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Prenatal stres sinir sisteminin inkisafinda erkon vo uzunmiiddatli tasirlora sobab
ola bilor. Ananin stresi inkisaf etmokdo olan beyindo QAYTergik sinapslar1 doyisdirir
ki, bu da bdyiiklorde neyropsixi pozulmalarin patofiziologiyasi ilo olagalondirilir.
Qidalanma ananin stresa garst miiqavimatinds va sonra fetal HHB oxunun stress qgarsi
adekvat reaksiyalarin vo usagin qidalanma davranisinin formalagsmasinda miihiim rol
oynayir.

Bu isin moQsadi prenatal inkigsafin d6l dovriinde qida ¢atismazligina maruz
qalmis sigovullarin nasillorinds beyin strukturlarinin (beyin qabigi, beyincik, beyin
stitunu va hipotalamus) mitoxondrilarinda neyrotransmitterlorin (QAYT, Qlu vo Asp)
miqgdarin1  dyronmak olmusdur. Molum olmusdur ki, prenatal ontogenezds gida
catismazlhigma moruz galan 17 giinliik sicovullarda tadqiq olunan beyin strukturlarinda
QAYT-1n miqdari kontrolla miiqayisads artir, Qlu vo Asp-in miqdar azalir.

Dol dovriinde qida catismazligit QAYT va Qlu arasinda balansin pozulmasina
sobab olur.

K.U.Hopazumosa

BJIMSTHUE TIPEHATAJIHOM NMUIIEBOM JTEITPUBAIIAN
HA COJEPKAHWS HEUPOTPAHCMUTTEPOB
B I'OJIOBHOM MO3I'E

Kniwowuesvie cnosa: eamma-amMunoMacisanas KUCIOmMa, 2ymamuHo8as KUcioma,
acnapazuno8as KUCLoma, nuujesas 0enpusayus, 20100aHU.

[IpenaTanbHBII cTpecc MOXKET BBI3BIBATH PAHHUE H IOJITOCPOYHBIE MOCTEICTBHUS
IUIsL pa3BUTHUSL HEPBHOU cucTeMbl. MarepuHckuil crpecc usmensaer ['AMKepruueckue
CHHAIICHl B pPAa3BUBAIOIIEMCS MO3le, 4YTO CBS3aHO C NAaTO(QHU3HOJIOTHEH HEPBHO-
NICUXMYECKUX PAcCTPOMCTB y B3pociblX. IluTaHume wurpaer BaXHYI0 poJib B
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CTPECCOYCTOWYMBOCTH MaTepH M MOCIEAyomeM (OPMUPOBAHUH aJIEKBATHBIX PEaKIIHMA
I'THO nnona Ha cTpecc U MUILEBOE MOBEACHNE PEOCHKA.

Lenpro marHO#W pabOTHI OBLIO HM3y4YEHHE COJIEp)KaHHS HEHPOTPAaHCMHUTTEPOB
(TAMK, I'my u Acm) B MHTOXOHAPUSIX CTPYKTYpP TOJIOBHOTO Mo3ra (KOpBI OOJBIINX
MOJTyIIapuidi MO3ra, MO3Kedka, CTBOJIA MO3ra M TUIoTajgaMmyca) y HMOTOMCTBa KpEIC,
NEPCHECIINX MUIICBYIO ACIIPUBAIIUIO B HHOI{HBIﬁ Iepuoa npeHaralbHOI'0 pa3BUTHA.
BoisiBiieHo, uto y 17 JHEBHBIX KpBIC, TMOJBEPTHYTHIX TMHIIEBOM JeNpUBAIMM Ha
MPEHATAILHOTO OHTOT€HE3a, B H3y4YaeMbIX CTPYKTypax TOJOBHOTO MO3ra OTMEYaeTcs
yBenmuenue coaepkanusi 'AMK u ymeneiienne Iy W Acn 1o CpaBHEHHIO C
KOHTPOJIbHBIMHU.

[IumieBass mempuBaIusl B IDIOMHBIN TIEpUOA BBI3BIBACT HApYIICHHE OanaHca
Mexny FTAMK u I'ny.

K.l.Ibrahimova

THE EFFECT OF PRENATAL FOOD DEPRIVATION ON
CONTENT NEUROTRANSMITTERS IN THE BRAIN

Keywords: gamma-aminobutyric acid, glutamine acid, aspartic acid, food
deprivation, starvation

Prenatal stress can induce early and long-lasting impacts on the development of
neural system. Maternal stress alters GABAergic synapses in the developing brain,
which is associated with the pathophysiology of neuropsychiatric disorders in adults.
Nutrition plays an important role in the mother's resistance to stress and the subsequent
formation of adequate responses of the HPA of the fetus to stress and the child's eating
behavior.

The aim of this work was to study the content of neurotransmitters (GABA, Glu,
and Asp) in mitochondrial fractions of different brain structures in the offspring of rats
that underwent food deprivation during the fetal stage of prenatal ontogenesis. It was
established, that the amount of GABA is higher, and the amount of Glu and Asp is less
in the studied structures of the brain of the 17 days old rats which were exposed to food
deprivation during prenatal ontogenesis.

Food deprivation during the fetal stage causes an imbalance between GABA and
Glu.

Giris
Sinir toxumasinda maddoalor miibadilasi {i¢iin enerji miibadilasinin yiiksok
saviyyads olmasi asas sorhdir. Bas beynin funksional foaliyyati onun plastikliyi
Vo enerji miibadilesinin intensivliyi arasinda six qarsiligh  slagenin
movcudluguna asaslanir.
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Aclig zaman1 beynin qliikozaya toalobati lipoliz, ketoliz vo glikogenoliz
hesabina bir middot Odonilir. Miqdarlar1 ohamiyyatli doracods artan
ketotursular beynin enerji monboyi olaraq istifado edilir. Sinir toxumasi
qlilkozadan bir nego patoloji vaziyyatlordo vacib kompensator rol oynayan
sarbast amintursularin amala galmasinds miistasna foal mexanizmlars sahibdir.

Qida deprivasiyasi soraitinds heyvanlarin bas beyninds ziilal miibadilosi
digor orqanlarin toxumalarina nisbaton az doyisikliyo moruz qalir. Ekstremal
tosiro qarsi sinir toxumasinin tickarbon tursu tsiklinin foallagsmasi, eloco do
transaminlosmo reaksiyalarinda a-ketoglutarat tursusunun istifadesi onun
miigavimatini miiayyanlosdirir. Hiiceyradaxili ferment proseslorinin foallagsmasi
sayasinds neyronlarin plastikliyinin va enerji talobatinin 6donilmasi bas verir.

Biitiin qida maddsleri gliya hiiceyralorin va neyronlarin inkisaft ii¢iin
vacibdir. Qidalanma ana vo usagin saglamliginda mithiim rol oynayir. Ananin
zoif qgidalanmasi ana vo dolde xosagoalmoz doyisikliklorlo naticalona bilor.
Ananin zoif qidalanmasina bioloji, sosial-igtisadi, yeniyetmolik dovriindo
hamilalik, demografik amillar sabab ola bilor [9]. Beyin strukturlarinda ananin
gida maddalorinin gobulunda defisiti hamiloliyin baslangicinda hiiceyra
proliferasiyasina, eloca do hiiceyralorin saymna tosir edir. Botndaxili inkisafda
acliq miibadilo pozulmalarina sabab olarsa belo vaziyyat miixtalif xastaliklarin
yaranmasi ilo naticalana bilar [3].

Qamma-aminyag tursusu (QAYT) bir ¢ox miibadilo reaksiyalarinda
istirak edir. Onlardan on vaciblori isa onun dikarbon amintursular1 vo glikkoza
miibadilasi ilo olagolidir [11]. Qidalanmaya nozarot edon beynin miixtolif
strukturlarinda QAYT mdvcuddur. QAYT qida gebulunun modulyasiyasi iigiin
hipotalamusdan forgli strukturlarda da foaliyyat gostara bilir [10].

Biitiin yuxaridakilara osason prenatal inkigafin d6l dovriinds acliga moruz
qalmis organizmdo neyrotransmitterlorin  (QAYT, qlutamin vo asparagin
tursularinin (Qlu vo Asp) miqdarinin doyismasini Gyronmayi qarsimiza magsad

goydug.

Material va metodlar

Biitiin  tocriibalor  Avropa Birliyinin  Beynolxalg Boayannamasinin
eksperiment vo digor elmi moqgsadlor iigiin istifade olunan heyvanlarin
qorunmast prinsiplarine uygun olaraq aparilmigdir.

Tocriibalordo adi qidalanma rejimi iizro vivari soraitindo saxlanilan 6
ayliq ag sigovullardan istifado olunmusdur. Erkok vo disi sigovullar
clitlosdirildikdon sonra disi sigovullar 2 qrupa ayrilmisdir. Birinci qrupa kontrol
heyvanlar, ikinci grupa iso ciitlogdirildikdon sonra bogazligin dol dovriindo
acliga moruz qalmis heyvanlar aid edilmisdir.

Hor iki qrupun 17 giinlik nasillori dekapitasiya olunaraq bas beynin
miixtolif strukturlarinin (bas beyin yarimkiiralorinin gabigi, beyincik, beyin
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siitunu, hipotalamus) mitoxondri subfraksiyalarinda QAYT, Qlu vo Asp-in
miqdar1 toyin edilmisdir [2]. Mitoxondri subfraksiyasi Chinopoulos C, Zhang
S.F., Thomas B. et al. metodu [6] ilo differensial sentrifuga etmokls ayrilmigdir.
Alman dolillor statistik aragdirilmisdir.

Naticalar va onlarin miizakirasi

Apardigimiz tocriibalorin  naticalori gostordi ki, 17 giinliik kontrol
sicovullarin bas beyninin miixtalif strukturlarinin mitoxondri subfraksiyasinda
QAYT, Qlu vo Asp-in miqdari geyri-borabar paylanmisdir.

17 giinliik kontrol sigovullarin bas beyin yarimkiiralorinin gabiginin
mitoxondri subfraksiyasinda QAYT-in miqdann 0,51+0,021 mkmol/q
hesablanmigdir. Beyincikdo isa 0,49+0,018 mkmol/q miiayyon edilmisdir.
Askar olunmusdur ki, bu amintursunun miqdar1 beyin siitununda 0,39+0,016 vo
hipotalamusda 0,62+0,024 mkmol/q toskil edir. QAYT-in saviyyasini tadqiq
olunan strukturlara goro miiqayiso etdikdo on yiiksok miqgdar hipotalamusda
olmusdur. Qlu-nun miqdarinin bag beyin yarimkiiralorinin gabigimin mitoxondri
subfraksiyasinda 0,85+0,037 mkmol/q, beyincikds 0,92+0,041 mkmol/q, beyin
siitununda 0,75+0,033 mkmol/q vo hipotalamusda 1,04+0,042 mkmol/q oldugu
mioyyon edilmisdir. Asp-in miqdart iso bas beyin yarimkiiralorinin qabigi,
beyincik, beyin siitunu vo hipotalamusun mitoxondri subfraksiyasinda uygun
olaraq 0,74+0,029; 0,69+0,029; 0,57+0,025; 0,884+0,039 mkmol/q olmusdur.
Qlu vo  Asp-in da miqdart QAYT-da oldugu kimi an yiiksok Saviyyado
hipotalamusdadir (codval).

D6l dovriinds qida deprivasiyasina moruz qalmig 17 giinliik sicovullarin
todqiq olunan strukturlarinin mitoxondri subfraksiyasinda kontrolla miiqayisada
QAYT-mn miqdart artmigdir. Bu artim bas beyin yarimkiiralorinin gabiginin
mitoxondri subfraksiyasinda 33% toskil etmis vo QAYT-1n miqdar1 0,68+0,027
mkmol/q olmusdur. Beyincikdo 59% artaraq 0,78+0,031 mkmol/q
hesablanmigdir. Beyin siitununda 56%, hipotalamusda isa digor todgiq olunan
strukturlardan daha ¢ox 69% artim qeydo alinmigdir. Bu gostaricilor QAYT-in
beyin siitununda 0,61+0,022 mkmol/q vo hipotalamusda 1,054+0,043 mkmol/q
olmasina asason hesablanmigdir.

Dol dovriindo qida deprivasiyasina moruz qalmis 17 gilinliik sigovullarin
Oyronilon beyin strukturlarinin  mitoxondri subfraksiyalarinda kontrolla
miiqayisodo Qlu-nun miqdar1 iso az olmusdur. Toyin olunmus amintursunun
miqdarinda azalma bas beyin yarimkiirolorinin mitoxondri subfraksiyasinda
26% toskil edorok 0,63+0,023 mkmol/q hesablanmisdir. Beyincikdo 20%
azalaraq 0,74+0,033 mkmol/q olmusdur. Beyin stitununda 29%, hipotalamusda
isa digar strukturlarla miigayisods daha ¢ox 35% azalma hesablanmigdir. Qlu-
nun miqdar beyin slitunu vo hipotalamusda uygun olaraq 0,53+0,018 vo
0,68+0,029 mkmol/q toskil etmisdir.
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D61 dovriinds acliga moruz qalmig 17 giinliik sigovullarin bag beyninin
mixtolif strukturlarinin mitoxondri subfraksiyalarinda Qlu-nun miqdarinda
oldugu kimi Asp-in miqdart da kontrolla miiqayisods azalmigdir. Bas beyin
yarimkiiralorinin - gabiginin  mitoxondri subfraksiyasinda Asp-in  miqdari
kontrolla miigayisodo 19% azalaraq 0,60+0,024 mkmol/q toskil etmisdir.
Beyincikds 25% azalaraq 0,52+0,020 mkmol/q, beyin siitununda 28% azalaraq
0,41£0,017 mkmol/q hesablanmigdir. Digor amintursularin miqdarinda oldugu
kimi Asp-in miqdar1 da hipotalamusda daha ¢ox doyisikliysa ugramisdir. Bu
strukturda 37% azalma Asp-in miqgdarmin 0,554+0,024 mkmol/q olmasina
osason hesablanmisdir.

Cadval.

Dol dévriinda acliga maruz qalmis 17 giinliik sicovullarin bag beyninin
miixtalif strukturlarinin mitoxondri subfraksiyasinda QAYT, Qlu va Asp-in
miqdarinin (mkmol/q) dayismasi (M+m, n=>5).

Beyin Tocriiba- | Gostari- QAYT Qlu Asp
strukturlari nin gorti cilor mkmol/q mkmol/q mkmol/q
Beyin Kontrol M#m | 0,5140,021 0,85+0,037 0,74+0,029
yarimkiiralorinin . M+m | 0,680,027 0,63+0,023" | 0,60+0,024"
- Tocriiba
qabigi % 133 74 81
Kontrol M=+m 0,49+0,018 0,92+0,041 0,69+0,029
Beyincik Tocriib M+m | 0,780,031 | 0,740,033 | 0,52+0,020
OCTUb9 % | 159 80 75
Kontrol M#m | 0,39+0,016 0,75+0,033 0,57+0,025
o 0,6140,022" | 0,53+0,018" | 0,410,017
Beyin siitunu .. M+tm -
Tacriiba
% 156 71 72
Kontrol M=+m 0,62+0,024 1,04+0,042 0,88+0,039
. 1,05+0,043" | 0,68+0,029" | 0,550,024
Hipotalamus . M+m *
Tocriiba
% 169 65 63

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

Todgiqatlar naticasinds miisyyan olunmusdur ki, dol dovriinds acliga
moruz qalmis 17 gilinliikk sicovullarin bas beyninin miixtalif strukturlarinda
oyandirict va longidici mediatorlarin miqdarinda dayisikliklor bas vermisdir.
Biitiin todgiq olunan strukturlarin mitoxondri subfraksiyasinda QAYT-in
miqdar1 kontrolla miigayisads ¢ox, Qlu vo Asp-in miqdarit az olmusdur. On
yiiksok saviyyads hipotalamusda doyisikliklor bag vermisdir.

Inkisafin prenatal dovriindo stres amillorinin tosiri genetik cohotdon
mioyyan edilmis hiiceyra miqrasiyasinin geyri-miitogokkilliyino gotirib ¢ixarir.
Qabiq gatlarinda neyronlarin va gliya nisbatinin pozulmasi askar edilmisdir [5].
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Prenatal dovrdo achigin tosiri golocok nasildo uzunmiiddotli miibadilo
pozulmalarinin inkisafina sobab olur [4]. Prenatal stres sinir sistemindo do
erkan vo uzunmiiddatli tosirlora sabab ola bilir. Prenatal dovrde monfi amillarin
tosiri inkisaf etmokds olan organizmin tonzimloms sistemlorinin pozulmasina
sobab olur [8]. Ananin stresi anada ¢oxsayli iirok-damar va endokrin
doyisikliklora, o ciimlodon plazmada adrenokortikotrop hormon, B-endorfin,
qliikokortikoidlor ~ vo  katexolaminlorin  artmasina  sobab  olur. Ana
katexolaminlorinin yiiksok konsentrasiyasi doliin gan damarlarinin daralmasina
vo fetal hipoksiyaya sobob ola bilor. Fetal hipoksiya dolin simpatik sinir
sistemini vo beyindoki digar neyrotransmitter sistemlorini aktivlosdirir vo naslin
stress fizioloji reaksiyalarinda doyisikliklora sobab olur [1].

Qidalanma ananin streso qarsi miigavimatindo Vo sonradan doliin
hipotalamus hipofiz boyrakiistii vozi oxunun stress qarsi adekvat reaksiyalarin
Vo usagin qidalanma davramiginin formalagsmasinda mithiim rol oynayir.
Hamilolik dovriindo ananin orqanizmi plastik vo enerji ehtiyatlarinin
ohomiyyatli bir hissasini inkisaf edon noslo verir. Bu resurslarin ¢atismazligi
gida gobulunun artirilmasi hesabina doldurulur.

Son illords hipotalamus tarofindon idars olunan gidalanma davranisinin
tonzimlonmasindo QAYT-in stimullagdirici rolu siibut edilmisdir. QAYTA
reseptorun agonisti muskimolun intraserebroventrikulyar yeridilmasi yaxsi
boslonmis donuzlarda qidalanmani stimullasdirir. Homginin, QAYTB
reseptorun agonisti baklofenin sistemli vo intraserebroventrikulyar totbiqi
doymus donuzlarda yem qabulunun artmasina sobab olur [10].

Qliya hiiceyralarin vo neyronlarin inkisafi vo boyilimasi tigiin biitiin qida
maddolori zaruridir. Onlardan boazilori iso prenatal inkisaf dovriindo beyinds
davranig adaptasiyasina, neyroidrak prosesloro calb olunur. Hamilaliyin
baslangicinda ananin qida maddslarinin gobulunda defisit dolin  beyin
strukturlarinda hiiceyro proliferasiyasina, eloco do hiiceyra sayina tasir gostarir.
Bundan basqga sinaptogenez vo dendrit saxalonmosi daxil olmagla neyronda
sonraki ¢atismazliglara sobob olur [7].

Aldigimiz noticolor gostorir Ki, prenatal inkisafin dol dovriindo gida
deprivasiyasinin tasiri naticasinde QAYT, Qlu vo Asp-in migdarinin doyismasi
bas beyindo oyandirici vo longidici neyrotransmitterlor arasinda balansin
pozulmasina sabab olur.
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