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ДЕЙСТВИЕ НЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ НА 
ОКИСЛИТЕЛЬНОЕ ДЕАМИНИРОВАНИЕ ГЛУТАМИНОВОЙ 

КИСЛОТЫ В МИТОХОНДРИЯХ МОЗГА И ПЕЧЕНИ 
БЕЛЫХ КРЫС

Изучалась интенсивность окислительного лгаминировании глутаминовой кислоты՛ 
in vitro в митохондриях печени и мозга белых крыс в присутствии ненасыщенных жир
ных кислот (пероксндированиых и непероксиднрованных).

Выявлено усиление процесса аммиакообразовавня в митохондриях пече»я в при
сутствии непероксиднрованных и пероксндированиых олеиновой и особенно линолено
вой кислот.

В митохондриях мозга под влиянием вышеуказанных кислот заметного образова
ния аммиака из глутаминовой кислоты не происходит.

В наших предыдущих исследованиях показано, что внутрибрюшин
ное введение белым крысам пероксндированиых и непероксндирован- 
пых ненасыщенных жирных кислот (НЖК) вызывает значительное 
увеличение содержания свободного аммиака в мозге белых крыс. При 
этом в основном имеет место повышение уровня амндоазота белков, а 
также содержания глутамина. Изменение активности ферментов глута
миназы и глутаминсинтетазы при этом носит фазовый характер. Интен
сивность и направленность изменений зависят как от структуры вве
денной НЖК, так и от сроков введения [4]. Балансовые подсчеты по
казали резкое возрастание суммарного аммиака.

Мы изучили одни из возможных механизмов аммиакообразования 
в организме—глутаматдегидрогеназный путь. Известно, что глутамат
дегидрогеназы различных органов различаются по своей активности, 
причем наибольшая активность их отмечается в печени. В связи с этим 
нас интересовало влияние НЖК на окислительное деамппирование глу
таминовой кислоты в мозге и печени крыс.

Методика

Исследования проводились на половозрелых белых крысах. Мито
хондриальную фракцию мозга и печени получали по методу, описан
ному Г. В. Априкяном и др. [1]. Инкубацию проводили в К-фосфат- 
ном буфере в аппарате Варбурга при 37°С в атмосфере кислорода в 
течение 40 минут. Суммарный аммиак определяли методом Зелигсона 
[12] в модификации А. И. Силаковой и сотр. [5]. На каждую пробу 
брали 1 мл митохондриальной взвеси, что соответствовало 500 .иг све
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жей ткани. Содержание аммиака выражали в мкмолях!г свежей ткани. 
Использованные субстраты брали в конечной концентрации: глутами
новая кислота (ГК) —10 мМ, малонат (М)—20 мМ, жирные кисло
ты—10 м М.

Результаты и их обсуждение

Проведенные нами исследования показали, что добавление к мито
хондриальной фракции печени ГК приводит к образованию определен
ного количества аммиака из нее. На этом фоне АДФ как аллостеричес
кий активатор глутаматдегидрогеназы не оказывает стимулирующего 
действия на образование аммиака, что можно объяснить исключитель
ной восстановленностью пиридиннуклеотидпых коферментов [11, 13]. 
В присутствии малоната значительно возрастает образование аммиака 
из ГК, что в еще большей степени стимулируется действием АДФ. 
Полученные нами данные согласуются с литературными [1, 2] и объ
ясняются тем, что малонат как конкурентный ингибитор окисления 
сукцината, подавляя образование сукцината, тем самым предотвращает 
обратный транспорт электронов в дыхательной цепи и способствует об
разованию аммиака из ГК через глутаматдегидрогеназный путь. АДФ 
в интактных митохондриях печени оказывает стимулирующее действие 
на окислительное деаминирование глутаминовой кислоты, с одной сто
роны, как стимулятор окисления пиридиннуклеотпдных коферментов и 
восстановленного коэнзима Q [6, 9], с другой—как аллостерический 
активатор глутаматдегидрогеназы [3, 7, 8]. В этом отношении пред
ставляет определенный интерес изучение влияния НЖК на образование 
аммиака из ГК в интактных митохондриях печени. Наши исследования 
показывают, что непероксидированная олеиновая кислота сама по себе 
не оказывает существенного влияния на образование аммиака из эндо
генных источников. Установлено, что в присутствии олеиновой кислоты 
образование аммиака из ТК усиливается на 18%. Этот процесс еще 
более усиливается (на 47%) при добавлении АДФ (рис. 1).

Другая картина обнаруживается в действии непероксидпрованной 
олеиновой кислоты в присутствии ГК+А4 и ГК+М+АДФ. Так, на
пример, в случае ГК+М образование аммиака из ГК несколько подав
ляется, а в случае ГК+А^+АДФ оно подавляется в еще большей сте
пени (на 60%). Мы допускаем, что стимулирующее действие неперок- 
сидированной олеиновой кислоты на образование аммиака из ГК осу
ществляется через глутаматдегидрогеназный путь. По аналогии дей
ствия менадиона [10, 11] можно допустить, что непероксидированная 
олеиновая кислота, окисляя пиридиннуклеотидные коферменты, тем са
мым стимулирует окислительное деаминирование ГК. Что касается 
подавляющего действия олеиновой кислоты на образование аммиака 
из ГК при наличии малоната, то для выяснения этого вопроса необхо
димы дополнительные исследования. По-видимому, НЖК, взаимодей
ствуя с малонатом, образуют какие-то метаболиты, в результате дей
ствия которых (либо на пиридиннуклеотидные коферменты, либо на
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глутаматдегидрогеиазу) происходит ингибирование окислительного 
деаминирования ГК. Из рис. 1 видно, что перокспдированиая олеиновая 
кислота оказывает действие, сходное с непероксидироваиной олеино
вой кислотой.

кислоты на окислительное деамннированне глутаминовой кислоты в мито
хондриях печени белых крыс (в мкмолях .\’Н3/г свежен ткани при 

40 мин инкубации).

Изучение действия непероксидироваиной и пероксидированной ли
ноленовой кислот показало, что оба соединения одинаково усиливают 
образование аммиака из ГК. Этот эффект несколько превосходит ана
логичное действие непероксидироваиной и пероксидированной олеино
вой кислоты в присутствии ГК+АДФ, что, вероятно, обусловлено 
количеством двойных связей в их молекуле (рис. 2). Изучение действия 
различных доз непероксидироваиной и пероксидированной олеиновой 
и линоленовой кислот показало, что максимальный эффект от неперо- 
кспдированной олеиновой кислоты получается при конечной концент
рации 1400 мкг/2 мл (рис. 3), а от непероксидироваиной линоленовой 
кислоты—350 .м/сг/2 мл. Максимальный эффект от пероксидированных 
форм указанных НЖК получается при конечных их концентрациях 
700 мкг/2 мл. На рис. 4 показано, что в митохондриях мозга белых 
крыс образуется некоторое количество свободного аммиака из эндо
генных источников, что заметно усиливается при добавлении к инкуба
ционной среде 700 мкг/2 мл непероксидироваиной олеиновой кислоты 
(Р<0,001). Эффект линоленовой кислоты менее выражен. Неперокси- 
дированная олеиновая и линоленовая кислоты не оказывают сущест
венного влияния на образование аммиака из добавленной ГК. В этом 
отношении следует отметить, что в митохондриях мозга взрослых жи
вотных заметное образование аммиака из ГК происходит лишь под дей-
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станем АДФ. В отличие от митохондрий печени в митохондриях мозга 
при добавлении малоната этот процесс несколько подавляется, а у но
ворожденных и 10-дневных животных выражение усиливается [2J.

Рис. 2. Действие непероксидировашюй и нероксидировапной линоленовой 
кислоты на окислительное деамипирование глутаминовой кислоты в мито
хондриях печени белых крыс (в мкмолях NH3/a свежей ткани при 40 мин 

инкубации).

Рис. 3. Действие дробных дозировок (в мкг) неперокоиднрованных и 
пероксидироза иных олеиновой и лгшоленовой кислот на окислительное 
деаминироваше глутаминовой кислоты в митохондриях печени белых крыс 

(в мкмолях NH3/a свежей ткани при 40 мин инкубации).
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Проведенные нами дополнительные исследован;;.՜ псказал;;, -тл 
, ри введении животным в условиях in vivo исследованных ненасыщен
ных жирных кислот в мозге белых крыс не происходи՜ закономерного 
уменьшения содержания ГК.

тельное деамипирование глутаминовой кислоты а митохондригг мозга 
белых крыс (в мкмолях N'H3/a свежей ткани при 40 мин инкубации).

Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что значи
тельное увеличение содержания свободного аммиака в мозге при вве
дении животным НЖК в основном немозгозого происхождения.
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Ամփոփում

Ուսումնասիրվել ե jfl vitfO փորձերում չհագեցած ճարպաթթուների (պեր- 
րբսիդացված և չպերօքսիգացված) ազդեցությունը աոնետների լյարդի և ու֊ 
դեղի միտոբոնդրիումներոլմ գլյուտա մինա թթվի օքսիդացիոն դեզամինացման 
վրա։

Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ պերօքսիդացված և չպերօք- 
սիդացւէած օլեինաթթուն խթանում են լյարդի միտոքոնդրիումներում ամոնիա- 
կի առաջացումը) Փորձի նույն պայմաններում գլխուղեղի միտոքոնդրիումնե - 
րում ամոնիակի շատացում չի նկատվում)
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