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Нарушение баланса между интенсивностью действия прооксидантных 

факторов и мощностью антиоксидантной системы клетки, приводящее к 

чрезмерной активации перекисного окисления липидов (ПОЛ) – окисли-

тельному стрессу, является патогеническим фактором для целого ряда 

заболеваний [1-3]. Известно, что препараты лития (органические и неорга-

нические) оказывают положительное действие как при депрессивных сос-

тояниях, так и психических расстройствах организма [4-9]. Среди лекар-

ственных средств наибольшей эффективностью обладает литий оксибу-

тират, способный корригировать как энергетический и окислительный 

обмены, так и острое невротическое состояние организма [10-12]. Следо-

вательно действующим началом препарата является не только ион лития, 

но и анион-оксибутират, придающий ему качественно новые отличитель-

ные особенности. 

Целью настоящей работы являлось изучение специфики антиоксидан-

тного действия литиевых солей производных -L-орнитина на процесс 

свободнорадикального окисления липидов (СРО) в гомогенатах мозга и 

печени белых крыс в опытах in vitro. Рассмотрены эффекты литиевых 

солей -L-орнитина, N-δ-бензилоксикарбонил -L-орнитина и дибензилокси-

карбонил -L-орнитина, впервые синтезированных в Институте тонкой ор-

ганической химии НАН РА. 
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Материалы и методы исследований. Эксперименты проводились на 

14 беспородных белых крысах-самцах массой 180 – 200 г, содержавшихся 

на обычном пищевом рационе. Животных декапитировали под легким 

эфирным наркозом, изолированные головной мозг и печень промывали 

физраствором, очищали от кровеносных сосудов и гомогенизировали в 

трис-HCl буфере (pH 7.4). Количественное определение малонового ди-

альдегида (МДА) как конечного продукта СРО липидов производилось 

спектрофотометрически [1,13]. Об антиокислительной активности (АОА) 

исследуемых соединений судили по их способности тормозить ПОЛ. Ини-

циирование СРО липидов проводилось добавлением к 10%-ным гомоге-

натам мозга и печени раствора соли Мора, приготовленного на трис-HCl 

буфере (pH 7.4). 

АОА препаратов определяли в неферментативной аскорбатзависимой 

системе процентным изменением количества МДА в опытных пробах по 

сравнению с контрольными из расчета на 1 мг предварительно опреде-

ленного количества белка [14]. Статистическую обработку полученных 

результатов проводили с использованием критерия достоверности Фишера 

– Стьюдента. 

Результаты и обсуждение. Исследуемые соединения использовались 

в концентрациях, равных 0.01 и 0.001М. 

Согласно данным, представленным в табл. 1, в гомогенатах мозга 

литиевые соли производных -L-орнитина проявляют существенную АОА, 

подавляя процесс СРО липидов в пределах 34.9-42.5 % по отношению к 

контролю. Примечательна при этом несколько большая антиоксидантная 

активность производных, содержащих бензилоксикарбонильные группы. 

Таблица 1 

Влияние литиевых солей производных L-орнитина в концентрации 

0.01М на содержание МДА (нМ/мг белка) в мозге белых крыс в 

опытах in vitro 

Наименование соединения Контроль 

(n=14) 

Опыт 

(n=14) 

% разницы 

от контроля 

Литиевая соль-L-орнитина 
6.88±0.25 4.48±0.20 

- 34.9 

p<0.002 

Литиевая соль-N- δ-

бензилоксикарбонил-L-

орнитина 

 

-//- 
4.05±0.18 - 41.2 

p<0.001 

Литиевая соль-дибензило-

ксикарбонил-L-орнитина 

 

-//- 
3.96±0.15 - 42.5 

p<0.001 

 

Аналогичная закономерность констатирована и в печеночной ткани, 

где под действием изучаемых соединений уровень МДА снижается почти 

в 2 раза по сравнению с контролем, указывая тем самым на их способность 

более эффективно ингибировать процесс СРО.  
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Таблица 2 

Влияние литиевых солей производных L-орнитина в концентрации 

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

опытах in vitro 
Наименование соединения Контроль 

(n=14) 

Опыт 

(n=14) 

% разницы 

от контроля 

Литиевая соль-L-орнитина 
5.56±0.20 2.92±0.14 

- 47.5 

p<0.001 

Литиевая соль-N- δ-

бензилоксикарбонил- 

L-орнитина 

 

-//- 
2.78±0.12 - 501 

p<0.001 

Литиевая соль-

дибензилоксикарбонил- 

L-орнитина 

 

-//- 
2.66±0.10 - 52.3 

p<0.001 

 

Установлено, что на стимулирующее действие ионов лития на отдель-

ные стороны функциональной активности организма (развитие, эндокрин-

ные функции, активность ферментов в различных биологических систе-

мах) зависит от их конкретной концентрации, в связи с чем рассматри-

валась интенсивность течения процесса СРО липидов при использовании 

малых доз (0.001М) литиевых солей производных -L-орнитина. 

Результаты исследований (табл. 3) указывают, что в гомогенатах моз-

га действие десятикратно пониженных концентраций литиевых солей про-

изводных -L-орнитина характеризуется относительно слабым подавлением 

ПОЛ, при закономерном снижении уровня МДА под действием всех трех 

представителей литиевых солей производных -L-орнитина, как и при ис-

пользовании их больших доз (0.01М).  

Таблица 3 

Влияние литиевых солей производных L-орнитина в концентрации 

0.001М на содержание МДА (нМ/мг белка) в мозге белых крыс в 

опытах in vitro 
Наименование соединения Контроль 

(n=14) 

Опыт 

(n=14) 

% разницы 

от контроля 

Литиевая соль-L-орнитина 

 
6.34±0.22 5.36±0.20 

-15.5 

p>0.1 

Литиевая соль-N- δ-

бензилоксикарбонил-L-

орнитина 

 

-//- 
5.28±0.18 -16.7 

P=0.1 

Литиевая соль-

дибензилоксикарбонил-L-

орнитина 

 

-//- 
5.24±0.18 -17.4 

P<0.1 

 

В печеночной ткани (табл. 4) в отличие от мозговой под действием 

испытуемых соединений имеет место более выраженное подавление про-

цесса ПОЛ, особенно под влиянием производных -L-орнитина, имеющих в 

своих структурах оксибензилкарбоксильные группы. 
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Таблица 4 

Влияние литиевых солей производных L-орнитина в концентрации 

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

опытах in vitro 
Наименование соединения Контроль 

(n=14) 

Опыт 

(n=14) 

% разницы 

от 

контроля 

Литиевая соль-L-орнитина 

 
5.32±0.20 4.19±0.18 

-21.4 

p=0.01 

Литиевая соль-N- δ-

бензилоксикарбонил-L-

орнитина 

 

-//- 
4.07±0.15 -23.6 

p<0.01 

Литиевая соль-

дибензилоксикарбонил-L-

орнитина 

 

-//- 
3.79±0.12 -28.9 

p<0.001 

 

Результаты наших собственных исследований позволяют заключить 

об АОА литиевых солей производных -L-орнитина в гомогенатах мозга и 

печени, при более активном их проявлении в печеночной ткани в концен-

трации 0.01М. Десятикратно сниженные концентрации (0.001М) изучен-

ных соединений проявляют свою АОА главным образом в печеночной 

ткани и особенно те, что являются носителями бензилоксикарбонильных 

групп, характеризующихся как в больших, так и в малых концентрациях 

подавляющим действием на процесс СРО липидов в гомогенатах иссле-

дованных тканей. Примечательно, что отмеченный антирадикальный эф-

фект обусловлен не только концентрацией ионов лития, но и важным уча-

стием при этом и анионов в виде производных аминокислоты, о чем 

свидетельствуют и ранее проведенные нами исследования по различным 

производным литиевых солей -L-аргинина [15]. 

Научно-технологический центр органической и  

фармацевтической химии НАН РА  

 

О. М. Амирханян, С. А. Казарян, С. С. Овакимян,  

академик К. Г. Карагезян 

Влияние производных литиевых солей орнитина на процесс 

липидной пероксидации в гомогенатах мозга и печени  

в опытах in vitro 

 
 Исследовалась роль производных литиевых солей -L-орнитина на процесс те-

чения реакции свободнорадикального окисления липидов в гомогенатах мозга и 

печени белых крыс. Выяснено, что указанные соединения в концентрации 0,01М 

заметно подавляют процесс перекисеобразования липидов. Десятикратно 

(0.001М) уменьшенные концентрации свою антиоксидантную активность прояв-

ляют, главным образом в печеночной ткани. Выяснено также, что из производных 
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литиевых солей орнитина несколько более активны те производные, в структуре 

которых содержатся бензилоксикарбонильные группы. Следовательно, в деле по-

давления процесса липидной пероксидации кроме концентраций ионов лития, оп-

ределенная роль отводится также и анионам – остаткам производных орнитина. 
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լիպիդներիլիպիդներիլիպիդներիլիպիդների    գերօքսիգերօքսիգերօքսիգերօքսիդացմանդացմանդացմանդացման    գործընթացիգործընթացիգործընթացիգործընթացի    վրավրավրավրա    ուղեղումուղեղումուղեղումուղեղում    ևևևև    լյարդումլյարդումլյարդումլյարդում    in in in in 

vitro vitro vitro vitro փորձերիփորձերիփորձերիփորձերի    պայմաններումպայմաններումպայմաններումպայմաններում    

    
Ուսումնասիրվել է օրնիտինի տարբեր ածանցյալների լիթիումական աղերի դերը 

սպիտակ առնետների ուղեղի և լյարդի հոմոգենատներում ընթացող լիպիդների 

ազատ-ռադիկալային ռեակցիաների ընթացքի վրա: Պարզվել է, որ վերոհիշյալ միա-

ցությունների 0.01 Մ խտության ազդեցության պայմաններում լիպիդների գերօքսիդ-

ների առաջացման գործընթացները զգալիորեն ճնշվում են: Տասնապատիկ նորացված 

(0,001Մ) լուծույթներն իրենց հակաօքսիդանտային ակտիվությունը ցուցաբերում են 

հատկապես լյարդային հյուսվածքում: Պարզվել է նաև, որ օրնիտինի լիթիումական 

աղերի ածանցյալներից առավել ակտիվ են նրանք, որոնք իրենց կառուցվածքում 

պարունակում են բենզիլօքսիկարբոնիլ խմբեր: Հետևապես լիպիդների գերօքսիդաց-

ման գործընթացը ճնշելու գործում, բացի լիթիումի իոնների խտությունից, զգալի դեր 

ունեն նաև անիոնները` օրնիտինի ածանցյալային մնացորդները: 

 

H. M. Amirkhanyan, S. H. Ghazaryan, S. S. Hovakimyan, 

academician K. G. Karageuzyan 

Effect of Derivatives of Ornitine Lithium Salts on the Process 

of Lipid Peroxidation in Brain and Liver Homogenates  

in vitro Experiments 

 
The role of derivatives of -L-ornitine lithium salts on the process of free radical 

oxidation of lipids in rats brain and liver homogenates was studied. It was shown that 

0.01M concentration of compound studied demonstrates the pronounced depression on 

the process of lipids peroxidation. This effect was demonstrated in tenfold decreased 

concentration (0.001M) of substances used especially in liver tissue. It was established  

the higher activity of the derivatives of the ornitine lithium salts, which have benzyl-

oxucarbonyl groups in their structure. Consequently, at the inhibitory effect of lipid per-

oxidation process except the concentrations of lithium ions the definite role is given to 

anions as residues of ornitine derivatives.   
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