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В 1954 г. Таллин, Мур и Стейн (‘) установили, что при гидролизе без- 
белкового экстракта мозга высвобождается большое количество аспараги
новой кислоты, в среднем КО мг на 100 < свежего веса. В дальнейшем (?) 
ими была выделена связанная аспарагиновая кислота и идентифицирова
на как Х-ацетил-1-аспарагиновая кислота (ХАА).

(Замсе высокое количество ХАА было найдено \ млекопитающих и *
у птиц (3)—80—110 лгг‘/о. У черепах и у представителей пресмыкающих 
количество ее составляет I 1.4—16 л/г%, количество ХАА незначительно \ 
лягушек. ХАА была обнаружена во всех частях нервной системы. Самое 
низкое количество ее найдено в корешках спинного мозга (48 .чг% , а са
мое высокое—в сером веществе мозга (124 л/г%). ХАА содержится в се
ром веществе мезга в два раза больше, чем в белом веществе. В спинно
мозговой жидкости ХАА не была обнаружена. Количество ХАА в мозг\ \ 
.млекопитающих в первые дни постнатального периода незначительно, но 
оно быстро повышается в течение первых недель жизни (’՝").

Якобсон показал, что глюкоза и аспарагиновая кислота в мозгу пре-, 
вращаются в ХАА (6). Гольдштейн (',5) из мозговой ткани выделил ча
стично очищенную ацетилазу аспарагиновой кислоты ацетилирующую 
аспарагиновую кислоту и показал, что этот фермент обладает специфич
ностью в отношении 1-аспарагиновой кислоты и ацетил-СоА.

Гольдштейн и Якобсон (' '*)показали, что в мозговой ткани млекопи
тающих ХАА подвергается гидролизу, однако гидролиз ХАА протекает го
раздо слабее, чем ее синтез.

Гринштейн, Бирнбаум и др. (/) установили, что в почках ацилазой I 
гидролизируются все ацетил производные аминокислот кроме ацетиласпа
рагиновой кислоты, а ацилазой II из всех ацетил производных аминокис
лот подвергается гидролизу только ацетиласпарагиновая кислота. Орехо- 
вич (8) позже показал, что в почках ацилазой I синтезируются все аце- 
тилпроизводные аминокислот кроме ацетиласпарагиновой кислоты. Эти
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шнныс ясно показывай г, что в обменных процессах ХАА занимает ме
сто, отличное от других апетилпроизводных аминокислот.

Роль ХАЛ. представленной в столь большом количестве в мозгу, 
окончательно не выяснена. Якобсон п| и инсулиновой конвульсии и \ пси
хических больных не наблюдал количественных сдвигов в содержании 
ХАЛ в мозгу (' . Так как введение ацетата понижает количество МАЛ в 
мозгу на 40%, Якобсон предполагает, что XIАЛ участвует в метаболитиче- 
ских процессах мозга. X \А по Талланк частично служит исполнителем 
анионного дефицита нервной системы (’). ХТАА вероятно не играет роли 
в передаче нервного импульса, так как в организме некоторых видов жи
вотных она не была найдена. Недавно В. С. Оганесяном (10) было по
казано, что X’ \А служит донатором ацетильных групп для синтеза аце
тилхолина.

Для нас представляло интерес выяснить некоторые другие стороны об
мена ХАА в мозгу при его различных функциональных состояниях.

Методика песлс'давания. Количество ХАЛ определялось по аспараги
новой кислоте, которая выделялась при 30 мин. гидролизе экстракта моз
га в кипящей водяной бане с половинным объемом 6 II раствора соляной 
кислоты. Аспарагиновая кислота определялась методом электрофореза па 
бумаге по I россмаиу и Г анниигсу ("). Опыты ставились на белых мышах 
•весом 15 25 ?. Животных в течение 24 часов до опыта оставляли голод
ными. В качестве возбуждающего агента центральной нервной системы 
мы применяли кофеин в количестве 2,5; 5; 7,5 яг и выше на 100 г живого 
веса животно! >. Соответствующие количества кофеина вводили животным 
подкожно в 6.25 з/д дистиллированной воды за 20 мин. до их заморажива
ния. Животных шмораживали целиком в жидком воздухе, затем при тем 
пе| атуре 0---- Н быстро извлекали мозг и растирали в растворе трихлор-
уксуснсн кислоты. Конечная концентрация трихлоруксусной кислоты со
ставляла ()"/(). Полученную кашицу центрифугировали ”, течение 35-40 
минут при 2<)С0 оборотах в минуту, затем и j надосадочной жидкости эк
страгировали три.хлоруксусную кис.юту двукратным объемом водонасы- 
шенного сернокислого эфира 3 4 раза. После экстрагирования pH над
осадочной жидкости должен быть не ниже 4. Количество аспарагиновой 
кислоты в надосадочной жидкости определяли до и после гидролиза. По 
разнице в содержании аспарагиновой кислоты судили о количестве NAA.

Результаты исследований показали, что количество NAA v белых 
мышей в норме составляет в среднем 119,82 л/г % (табл. I).

При подкожном введении малых доз кофеина в количестве 2,5; 5: 
7,5 яг на 1С0 ? живого веса наблюдались признаки возбужденног ) состоя
ния животного, при этом количество NAA заметно понижалось (норма 
119,82 ю’% II.87, после кофеина 105,15 чг% 4,71, 88,89 ’•’% 4,84 
и 83,^4 мг 'а 6,45 соответственно). Указанные отклонения статистически 
достоверны (табл. 1).

Интересно отметить, что при введении больших доз кофеина (25. 
• >0 ль՛ на 100 г живого веса животного) мы не наблюдали изменения в со
держании NAA.
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Д.1я исключения воздействия болевого фактора при подкожной инъ
екции кофеина на содержание \АА, мы определяли ее количество в мозгу 
после введения животным 0,25 ли дистиллированной воды. Оказалось, что 
при этом количество 1\1АА не отличается от нормы (табл. 2).

Нами были изучены также количественные сдвиги в содержании \АЛ 
г мозгу при тяжелой мышечной работе. Животных бросали в аквариум с 
водой (26—28 >, где они плавали в течение 2 часов, после чего их сра л 
погружали в жидкий воздух. Количество №АА при этом заметно понижа
лось (табл. 3). Указанные отклонения статистически достоверны.

Таблица 1

Содержание \'АА в мозгу у белых мышей в норме и 
после введения различных доз кофеина

Кон।роль

Кофеин 
2.5 мг на 
100 г жи
вого веса

Кофеин 
5 мг на 

100 г живо
го веса

Кофеин 
7,5 мг на 
100 г жи
вого веса

119,82—11.87 
(12

105.15 4,71
112) 

/=3,11 
р<0,()1

88,89x4,84
I 12) 

/=6,39 
р 0.01

83,84 6,45
112

/ =5,58 
р-0,01

Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что МА/\ при
пишет активное участие в обменных прцессах мозга, связанных с его раз- 
1ИЧНЫМИ функциональными состояниями. По-видимому, при возбуждении 
центральной нервной системы КАЛ подвергается гидролиз) и образовав
шийся ацетат с одной стороны окисляется, с другой — принимает участие 
в процессах ацетилирования.

Таблица 2 Таблица 3

Содержание \'АА в мозгу у белых 
мышей в норме и при введении ш- 

стиллировапной волы

Количественные сдвиги в содержа
нии ХАЛ в мозгу V белых мышей *

после двухчасового плавания

120,26 мг", 0

После введения
И,25 мл дистилли

рованной воды

124,96 л/г0,.

К о н г роль

119,82 л/г" 0 11,87
12

После тв\хчасо
вого плавания

99.35 л/г" „х4.77 
(121

/=4,29
Р СО,01

И о р м а

Выводы. 1. При кофеиновом возбуждении (2.5; 5: 7,5 л/г на 100 г жи
вого веса) у белых мышей количество ПАХ в мозгу заметно понижается. 
Большие дозы кофеина (25, 50 л/г на 100 г живого веса) нс ока бывают за
метного влияния на содержание ПАЛ.

2. При тяжелой мышечной работе уровень ПАА в мозгу у мышеи по
нижается.

3. Полученные нами данные позволяют заключить, что обмен \'Л \ *
в мозгу тесно связан с функциональным состоянием центральной нервной
истемы.
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