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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ДЕЙСТВИЯ НЕНАСЫЩЕННЫХ 
ЖИРНЫХ КИСЛОТ НА УРОВЕНЬ НУКЛЕИНОВЫХ 

КИСЛОТ В ТКАНЯХ

Изучалось влияние внутрибрюшинного введения непероксидированной и перокси- 
дированной олеиновой и линолевой кислот на содержание ДНК и РНК в мозге и пече­
ни белых крыс. Исследования выявили фазовые сдвиги в количестве нуклеиновых кис­
лот. интенсивность и направленность которых зависит от типа и структуры ненасыщен­
ной жирной кислоты, длительности ее воздействия на организм и органы (печень или 
мозг).

В настоящее время считается общепризнанным, что липидные пере­
киси обладают высокой биологической активностью. Значение этих ме­
таболитов связано с особым положением липидов в живой клетке.

Во всех нормально метаболизирующих тканях обнаружен вполне
V и Vюпределенныи стационарный уровень липидных перекисей, что отражает 

пока неизвестные механизмы функционирования мембран. Липидные пе­
рекиси участвуют в сложной сети метаболических реакций в качестве 
интермедиатов либо переводятся в стабильные молекулярные продук­
ты, которые без потерь усваиваются клеткой.

Исследованиями последних лет установлено, что перекиси липидов 
играют определенную роль в клеточном делении. Компоненты генетиче­
ского аппарата (ДНК, нуклеотиды, тиоловые белки, липопротеиды) спо­
собны легко подвергаться воздействию перекисей.

В опытах in vitro на регенерирующей печени крыс была установле­
на строгая корреляция между содержанием перекисей липидов и интен­
сивностью митоза [13].

В ряде других экспериментов было показано подавление митоза 
при радиоактивном воздействии, УФ-облучении, старении, сопровождаю­
щееся одновременным накоплением продуктов пероксидации в тка­
нях [2, 6, 11].

Интересно также отметить, что ткани, находящиеся в состоянии по­
стоянного деления—костный мозг, слизистая оболочка кишечника и ра­
ковые клетки—не образуют перекисей [1].

Установлен также факт торможения роста раковых клеток гидро­
перекисью линолевой кислоты [9].

Определенный интерес представляет изучение в опытах in vivo из­
менений в содержании нуклеиновых кислот в тканях под влиянием 
пероксидированных и непероксидированных ненасыщенных жирных 

кислот.
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Материал и методика. Работа выполнена на 150 белых крысах линии Вйстер весом 
150 ± 10 г. ■

Опыты с ненасыщенными жирными кислотами (олеиновой и линолевой) были по­
ставлены в двух сериях. В одной серии использовались предварительно пероксидиро- 
ванные кислоты, полученные путем их нагревания на водяной бане (60е) и продува­
ния воздуха.

Перекисный кислород составлял для обеих кислот по 300 мкмоль. В другой серии 
опытов использовались непероксидированные кислоты, причем перекисное число олеино­
вой п линолевой кислот равнялось нулю. Поскольку липидные перекиси разрушаются 
в желудочно-кишечном тракте [12], ненасыщенные жирные кислоты (НЖК) вводились 
животном) внутрибрюшинно в количестве 0,1 мл на 150 г веса. Количество ДНК и 
РНК в мозге и печени крыс определялось по .методу Мунро и Флек [7] в сочетании с 
методом Цериота [3] через сутки и после 7- и 14-дневных затравок.

Результаты и обсуждение. Опыты показали, что сдвиги в содержа­
нии нуклеиновых кислот в мозге и печени белых крыс под влиянием не­
насыщенных жирных кислот зависят как от структуры жирных кислот и 
степени пероксидации, так и органа воздействия.

Опыты с непероксидпровапной и пероксидированной олеиновой кис­
лотой показали, что после первых семи суток затравок содержание РНК 
в мозге крыс почти не меняется и лишь на 14-ып день отмечается неко- 
торое повышение его (по сравнению с контролем) в пределах 8,1% и 
23,4% соответственно (рис. 1). Аналогичные изменения в содержании
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Рис. I Сдвиги в содержании РНК в мозге белых крыс под влиянием НЖК.
1 — пепероксидированная олеиновая кислота; 2 — пероксидированная олеи­
новая кислота; 3 — пепероксидированная линолевая кислота; 4 — перокси-

дированная линолевая кислота. . Л

РНК были обнаружены и в печени. Введение непероксидированной 
олеиновой кислоты в течение первых семи суток не вызывает заметных 
изменений в количестве РНК в печени, в то время как на 14-ый день оно 
повышается на 42,7% (рис. 2).

Пероксидировапная олеиновая кислота в тех же условиях опыта 
вызывает увеличение уровня РНК в печени па 6% в первый день; на 
64,6%—на 7-ой день; на 23%—на 14-ый день (рис. 2).
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Таким образом, пероксидированная олеиновая кислота вызывает 
более выраженные сдвиги в содержании РНК в мозге и печени, чем не- 
пероксидированпая.

В опытах с линолевой кислотой было установлено увеличение коли­
чества РНК в мозге и печени, однако интенсивность сдвигов в целом бо­
лее выражена в случае с непероксидированной кислотой. В первый 
день эксперимента непероксидированная и пероксидированная ли­
нолевая кислота не вызывает заметных сдвигов в содержании РНК в 
мозге, тогда как на 7-ой день оно увеличивается на 42,3 и на 24,3%; на 
)4-ый день—на 30,6 и 24,3% соответственно (рис. 1).
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Рис. 2. Сдвиги в содержании РНК в печени крыс под влиянием НЖК. 
Обозначения те же, что на рис. I.

Опыты с пероксидированной линолевой кислотой показали, что в 
первые 7 дней эксперимента количество РНК в печени повышается по 
сравнению с контролем в пределах 7,6—9,2%; удлинение сроков затрав­
ки до 14-ти дней вызывает повышение его на 47% (рис. 2). Установлено, 
что наибольшие изменения (увеличение на 51%) в содержании РНК в 
печени под влиянием непероксидированной линолевой кислоты прихо­
дятся на 7-ой день опыта (рис. 2).

В тех же условиях опыта изменения в содержании РНК в печени в 
первые сутки и на 14-ый день колеблются в пределах +4% по отноше­
нию к контролю.

Анализ изменений в содержании ДНК под влиянием ненасыщенных 
жирных кислот показывает, что характер их несколько отличается от 
сдвигов в количестве РНК.

Как видно из рис. 3, непероксидированная олеиновая кислота вызы­
вает постепенное увеличение количества ДНК в мозге при удлинении 
срока затравки. В первый день опыта оно выше контооля на 8,6, на / -он 
день—на 14,8, на 14-ый день—на 17,2%. Та же закономерность наблю­
дается под влиянием пероксидированной олеиновой кислоты: количество
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ДНК в мозге повышается по сравнению с контролем в первый день на 
7.4, на 7-ой день—на 11, на 14-ый день—на 36% (рис. 3). Под воздей-

О у ° V \ствием линолевой кислоты (непероксидированнои и пероксидированной! 
уровень ДНК в мозге в первый день повышается на 7,4 и 22,2%; на 7-ой 
день на 24.7 и 36% соответственно (рис. 3). К 14-му дню эксперимен­
та количество ДНК становится ниже контроля на 4% в случае перокси-
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Рис 3 Сдвиги в содержании ДНК в мозге белых крыс под влиянием НЖК. 
Обозначения те же, что на рис. 1

дированной линолевой кислоты и на 29,6%—непероксиднрованной (рис. 
3). Установлено, что внутрибрюшинное введение ненасыщенных жир­
ных кислот вызывает в основном понижение количества ДНК в печени, 
за исключением перокси тированной олеиновой кислоты, которая, напро­
тив, повышает его. Так, в опытах с линолевой кислотой (непероксидиро- 
ванной и пероксидированной) количество ДНК понижается в пределах 
10—44% в зависимости от срока отравления и вида кислоты (рис. 4). 
Непероксидированная олеиновая кислота понижает содержание ДНК в 
печени в первый день на 17,8%, затем оно несколько повышается, но ос­
тается ниже контрольного, на 7-ой и 14-ый день—на 13% (рис. 4).

Под влиянием пероксидированной олеиновой кислоты количество 
ДНК в печени в первый день отравления понижается на 7%, к 7-му дню 
отравления повышается и остается выше контроля в течение всего эк­
сперимента—на 7-ой день—на 36, на 14-ый день—на 23,5% (рис. 4). На 
основании литературных и собственных данных можно предположить 
следующий возможный механизм указанных сдвигов в содержании ну­
клеиновых кислот. Различные ткани обладают неодинаковой способ- 
ностью удерживать поступающие извне липидные перекиси.

Перекиси липидов значительно удерживаются кровью, печенью, 
спинным мозгом, почками и сравнительно в меньшей степени головным 
мозгом [1].
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Установлено, что гематоэнцефалический барьер хорошо проницаем 
для жирных кислот с длинной цепью, в частности для линолевой кис­
лоты [4]. •

Избыточное поступление ИЖ К и их перекисей нарушает стационар­
ное равновесие между процессом переокисления липидов и уровнем био­
антиоксидантов в клетке.
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Рис. 4. Сдвиги в содержании ДНК в печени крыс под влиянием НЖК 
Обозначения те же, что на рис. 1.

Выход процесса переокисления липидов из стационарного состояния 
приводит к накоплению продуктов переокисления, способных активно 
вмешиваться в обмен тканей и клеток.

Характер изменений в каждом конкретном случае зависит от кон­
центрации антиоксидантов, от типа и количества перекисных радикалов, м имот пространственной структуры ненасыщенной жирной кислоты.

Большая интенсивность сдвигов нуклеиновых кислот в печени 
объясняется, с одной стороны, сравнительно большим поступлением в 
нее МЖК и липидных перекисей, с другой стороны, меньшей мощ­
ностью антиоксидантных систем, чем в мозгу. Избыточная липопероксл- 
дапия повышает проницаемость мембран. Известно, что перекисные ра­
дикалы и другие активные соединения могут проникать через ядернмо 
мембрану в ядро и вызывать повреждения ДНК [8].

Перекисные радикалы могут взаимодействовать как с ДНК, так и 
с гистонами, тиоловыми белками.

Возможно, продукты пероксидации влияют на активность соответ 
ствуюшпх нуклеаз или полимераз. Не исключается возможность непо­
средственного действия ненасыщенных жирных кислот на указанные 
ферменты по типу неспецифических эффекторов. При этом либо \сили- 
вается биосинтез пуклей новых кислот, либо замедляется их распад, что *
увеличивает содержание ДНК и РНК в тканях.
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Установленное нами увеличение концентрации ДПК в мозге под 
влиянием НЖК в пределах 35% может быть вызвано понижением се 
распада, а также увеличением биосинтеза в глйальных клетках, так как 
примерно 75% общего содержания ДНК в мозге приходится на глкаль- 
|\ ю фракцию [5]. Можно также предположить, что перекисные радика­

лы в низкой концентрации, взаимодействуя с гистонами, способствуют 
некоторому выпрямлению суперспирали ДНК, что приводит к увеличе­
нию ее матричной активности в ДНК-полимеразной и РНК-полимераз­
ной реакциях.

Повышение концентрации перекисных радикалов и продуктов их 
окисления — малонового диальдегида, по 'всей вероятности, приводит к их 
.непосредственному взаимодействию с ДНК.

Известно, ото пиримидиновые основания ДНК при облучении ее 
растворов образуют перекиси у 5 и 6 С [10].

Пероксидирование пиримидиновых оснований может привести к из­
менениям в структуре ДНК, приводящим к образованию сшивок между 
ДНК и гистонами, что понижает ее матричную активность.
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Վ. Դ. ՄԽԻԹԱՐՅԱՆ, I։. 1Г. ՄհՔԱԵԼՅԱՆ

ՋՀԱԴԵ8ԱԾ ՃԱՐՊԱԹԹՈՒՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐԻ
ՆՈԻԿԼԵԻՆԱԹԹՈԻՆԵՐԻ ՔԱՆԱԿԻ >1 ԻԱ

Ա մ փ n ւ|ւ n ։ if

Սպիտակ առնետների վրա ուսումնասիրվել է չհագեցած ճարպաթթուների 
(օլեինաթթու, քինոլաթթու) ա դ դ ե g ո ւ թ յ ո ւն ր' լ / ա ր դ ի ե ntդեղի Ղհք^-ի և ՌՆԹ֊ի 
քանակի վրա: ճ ա ր սլ ա թ թ ո ւն ե ր ր կենդանիներին ներարկվել են ներորովայնա- 
յին ճանապարհով 0,1 մլ 150 դ քաշին 1 , 7 և 14 օրվա ընթացքում։ Փորձերուս 
օգտագործվել են չսլ ե ր օ ք ս ի դ ա ց վ ա ծ և նախօրոք պ եր օք սի դացվա ծ չհագեցած 
ս ա ր էգ ա թ թ ո ւն ե ր , վերջինիս պերօքսիդային թիվր եղել /, 300 մ կ մ ո լ! թ թ վ ա ծ ին ։

֊.ետագոտոէթյոէններր ցույց են տվել, որ վերոհիշյալ թթուների ազդեցու­
թյան >ետևանքով ՌՆԹ-ի քան ա կր լյարդում և ուդեղում բարձրանում Լ տար­
րեր ին տ են ս ի վո ւ թ յ ա մ ր , կ ա խ վա ծ թ թ վի տեսակիդ, ա դ դ ե ց ո լ թ ւ ան տևողոէթյու- 
եից և օրգանից։ Փորձի այդ նույն պ ա յմ անն ե ր ո ։ մ ԳեՍ՚-ի քանակը ուղեղում, 

• իմնականում’ բարձրանում է, իսկ լյարդում' իջնում, բացառությամբ պերօք- 
սիդա ցված օլեինաթթվի։

հու կ/եինաթթ աների քանակական տ ե դ ա շ ա րՅ ե ր ր ավելի արտահայտված 
են պերօքււիդացվտծ ճարպաթթուների ագդե ցութ (Աէն ներքո։
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