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PRENATAL ONTOGENEZIN DOL DOVRUNDO ACLIGIN 1 AYLIQ
SICOVULLARIN BAS BES_{.NiN MﬁXTaLiF STRUKTURLARINDA
QAYT MUBADILOSINO TOSIRI

Acgar sozlar: qamma-aminyag tursusu, qlutamin tursusu, asparagin tursusu,
glutamatdekarboksilaza, QAYT-aminotransferaza, gida deprivasiyasi, aclig

Isin mogsadi prenatal ontogenezin dél dévriindo acliga moruz qalms 1 ayliq
sicovullarin bas beyninin miixtalif strukturlarinin toxumasinda QAYT, Qlu vo Asp-in
miqdarini, QDK vo QAYT-T-nin faalligini tayin etmakdon ibarat idi.

D61 dovriinds gida deprivasiyasina moruz qalmis 1 ayliq sigcovullarin Gyranilon
bas beyin strukturlarinda QAY T-1n miqdar1 kontrol ilo miiqayisada ¢ox, sarbast Qlu vo
Asp-in miqdar1 az olur. QDK fermentinin faalligi gostorilmis soraitdo MSS-nin
miixtolif strukturlarinda kontrol ilo miiqayisodo yiiksolir. Bu zaman QAYT-T-nin
foalligit QDK-nin faalligindan farqli olaraq kontrolla miiqayisado, oksino, azalir.

K.H.Hopazumosa

BJUSHUE I'OJJOJAHUA B IVIOHBIN IEPUO/ IPEHATAJIBHOT'O
OHTOI'EHE3A HA OBMEH I'AMK B PA3JIMYHBIX CTPYKTYPAX
I'OJIOBHOI'O MO3I'A Y MECAYHBIX KPbIC

Knrouegvle cnosa: 2amma-amMunoMAacAHAA KUCIOMA, 2TYMAMUHO8AS KUCTIOMA,
acnapazunoeas Kucioma, enymamamoexapookcunasa, I'AMK-amunompancgepasa,
nuwesas 0enpusayus, 20100anue

Lenpro manHOW paboThl ObLIO ompenenenne conepxkanus AMK, I'my u Acm,
aktuBHOCTh ['JIK 1 TAMK-T B TKaHsX pa3iauYHBIX CTPYKTypax IOJOBHOTO MO3ra y
MECSAYHBIX KpBIC, TOJBEPTHYTHIX TOJIOJAHUIO B IUIOJHBIM MEPHOJA IMPEHATAIbHOTO
OHTOTEHE3A.

B u3yuyaembIX CTpyKTypax TOJIOBHOTO MO3ra Y MECSYHBIX KpBIC, NEPEHECIINX
MUIIEBYIO ACTPUBAIMIO B IJIOJHOM Tepuone, coiepxanne 'AMK mo cpaBHeHuio c
KOHTPOJIEM YBEJMYUBAETCS, COJep)aHue cBoOOAHOro [y M Acm ymeHbIIaeTcs.
AxrtuBHOoCcTh (pepmenTa I'JIK B ykazaHHBIX ycIOBUSX B pasnuuHbIX cTpykTypax LIHC
10 CPaBHEHUIO C KOHTposieM TmoBblnaercd. Ilpu stom aktuBHOCTE ['AMK-T 1o
CpPaBHEHUIO C KOHTPOJIEM B OTIMUHe OT akTUBHOCTH ['JIK, Ha000pOT, MOHMKAETCS.
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EFFECT OF STARVATION DURING FETAL PERIOD OF
PRENATAL ONTOGENESIS ON EXCHANGE GABA IN DIFFERENT BRAIN
STRUCTURES OF MONTHLY RATS

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

The aim of this study was to determine content of GABA, Glu and Asp,
activity of the GAD and GABA-T in the tissues of different brain structures of monthly
rat subjected to starvation during fetal period of prenatal ontogenesis.

In studied brain structures of monthly rat subjected to food deprivation during
fetal 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.

Qidalanmaya nazarat edon beynin miixtalif strukturlarinda gamma-
aminyag tursusu (QAYT) movcuddur. QAYT qida gebulunun modulyasiyasi
ticiin hipotalamusdan forqli strukturlarda da foaliyyot gostors bilir (6).

Ekstremal soraitlordo orqanizm vo onun sistemlorinin normal faaliyyot
gOstormosi liglin adaptasiya proseslori enerji tomininin osasinda durur. Acliq
zamani endogen qidalanmaya adaptasiya proseslorindo istirak edon miixtalif
fermentlorin foalliginda asasli dayisikliklor bag verir.

Qida deprivasiyast ananin orqanizmindoe QAYT miibadilasindo ciddi
doyisiklikloro sobob olaraq bu miibadiloni intensivlosdirir (2). Miioyyon
edilmisdir ki, agouti olagali ziilal (Aq©Z) neyronlarindan azad olan QAYT
enerji balansinin tonziminda zoruri rola malikdir (9).

Fermentlor, reseptorlar vo noqliyyat sistemlori daxil olmagqla
neyrotransmitter sistemlorinin oksoriyyati beynin formalagmasinin prenatal
dovriinds inkisaf edir (7).

Biitiin yuxaridakilara asason prenatal inkisafin dél dovriinds aclifa moruz
galmis orqanizmdo QAYT-m, eyni zamanda oyandirict mediatorlar olan
qlutamat (QIu) vo aspartatin (Asp) miqdarinin, glutamatdekarboksilaza (QDK)
vo QAYT-aminotransferaza (QAYT-T) fermentlorinin foalliginin doyismoasini
Oyronmayi qarsimiza maqsad qoydug.

Material vo metodlar

Tacriibalorde adi qidalanma rejimi iizro vivari soraitinde saxlanilan 6
ayliq ag sicovullardan istifado olunmusdur. Erkok vo disi si¢ovullar
ciitlogdirildikdon sonra disi sigovullar 2 qrupa ayrilmigdir. Birinci grupa kontrol
heyvanlar, ikinci qrupa iso ciitlosdirildikdon sonra aclia moruz qalmis
heyvanlar aid edilmisdir.
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Hor iki qrup heyvanlardan alinan 1 ayliq balalar dekapitasiya olunaraq
bas beynin miixtolif strukturlarinin (bas beyin yarimkiiralorinin qabigi,
beyincik, beyin siitunu, hipotalamus) toxumasinda QAYT, Qlu vo Asp-in
miqdart toyin edilmisdir. Amintursular Dozenin elektroforez metodu asasinda
toyin olunmusdur. QDK-nin foalligim toyin etmok iiciin I.A.Sitinski,
T.N.Priyatkina metodundan, QAYT-T-nin faalliginin toyin olunmasinda
N.S.Nilova metodundan istifado olunmusdur. Alinan dolillor statistik
aragdirtlmisdir.

Naticalar vo onlarin miizakirasi

Apardigimiz tocriibolorin  noticolori  gostordi ki, 1 ayliq kontrol
sicovullarin  bag beyninin miixtolif  strukturlarinin  toxumasinda bu
amintursularin miqdar forqlidir. QAYT-1n miqdar1 bas beyin yarimkiirslorinin
gabiginin toxumasinda 2,12+0,06, beyincikdo 1,97+0,07, beyin siitununda
1,684+0,05, hipotalamusda 2,454+0,08 mkmol/q toskil etmisdir. 1 ayhq
sicovullarda Qlu-nun miqdar1  bas beyin yarimkiirolorinin  qabiginin
toxumasinda 4,29+0,14, beyincikdo 4,58+0,10, beyin siitununda 4,71+0,13,
hipotalamusda 5,09+0,17 mkmol/q olmusdur. 1 ayliq si¢ovullarda Asp-in
miqdar1 bas beyin yarimkiirolorinin qabiginin toxumasinda 2,72+0,08,
beyincikdo 2,59+0,06, beyin siitununda 2,26+0,06, hipotalamusda 3,15+0,08
mkmol/q hesablanmisdir (codval 1).

D61 dovriinds acliga moruz qaldigdan sonra dogulmus 1 ayliq sigovullarin
bas beyninin miixtalif strukturlarinin toxumasinda QAYT-1n miqdar1 kontrolla
miigayisado ¢ox olur. DSl dovriinde acliga moruz galmis 1 ayliq sicovullarda
QAYT-1n miqdar1 kontrolla miiqayiseds bas beyin yarimkiiralorinin gqabiginin
toxumasinda 16%, beyincikdo 19%, beyin siitununda 28%, hipotalamusda 34%
artaraq uygun olaraq 2,46+0,07, 2,34+0,05, 2,15+0,07, 3,28+0,11 mkmol/q
hesablanmigdir.

Cadval 1
D6l dovriinde acliga moruz qalmigs 1 ayliq sigovullarin bas beyninin miixtolif
strukturlariin toxumasinda QAYT, Qlu vo Asp-in miqdarinin (mkmol/q) dayismasi
(M=£m, n=5).

Beyin Tacriiba | Gostarici
struktirlarl nin gorti lor QAYT Qlu Asp
Bas beyin Kontrol M+m | 2,12+0,06 4,29+0,14 2,72+0,08
yarimkiiro- Tocriibs Mtm | 2,46£0,07" | 3,65+0,10™ | 2,37+0,07"
lorinin qabig1 % 116 85 87
Kontrol M+m 1,97+0,07 4,58+0,10 2,59+0,06
Beyincik Tocriibo M=m | 2,34+0,05" | 4,03+0,13" | 2,31+0,08"
% 119 88 89
Beyin siitunu | Kontrol M+m 1,68+0,05 4,71+0,13 2,26+0,06
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Tocriiba M=+m 2,15+0,07" | 3,67+0,09™" | 1,70+0,07""
% 128 78 75
Kontrol M=tm 2,45+0,08 5,09+0,17 3,15+0,08
Hipotalamus Tocriibs M+m | 3,28+0,117" | 3,77+0,12"" | 2,24+0,06™"
% 134 74 71

~p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001.

Miivafiq soraitdo Qlu-nun miqdar1 bas beyin yarimkiirslorinin gabiginin
toxumasinda kontrolla miiqayisads 15%, beyincikda 12%, beyin siitununda
22%, hipotalamusda 26% azalaraq ardicilligla 3,65+0,10, 4,03+0,13, 3,67+0,09,
3,77+0,12 mkmol/q toskil edir. D&l dovriindo kegirilmis acliq noticoesindo
Asp-in miqdar1 1 aylhq si¢ovullarin bas beyin yarimkiirslorinin gabiginin
toxumasinda 13%, beyincikdo 11%, beyin siitununda 25%, hipotalamusda 29%
azalaraq uygun ardicilligla 2,37+0,07, 2,31+0,08, 1,70+0,07, 2,24+0,06
mkmol/q olmusdur.

Novbati tocriibolordo hom kontrol, hom ds orqanogenez dovriindo acliga
moruz qalmig 3 ayliq sicovullarin bas beyninin miixtalif strukturlarinin
toxumasinda QDK vo QAYT-T fermentlorinin foallig1 miioyyon olunmusdur.

Tacriibalorin naticalori gostordi ki, QDK-nin faalligi 1 ayliq kontrol
sicovullarin bas beyin yarimkiiralorinin qabiginda 54,48+1,76, beyincikdo
65,40£2,21, beyin siitununda 42,13+1,50, hipotalamusda 81,70+2,14 mkmol
QAYT/q-saat, QAYT-T fermentinin foalligt bas beyin yarimkiirolorinin
qabiginda 53,38+1,82, beyincikdo 61,67£1,54, beyin siitununda 50,09+1,27,
hipotalamusda 72,55+1,70 mkmol Qlu/q-saat olmusdur (codval 2).

Cadval 2
D61 dovriinde acliga moruz qalmis 1 ayliq sigovullarin bas beyninin miixtolif
strukturlarinin  toxumasinda QDK (mkmol QAYT/q-saat) vo QAYT-T (mkmol
Qlu/q-saat) fermentlorinin foalliginin doyismasi (M+m, n=5).

Beyin strukturlar1 | Tacriibanin garti ?&Tir QDK QAYT-T
Bas beyin Kontrol M=+m | 54,48+1,76 53,38+1,82
yarimkiiralorinin Tocriibo M#m | 62,69+2,18" 49,65+1,34
qabig % [115 93
Kontrol M+m | 65,40+2,21 61,67+1,54
Beyincik Tocriibo M+m | 77,13£2,47" 55,50+1,40"
% 118 90
Kontrol M=+m | 42,13+1,50 50,09+1,27
Beyin stitunu Tocriiba M#m | 52,66+£2,16™ 41,06+1,40™
% 125 82
Hipotalamus Kontrol M+m | 81,70+2,14 72,55+1,70
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M+m | 114,38+3,08™ 54,41+1,48™

Tocriib
SCTUb? % | 140 75

- p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001.

Dol dovriindo qida deprivasiyasina moruz qalmis 1 ayliq sigovullarin
bas beyin yarimkiirolorinin gabigiin toxumasinda QDK-nin foallig1 kontrolla
miiqayisada 15%, beyincikdo 18%, beyin siitununda 25%, hipotalamusda 40%
yiiksolorok uygun olaraq 62,69+2,18, 77,13£2,47, 52,66+2,16 vo 114,38+3,08
mkmol QAYT/q-saat olmusdur. Miivafiq soraitdo QAYT-T-nin foallig1 bas
beyin yarimkiirolorinin gabiginin toxumasinda 7%, beyincikdo 10%, beyin
stitununda 18%, hipotalamusda 25% azalmis vo uygun olaraq 49,65+1,34,
55,50+1,40, 41,06+1,40 vo 54,41+1,48 mkmol Qlu/q-saat togkil edir.

Tadqiqatda organizmin qida maddslorinin qan gokori ilo beyno catdigi
Vo hipotalamusda qlitkozanin hiss oldugu gostorilir (10). Beynin ventromedial
hipotalamus (VMH) sahasinds gliikkozanin ¢ox olmasi qida gobulunu azaltmaga,
onun deprivasiyast hiperfagiyaya sobob olur. Qlilkozanin VMH-da sarbastliyi
longidici neyrotransmitter QAYT-in soviyyasinin yiiksolmosi ilo miisayiot
olunur. Bu notico QAYT vo VMH-da qliikoza arasinda funksional slagenin
movcud oldugunu gostarir.

Qlikkoza vo QAYT arasinda olagonin noticosinde QAYT vo ya
muskimolun QAYTa aqonistinin VMH-a yeridilmasi qidalanma gobulunu
stimullagdirir, lateral hipotalamusa (LH) yeridilmasi iso qida gobuluna manea
toradir. QAYTa antaqonistlorinin dorialti vo yaxud VMH-a inyeksiyasi
qlikozanin sorbostliyi ilo olagodar qida gobuluna manes toradir, bu
preparatlarin LH-a totbiqi iso gida gebulunu modullagdirir. Insulin vo yaxud 2-
dezoksi-D-qliikoza (2-DQ) VMH-da QAYT-in sintezindo istirak edon QDK
fermentinin foalliginin yiiksalmasino sabob olaraq qida gobulunun yiiksolmaosi
ilo miisayiot olunur (8).

QAYTergik  neyronlarin  hipotalamusun  miixtalif  sahslorinds
movcudlugu vo onlarin qida qobuluna miisbot tosiri todqiqatlarda siibut
olunmusdur (9).

Postnatal ontogenezin erkon morholosindo ziilal defisiti neyron
cixmtilarmin  béylimosinin  yavasimasina, sinaptik olagolorin  yetismo  vo
formalagsmasinin gecikmosing, beynin mielinlosmosinin pozulmasina, eloco do
hipotalamus-hipofiz sisteminin foaliyystinin zoif olmasina sabab olur.

Biitlin qida maddslori qlial hiiceyrolori vo neyronlarin inkisafi vo
boytimasi {i¢lin vacibdir, onlardan bazilori isa prenatal inkisaf dovriinds beyindo
davranis adaptasiyasina, neyro idrak proseslora calb olunur. Beyin
strukturlarinda ananin qida maddslorinin  gobulunda defisit hamilsliyin
baslangicinda hiiceyra proliferasiyasina, eloca do hiiceyra sayina tosir gostorir.
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Sinaptogenez vo dendrit saxolonmosi daxil olmaqgla neyronda sonraki
catismazliglara sobab olur (3).

Maddolor miibadilasinin normal gedisi vo onun tonzimi yollar1 ¢oxsayli
amillarla, o climladon orqanizme daxil olan qida komponentlari ilo toyin olunur.
Qidalanma amili canli organizmin hayat faaliyyatini tomin edon timumi bioloji
amillordon biridir. Vaxtsiz vo natamam qidalanma, qidanin ziilal vo kalori
catismazligl, uzunmiiddotli qida deprivasiyasi endogen qida resurslarinin
tiitkonmasing vasilo olur va acliq hissina sobab olur.

Qlu vo QAYT hipotalamusda sinaptik Otiiriilmodo dominantdirlar vo
onlarin reseptorlarinin  aqonistlorinin  hipotalamus niivesina  yeridilmasi
gidalanmani stimullasdirir. Siganlarin hipotalamusunda qida deprivasiyasi
zamani istahanin artmasi laktatin istifadosini stimullagdira bilor. Bundan basqa
ac sicanlarda hipotalamusda (2-13C)QAYT yiiksolir. Bu osas hipotalamik
niivalords istahani tonzimloyon QAYTergik neyronlarin movcudlugu ilo izah
olunur (8).

Son illords QAYT-in istahanin tonzimlonmosinda stimullasdirici rolu,
hipotalamusun tonzimlonmosindo qidalanma davranisini idaro etmosi siibut
olunmusdur. QAYTa reseptorlarinin aqonistinin muskimol
intraserebroventrikulyar (i.s.v.) yeridilmosi tox donuzlarin gqidalanmasini
stimullagdirir, xiisusi QAYTa reseptorlarinin antaqonisti bikukullin torafindon
blokadasi bas verir. Bundan basqga QAYTa reseptorlarin aqonistlorindon
baklofenin yeridilmasi tox donuzlarda gida tolobatinin yiiksolmasina sobab olur
(8).

Bundan olave ac siganlarda hipotalamik (2-13 C) QAYT-in artmasi
istahada rol oynayan osas hipotalamik niivado QAYTergik neyronlarin
moveudlugu ils alagalidir. (2-13 C) QAYT-in konsentrasiyasinin artmasi onun
sintezinin artmasi, ya da parcalanmasinin azalmasi hesabina ola bilor. QAYT-in
sintezinin potensial artmasi Qlu-glutamin-QAYT siklinin faalliginin yiiksalmasi
ilo alagalidir, ¢iinki Qlu va glutamin QAY T-1n osas solaflori hesab olunur (8).

Qliikkoza miibadilosi vo QAYT sorbostliyi arasinda funksional olago
sayosindo MSS-do QAYT bir translasion mexanizm kimi qidalanmani
dayandirmaq tiglin miibadilo voziyyoti vo neyron signallar1 arasinda foaliyyot
gostara bilir (5).

Aldigimiz noticolor gostorir ki, prenatal inkisafin dol dovriindo gida
deprivasiyast QAYT vo Qlu arasinda balansin pozulmasina sobab olur. QAYT
stress mohdudlasdirict sistemlorden biri olaraq miivafiq soraito uygunlagmani
foallagdirir (1).

Ananin distress tosir yollarindan biri ananin hipotalamus-hipofiz-
boyrokiistii sistemin (HHBS) foallagmasi ilo olagoli ananin qida maddslarinin
parcalanmasina tosir edir. Ananin stressi ciftin foaliyystina tosir edir, 11HSD-
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2 fermenti kortizolun ciftdon kegmosino manes torodir. Ciftin foaliyyotinin
pozulmasi kortizolun ke¢gmasina sabab olur (4).

Ananin gidalanmasi doliin saglamliginda ohomiyyetli rol oynayir vo
botndaxili inkisafin mahdudlagsmasi saglamliq {igiin boyiik tohliikke yaradir. Cift
anadan fetusa qida va tonoffiis qazlarini 6tiiron orqandir. D6liin boyiimasi ciftin
naqgliyyat funksiyasindan asili olaraq ananin qidalanmasi vo endokrin miihitlo
mioyyon edilir. Qliikoza dastyici, ziilal vo neytral amintursu dasiyicilart gida
maddolorinin shomiyyatli dastyicilari olaraq gobul edildi; gida gobulunu vo
fetus inkisafin1 tonzimloyir.

Postnatal ontogenezdo oldugu kimi, prenatal ontogenezdo do MSS-do
QAYT-in ohomiyyetli rolu moévcuddur. Bu baximdan prenatal ontogenezin
miixtalif marhalslorinds qida deprivasiyasinin tosiri bag beynin strukturlarinda
QAYT miibadilosinds ciddi doyisiklora sobab olaraq davamli ola bilor. QAYT
MSS-nin bir ¢ox xostoliklorinin patogenezindo miithiim rol oynayir. Bu
naticalora asason demok olar ki, prenatal qida deprivasiyasinin tosiri naticosindo
MSS-do QAYT miibadilosi pozularaq MSS-nin xostoliklorinin yaranmasina
sobab ola bilar.
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