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ETANOLUN BIiRAYLIQ DOVSANLARIN MORK®OZi SINIR
SISTEMININ MUXTOLIF STRUKTURLARININ MiTOXONDRI
FRAKSIYALARINDA QAYT MUBADILOSINO BOTNDAXILI
XRONIKIi INTOKSIKASIYASININ TOSIiRi

Acgar sozlar: qamma-aminyag tursusu, qlutamin tursusu, asparagin tursusu,
glutamatdekarboksilaza, QAYT-aminotransferaza, etanol

Mogalads etanol (1 g/kq ve 3,5 g/kq 10 giin arzindos) ilo batndaxili xroniki
intoksikasiyanin birayliq dovsanlarin morkoazi sinir sisteminin (MSS) mixtalif
strukturlarmin ~ mitoxondri  fraksiyalarinda gamma-aminyag tursusu (QAYT)
miibadilasine tosiri hagqinda eksperimental moalumatlar tagqdim olunur.

Tadqiqatlarimizin naticalori gostordi ki, etanola xroniki prenatal moruz galma
zamani birayliq dovsanlarin bas beyin strukturlarinin mitoxondri fraksiyalarinda
QAYT-1n miqdarinda artim, sarbast glutamin vo asparagin tursularinin (Qlu vo Asp)
miqdarinda azalma, glutamatdekarboksilaza (QDK) fermentinin faalliginda yiiksalma
vo QAYT-T fermentinin foalliginda enmo bas vermisdir. Cox gliman ki, QAYT
longidici mediator kimi MSS-nin vo Dbiitiin orqanizmin etanolun botndaxili
intoksikasiyasinin patogenezindo foal istirak edir.

H.A.Mameoosa

BJUSHUE BHYTPUYTPOBHON XPOHUYECKOW MHTOKCUKAIIUH
9TAHOJIOM HA METABOJIM3M I'AMK B MUTOXOH/IPUAJIBHBIX
®PAKIUSX PA3JIMUHBIX CTPYKTYP IEHTPAJIbHOI HEPBHOM

CUCTEMBI MECAYHBIX KPOJIUKOB

Knrouesvie cnoga: camma-amMmuHoMACIARAA KUCIOMA, eIYMAMUHOEAA KUCTIOMA,
acnapacunogas. Kucioma, eaymamamoexapooxcunasa, I AMK-amunompancgepasa,
SMAHON

B pabore mpexacraBieHBl OKCIEPUMEHTAJbHbIC JAHHBIE O BIUSHUH
BHYTPUYTPOOHOI XPOHMUECKONH MHTOKCUKAIMU 3TaHosoM (1 r/kr u 3,5 r/kr B TeueHue
10 nueit) Ha oOMeH raMMa-amMmuHOMAacHsHOM kucnoThl (I'”AMK) B MUTOXOHIpHATBHBIX
(bpakmusx pasnuYHBIX CTPYKTYp IeHTpanbHoi HepBHON cucteMbl (LIHC) mecsaunbix
KpOJIUKOB.

Pe3ynpTaThl HamMX HWCCIENOBAHMN IMOKA3ajHd, YTO MPH NPEHATAIEHOM
XPOHHUYECKOM BO3AECWCTBUU 3TaHONA MPOMCXOTUT yBenuueHue coaepxkanus I'AMK,

122



ETANOLUN BIRAYLIQ DOVSANLARIN MORKOZI SINIR SISTEMININ MUXTOLIF ...

YMEHBIICHUE CONEpKaHUsI CBOOOHBIX MIYTAMHUHOBOW M acmaparuHoBoi kucioT (['my
U Acm), TIOBBIIIGHUE aKTUBHOCTH (epMmeHTa Tiayramataekapookcmiasel (IIK) u
noHmwkeHne aktuBHocTH (epmenta ['AMK-amunotpancdepassr (TAMK-T) B
MUTOXOHJIPUANBHBIX (DPAKIUAX CTPYKTYP TOJIOBHOTO MO3Ta MECSYHBIX KPOJIHMKOB.
Bepositho, uto 'TAMK kak mMenuaTop TOPMOXEHHS aKTHUBHO NMPUHUMAET y4acTHE B
naToreHe3e BHyTpHyTpoOHOH mHTOKcHKauu 3taHojoM [IHC u Bcero opranusma.

1. A.Mammadova

INFLUENCE OF INTRAUTERINE CHRONIC ETHANOL INTOXICATION
ON THE GABA METABOLISM IN MITOCHONDRIAL FRACTIONS OF
DIFFERENT CENTRAL NERVOUS SYSTEM STRUCTURES OF THE
MONTH OLD RABBITS

Keywords: gamma-aminobutyric acid, glutamic acid, aspartic acid, glutamate
acid decarboxylase, GABA-aminotransferase, ethanol

The paper presents experimental data on the effect of intrauterine chronic
ethanol (1 g/kg and 3.5 g/kg for 10 days) intoxication on the metabolism on gamma-
aminobutyric acid (GABA) in the mitochondrial fractions of the different central
nervous system (CNS) structures of the month old rabbits.

Our results showed that chronic exposure to ethanol leads to upregulation of
GABA, downregulation of free glutamic and aspartic acid (Glu and Asp), increase
activity of glutamate acid decarboxylase (GAD) and decrease activity of GABA-
aminotransferase (GABA-T) in the mitochondrial fractions of brain structures of month
old rabbits in prenatal ontogenesis. Is possible that GABA as an inhibitory
neurotransmitter can be actively involved in the pathogenesis of in utero ethanol
intoxication of organism and CNS.

Giris

Son onilliklarin tibbi vo bioloji problemlari kompleksinds ailonin va
comiyyatin rifaht namino alkoqolun onu igan soxsin hom 6ziiniin, hom ds onun
naslinin saglamhigina zararli tasirlorinin genis spektrinin 6yranilmasi xiisusi yer
tutur. Hamilo gadinlarin gobul etdiyi spirt délo hom birbasa, hom do dolay1
teratogen vo fetotoksik tosir gostarir.

Hamilalik zaman1 ananin alkoqol gobul etmasi vo onun inkisaf edon dolo
toksiki tasiri diinya sahiyyasi ti¢iin ciddi problemdir [3]. Alkogol d6liin morkazi
sinir sistemina (MSS) tosir edir. Miioyyan edilmisdir ki, etanol hamilaliyin
vaxtindan asili olmayaraq cift baryerini asanhqla kegir [8]. Alkogol cift vo
hematoensefalik (HEB) baryerdon asanligla kegdiyina goro dolin gan
dovranina daxil olur. Buna goro dol ananin gobul etdiyi alkogolun tasirina
moruz galir [6]. D6l alkoqolu miibadils eds bilmir va 0 amniotik mayeds galir.

Qadinlarda alkoqolizmin agir naticolori  embriogenezin erkan
morhalalorinds doliin 6liimii, yiiksok perinatal Xostalonmo vo 6liim hallari,
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perinatal inkisafi longimis usaqlarin dogulmasi, miixtolif anadangslmo
anomaliyalar, metabolik vo funksional pozulmalar, MSS-nin inkisafinda
quisurlar, xiisusan da iralilayan psixi zaiflikdir [6].

Alkoqol intoksikasiyasmin oslamotlorinin formalasmasinda on vacib
yerlordon birini etanolun tasiri altinda beyin neyromediatorlarinin funksiyasinda
doyisikliklor tutur [7; 10]. Qamma-aminyag tursusu (QAYT)ergik sistem
alkoqgolizmin inkisafinda mithiim rol oynayir [5].

Alkoqol asililiginin asasinda alkogolun logvi sindromun yaranmasina vo
formalagsmasina qatqi veran neyroadaptasiya proseslori durur. Alkogolun
xroniki tosiri naticosindo stimullasdirici vo longidici neyrotransmitterlor
arasinda tarazligin pozulmasi neyrodezadaptasiyanin agkar naticasidir.

Yuxarida deyilonlora asason prenatal ontogenezdo etanolun xroniki tasiri
naticasindo  birayliq dovsanlarin bas beyin strukturlarinin - mitoxondri
fraksiyalarinda QAYT miibadilosi komponentlorinin (QAYT, glutamin va
asparagin tursularinin (Qlu vo Asp) miqdarinin, qlutamatdekarboksilaza (QDK;
FT 41115 vo QAYT-aminotransferaza (QAYT-T; FT 2.6.1.19)
fermentlorinin foalliginin) soviyyasindo bas veron doyisikliklori dyranmayi
garsimiza magsad goydug.

Material va metodlar

Tocriibolor  laboratoriya  soraitinde  saxlanilan  ciitlosdirilon  ana
dovsanlardan alinmis birayliq dovsanlar {izorinds aparilmisdir. Mayalanmanin
getmasi (vaginal yaxma hazirlamaqla) nazaratds saxlanmisdir. Tacriibads bogaz
heyvanlar 3 qrupa ayrilmigdir. I qrup — kontrol dovsanlar; IT qrup (tocriiba 1) —
1 g/kq dozada; 11l grup (tacriiba 2) — 3,5 g/kgq dozada etanolun tasirina moruz
qalmis dovsanlar. Hor 2 qrupda (Il va III qrup) olan dovsanlara mayalanmanin
ilk giintindon 10-cu giiniino gadoar giinds 1 dofs olmagla garmbosluguna etanol
yeridilmisdir. Todqiqatlarda 3 qrup bogaz dovsanlardan alinmis birayliq 18
baladan istifads olunmusdur.

Heyvanlarin baslar1 beynolxalq konvensiyani nozero alaraq uretan
narkozu altinda kosilmis, beyinlor kallo qutusundan ¢ixarilaraq buzun iizorindo
olan Petri kasalarmma qoyulmusdur vo bas beyin strukturlara (bas beyin
yarimkiiralorinin qabigi, beyincik, beyin siitunu vo hipotalamus) ayrilmigdir.
Biitin  eksperimentlords  beynin  miixtolif  strukturlarinin = mitoxondri
fraksiyalarinda QAYT, Qlu vo Asp-in miqdari, QDK vo QAYT-T-nin foallig
toyin edilmisdir. Amintursular (QAYT, Qlu va Asp) kagizda yiiksok gorginlikli
elektroforez tisulu asasinda Roberts E., Frankel S. metodu, QDK-nin foallig
A.1.Sitinski, T.A.Priyatkina, QAYT-T-nin foalligi Nilova metodu ilo toyin
olunmusdur. Alinan dolillor statistik arasdirilmisdir. Hor tocriibo seriyasinda
asagidaki asas komiyyaetlor toyin edilmisdir: orta arifmetrik komiyyot (M), orta
kvadratik xota (m) vo t komiyyati hesablanaraq, bunun asasinda forqin ehtimali
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(p) miisyyonlasdirilmisdir.

Naticalar va onlarin miizakirasi

Tadgiqatlarda etanolun miixtalif dozalarinin (1 g/kq, 7%-li mahlulu vo
3,5 g/kq, 25%-1i mohlulunun bogazligin riiseym va ciftlosmo béhran dovriinds 1
dofo olmagla garinbosluguna 10 giin miiddstinds yeridilmasinin) xroniki
tosirino moruz qalmis birayliq dovsan balalarmnin Oyronilon bas beyin
strukturlarmin - bas beyin yarimkiiralorinin gabigi, beyincik, beyin siitunu,
hipotalamusun mitoxondri fraksiyasinda QAYT, Qlu vo Asp-in miqdarinda bas
veroan doyisikliklor miiayyon edilmisdir (Codval 1).

Cadval 1

Birayliq dovsan balalarimin bas beyin strukturlarinin mitoxondri fraksiyalarinda
QAYT, Qlu va Asp-in migdarina (mkmol/q) prenatal ontogenezin bohran (riiseym va
ciftlagsma) dovrlorinda etanolun miixtalif dozalarmun (1 q/kq, 7%-li mahlulunun va 3,5
g/kq, 25%-li mahlulunun giinda 1 dofa olmaqla 10 giin miiddatinda garmmbosluguna
yeridilmosinin) xroniki tasiri (M=m, n=>5)

Beyin Tocriibonin | Gosto-
strukt)L/lrlarl sorti ricilor QAYT Qlu Asp
Kontrol M=+m | 0,69+0,022 1,59+0,016 0,91+0,016
Bas beyin 1 q/kg Mzm | 0,76+0,008* 1,42+0,023*** | 0,84+0,007**
yarimkiiralo % 110 89 92
rinin qabig Mzm | 0,85+0,023*%* 1,35+£0,017*** | 0,7020,012%**
$5aka s 85 77
kontrol M=m | 0,570,013 1,34+0,01 0,86+0,017
M#m | 0,67£0,005%** | 1,26+0,014** 0,81+0,004*
Beyincik | ¥k % | 118 94 94
Mzm | 0,75£0,012*** | 1,17+£0,014*** | 0,77+0,016**
350k 3 87 )
kontrol M+m | 0,660,014 1,64+0,017 0,79+0,011
. M+m | 0,79£0,012%** | 1,53+0,015%* 0,74+0,007**
Beyin Laka o120 93 %4
sutunu
Mzm | 0,93£0,031%** | 1,38+0,023*** | 0,7+0,012%**
35aka o g 84 89
kontrol M+m | 0,89+0,009 1,59+0,025 1,02+0,013
Mzm | 1,01+0,024%* 1,51+0,011%* 0,98+0,005*
Hipotalamus Laka % 113 95 96
3.5 g/kq M+m | 1,22+0,014*** | 1,38+0,018*** | 0,89+0,021***
' % 137 87 87

*-p<0,05; **- p<0,01; ***- p<0,001.
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Bunun {igiin ilk ndovbods birayliq kontrol dovsan balalarmin bas
beyninin miixtalif strukturlarinin mitoxondri fraksiyasinda QAYT, Qlu vo Asp-
mn miqdari toyin edilmisdir. ©dobiyyat monbalorinds bu amintursularin miqdari
postnatal ontogenezin miixtalif dévrlorinds bas beyin strukturlarinin mitoxondri
fraksiyalarinda geyri-barabar paylanmisdir [2]. Bizim apardigimiz todgigatlarda
da bu amintursularin miqdar1 todqiq olunan strukturlarda bir-birindon forgli
oldugu aydinlagdirilmigdir. Miioyyan edilmisdir ki, bas beyin yarimkiiralorinin
gabigmin mitoxondri fraksiyasinda QAYT-in miqdar1 0,69+0,022, beyincikds
0,57+0,013, beyin siitununda 0,66+0,014, hipotalamusda 0,894+0,009 mkmol/q,
Qlu vo Asp-in miqgdari iso uygun olaraq bas beyin yarimkiiralorinin gabiginin
mitoxondri fraksiyasinda 1,59+0,016 vo 0,9140,016, beyincikds 1,34+0,01 vo
0,860,017, beyin siitununda 1,64+0,017 vo 0,79+£0,011, hipotalamusda
1,59+0,025 va 1,02+0,013 mkmol/q toskil edir.

Etanolun batndaxili 1 g/kq dozada, 7%-li moahlulunun xroniki tasirino
moruz qalmis birayliq dovsan balalarinin bas beyin yarimkiirslorinin gqabiginin
mitoxondri fraksiyasinda QAYT-in miqdar1 kontrolla miigayisada 10%,
beyincikdo 18%, beyin siitununda 20% vo hipotalamusda 13% cox olur.
Miivafiq soraitde Qlu-nun miqdar1 kontrolla miigayisado bas beyin
yarimkiiralorinin qabiginin mitoxondri fraksiyasinda 11%, beyincikdo 6%,
beyin siitununda 7% vo hipotalamusda 5%, Asp-in miqdar1 bas beyin
yarimkiirolorinin gabigmmin mitoxondri fraksiyasinda, beyincikdo, beyin
stitununda vo hipotalamusda uygun olaraq 8%, 6%, 6% va 4% az olur.

Etanolun (3,5 g/kq dozada, 25%-li mahlulunun bogazligin I giiniindon
giinda 1 dofo olmagla 10 giin miiddatinds garinbosluguna yeritmokla) prenatal
dovrdo xroniki tesirino moruz qalmis birayliq dovsan balalariin todgiq
etdiyimiz bas beyin strukturlarinin mitoxondri fraksiyalarinda da kontrolla
miiqayisada QAY T-1n migdar1 ¢ox, Qlu vo Asp-in miqdari az olur.

Etanolun batndaxili 3,5 g/kq dozada, 25%-li mahlulunun xroniki tasirino
moruz qalmis birayliq dovsan balalarinin bas beyin yarimkiirslorinin gabiginin
mitoxondri fraksiyasinda QAYT-in miqdart kontrolla miiqayisads 23%,
beyincikdo 32%, beyin siitununda 41% vo hipotalamusda 37% ¢ox olur.
Gorilindiiyli kimi, bu zaman QAYT-in miqdar1 oan ¢ox beyin siitununda
doyisikliya moruz qalaraq 0,93+0,031 mkmol/q toskil etdiyi halda, on asagi
soviyyado bas beyin yarimkiiralorinin qabiginda artaraq 0,85+0,023 mkmol/q
olmusdur.

Miivafiq soraitdo Qlu-nun miqdar1 kontrolla miigayisado bas beyin
yarimkiiralorinin gabiginin mitoxondri fraksiyasinda 15%, beyincikdo 13%,
beyin siitununda 16% vo hipotalamusda 13%, Asp-in miqdar1 bas beyin
yarimkiirolorinin  gabiginin mitoxondri fraksiyasinda, beyincikdo, beyin
stitununda va hipotalamusda uygun olaraq 23%, 10%, 11% vo 13% az olur.
Asp-in miqgdarinda on boyilik doyisiklik bas beyin yarimkiiralorinin gabiginin
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mitoxondri fraksiyasinda, on agagi soviyyodo azalma iso beyinciyin mitoxondri
fraksiyasinda bas vermisdir.

Tadgigatimizin novbati seriyalarinda dyranilon bas beyin strukturlarinin
mitoxondri fraksiyalarinda kontrol vo etanolun miixtalif dozalarmin batndaxili
inkisafi zaman1 xroniki tasirine moruz gqalmis birayliq dovsan balalarinin bas
beyin yarimkiiralorinin  gqabiginin, beyinciyin, beyin siitununun vo
hipotalamusun mitoxondri fraksiyalarinda QDK vo QAYT-T fermentlorinin
foallig1 6yranilmisdir (Cadval 2).

Cadval 2
Birayliq dovsan balalarimin bas beyin strukturlarinin mitoxondri fraksiyalarinda QDK
(mkmol QAYT/q-saat) vo QAYT-T (mkmol Qlu/q-saat) fermentlaorinin faalligina
prenatal ontogenezin bohran (riiseym va Ciftlogma) dovrlorindo etanolun miixtolif
dozalarimin (1 q/kg, 7%-li mahlulunun va 3,5 g/kq, 25%-li mohlulunun giinds 1 dafa
olmagqla 10 giin miiddatinda garmbosluguna yeridilmasinin) xroniki tasiri (M+m, n=>5)

. traftfgan TQC;‘;E?”'” Gastoricilor QDK QAYT-T
kontrol M=m 19,4+ 0,3 32,6+0,42
Bas beyin 1 g/kg M=£m 22,1+£0,79%** 30,6+0,48*
yarimkdiralorini % 114 94
n qabigi M+m 24.3+0,31*** | 29,3+0,86*
35a/kg % 125 90
kontrol M+m 26,9+0,64 33,3+0,28
o 1 g/kg M+m 31,5+0,68** 32,1+0,37%*
Beyincik % 117 95
M=£m 35+0,32%** 30,6+0,84*
35 a/kq % 130 02
kontrol M+m 10,7+0,5 26,7+0,54
1 g/kg M=£m 12,8+0,33** 24,3+0,6*
Beyin siitunu % 120 91
3.5 g/kq M+m 14,7+£0,38*** | 23 2+0,85%*
' % 137 87
kontrol M=£m 13,1+0,6 38,2+0,6
_ 1 g/kg M=£m 14,9+0,51* 34,4+0,71**
Hipotalamus % 114 90
3.5 g/kq M:=tm 16+0,42%* 32,5+0,75%%*
' % 122 85

* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - <0,001.
Odobiyyat manbolarinds oldugu kimi bizim apardigimiz tacriibalorin

naticalari do gostordi ki, QDK vo QAYT-T-nin faalligt QAYT, Qlu vo Asp-in
miqdarinda oldugu kimi bas beyin strukturlarinin mitoxondri fraksiyalarinda
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geyri-barabor paylanmisdir [1]. Miioyyan edilmisdir ki, QDK fermentinin
foallig1 birayliq kontrol dovsan balalarinin bas beynin boyiik yarimkiiralorinin
gabiginin mitoxondri fraksiyasinda 19,4+0,3, beyincikdo 26,9+0,64, beyin
stitununda 10,7+0,5, hipotalamusda 13,1+£0,6 mkmol QAYT/q-saat, QAYT-T
fermentinin  foalligi bas beyin yarimkiiralorinin gabigmin  mitoxondri
fraksiyasinda 32,6+0,42, beyincikdo 33,3+0,28, beyin silitununda 26,7+0,54,
hipotalamusda 38,2+0,6 mkmol Qlu/q-saat olmusdur.

Prenatal ontogenezin bohran (riiseym va ciftlosmo) dovrlarinds etanolun
(1 g/kq dozada, 7%-li mohlulunu giindo 1 dofo olmaqla 10 giin miiddstindo
qarmbosluguna yeritmokla) tosirine moruz galmis birayliq dovsan balalarinda
QDK-nin faallig1 kontrolla miiqayisodo bas beyin yarimkiirslorinin gabiginin
mitoxondri fraksiyasinda 14%, beyincikdo 17%, beyin siitununda 20%,
hipotalamusda 14% yiiksalorok uygun olaraq 22,1+0,79, 31,5+0,68, 12,8+0,33,
14,9+0,51 mkmol QAYT/q-saat toskil edir. Miivafiq soraitdo birayliq dovsan
balalarinda QAYT-T fermentinin foalligi kontrolla miiqayisodo bas beyin
yarimkiiralorinin gabigiin mitoxondri fraksiyasinda 6%, beyincikds 5%, beyin
stitununda 9%, hipotalamusda 10% asag1 diisorok uygun olaraq 30,6+0,48,
32,1+0,37, 24,3+0,6, 34,4+0,71 mkmol Qlu/q-saat toskil edir.

Prenatal ontogenezin bohran (riiseym va Ciftlosmo) dovrlorinds etanolun
(3,5 g/kq dozada, 25%-li mohlulunu giinds 1 dofs olmagla 10 giin miiddstinda
garinbosluguna yeritmoklo) tosirino moruz qalmis birayliq dovsan balalarinda
QDK-nin faallig1 kontrolla miiqayisado bas beyin yarimkiiralorinin gabiginin
mitoxondri fraksiyasinda 25%, beyincikdo 30%, beyin siitununda 37%,
hipotalamusda 22% yiiksalorak uygun olaraq 24,3+0,31, 35+0,32, 14,7+0,38,
160,42 mkmol QAYT/q-saat toskil edir. Prenatal ontogenezdo etanolun 3,5
g/kq dozada, 25%-li mohlulunun tasirine moruz qalmis birayliq dovsan
balalarinda QDK-nin foalliginin kontrolla miigayisodo beyin siitununun
mitoxondri fraksiyasinda digor strukturlara nisbston kaskin doayisikliys moruz
qalmasi digqati calb edir. Miivafiq soraitds birayliq dovsan balalarinda QAYT-
T fermentinin foallig1 kontrolla miiqayisoedo bas beyin yarimkiiralorinin
qabigmin mitoxondri fraksiyasinda 10%, beyincikdo 8%, beyin siitununda 13%,
hipotalamusda 15% asag1 diisorok uygun olaraq 29,3+0,86, 30,6+0,84,
23,2+0,85, 32,5+0,75 mkmol Qlu/q-saat toskil edir. Goriindiiyii kimi QAYT-T
fermentinin faalliginin normaya nisbaton asagi diismasi an ¢ox beyin siitununun
Vo hipotalamusun mitoxondri fraksiyasinda, on az iss beyinciyin mitoxondri
fraksiyasinda bas vermisdir.

Aparilmis todgigatlar etanolun botndaxili xroniki tesirindon sonra
QAYT miibadilosi komponentlorinin asasan on ¢ox beyincik vo beyin
stitununun mitoxondri fraksiyasinda doyisikliklora moruz qaldigini agkar etdi.
Cox giiman ki, bu doyisikliklor yerino yetirilon miirokkob fizioloji va
biokimyavi funksiyalar vo MSS-nin bu strukturlarinda ergik neyronlarin sayu ilo
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baglidir.

QDK vo QAYT-T-nin tmumi foalliginin miixtolif istigamotli
doyigmosini gostoron fakt xiisusi maraq dogurur. Etanolun miixtslif dozalarinin
botndaxili xroniki tosirine moruz qalmis birayliq dovsan balalarinin bas
beyninin mitoxondri fraksiyalarinda QAYT-in miqdar iki sobabdon (sintezin
yiiksalmosi vo parg¢alanmanin asagi diismosi hesabina) arta bilir. Hesab etmok
olar ki, QAYT-in bu dovsanlarin bas beyin strukturlarinin mitoxondri
fraksiyalarinda kontrola nisboton yuxarida gostarilon sabablordon artmasi onun
miihito uygunlagma (adaptasiya) vo kompensator funksiyasi ila alagadardir.

Etanolun 1 g/kq dozada batndaxili tasiri ilo birayliq dovsanlarda QAYT
miibadilosi komponentlorinin miqdarinda vo foalliginda todqiq edilmis bas
beyin strukturlarinda 3,5 g/kq doza ilo miiqayisado bas vermis doyisikliklor
asag1 soviyyado miisahido olunur. Batndaxili etanol zoharlonmasinin nevroloji
monzorasinin  formalagmasinda beynin Qlu vo QAYTergik sistemlorinda
coxistigamatli pozulmalar xiisusi rol oynayir. Miasir anlayislara goro,
organizmdo demok olar ki, beynin osas neyrotransmitterlori olan bu
amintursular oyandirict vo longidici proseslorin tarazligini tomin edir [4].
Yuxarida gostarilonlora asaslanarag, beyindo batndaxili etanol intoksikasiyasi
ilo stimullasdirici vo longidici mediator sistemlori, ilk ndvbodo QAYT vo
Qluergik arasinda disbalansin meydana galdiyini sdylomok olar.

Eksperimental olaraq osaslandirilmis hesab olunur ki, etanolun bir sira
davranis tosirlori QAY T-reseptor/ion kanali kompleksinin stimullasdirilmasi ilo
vasitogilik edon Cl-ionlarin neyronlara daxil olmasinin induksiyasi asasinda
QAYTergik sistemin aktivlosmasi ilo baghdir [9].

Prenatal dovrdo etanol genis spektrli  ziilallarin  ifadasins
(ekspressiyasina) vo neyronlarin miqrasiyast prosesing tosir gostorir. Bunun
naticosindo doliin bas beynin miixtolif saholorinds neyronun komiyyst vo
keyfiyyot torkibi pozulur. Cox giman ki, etanol QAYT miibadilosi
fermentlorinin ziilal strukturlarina tosir gostorir vo ya onlarin kofermenti -
piridoksal-5-fosfatla qarsiliql slagads olur.

Alkogolun tasiri altinda ciftin funksiyasi aktivlasir, onda kompensator-
adaptasiya vo miibadilo proseslorin saviyyasi yiiksolir. Etanolun prenatal tosiri
zamani QAYT kompensator-adaptiv funksiyalar1 ¢ox aktiv sokildo yerina
yetirir, bir ¢ox beyin sistemlorina giiclii longidici tesir gosterir, bu, xiisusilo
etanola sistematik prenatal moruz qalma zamani aydin goriiniir.
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