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ФОСФОЛИПИДЫ МО31А И ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ 
ВВЕДЕНИИ ИМ ЭТАНОЛА И ЭТАНОЛА^ИНА

Л А1. АРАКЕЛЯН
Ереванский ч<отехн։։чсски-.нст<рн11ар11ы»։ институт, 

лаборатория обмени цещ-ств с/л жнн .тных

Фрсфолипина казгчлнол—/гот>ю.:имин

ЭА является производным этанола и оказывает ингибирующее действие 
на адкргольдегядрогеназу. метаболизирующую этанол. Оба соедине­
ния генерирую! ацетальдегид и восстановленные пиридиннуклеотиды 
[I, 2. 6, 8]. Вместе с тем ЭА в отличие от >т; ла может акцептиро­
вать аннльлые радикалы. Следовательно» продукт окисления этанола 
ацетальдегид, который приблизительно в 30 раз токсичнее этанола, 
ацетилируя ЭА и другие амины, может быть частично нейтрализован.

ЭА и этанол являются естественными метаболитами, включающи­
мися в ряд жизненно важных ферментативных пр щессов, в такие, в 
частности, как синтез фосфолипидов. lie исключена конкуренция меж­
ду ЭА и этан».лом <.։ включение в молекулу фосфолипида.

В настоящей работе представлены результаты изучения закономер­
ностей изменения спектра фосфолипидов в норме и при алкогольном 
отравлении :юд действием ЭА.

Материал и метсйика. Исследовании были проведены и.» беспородных белых кры- 
сах-самиах кассой 180—200 содержащихся в условиях ьивгриума. Животные были
разбиты на 3 группы: 1 —интактные. П—получавшие этгяол (3 г.кг-1 массы внутри­

брюшинно), 111—ЭА (10 мг.кг^’) и через 15 млн зганол. Животных лскашгтпроваяи 
через 3 ч, л бистро нэпа»кэли мозг и печень. .Материалом для экстракции служил 
лцетонс-пый порошрк. полученный из гомогенагсш указанных органов [3]. Фракано- 

I пирование янлняидулльни.. фосфолипплоэ проводили методом одномерно^ хромато- 
грефкн в топком слое сил»,.-;.», "лч марки Л§5/40 (ЧССР) с нспользовзннсм гнетем»; 
рестпорителей хлороформ—метанол—-вода (65:25:4/. Фосфолипидные пятка пдеигп- 
фйффЬвслл с ппкощъю соответствующих сЬндегслей \1ннералнзацню фосфора осу- 
и1сегйлнли в среде 5 н H2SO4 » кони. НХ(Х Фосфор определяли спехтрофотометпн- 

игтрируя .■Ki; 11‘HKTU'io при 815 км. Количество фосфора п липидах выража­
ли В МК! м; сухой ткани

Сокращения: ЭА—э. анолах-..
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Результаты и обсуждение. Изве но, чь печет в пользует эта­
нол в качестве энергетического субстрата путем превращения его н 
ацетальдегид, аиста г и ацегнл-КоА. Такая направленность в обмене 
• ганола ирг: длительном его применен и криводи 1 к .текомг.енсацик.об­
мена, пр., шляющейся з накоплении липидов Ранее нами были зыяа- 
.-.сны определенные сдвиги н липидных фракциях печень при »дпократ-> 

■ 1.м введении этанола и ЭЛ [5]. Кроме того, имеются . щые >, вклю­
чении в молекулу фосфолипидов ЭЛ и этанол,՛. [•}. 8]. ՛.՝ ■ не может не 
отразиться как на количсствснн ՛.՝.՛, содержании, отдельных фракций 
Ф сфо.и:видов, ;ак и па физико-химических свойствах плазматических 
и мито.хтшдриальпых мембран. Результаты количественного опреде­
ления фосфол Шилов кечей.! показывают (табл I), что общее содержа-.

। лб.ч и пл I Содержание фосфора общих и ин <ивччуа.Ы1м\ фосфолипидов а 
печени белых крыс |» мы на I мг сухой ткани)

-
Показал е ш К ,.«1рОЛ!. .-;ча.’И>.,| ЭП1 ГО 1

1 Ь ;.'.;:н։и։; ,|Ццр:.иЯ1н։ыи фосфолипиды 0,|’)Ъ0.1И 0.54 л о О‘> • .58+0. Об
Лиэофосфатиды <> 56 .гл.07 0.66+ОДП 0 61 + 1.03
1 '|:ц||гс.'мвсл|;|ц4 0.5 +0.|,’> 0.57+0,1М 0.55±0.Ы
Фосфат л.'11!лхол[*ны 1.52+0 07 1 ж+о.ы 1.95 ±0.1.*
Фосфат ндп.'|,этанол а мни и 0,.՝5+0 01 1.21НЧ) |3 1 05 ±0.07
Фчсфдтпднлсернкы 0 6Г+0.1Ы 0,60ДО Об 0.61+0 03
Кардиолипнкы 0 4Н0 01 0,52.1 0 01 0.69+0.04

Обшс? коли.сетям 5 32 Н.’.З 6.04

пне фосфолипидов при однократном ьветенпи этанола, как к при пред-
фнтслыюм введении его до ЭА. существенно не изменяйся Вместе 

. .см этанол вызывает достоверное увеличение количества фосфат։։- 
; 1Луганолами:!ив л фосфатидилхолинов в тканях печени соответствен­
но на -11,0 и 27,5%. Следует отмстить, что в ряде опытов было обна­
ружено пятно, соответствующее ф<лфя; нди.г и<и։о.։у | Я] Образование 
лото фосфолипида, по мнепню авторов, объясняется изменением геку- 
чести мсмбр;л՛ при алкогольном отравлении, т. е. мембриноюкенческим ч 
эффект։ м алкоголя. В наших опытах фосфолипид с подобным Рг об­
наруживался при хроматографии редко и в следовых ко.|ичес։вах. так 
что делать вывод исходя из этих данных о его образовании, тем 
белее сб опосредовании нм эффектов алкоголя, осштяннп недоста­
точно.

Не исключено, что в условиях наших опытен этот фосфолипид 
подвергался распаду в процессе экстракции, храпения и разделения, 
('летует отмстить, что введение ЭА почти не влияет на эффекты алко- 
юля на фракции фосфолипидов печени, за исключением некоторого по­
вышения содержания кардиолипинов. Результаты же пери ментов, 
представленные в табл. 2, показыкины. что у алкоголи.шронанных'жи­
вотных достоверно повышается содержание фосфат։։иы.холпнов и фос- 
фатилнлэтаполаминов г. головном мозге. Введение ЭА за 15 мин до

НИ



Т л бл нц a 2. Содержание фосЛорд общих и индивидуальных фосфолипидов
г головном мозге у белых крыс (в мкг на ’ мг сухой тканиj ՛

Пбйазач и Кон гро.։. Э галоп ЭЛ - 5Т.ЭН‘>Л

11| НД1:1ГГШ|’’,:ЛИрОНант;и: фс-Сф . НПИД11 0.72+0.01 0.52+0.06 0 85+0.05
Ллэофосфаищ.։ 0.92+ 05 0.95.-0 05 0.82 ±0.06
։'i; ;o։r миелнвы 1.03+0.05 1 17+0.10 1.01+0.10
Фоо’а-илилхатны 3.37+0.13 3 ьо+о.о; 2.37+0.15'
•J.. <(. тпдглэтааелгмннн 2.20+0.10 2.65+0.12 3.69+0.13*
Ф К'фт.-пдплссрйны 1.04+0,05 0,96+0.09 О.75+0.03*
Кардиапшини 0.78+0.07 0.63+0.02 0 70±0.01

Обще-? количество 10.00 11.08 10,19

• Статистически достоиерно.

этанола еще больше повышает уровень фосфатидшчзтянал аминов 
(т68%). количество фосфатидилхолмнов и фосфати.тилсерннов досто­
верно уменьшается (—30 л -28%).

НюГдентифицированные фосфолипиды, лиюфосфатл.’ы. кардиоли­
пины головного мозга в результате алкоголизации и при предваритель­
ном введении ЭА не претерпен;։ ют заметных о.-лнчс:гне»иых измене- 
НИН.

Таким образом, однократное введение этанола приводят к уве •- 
чешпо в мозге количеств л доминирующих в чем фосфолипидов фосс’ - 
гвдилхолинов в фосфатидилэт ано.՛՛-аминов, основных компонентов мем 
бран. Наблюдается также тенденция к уменьшению количеств.! карлио- 
липинов. локализс" ннлых в основном в митохондр՝:::.:.-нь х мембранах

Предварительное введение ЭА крысам за 15 мин до алкоголиза­
ции приводит к изменению соотношения фосфатидил ход ин; фосфати- 
дилэтаноламин в пользу последнего. Хотя оба этих представителя 
фосфолипидов относятся к нейтральным, этанол аминовые ф сфатнлы 
.содержат1 больше ненасыщенных жнрнокцелотных остатков, что имеет 
существенное значение для физико-химического состояния мембран и их 
проницаемости. Наблюдается также уменьшение серннсодержащих 
фосфолипидов. По-видимому. в м .зге этанолами» вытесняет холин и 
серин их фосфолипидов н реакции обмена оснований Последние могут 
быть использованы г какой-то мерс как энергетические субстраты, де­
фицит которых наблюдается при алкоголизация.
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