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Известно, что препараты лития оказывают терапевтическое действие 

при маниакально-депрессивных психозах и иных синдромах, сопутствую-
щих психическим заболеваниям, которые характеризуются цикличностью 
эпизодов мании и депрессии, включая и агрессию у умственно отсталых 
больных [2,3,6,9-12,21-24].Препараты лития могут использоваться для 
снижения агрегации тромбоцитов, вызываемой АДФ[16], нейрональной 
ишемии [13,15,18,19], при латеральном склерозе [17], болезни Альцгей-
мера[14].   

Среди лекарственных средств наибольшей эффективностью обла-
дает литий оксибутират, способный корригировать как энергетический и 
окислительный обмены, так и острое невротическое состояние организма 
[10-12]. Имеются литературные данные, подтверждающие успешность 
применения кроме оксибутирата лития, карбоната, сукцината, бензоата, 
никотината, лактата лития в качестве профилактических средств, оказы-
вающих положительное действие при депрессивных состояниях организма 
и его психических расстройствах [9]. Следовательно, действующим нача-
лом препарата является не только ион лития, но и анионная часть, при-
дающая ему качественно новые отличительные особенности, что и послу-
жило поводом к изучению влияния  литиевых солей производного L-ли-
зина (содержащих один атом лития) и L-глютаминовой кислоты (содер-
жащих два атома лития), впервые синтезированных в Институте тонкой 
органической химии НАН РА, на процесс свободнорадикального окисле-
ния (СРО) липидов в гомогенатах мозга и печени белых крыс в опытах in 
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vitro. Ранее нами было изучено влияние литиевых солей гидрокси- и 
серосодержащих L-аминокислот, а также производных литиевых солей L-
аргинина и L-орнитина на процесс СРО липидов в мозгу и печени белых 
крыс [1,7,8], где показан эффект анионной части литиевых солей амино-
кислот на процесс подавления перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
Возникает интерес к изучению антиокислительной активности (АОА) сое-
динений в зависимости от содержания в их молекуле количества атомов 
лития. С этой целью отобрана литиевая соль N, N1–бис(2,4-динитро-
фенил)-L-лизин и дилитиевая соль L-глютаминовой кислоты.  
 

Материал и методы 
 
 Исследования проводились на 10 беспородных белых крысах- 

самцах, массой 180-200г, содержащихся на обычном пищевом рационе. 
Животных обезглавливали под легким эфирным наркозом, изолированные 
головной мозг и печень промывали физраствором, очищали от кровенос-
ных сосудов и гомогенизировали в трис-HCl буфере (pH=7.4). Уровень 
липидных перекисей определяли в неферментативной (аскорбатзависи-
мой) системе переокисления по выходу конечного продукта – малонового 
диальдегида (МДА), образующего с тиобарбитуровой кислотой комплекс-
ное соединение в виде розового хромогена, интенсивность окраски кото-
рого регистрировалась спектрофотометрически (при длине волны λ=535) и 
соответствовала количеству образовавшейся перекиси [4,5]. 

Об АОА испытуемых соединений судили по процентным изме-
нениям количества МДА в опытных пробах по сравнению с контрольными 
из расчета на 1мг предварительно определенного количества белка [20]. 
Статистическую обработку полученных результатов проводили с исполь-
зованием критерия достоверности Фишера-Стьюдента.  

 
Результаты и обсуждение 
 
В наших опытах исследуемые соединения использовались в кон-

центрациях, равных 0.01М и 0.001М. 
Согласно данным, представленным в табл.1, литиевая соль N, N1–

бис (2,4-динитрофенил)-L-лизин в гомогенатах мозга и печени проявляет 
значительную АОА, подавляя процесс СРО липидов соответственно на 
59.5% и 63.0% по отношению к контролю. 
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Таблица 1  
Влияние литиевой соли N, N1–бис(2,4-динитрофенил)-L-лизина в концентрации 

0.01М на содержание МДА (нМ/мг белка) в мозгу и печени белых крыс 
 

Ткань Контроль 
(n=10) 

Опыт 
(n=10) 

% разницы от 
контроля 

 
Мозговая 

 
 

Печеночная 
 

 
6,12 ± 0,34 

 
 

5.28 ± 0.22 

 
2,48 ± 0,20 

 
 

1.95 ± 0.14 

 
-59,5 

P<0.001 
 

-63.0 
P<0.001 

 
 Анологичная закономерность была констатирована, но с несколько 

меньшей степенью подавления процесса СРО при использовании 
дилитиевой соли L-глютаминовой кислоты (табл. 2).  

 
Таблица  2 

Влияние дилитиевой соли  L-глютаминовой кислоты в концентрации 0,01М на 
содержание МДА (нМ/мг белка) в мозгу и печени белых крыс 

 
Ткань Контроль 

(n=10) 
Опыт 
(n=10) 

% разницы от 
контроля 

 
Мозговая 

 
 

Печеночная 
 

 
6,56 ± 0,38 

 
 

5,41 ± 0,32 

 
4,08 ± 0,28 

 
 

2,66 ± 0,20 

 
-37,8 
Р<0,01 

 
-50,8 

Р<0,001 
 

 
Известно, что степень стимулирующего действия лития на отдель-

ные стороны функциональной активности организма (развитие, эндо-
кринные функции, активность фермента в различных системах и т.д.) 
находится в прямой зависимости от его конкретной концентрации, что и 
послужило основанием к изучению колебаний в интенсивности течения 
процессов ПОЛ при использовании малых доз (0,001М) литиевых солей 
испытуемых природных аминокислот. 

Согласно данным, отраженным в табл. 3, воздействие на мозговой 
гомогенат десятикратно сниженной концентрацией литевой соли N, N1–
бис(2,4-динитрофенил)-L-лизина также характеризуется подавлением 
ПОЛ, только соотносительно в меньшей степени.  
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Таблица 3 
Влияние литиевой соли N, N1–бис(2,4-динитрофенил)-L-лизина в концентрации 

0.001М на содержание МДА (нМ/мг белка) в мозгу и печени белых крыс 
 

Ткань Контроль 
(n=10) 

Опыт 
(n=10) 

% разницы от 
контроля 

 
Мозговая 

 
 

Печеночная 
 

 
6,12 ± 0,34 

 
 

5,28 ± 0,22 

 
4,22 ± 0,20 

 
 

3,06 ± 0,18 

 
-31,0 
Р<0,01 

 
-42,0 

Р<0,001 
 
Примечательно, что наибольшая степень АОА при этом проявляется 

в печеночной ткани.  
Результаты, полученные под действием 0,001М раствора дилитиевой 

соли L-глютаминовой кислоты, показывают, что процесс ПОЛ в 
гомогенатах мозга и печени замедляется незначительно – 14.3% и 20.9% 
соответственно, тогда как под влиянием литиевой соли N, N1–бис (2,4-
динитрофенил)-L-лизина процесс СРО липидов в исследуемых тканях 
подавляется  на 31.0% и 42.0% соответственно.  

 
Таблица 4 

Влияние дилитиевой соли  L-глютаминовой кислоты в концентрации 0,001М на 
содержание МДА (нМ/мг белка) в мозгу и печени белых крыс 

 
Ткань Контроль 

(n=10) 
Опыт 
(n=10) 

% разницы от 
контроля 

Мозговая 
 
 

Печеночная 
 

6.56 ± 0.38 
 
 

5.41 ± 0.32 

5.62 ± 0.32 
 
 

4.28 ± 0.24 

-14.3 
Р<0.1 

 
-20.9 
Р=0,02 

 
 Основываясь на результатах собственных исследований, можно 

сделать заключение об АОА литиевой соли производного L-лизина и 
дилитиевой соли  L-глютаминовой кислоты в гомогенатах мозга и печени 
и при более активном проявлении в печеночной ткани в концентрациях 
0.01М. Десятикратно сниженные концентрации (0.001М) проявляют свою 
АОА главным образом в печеночной ткани. Среди испытуемых соедине-
ний большей АОА обладает литиевая соль  N, N1–бис(2,4-динитрофенил)-
L-лизин, в молекуле которого содержится только один атом лития. Из 
этого можно заключить, что подавление процесса СРО липидов зависит не 
только от концентрации ионов лития, но и важное значение при этом 
имеет анион в виде производного аминокислоты или аминокислотного 
остатка.  

Поступила 15.07.14 
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Լիզինի ածանցյալի լիթիումական և գլյուտամինաթթվի 

դիլիթիումական աղերի ազդեցությունը գլխուղեղի և լյարդի 
հոմոգենատներում լիպիդների գերօքսիդացման վրա in vitro 

փորձերում 
 

Հ.Մ. Ամիրխանյան, Ս.Հ. Ղազարյան, Ս.Ս. Հովակիմյան,  
Կ.Պ. Գրիգորյան 

 
Ուսումնասիրվել է լիզինի ածանցյալի լիթիումական և գլյուտա-

մինաթթվի երկլիթիումական աղերի դերը սպիտակ առնետների ուղե-
ղի և լյարդի հոմոգենատներում ընթացող լիպիդների ազատ-ռադիկա-
լային ռեակցիաների ընթացքի վրա: Պարզվել է, որ վերոհիշյալ միա-
ցությունների 0.01Մ խտության ազդեցության պայմաններում լիպիդ-
ների գերօքսիդների առաջացման գործընթացները զգալիորեն ճնշվում 
են: Տասնապատիկ նոսրացված (0,001Մ) լուծույթներն իրենց հակաօք-
սիդանտային ակտիվությունը ցուցաբերում են հատկապես լյարդային 
հյուսվածքում: 

 Բացահայտվել է նաև, որ լիպիդների գերօքսիդացման գործըն-
թացը ճնշելու գործում, բացի լիթիումի իոնների խտությունից, զգալի 
դեր ունեն նաև անիոնները՝ լիզինի ածանցյալի և գլյուտամինաթթվա-
յին մնացորդները:  

 
 

Effect of derivative of lysine lithium and glutamic acid dilithium salts 
on the process of lipid peroxidation in brain and liver homogenates 

in vitro experiments 
 

 H.M. Amirkhanyan, S.H. Ghazaryan, S.S. Hovakimyan, K.P. Grigoryan 
 

The role of derivative of L-lysine lithium and L-glutamic acid dilithium 
salts on the process of free radical oxidation of lipids in brain and liver 
homogenates was studied. It was shown that 0,01M concentration of the 
compound demonstrates a pronounced depression on the process of lipid 
peroxidation. This effect was demonstrated in tenfold decreased concentration 
(0,001M) of substances especially in liver tissue. It was also shown that the 
suppression of lipid peroxidation processes depends not only on the 
concentration of lithium ions, but also the anions – the derivative of lysine and 
of glutamic acid residues.  
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