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НЕКОТОРЫЕ СТОРОНЫ АММИАКООБРАЗОВАНИЯ В МОЗГЕ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ НЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛО!

Изучалось влияние внутрибрюшинного введения непероксидированной в пероксиди 
рованной олеиновой и линоленовой кислот на уровень свободного аммиака, глутамина, 
амидных групп белка в мозге белых крыс. Исследования выявили резкое повышение 
уровня свободного аммиака и фазовые сдвиги в количестве глутамина, легко- и трудно- 
гидролизуемых амидных групп белка, интенсивность и направленность которых зависят 
от структуры НЖК и длительности ее воздействия на организм.

Аммиакообразование является частью сложных метаболических и 
синтетических реакций, происходящих в нервной клетке. Содержание 
свободного аммиака в мозге определяется интенсивностью и соотноше­
нием одновременно протекающих противоположных процессов образова­
ния и устранения его.

За последние 50 лет, прошедшие со времени, когда Тащиро [18]
впервые установил, что нервная активность связана с выделением аммо­
ния, опубликовано много работ, посвященных процессу аммпакообразо-
вания в нервной ткани при ее различных функциональных состояниях
[3, 15, 20 и др.], при действии различных ЗЕ армакологических, химиче-

Г

ских и прочих агентов [6, 7, 9, 11, 19]. Однако до сих пор многие стороны 
этого сложного процесса изучены недостаточно, известны далеко не вс< 
источники аммония в нервной ткани и механизмы его образования.

Аммиакообразование—комплексный циклический процесс; источни­
ки аммония в одних условиях превращаются в его устранителей в дру­
гих. Уровень аммиака в нервной ткани является показателем ее функ­
ционального состояния, усиление же процесса аммиакообразования ֊ 
универсальной реакцией на любое воздействие [2, 3. 5. 8].

Установлено, что ненасыщенные жирные кислоты играют определен­
ную роль в нормальной функции мозга [12]. поэтому’ представляло опре­
деленный интерес изучить процессы аммиакообразования в 1՝
введении пероксидированных и непероксндпрованлых пена< ышеппых 
жирных кислот.

кислоты

Материал и методика. Опыты ставили на белых крысах весом 120 150 г, (.одержан 
шихся на смешанной диете. Животным ежедневно вводили внутрибрюшинно перокенди 
роваиные и неперокендированные ненасыщенные жирные кислоты (.хипповую и 
леновую), в дозе՜0.1 мл на 150 г веса. Пероксидированные ненасыщенные жирные кис­
лоты (НЖК) содержали 200 мкмоль перекисного кислорода на I г навески кислоты 
Сроки затравки I, 7, 14 суток. Аммиак, глутамин, амидные группы пока опрсд^ 
методом микродиффузноппон перегонки Зелнгсона [Н 

Биологический журнал Армении, XXV111. № 6

Силаковой [I0J



18 ,М М Мелконян, Э М .Микаелян

Количество аммиака, глутамина и амидных групп белка выражали в мг% азота на 
влажный вес ткан:։. Данные статистически обработаны, на рисунках приведены средние 
данные 10—15 опытов.

Результаты и обсуждение. Результаты исследовании показали, что 
введение НЖК, перокепдированны.х и испероксидированных, вызывает 
значительное повышение количества свободного аммиака в мозге (рис. 
1). Направленность количественных сдвигов свободного аммиака в моз­
ге при введении пероксидированной и непероксидированной линолено-

юо
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100 \

-------------ЭЛ/Ч,гоЯвд чделота 

-эИ=--  '’'*•**‘*№«9*^.р . „ Л9М9л^дЛ9Я вие...,^

“ «°зге белых крыс под влиянием ненасыщенных жирных кислот.

вон кислоты однотипна во все споим \г

миака при этом повышается по сравнен, ю г Р°ВеНЬ Свободного ам՜ 
230% в зависимости от срока по, чох, контролем в пределах 32— 
пероксидированиой ллиХ^ХХ^Мр^ С

дированной) в тсче”Х,1247^КГ Т ^, РОКе,,ЯПРОВаННОЙ " непеР0КСИ՜ 
х час. и 7-ми дней уровень аммиака повы­
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шается в пределах 36-175% по сравнению с контрольным; сдвиги более 
выражены в случае с перокендировапной олеиновой кислотой К 14 
дню эксперимента количество аммиака нормализуется под влиянием пе- 
роксидированиой олеиновой кислоты и остается выше контпотя н, 
43% под влиянием непероксидированной (рис. 1).

Повышение содержания аммиака в мозге при введении ненасытен- 
пых жирных кислот свидетельствует о нарушении равновесия между 
процессами образования и устранения его. Учитывая тот факт, что в за-
внсимостп от направленности метаболизма в нервной ткани 
может выступить пли как основной устранитель аммиака, или 
из его источников [13, 19], мы в тех же условиях эксперимента 
динамику его количественных сдвигов.

глутамин 
как один 

изучали

Результаты исследовании показали, что степень участия глутамина 
в процессах аммиакообразования в условиях нашего эксперимента не­
значительна, причем система глутаминовая кислота—глутамин вклю­
чается в основном в процессы устранения аммиака, о чем говорит повы­
шение уровня глутамина почти во всех изучаемых условиях. Содержа­
ние глутамина повышается в основном при сроке затравки I и 
/ суток в случае с пероксидированными олеиновой и линоленовой 
кислотами в пределах 32—41% (по сравнению с контролем) (рис. 2) и 
падает к 14-му дню эксперимента. В случае с неокисленными формами 
НЖК характер сдвигов носит крайне противоположный характер.

Процесс аммиакообразования в мозге тесно связан с процессом 
амидирования и деамидирования карбоксильных групп белков, что вы

Рис. 2. Сдвиги в содержании глутамина в мозге белых крыс под влш. 
кием ненасыщенных жирных кислот.
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зывает существенные изменения конфигурации белковой молекулы и ее ж
функции.

В следующей серии экспериментов мы изучали характер участия 
амидных групп белка в процессах аммиакообразования на фоне введе­
ния НЖК.

Содержание лабильных амидных групп белка в мозге при введении 
ненасыщенных жирных кислот в основном повышается (по сравнению с 
контрольным уровнем) в пределах 1,5 37,4%, за исключением таково­
го при суточном отравлении пероксидированной и непероксидированной 
линоленовой кислотами, а также 1-, 14-суточном отравлении неперокси-
дированной олеиновой кислотой, когда уровень амидоазота ниже контро­
ля в пределах 1,2—27% (рис. 3).

Рве 3 Сдв ти в содержании легкогидролизуемых амидных групп белков 
мозга под влиянием ненасыщенных жирных кислот.

Г р\дногид,юл изуемые амидные группы белка при введении перокси- 
дированных НЖК включаются в процессы устранения аммиака, их со­
держание значительно повышается в первые сутки (на 78 и 
91%) и несколько меньше — на 7-ые сутки (11 —40%). К 14-му 
пню эксперимента уровень трудногидролизуемых амидных групп белка 
падает, оказываясь ниже контроля в случае с пероксидированной олеи­
новой кислотой и не доходя до него на 9,5% при введении пероксидиро 
ванной линоленовой кислоты (рис 4).
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На фоне сведения ненероксидированнык олеиновой и линоленовой 
кислот трудногидролпзуемыс амидные группы белка в основном деами­
дируются, причем в случае с олеиновой кислотой с большей интенсив 
ностыо (рис. 4).

Я
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Рис. 4. Сдвиги в содержании трудногндролизуемых амидных груш; белков 
под влиянием ненасыщенных жирных кислот.

40-

Балансовые подсчеты количественных сдвигов аммиака, глутамина
и амидных групп белка (легко- и трудногидролизуемых) показывают, чп) 
в процессах устранения и образования аммиака участвуют не эти источ­
ники. Спустя, например. 24 часа после введения непероксидированнои 
олеиновой кислоты в результате деамидирования белков должно <>< 
литься 22,04 мг% амидного азота, в то время как прирост аммиака и 
глутамина составляет 0.49 мг%. Можно предположить, что амидоа >ог
устраняется другими 
таминовая кислота;

возможными системами Iа-кетоглутаровая-гле- 
инозиновая-адениловая кислота. деамино-НАД

НАД) или включается в синтетические реакции, не связанные с продук 
иней аммиака.

При суточном и 7-суточном отравлении пероксидированнои олеи 
новой кислотой и во все сроки отравления пероксидированнои линолено 
вой кислотой отмечается прирост аммиака, амидоазота глутамина и ос 
бенно амидоазота белков из неизвестных источников. Нс исклюшн 
что значительная часть аммиака поступает из крови в мозг и \ст[ аняет

я именно ими.



М. М Мелконян, Э At Микаелян

нои ткани

Таким образом, наши исследования показали, что НЖК и их пере­
киси вызывают значительные изменения в метаболизме аммиака в нерв- 

ПЖК, введенные в организм, проникают в кровь и разносят- 
ся по органам. Установлено, что гемато-энцефалическим оарьер прони­
цаем для жирных кислот с . ........он цепью [14]. Избыточное поступление
НЖК и их перекисей нарушает стационарное равновесие между процес­
сом переокисления липидов и уровнем бпоантиоксидантов в клетке. Вы­
ход процесса переокисления липидов из стационарного равновесия при­
водит к накоплению продуктов переокисления, способных активно вме­
шиваться в обмен тканей и клеток.

Исследованиями Агаджанова и Мелнк-Агаевои [I] было выявлено 
повышение содержания липидных перекисей в мозге при введении ука­
занных НЖК. х д Г

Установлено [4]. что пероксидация фосфолипидов происходит без 
предварительного растепления эфирной связи с одновременным резким 
уменьшением липидного аминоазота.

Результаты наших исследований дают возможность предположить, 
что в числе возможных неизвестных источников аммиака выступает 
аминный азот фосфолипидов, которым так богата нервная ткань. На воз­
можную роль аминоазота липидов в метаболизме аммиака в нервной 
ткани указывают Бейль-Мальгерб, Гух и др. [15, 19].
ереванский медицинским институт, 
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II. մ փ n ill и i ii

եևսռւմնասիրվեյ 4 չպերՕքսիղացված և նախօրոք պերոքլւիղացված օ/եի- 
նաթթվի և /ինպենաթթվ ի ազզեցությունր սպիտակ առնետների զյխուղեղի 
աղատ ամոնիակի. զչուտտմինի և սպիտակուցների ամիզային խմբերի քանա­
կական տեղաշարժերի վրա, ճ ար պ աթթ ո լն ե րր կենղտնիներին ներարկվեյ են 
ներորովայնային ճանապարհով' 0,1 մյ 150 ղ քաշին 1,7 և 14 օրվա րնթացքումւ

Հետ ազոտոլթ յուններր ցույց են տվել „ր վերոհիշյաէ թթուների ազզեցոլ- 
թյան տակ զւխոլղեղոլմ չափազանց շատանում ( ամոնիակի բանակր, իսկ 
զյոլտամինի, սպիտակուցների հեշտ և ղժվլլլր հիղրոյիզվող ամիղային խրմ- 
ր րի քանակր ենթարկվում 4 ֆազային փոփոխությունների, որոնց ինտենսի­
վություն ե...զղոլթյոլնր կէսխ,խց յ։ լհագեցած ճարպաթթուների կառուցվում- 

և օրգանիզմի վրա նրանց ադդման տևողությունից,



Некоторые стороны аммиакообразования в мозге 23

Л И ТЕРАТУР А

I Агаджанов М. И., Мелик-Агаева Е. А, Мхитарян В Г. Биологический журнал Ап 
мении, 6, 1974.

2 Лктабаева К- .4 Укр. б1ох1м., 2, 44, 1972.
3 Владимирова Е. А. Биохимия нервной системы. Киев. 1954
I Владимиров Ю. А., Арчаков А. И Перекисное окисление липидов в биологических 

мембранах. М., 1972
5. Гаевская М С Биохимия мозга при умирании и оживлении организма. М. 1963
6 Гершенович 3 С. и Кричевская А. Н. Биохимия, 2, 25. I960
7. Мартинсон 3. 3 и Тяхепыльд Л. Л. Тр. l-ой биохим, конф. Прибалт, респ и Бело 

руссии, посвящ. 20-летию Латв., Литов, и Эст. Сов. соц. респ., Тарту. 25—42, 1961
8. Мартинсон Э. 3. и Тяхепыльд Л. Л. Сб. Вопр. биох нерв сист. К., 1957
9. Микаелян 3. М. Канд, дисс., Ереван, 1967.

Ю. Силакова А Н., Труш Г. П.. Яковлева А Вопр мед. химии, 5, 1962
II. Френкель С. Р., Гордиенко 3 Д Сб Третья Всесоюзн. конф по биох. нерв сист Ере 

ван, 1963.
12. Alfin-Slater Н. and After good L. Physio'. Re.., 48, 4. 1968.
13. B>rl S., Takagaki G., Clarke D., Waelsch H. J. Biol. Che n.. 237. 8, 2562, I 62.
14. Dhopeshwarkar G. A., Subranaila՝! C., Mead J. F. Biochim. Bijphrys. Ac a, 2.9, 

161. 1971.
15. Guha S. R., Gosh B. N., Gjsh J. J. Ann. Biochem. Expil. Med . 1 10. 255 1959-
16. Richter D., Dawson H. J. Biol. Chem., 176, 1199, 1918.
17. Seligson D, Sellgson H. L. Lab. Clin. Med., 31. 324, 1951.
18. Tashiro S. Amer. J. Physiol.. 60, 519, 1922.
19. Weil-Malherbe H. Physiol. Rev., 30. 549, 195).
20. Well-Malherbe H„ Gordon J. J. Neurochem., 9. 1971.


	17.JPG
	18.JPG
	19.JPG
	20.jpg
	21.jpg
	22.jpg
	23.jpg

