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PRENATAL ONTOGENEZIN RUSEYM D(')VRUNDB
ACLIGIN 6 AYLIQ SICOVULLARIN BAS BEYNIN MUXTOLIF
STRUKTURLARINDA QAYT MUBADILOSINO TOSIRI

Agar sozlar: qamma-aminyag tursusu, qlutamin tursusu, asparagin tursusu,
glutamatdekarboksilaza, QAYT-aminotransferaza, gida deprivasiyast, aclig

Prenatal ontogenezin riiseym doévriinds aclia moruz galan 6 ayliq si¢ovullarin
bas beyninin miixtolif strukturlarinda (bas beyin yarimkiirolorinin qabigi, beyincik,
beyin siitunu vo hipotalamusda) gamma-aminyag tursusu (QAYT) miibadilasi (QAYT-
m miqdar;, onun fermentlori qlutamatdekarboksilazanin (QDK) vo QAYT-
aminotransferazanin (QAYT-T) foallig1, qlutamat (Qlu) vo aspartatin (Asp) miqdari)
tadqiq edilmisdir.

Riiseym dovriindo qida deprivasiyasina moruz qalmis 6 ayliq sicovullarin
Oyranilon bas beyin strukturlarinda QAYT-in miqdar1 kontrol ilo miiqayisads ¢ox,
sarbast Qlu va Asp-in miqdari az olur. QDK fermentinin foalligi gostorilmis soraitdo
MSS-nin miixtslif strukturlarinda kontrol ils miiqayisads yiiksolir. Bu zaman QAYT-
T-nin faalligit QDK-nin faalligindan farqli olaraq kontrolla miiqayisads, oksino, azalir.

K.H.UHopazumosa

BJMUSIHUE I'OJIOJAHUSA B 3APOABINIEBBIN ITEPUO T
HPEHATAJIBHOI'O OHTOI'EHE3A HA OBMEH I'AMK B PA3JINYHbBIX
CTPYKTYPAX T'OJIOBHOI'O MO3T'A Y LIECTUMECSAYHBIX KPBIC

Knrouesvie cnoga: camma-amunomMacianas KUCIoma, enymamuHo8ds KUcioma,
acnapazunosas Kucioma, erymamamoexapooxcunaza, I'AMK-amunompancgepasa,
nuwesas 0enpueayus, 20100aAHUL

IIpoBeneno mcciegoBanne oOMeHa ramma-amuHOMacisHoW kucioTel (I"TAMK)
(conepxxanne 'AMK, aktuBHOCTh ee pepmeHTOB riryramariekapookcunassl (1K) u
I'AMK-amunotpancdepassl (TAMK-T) u cogepxkanue rimyramata (I'my) u acnmaprarta
(Actr)) B pa3NUYHBIX CTPYKTYpax TOJOBHOTO Mo3ra (KOPHI OONBIIMX MONyIIApHA
MO3ra, MO3KEYKa, CTBOJA MO3ra M THIIOTANaMyca) Y MIECTUMECSYHBIX KpBIC,
MOJIBEPTHYTHIX TOJIOJAHUS B 32pO/IBIIIEBEII NEPUOJ] TPEHATATIHLHOTO Pa3BUTHSI.

B wu3ydaembIX CTpPYKTypax TOJOBHOIO MO3ra Yy IIECTHMECSYHBIX KpBIC,
MEepeHEeCIINX MUIIEBOM JIETIpUBaIlMU B 3apo/IbliieBblil iepuoje coaepxxkanue 'AMK 1o
CPaBHEHHIO C KOHTPOJIEM YBEIMYHMBACTCS, coOlepXaHusi cBoboaHoro [my m Acno
yMmeHbInaetrcs. AktuBHOCTh gepmenta ['JIK B ykazaHHBIX yCIOBHSIX B pa3iIMYHBIX
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crpykrypax IIHC mo cpaBHEHHWIO C KOHTpOJIEeM TOBbIMaeTcs. [Ipu 3TOM aKTHBHOCTH
I'AMK-T mo cpaBHeHMIO C KOHTposieM, B oTiauuue oT aktuBHOCTH ['JIK, Haobopot
MOHUXAETCsl.

K.l.Ibrahimova

EFFECT OF STARVATION DURING EMBRYONIC PERIOD OF PRENATAL
ONTOGENESIS ON EXCHANGE GABA IN DIFFERENT
BRAIN STRUCTURES OF SIX MONTH OLD RATS

Keywords: gamma-aminobutyric acid, glutamine acid, aspartic acid,
glutamate acid decarboxylase, GABA aminotransferase, food deprivation, starvation

The aim of this work was to study the exchange of gamma-aminobutyric acid
(GABA) (the content of GABA, the activity of its enzymes glutamate acid
decarboxylase (GAD) and GABA aminotransferase (GABA-T)) and the content of
glutamate (Glu) and aspartate (Asp)) in different brain structures (in the hemispheres
cortex of the brain, cerebellum, brain stem and hypothalamus) of six month old rats
subjected to food deprivation in the embryonic period of prenatal development.

In studied brain structures of six month old rats subjected to food deprivation
during embryonic period the GABA content is increases, the content of free Glu and
Asp are decreases comparison with control. The GAD activity in this condition was
increased compared to control. In this case, the GABA-T activity unlike GAD activity
was reduced compared to control.

Giris

QAYT momalilorin beynindo osas longidici neyrotransmitterdir vo
hayacanliliga, molumatin islonmoasine, plastikliyo vo neyron faaliyyatinin
sinxronizasiyasina nazarat etmokdas istirak edir. Qidalanmaya nozarst edon beynin
miixtalif strukturlarinda QAYT mdvcuddur. QAYT qida gebulunun modulyasiyast
ticlin hipotalamusdan forgli strukturlarda da foaliyyst gostors bilir. Bundan slavo,
QAYT-n qgida gobulu davranisinda istiraki gomirici heyvanlar {izorinds QAYT
reseptorlarinin  aqonistlori  vo antaqonistlorindon istifads  etmoklo aparilan
tocriibolordo  dostoklonmisdir [4]. Homg¢inin miioyyon edilmisdir ki, beyindo
gliikoza  konsentrasiyasindaki  doyisikliklor — neyrotransmitterlorin  sarbost
buraxilmasini doyisdirs bilar [6].

Ekstremal goraitlordo organizm vo onun sistemlorinin normal foaliyyot
gostormoasi liglin adaptasiya proseslori enerji tomininin osasinda durur. Acliq
zamani endogen qidalanmaya adaptasiya proseslorindo istirak edon miixtalif
fermentlorin foalliginda osashi dayisikliklor bas verir. Fermentlor, reseptorlar vo
noqliyyat sistemlori daxil olmagla neyrotransmitter sistemlorinin oksariyyati beynin
formalagmasinin prenatal dovriinds inkisaf edir [7].

Qida deprivasiyast ananin orqanizmindo QAYT miibadilosindo ciddi
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dayisikliklora sobob olaraq bu miibadiloni intensivlosdirir [3]. Miioyyan edilmisdir
Ki, agouti olagali ziilal (Aq©Z) neyronlarindan azad olan QAYT enerji balansinin
tonziminda zaruri rola malikdir [9].

Biitiin yuxaridakilara osason prenatal inkisafin riiseym dovriindo acliga
moaruz qalmis orqanizmdo QAY T-1n, oyandirict mediatorlar olan qlutamat (Qlu) vo
aspartatin (Asp) miqdarinin, eyni zamanda QAYT miibadilosindo istirak edon
qlutamatdekarboksilaza (QDK) vo QAYT-aminotransferaza (QAYT-T)
fermentlorinin foalliginin doyismoesini 6yronmayi qarsimiza magsad qoydug.

Material vo metodlar
Tacriibolords adi qidalanma rejimi {izro vivari soraitindo saxlanilan 6 ayliq ag
sicovullardan istifado olunmusdur. Erkak va disi sicovullar ciitlogdirildikdon sonra
disi sicovullar 2 qrupa ayrilmisdir. Birinci qrupa kontrol heyvanlar, ikinci qrupa iso
ciitlogdirildikdon sonra acliga moruz qalmis heyvanlar aid edilmisdir.

Hor iki qrup heyvanlardan alinan 6 ayliq balalar dekapitasiya olunaraq bas
beynin miixtalif strukturlarinin (bas beyin yarimkiiralorinin gabigi, beyincik, beyin
stitunu, hipotalamus) toxumasinda QAYT, Qlu vo Asp-in miqdari toyin edilmisdir.
Amintursular Dozenin elektroforez metodu osasinda toyin olunmusdur. QDK-nin
foalligim toyin etmok {igiin I.A.Sitinski, T.N.Priyatkina metodundan, QAYT-T-nin
faalliginin toyin olunmasinda N.S.Nilova metodundan istifade olunmugdur. Alinan
dolillor statistik aragdirtlmisdir.

Naticalar vo onlarin miizakirasi

Apardigimiz tacriibalorin naticalori gdstordi ki, 6 ayliq kontrol sicovullarin
bas beyninin miixtolif strukturlariin toxumasinda QAYT, Qlu vo Asp-in miqdari
postnatal ontogenezin digor moarholalolorindo oldugu kimi [1] ¢geyri-barabar
paylanmisdir. 6 ayliq kontrol sigovullarin bas beyin yarimkiiralorinin gabigmin
toxumasinda QAYT-in miqdart 2,35+0,05 mkmol/q hesablanmigdir. Beyincikds
1s9  2,424+0,04 mkmol/q miioyyon edilmisdir. Askar olunmusdur ki, bu
amintursunun miqdar1 beyin siitununda 1,83+0,06 vo hipotalamusda 2,91+0,08
mkmol/q toskil edir. QAYT-mn soviyyosini todqiq olunan strukturlara goéro
miiqayisa etdikdo on yiiksok miqdar hipotalamusda olmusdur. Qlu-nun miqdarinin
bas beyin yarimkiirolorinin gabiginin toxumasinda 4,22+0,13 mkmol/q, beyincikdo
4,98+0,15 mkmol/q, beyin siitununda 4,51+0,13 mkmol/q vo hipotalamusda
5,42+0,17 mkmol/q oldugu miioyyon edilmisdir. Asp-in miqdar1 iso bas beyin
yarimkiiralorinin qabigi, beyincik, beyin siitunu vo hipotalamusun toxumasmda
uygun olaraq 3,02+0,09; 2,42+0,10; 2,94+0,08; 3,72+0,13 mkmol/q olmusdur. Qlu
vo Asp-m da miqdant QAYT-da oldugu kimi on yiksok soviyyoado
hipotalamusdadr.

Riiseym dovriindo qida deprivasiyasina moruz qalmis 6 ayliq sigovullarin
tadqiq olunan strukturlarinin toxumasinda kontrolla miiqayisods QAY T-in miqdari
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artmigdir. Bu artim bag beyin yarimkiiralorinin gabigmin toxumasinda 4% togkil
etmis vo QAYT-n miqdar 2,44+0,06 mkmol/q olmusdur. Beyincikds 6% artaraq
2,57+0,08 mkmol/q hesablanmigdir. Beyin siitununda 9%, hipotalamusda isa digor
todqiq olunan strukturlardan daha ¢ox 22% artim qeydo alinmigdir. Bu gostoricilor
QAYT-in beyin siitununda 1,994+0,07 mkmol/q vo hipotalamusda 3,55+0,12
mkmol/q olmasina asason hesablanmisdir.

Riiseym dovriindo qida deprivasiyasina moruz qalmig 6 ayliq sigovullarin
Oyronilon beyin strukturlarinin toxumasinda kontrolla miiqayisado Qlu-nun miqdari
iso az olmusdur. Toyin olunmus amintursunun miqdarinda azalma bas beyin
yarimkiiralorinin gabigmmin toxumasinda 10% togkil edorok 3,80+0,09 mkmol/q
hesablanmigdir. Beyincikdo 6% azalaraq 4,67+0,18 mkmol/q olmusdur. Beyin
stitununda 8%, hipotalamusda iso digor strukturlarla miigayisads daha ¢ox 15%
azalma hesablanmigdir. Qlu-nun miqdar1 beyin siitunu vo hipotalamusda uygun
olaraq 4,15+0,14 vo 4,61+0,16 mkmol/q toskil etmisdir.

Riiseym dovriindo acliga moruz qalmis 6 ayliq sicovullarin bas beyninin
miixtolif strukturlarinin toxumasinda Qlu-nun miqdarinda oldugu kimi Asp-in
miqdar1 da kontrolla miiqayisads azalmigdir. Bag beyin yarimkiirolorinin gabigimin
toxumasinda Asp-in miqdar1 kontrolla miiqayisado 9% azalaraq 2,75+0,08
mkmol/q toskil etmisdir. Beyincikdo 6% azalaraq 2,27+0,08 mkmol/q, beyin
stitununda 10% azalaraq 2,65+0,06 mkmol/q hesablanmigdir. Digor amintursularin
miqdarinda oldugu kimi Asp-in miqdar1 da hipotalamusda daha ¢ox doyisikliya
ugramigdir. Bu strukturda 12% azalma Asp-in miqdarinin 3,27+0,13 mkmol/q
olmasina asason hesablanmisdir.

Cadval 1
Riiseym dovriinds acliga moruz qalmis 6 aylig sicovullarin bas beyninin miixtalif
strukturlarimin toxumasinda QAYT, Qlu va Asp-in migdarimin (mkmol/q) dayismasi

(M£m, n=5)

Beyin Tacriibani . AYT lu As
struktzrlarl n gorti Gostaricilor m(imollq mk?nol/q mkmcF))I/q
Bas beyin Kontrol M+m 2,35+0,05 4,22+0,13 3,02+0,09

yarimkiirolorini Tocriiba M+m 2,44+0,06 3,80i0,09* 2,75+0,08
n qabigi % 104 90 91

Kontrol M=+m 2,42+0,04 4,98+0,15 2,42+0,10

Beyincik Tocriibs M+m 2,57+0,08 4,67+0,18 2,27+0,08
% 106 94 94

Kontrol M=+m 1,83+0,06 4,51+0,13 2,94+0,08

Beyin siitunu Tocriiba M+m 1,99+0,07 4,15+0,14 2,65+0,06~
% 109 92 90

Kontrol M+m 2,91+0,08 5,42+0,17 3,72+0,13

Hipotalamus Tocriibo M=+m 3,55+0,12" | 4,61+0,16" 3,27+0,13
% 122 85 88

*- p<0,05; ** - p<0,01.
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Oyronilon amintursularm miqdar1 bas beynin todqiq olunan biitiin
strukturlarinin toxumasinda eyni ganunauygunlugla doyisikliyo moruz qalmisdir.
Lakin todqiq olunan oksar strukturlarda (hipotalamus istisna olunmagqla) etibarliliq
miisahido olunmamisdir.

QDK-nin faallig1 6 ayliq kontrol sigovullarin bas beyin yarimkiiralorinin
gabigmin toxumasinda 62,85+2,78, beyincikdo 79,61£3,50, beyin siitununda
61,18+1,80, hipotalamusda 91,46+4,11 mkmol QAYT/q-saat, QAYT-T
fermentinin foallig1 bas beyin yarimkiiralorinin gabiginda 65,07+2,78, beyincikdo
75,3242,94, beyin sitununda 69,23+1,54, hipotalamusda 88,68+2,88 mkmol
Qlu/q-saat olmusdur.

Riiseym dovriindo acliga moruz qalmis 6 ayliq sigovullarin bas beyin
yarimkiiralorinin gabiginin toxumasinda QDK-nin foallig1 kontrolla miiqayisado
8% yiiksalorok 67,88+2,35 mkmol QAYT/q-saat hesablanmigdir. Bu fermentin
faalliginin beyincikda 9%, beyin siitununda 13%, hipotalamusda 22% yiikselmasi
onun uygun olaraq foalliginin 86,70+2,41, 69,12+1,88 vo 111,56+3,77 mkmol
QAYT/q-saat qeyds alinmasi naticosindo alds edilmisdir.

Riiseym dovriinds acliga moruz qalmis 6 ayliq sicovullarin bas beyin yarim-
kiiralorinin gabigmin toxumasinda QAYT-T-nin foallig1 3% azalaraq 63,12+2,94
mkmol Qlu/q-saat hesablanmigdir. Bu fermentin foalligi beyincikdo 72,33+3,05,
beyin siitununda 64,39+1,79, hipotalamusda 76,25+2,97 mkmol Qlu/q-saat toskil
etmigdir. Qeydo alinmig bu gostaricilora asason miioyyon edilmisdir ki, riiseym
dovriinde kegirilmis acliq bu fermentin faalliginin beyincikdo 4%, beyin siitununda
7%, hipotalamusda 14% azalmasina sobab olmusdur (Cadval 2).

Cadval 2
Riiseym dovriinds acliga moruz qalmis 6 ayliq sicovullarin bas beyninin miixtalif
strukturlarimin - toxumasinda QDK (mkmol QAYT/q-saat) vo QAYT-T (mkmol
Qlu/q-saat) fermentlorinin faalligimin dayismasi (M+m, n=>5)

Beyin Tocriibonin | Gostori QDK QAYT-T
strukturlari sorti cilor mkmol QAYT/q-saat | mkmol Qlu/q-saat

Bas beyin Kontrol M=+m 62,85+2,78 65,07+2,78

yarimkiirolorinin Tocriibo M+m 67,88+2,35 63,12+2,94
qabig % 108 97

Kontrol M+m 79,61£3,50 75,32+2,94

Beyincik Tocriiba Mz+m 86,70+2,41 72,33£3,05
% 109 96

Kontrol M+m 61,18+1,80 69,23+1,54

Beyin siitunu Tacriib M+m 69,12+1,88 64,39+1,79
% 113 93

Kontrol M+m 91,46+4,11 88,68+2,88

Hipotalamus Tacriib M+m 111,56%3,77" 76,25+2,97
% 122 86

* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001.
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Tadqgiqatlar naticosinde miisyyon olunmusdur ki, riiseym dovriinds
acliga moruz galmis 6 ayliq sicovullarin bas beyninin miixtalif strukturlarinda
QAYT miibadilosindo doyisikliklor bas vermisdir. Biitiin todqiq olunan
strukturlarin toxumasinda QAYT-1n miqdar1 kontrolla miigayisado ¢ox, Qlu vo
Asp-in miqdart az, QDK-nin foallig1 yiiksok, QAYT-T-nin foallig1 iso asagi
olmusdur. Bas vermis doyisikliklor asason hipotalamusda etibarli olmusdur.

Gostorilmisdir ki, orqanizmds qida maddalari gan gokari ilo beyina catir.
Hipotalamusda qliikozanin hissi oldugu miisyyon edilmisdir [10]. Qlitkozanin
beynin ventromedial hipotalamus (VMH) sahosindo soviyyasi ¢ox oldugda qida
gobulu azalir. Bu iso 6z ndvbasindo hiperfaqiya ilo noticolons bilir. Qliikozanin
VMH-da sorbostliyi zamani QAYT-in soviyyosinin yiikksolmasi miioyyon
edilmisdir. Olds edilon naticolor asasinda QAYT vo VMH-da qgliikoza arasinda
funksional alagonin mévcudlugu siibut edilmisdir [10]. Bu alagonin sayasindo
QAYT vo ya QAYTa aqonisti muskimolun VMH-a yeridilmosi zamani
gidalanma gobulunun stimullagsmasi bas verir. Lakin muskimol lateral
hipotalamusa (LH) yeridildikdo iso qida gobuluna manes térodir. QAYTa
antaqonistlori glilkozanin sorbastliyi ilo slagodar gida gobuluna tasir edir. Belo
Ki, QAYTa antaqonistlorinin darialti yeridilmasi vo yaxud VMH-a inyeksiyasi
gqida qgobuluna manes toradir. Bu preparatlar LH-a da totbiq edilmisdir.
Miioyyon edilmisdir ki, QAYTa antaqonistlori qida gobulunu modullasdirir.
Homginin insulin vo yaxud 2-dezoksi-D-qliikoza (2-DQ) VMH-a yerildilmisdir.
Bu zaman QDK fermentinin foalligiin yiiksolmasi qida gobulunun artmasi ilo
miisayiat olunmusdur [8].

Qliikoza miibadilosi vo QAYT sorbostliyi arasinda funksional slago
sayosindo MSS-do QAYT bir translasion mexanizm kimi qidalanmani
dayandirmaq t¢iin miibadilo voziyyeti vo neyron signallari arasinda foaliyyot
gostara bilir [8].

Tadqiqatcilar tarafinden miioyyan edilmisdir ki, hipotalamusun miixtalif
saholorindo QAYTergik neyronlar movcuddur. Bu neyronlarin qida gobuluna
miisbat tosiri slibut olunmugdur [9]. Diger todqiqatda askar edilmisdir ki, ac
sicanlarda hipotalamusda (2-13C) QAYT yiiksalir [8]. Bu yiiksalma
hipotalamik niivalords istahanit tonzimloyon QAYTergik neyronlarin
moveudlugu ilo izah olunmusdur. (2-13 C) QAYT-in konsentrasiyasinin
artmas1 onun sintezinin artmasi, ya da par¢alanmasinin azalmasi hesabina ola
bilor. QAYT-in sintezinin potensial artmast Qlu-glutamin-QAYT siklinin
foalliginin yiliksolmasi ilo olagelidir, ¢linki Qlu vo qlutamin QAYT-in osas
solaflori hesab olunur.

Postnatal ontogenezin erkon marhalesinds ziilal defisiti beyinds bir sira
proseslorin gedisino monfi tosir gostorir. Ziilal defisiti noticasindo neyron
cixitilarinin bdyiime siirati yavas gedir, sinaptik olagolorin yetismosi vo
formalagmas1 gecikir, beynin mielinlosmosinin pozulmasi bas verir. Homginin
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hipotalamus-hipofiz sisteminin foaliyyati zaifloyir.

Qlial hiiceyralorin vo neyronlarin inkisafi vo boyilimasi {igiin biitiin gida
maddolori zoruridir. Onlardan bozilori iso prenatal inkisaf dovriindo beyindo
davranis adaptasiyasina, neyro idrak prosesloro colb olunur. Hamilosliyin
baslangicinda ananin qida maddslorinin qobulunda defisit doliin  beyin
strukturlarinda hiiceyra proliferasiyasina, eloco do hiiceyro sayina tosir gostarir.
Bundan basqa sinaptogenez vo dendrit saxolonmosi daxil olmagla neyronda
sonraki catismazliglara sobab olur [5].

Aldigimiz naticalor gosterir ki, prenatal inkisafin dol dovriinds qida
deprivasiyast QAYT vo Qlu arasinda balansin pozulmasina sobab olur. QAYT
stres mohdudlagdirict sistemlordon biri olaraq miivafiq soraito uygunlagsmani
foallasdirr [2].

Postnatal ontogenezds oldugu kimi prenatal ontogenezdo do MSS-do
QAYT-1n shomiyyatli rolu méveuddur. QAYT MSS-nin bir ¢ox xastaliklorinin
patogenezindo miithiim rol oynayir. Aldigimiz noticolor gostorir ki, prenatal
ontogenezin riiseym dovriindo qida deprivasiyasi aclig morkozinin yerlosdiyi
hipotalamusda QAYT miibadilosinds istirak edon biitiin komponentlorin
soviyyasindo ciddi vo davamli doyisikliklors sobab ola bilir. Bu naticalor
prenatal qida deprivasiyasinin tosiri noticosindo patogenezindo QAYT-in
miihiim rol oynadig1 xastaliklorin yaranmasina sabob ola bilocayini demayo asas
VErIr.
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