоизомеры этой 
аминокислоты.

Таким образом, антиподы валина п процессе проникновения и клет
ку, попреки ожидаемому антагонизму, проявляют синергические взаи
моотношения.

Ис вдаваясь в подробности этого интересного явления и основыва
ясь па полученных нами данных, .можно заключить, что причины плохо
го усвоения О-валнпа и О-лейинна, а также отрицательного пл нянин 
последнего на усвоение Ь-нзомеров валина и лейнниа у изучаемых дрож
жей следует искать не на уровне проникновения, а, очевидно, но внутри
клеточных этанах их обмена.
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СДВИГИ В БИОГЕННЫХ АМИНАХ, 
ИНДУЦИРУЕМЫЕ ВВЕДЕНИЕМ ЭТАНОЛА, ЭТАНОЛАМИНА И

ЕГО АЦЕТАМИДА
Т. /1. ГЮЛЬБАЯЗЯН. 3 Л АНАГНМЯ1/. В С. АСЛАМАЗЯН. Р. Г. КАМАЛЯН

Ереванский зоотсхинческо-ветгрниарныи инстут. проблемная лаборатории 
обмена вещеегл

Аннотация Исследовано длнпннс «к*гроге алкогольного ограи..снии .1 иве- 
лення этлиоллмнпа и ХГацетилугяиоллммнл на содержание катехоламинов 
и серотинппа в тмлшх и крови белых крыс. Обнаружена иачальнаи ик- 
пшация неАрамедкаторных моиоамниопы систем при введении •тэнолами- 
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на и его производных, действие которых проявляется при значительно мень
ших дозах препаратов. Количественное изменение ионол мнноа нс играет 
существенной роли в развитии симптомов острию алкогольного отравления.

|Լ[ւոսւա<||ւա - էհ^մնա^րվ^ 4 ...г ււրե ձ Հ[էանպւսմքւ-
Նի л։ • արյԼ^-խԼթաՆ^լամք-Նի ներարկման էսղղեցրրւքէ յունր կատեք,.Ոյամ քւններ/է և 
սԼրոտրնինի .պարունակության հրա ոս/իաակ աոնեաների հ յո.սվս,)րն էրու մ ե ար
յան մեր ԷքէանպամՒնր և նրա ա^անցրս/ներր ներարկե/իս. որոնց ա^ղե ցոփ յո&ր 
ի հայտ I ¥ա//.« ոյրևպարատներք. րահական փորր ղոպաներք, ղեպրում , ցիտվեք I, 
մոնոամինայիե ^իոտեմներք. նախնական ակտիվացռմ. Մոնոտանների րան,..կա
կան տևղսւյարմերր էական ղեր յեն խաղ*.մ ոո,ր տքկոհոքային [//սևավորման 
է՛ամ էսնակ.

Abstract The Influence of .vine a Ieoh>I intoxication and idm lustration 
of cthanolrtmlne and N—aceiylcthanolaminc on the content oi catechol.!՝ 
mines and -eroionm. In the tissues and blood of white rats was studied. 
The Initial activation ol the monMmlnerglC systems by administration ol 
ethanol and its derivatives was shown. The quantitative changes ol mo- 
no.imines didn't play an essential role tn the development ol symptoms 
of acute alcohol intoxication.

Ключевые слова острое o.ixao.tbHoe vrpan.tent:.*, бигиенные мокоамины

В патогенезе алкогольного отравления важная роль принадлежит раз
витию нарушений нейромедиаторных регуляторных систем (2, 13. 1-1| 
Несмотря на противоречивость данных, касающихся изменения содер
жания моноамннов в мозге экспериментальных животных при остром 
алкогольном отравлении, большинство их свидетельствует о снижении 
концентрации этих веществ при однократном введении этанола

Нами показан։) непосредственное участие этаиоламнна в нейроме
диаторных процессах, в частности, обмене катехоламинов в миокарде и 
гипоталамусе (7). в модуляции эффекта норадреналина на чувствитель
ность аденнлатцнклазы печени и надпочечников [8]. выявлена хемо- 
чувствнтслыюсть мембран к медиаторам [»>].

Установлено также, что этанолзмнн может переходить в организме 
в этанол [11] и ацетальдегид {15], восстанавливать митохондриальные, 
ишрндиннуклеотиды- [5], подавлять активность алкогольдегидрогеназы 
[15]. В свете сказанного изучение действия этого а.мннопрокзводного 
этанола на нейромедиаторы при остром алкогольном отран.ппнн пред
ставляется актуальной задачей

В настоящей работе представлены данные о содержании катехола
минов ։КА). ДОФА, серотонина и гистамина в органах и крови крыс 
при внутрибрюшинном введении этанола, этаиоламнна и X ацет ил эта
нол а мина.՛ »!

.Материал и >t-rf (hu:a Эксперименты проводили на беспородных белых крысах- 
cflMiiux массой 150 180 г Подопытные животные были разделены па 5 групп. Кон
трольным животным (I группа) внутрибрюшинно плодили 25%-ный раствор идполд 
и.7' расчета 3 г. к։-* массы крысам !1 группы—pact вор >таниламннГнлрохлорида (ЭЛ), 
pH 7.2, п дозе 25 мг-кг 1 «ассы, III paernop N-ацетил■•танидэмннл (N-ЭА) в лол 
40 МТ.кг-1 массы IV и V через 15 чин после шпл'мшп ЗА и Х-ЭЛ пяадилп лпнол 
и указанной дозе Спустя час после введения лдкола жшютных декзпигнро&рлн пдд 
слабым >фирным наркозом Исслсдоох.лп мозг (бет гипоталамуса), инки a.in му с, мно- 
Kiip ii;i.ino'iv>nit։hii, nenettb п •֊poni При определении уха.1.1 и них нише веществ нс- 
tlUBi.v . .I.HI фл\'пром|-гр||'м-ские методы г. ՝:■ хо.1.1 -шны—по М:л.111И'>й н Ра.чмаПоВОЙ 
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[9], серотонин и гистамин—по метолу, описанному (срасимовсн [•'՝] Интенсивность 
флуоресценции измеряли на флуоресцентном спектрофотометре «Матк-Ь фирмы <Гаг- 
глпб> (США).

Результаты, и обсуждение. В таблице представлены результаты 
определения концентрации КА в органах и плазме крови крыс через час 
после введения исследуемых препаратов и этанола.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что этанол и ами
носпирты оказывают одинаковое действие на концентрацию КА в серд
це крыс, снижают содержание норадреналина и повышают уровень 
адреналина. Аналогичные результаты получены в исследованиях с эта
нол амином [7].

Предварительное введение животным аминоспиртов не оказывает 
влияния на сдвиги, вызываемые этанолом в концентрации норадренали
на. однако препятствуют повышению содержания адреналина в миокар
де в случае с эта иол амином.

В мозге отмечается тенденция к снижению концентрации норадре
налина при введении спирта и этаноламнна.

Наблюдаемые в надпочечниках и крови изменения в концентрации 
КА статистически недостоверны. Не было получено достоверных изме
нений и в содержании ДОФА и гистамина в исследуемых объектах, за 
исключением гипоталамуса, в котором уровень гистамина при введении 
М-ЭА заметно снижался.

Что касается серотонина, то концентрация его заметно снижается 
в мозге и гипоталамусе при введении исследуемых веществ. И этанол, 
и этаноламин, и X-ацетил этанол а мни достоверно и в одинаковой сте
пени снижают уровень серотонина в мозге крыс (от 28,8 до 33,3%).

Предварительное введение аминоеппртов на фоне этанола не отра
жается на эффекте последнего. Интересно отметить, что эта иол амин и 
его ацетнлпроизводное, в отличие от этанола, достоверно снижают уро
вень серотонина в гипоталамусе. Причем действие Х’-ЭА проявляется 
и при предварительном введении его. тогда как эффект этаноламнна 
нивелируется последующим введением этанола.

Таким образом, внутрибрюшинное введение спирта сопровождается 
начальной активацией нейромедиаторных моноаминовых систем, в част
ности норадренэргических и серотонинэргичеоких, что проявляется в 
уменьшении концентрации норадреналина и серотонина в сердце и моз
ге. Эти результаты совпадают с подавляющим большинством литера
турных данных о концентрационных сдвигах указанных медиаторов в 
мозге при остром алкогольном отравлении и корреляции их с наблюдае
мыми физиологическими эффектами [12]. Интересно отметить, что ис
следованные нами производные этанола проявляют аналогичное дей
ствие, однако в концентрациях более чем на два порядка ниже.

Аналогичный с алкоголем эффект малых доз аминоеппртов, каза
лось бы, говорит о возможности опосредования а.мнносниртами эффек
та этанола. Однако определение этаноламнна в органах крыс после 
введения этанола не обнаруживает достоверных сдвигов в концентрации 
этого метаболита.
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СП

Содержанке КА к тканях (мкг.г-1 ткани) и крови (мкг.л - ’плазмы) белых крыс при остром алкогольном отравлении и внутрибрюшинном введении 
ЭА и Л'-ЭА

•—статистически достоверная разница |Р^0.01); X—адреналин; НА -норадрена՛

Группы животных Контроль Этанол НА И-ЭА ЭА +■этанол этанол

Исследус мая ткань А НА Л НА А НА А НА А НА А НА

Сердце М 0.022 0,980 0,044' 0.812՜ 0.053 0.693- 0.052’ 0.864՜ С. 028 0.793 0.036 0.870
^■ш 0.005 0.024 0.006 0.024 0.013 0.047 0.005 0.027 0.002 0.033 0.004 0.041

Мозг м 0.019 0,400 0.020 0.327' 0.016 0.0327՜ 0.022 0.365 0.020 0.326 0.024 0.383
ТЁт 0.006 0.018 0.008 0.014 0.003 0.019 0.003 0.015 0.004 о.озз 0.004 0.028

Надпочечники М 754.60 131 34 722.44 187.40 737 12 183.40 737.1» 159.41 677.20 118.00 740.06 105.30
£т 54.35 34.98 42.96 39.13 34.60 44.81 16 70 37.66 32.91 48.40 32.42 40.72

Кровь М 5.24 10.76 6.25 7.57 7.78 8.80 5.99 10.18 6.57 7.07 4.97 8.42
-+*П1 0.99 1.06 1.21 0.61 0.70 1.62 1.23 1.10 1.19 2.58 0.70 1.33
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Снижение концентрации норадреналина r мозге при однократном 
введении этанола незначительно (примерно 18%) н, по-внднмому, не 
играет существенной роли в развитии токсических явлений острого ал
когольного опьянения, так как такая же направленность сдвигов на
блюдается н при введении этанолзмина, который не вызывает подобных 

•симптомов, но вместе с тем повышает толерантность к алкоголю.
Аналогичность действия этанола и этаноламина на содержание ка- 

техоламнноп и серотонина в мозге свидетельствуют о том. что сдвиги п 
этих аминах не играют существенной роли в развит^։ симптомов остро
го алкогольного отравления. Это, однако, нс исключает роли моноами- 
КОВ мо.тга в развитии алкоголизма как болезни, ибо систематическое 
вне инне алкоголя, по-вндимому, приводит к «расшатыванию» адрон 
эргнчсских систем, формированию патологических реакций на этанол, 
что н проявляется в развитии абстиненции и повышенной толерантно
сти к этанолу [1]. А.мнносннрты, оказывая действие, аналогичное эф
фекту этанола, тем не менее способствуют смягчению токсических яв
лении острого алкогольного отравления, сокращают период сна, уско
ряют выход из бокового положения.

Следовательно, наблюдаемое антитоксическое действие амино- 
-спиртов непосредственно не связано с моноамннэргнчссквмн системами.
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