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Hipoksiya zamani orqanizmin biitiin orqan va sistemleri miisyyen funksional dayisikliklars ugrayur.
Hipoksiyaya an hassas olan toxuma sinir toxumasidir. Hipoksiya naticasinds beyinds fizioloji, biokimyevi
va morfoloji deyisikliklor bas verir. Hipoksiya saraitinde yetkin beyinde pozulmalar asidozun inkisafina,
oksidloesdirici stresa sabab olur. Siddatli hipoksiya insan orqanizmi {iciin ciddi tehliike yaradir. Hipoksiya
agirliq daracesindan ve tasir miiddatindan asili olaraq Alzheymer xastaliyi, Parkinson xastaliyi, Hantinqton
xastaliyi ve diger yasla slagsli neyrodegenerativ xasteliklarin baglanmasina ve ya irslilomasine sebab ola
bilar.

Hipoksik prekondisionlagsma bir (1-6 saat) ve ya bir ne¢a qisamiiddatli hipoksiya seansina (2-10 daq)
va reoksigenlasmaya (2-10 daq) ilkin meruz gqalma naticasinds agir uzunmiiddstli hipoksiyanin (isemiya)
tesirlarine orqan ve toxumalarin déziimliiliiyiiniin artmasidir. Hipoksik prekondisionlasmani orqanizmin 5-
14 giin arzinds giindalik maruz qaldig1 hipoksiyadan - hipoksik mesqden ferqlandirmak lazimdir. Hipoksi-
yaya uygunlasdiqda orqanizm 26, 30 ve ya 45 giin oksigen ¢atismazligina maruz qalir. Qeyd etmak lazimdir
ki, bazi tadqiqatgilar isa 28 giinliik ve 2 ayliq hipoksiyaya uygunlasmani hipoksik prekondisionlasma adlan-
dirirlar. Beyin hipoksiyaya an hassas orqan oldugundan hipoksik seraitde hipoksik prekondisionlasma
qlikolizin aktivlesmasi naticesinda enerji istehsalinin artmasi, enerji xarclorinin azalmas: ve geri donmoez
neyron zadalanmasinin bastirilmasi ils neyroprotektiv tasir gostors bilar.

Hipoksik prekondisionlasma orqanizmin uzun miiddst davam eden agir hipoksiyamin tssirlerine
qars1 doztimliiliiytinii artirir, beyin hiiceyrslarinin isemiya ilo induksiya olunan apoptozun yaranmasinin vo
laxtalanma zamani beyin qan axininin azalmasinin qarsisini alir.

Morkazi sinir sisteminin (MSS) diizgiin islomesi oyandirici ve langidici neyrotransmitter sistemlari
arasindaki tarazliqdan asilidir. Oyandirici sistem glutamat terafinden tenzimlenir, loangidici sistem ise qluta-
matin sarbast buraxilmasi ile yaranan hayacan saviyyesini modullasdiran interneyronlar vasitssilo gamma-
aminyag tursusu (QAYT) torafinden tenzimlenir. Bu interneyronlar qlutamatergik neyronlarla 1:5 nisbatinin
movcudluguna baxmayaraq, melumat axinina va beyin qabiginin sinxronizasiyasina nazaret edir. Neyronlar
va interneyronlar arasindaki adadi tarazligin beynin funksionalligini tayin etdiyini irali siirarak, beyin qabig:
vaziyyatinda 1:5 nisbati bu nahiyenin asasen hayacanverici oldugunu gostarir.

QAYT bir cox fizioloji proseslorin modulyasiyasinda istirak edir ve eyni zamanda QAYTergik
sistemin disfunksiyas1 bazi neyrodegenerativ pozulmalarla slagalondirilir. QAYTergik sistem neyron
funksiyasi ve homeostazda oyandirici/longidici balansin saxlanmasinda, dyronms va yaddas proseslarinda
mithiim shamiyyets malikdir.

Yuxaridakilara asasen todqiqat isimizdas hipoksik prekondisionlasmanin bas beynin miixtalif struktur-
larinda QAYT miibadilasine tesiri dyrenilmisdir.

Biitiin tacriibalor Avropa Birliyinin Beynoalxalq Bayannamasinin eksperiment va diger elmi magsadlor
ti¢lin istifads olunan heyvanlarin qorunmas: prinsiplarine uygun olaraq aparilmisdir.

Tacriibalards qoca ag sicovullardan istifads edilmisdir. Tocriiba heyvanlar1 3 qrupa ayrilmisdir. I qrup
— kontrol (serbast oksigen axiru ile barokamerada yerlagdirilmis) heyvanlar, II qrup — kaskin hipoksiyaya
(5% Oz and 95% N2 qaz qarisigi ila giinds 30 daqige olmagla 1 hafte) maruz qalmis heyvanlar va III qrup -
oncadan hipoksik prekondensasiya kecirdikden sonra (12% O: and 88% N2 qaz qarisig1 ils giinds 1 saat
olmagla 30 giin) keskin hipoksiyaya maruz qalmis heyvanlar. Biitiin eksperimentlards bas beynin miixtalif
strukturlarinin — beyin qabigl, beyincik, beyin siitunu, hipotalamus ve hippokampin toxumasinda QAYT,
glutamin ve asparagin tursularinin miqdar: kagizda elektroforez metodu asasinda toyin edilmisdir. Todqi-
qatlarda QAYT-1in sintezinds istirak edon qglutamatdekarboksilaza (QDK) fermentinin faallig1 I.A.Sitinski,
T.N.Priyatkina metodundan, parcalanmasinda istirak edon QAYT-aminotransferaza (QAYT-T) fermentinin
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feallig1 isa N.S.Nilova metodundan istifads olunmagla tayin edilmisdir. Alinmis naticslor Styudent kriteriya-
s1 lizra statistik olaraq hesablanmisdir.

Tacriibalarin naticalari gosterdi ki, hipoksiyaya meruz qalmis heyvanlarin bas beynin tadqiq olunan
strukturlarinda QAYT-in miqdar1 kontrolla miiqayisada ¢ox, qlutamin ve asparagin tursusunun miqdari az
olur.

Tacriibalards, homginin hipoksiyaya mearuz qalmis heyvanlarin bas beyin strukturlarinda QDK va
QAYT-T fermentlarinin faalliglar1 toyin edilmis ve kontrolla miiqayisalar aparilmigdir. Miiayyan edilmisdir
ki, miivafiq tacriibalorde QDK fermentinin faallig1 kontrolla miiqayiseds yiikselmis, QAYT-T fermentinin
faallig1 ise asag1 diismiisdiir. Bu naticeler gostarir ki, QAYT-in miqdar1 bir tarafden onun sintezinin artmas,
diger terafden ise parcalanmasinin azalmasi hesabina ¢oxalir.

Hipoksiya orqanizmin biitiin sistemlorinde kompensator reaksiyalarin yaranmasina sebab olur. Bu
kompensator reaksiyalar hayati shamiyyet dasiyan biitiin sistem ve orqanlarin, o ciimladen bas beynin
gorunmasina istiqametlonmis reaksiyalari foallagdirir.

QAYT miibadilasi MSS-da va timumi orqanizmds xiisusi rola malik olmaqla orqanizmin miihits
uygunlasmasinin mexanizminda istirak edir. Qeyd etmak lazimdir ki, hipoksiya enerji baximindan slverissiz
anaerob qlikolizi aktivlesdirarsk haddinden artiq glutamat emissiyasina ve hiiceyra apoptozuna sabab ola
biler. Bu saraitds langidici mediator olan QAYT-in miqdarinin artmasi, oyandirict mediatorlar olan qlutamin
vo asparagin tursularinin miqdarinin azalmas: sayssinde MSS-das langidici prosesler oyandiric1 proseslar
tizerinda istlinliik teskil edir. Bu naticeler hipoksiyanin orqanizms manfi tasiri zamani QAYT-in MSS-nin
kompensator — uygunlasma prosesinde yaxindan istirak edersk sinir hiiceyralorini moahv olmaqdan
gorudugunu gosterir.

Digor tarafdan iss langidici mediator olan QAYT-1n miqdarinin miivafiq seraitde artmasina ve oyan-
diric1 mediatorlar olan qlutamin ve asparagin tursularinin miqdarinin ise azalmasina asasen deyas bilarik ki,
hipoksiya bas beyinda lengidici ve oyandirici mediatorlar arasinda mévcud olan balansin pozulmasina
sabab olmusdur.

Hamginin 6ncaden hipoksik prekondensasiya kecirdikden sonra kaskin hipoksiyaya meruz qalmis
heyvanlarin bas beyin strukturlarinda QAYT miibadilesinds istirak edan biitiin komponentlarin saviyyaelori
kontrol gostericilarle miiqayise edilmisdir. QAYT-1n, qlutamin ve asparagin tursularinin miqdari, QDK va
QAYT-T fermentlarinin faallig1 bir qoder kontrola yaxinlasmisdir. Lakin miivafiq seraitde do QAYT-in
miqdar1 kontrolla miiqayisede ¢ox, QDK fermentinin faallig1 yiiksek, qlutamin ve asparagin tursularinin
miqdar1 az, QAYT-T fermentinin feallig1 yiiksok olmusdur.

Oncaden hipoksik prekondensasiya kegirdikdon sonra kaskin hipoksiyaya maruz qalmis heyvanlarin
bas beyin strukturlarinda keskin hipoksiya ke¢irmis heyvanlarla miiqayisade QAYT, qlutamin ve asparagin
tursularinin miqdarinda bas vermis dayisikliklor azalmisdir. Bels ki, QAYT-1n miqdar: azalmis, qlutamin ve
asparagin tursularinin miqdari ise artmigdir. Oncadon hipoksik prekondensasiya kegirdikden sonra keskin
hipoksiyaya meruz qalmis heyvanlarin bas beyin strukturlarinda QDK va QAYT-T fermentlarinin faalliq
gostaricilari hipoksiyaya maruz qalmis heyvanlarda slde edilmis raqemlerle miiqayise edilmisdir. Agkar
edilmisdir ki, uygun seraitde hipoksiya ilo miiqayisede QDK fermentinin faallig1 asag1 diismiis, QAYT-T
fermentinin faallig1 ise yiiksalmisdir. Bu fermentlarin fealliglarinda bas vermis dayisikliklerin qismen asag1
diismasi QAYT-1n miqdarinda hesablanmis dayisikliyin azalmasina sebab olmusdur. Bu naticalar gostarir ki,
hipoksik prekondisionlasma oyandiric1 ve langidici mediatorlar arasinda olan tarazligin qismen barpasina
sabab olmagqla hipoksik beyin zodalonmasinin qarsisini ala bilar.
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