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Magalada prenatal ontogenezda hipoksiyanin postnatal inkisaf dovriinda 17
giinliik, 1 va 3 ayhq sicovullarin bas beyninda QAYT-T fermentinin faalhgina
tasiri Oyromilmisdir. Toacriibalords bas beyin yarmmkiiralorinin qabigi,
beyincik, hipotalamus, uzunsov va orta beyin tadqiq edilmisdir. Kontrol
heyvanlarda oyronilon digor strukturlarla miiqayisada hipotalamus vo
beyincikda QAYT-T fermentinin yiiksok faalligimin qeyd olundugu
aydinlasdirilmigdir. Miiayyon edilmisdir ki, dol dovriinds sicovullarin maruz
qaldiglar1 hipoksiya, xiisusila, hipotalamus va bas beyin yarmmkiiralorinin
qabiginda QAYT-T fermentinin faalhginda ahamiyyatli dayisikliklara sabab
olur. Prenatal hipoksiyaya maruz qalms 17 giinliik vo 1 ayhq sicovullarda 3
ayliq heyvanlarla miiqayisada tadqiq olunan beyin strukturlarinda fermentin
faaligr daha ¢ox azalir. D6l dovriinda hipoksiyaya maruz qalan ii¢ ayhq
heyvanlarin bas beyin strukturlarinda QAYT-T fermentinin faallig1 qisman
barpa olunur. QAYT-T fermentinin faalli@imin asag diismasi QAYT-in
artmasina sabab olur. QAYT kompensator-adaptasiya reaksiyalarinda istirak
edir. QAYT-in miqdarmin artmasi1 bas beyinds langima proseslarinin
aktivlosmasina komok edir, sinir hiiceyralorini mahv olmaqgdan qoruyur.
Noticoda QAYT prenatal ontogenezds hipoksiya soraitinde beyin
hiiceyralarini mahv olmagdan qoruyur.

Acar sozlar: hipoksiya, QAYT-aminotransferaza, bas beyin yarimkiiralorinin
gabigi, beyincik, hipotalamus, uzunsov beyin, orta beyin.

GIRIS gostoricilorinds patoloji doyisikliklorin inkisaf
etdiyi gostorilmisdir [11].
Zororli  ekzogen vo endogen ekoloji Hipoksiya zamani orqganizmin biitiin

amillorin  organizma tasir mexanizmlorinin
aydinlagdirilmas1 miasir biologiya va tibbin
osas problemlarindan biridir. Erkon
ontogenezdo - prenatal vo erkon postnatal

organ Vvo sistemlori mioyyan funksional
doyisiklikloro  ugrayir. Hipoksiyanin tasiri
osason onun miiddatindon Vo agirligindan
asithidir.  Klinisistlorin - miisahidolorina  goro,

inkisafda zororli amillorin  tosiri  xiisusila
tohliikalidir. Inkisaf edon organizmo miixtolif
monfi amillorin tesirindon yaranan struktur va
funksional doayisikliklor ¢ox vaxt davamli va ya
geri donmozdir [6, 16]. Miiasir todgigatlarda
prenatal inkisaf dovriindo ekstremal faktorlarin
tosirino cavab olarag beynin funksional
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hipoksiya prenatal ontogenez dovriindo inkisaf
pozulmalar {iciin risk faktorlar: arasinda xtiisusi
yer tutur. Doliin batndaxili hipoksiyasi va yeni
dogulmusun asfiksiyasi 6lii dogum, neonatal vo
korpalorin 6liim saviyyasinin boyiik hissasini
toskil edir, mamaliq vo perinatologiyanin an
aktual problemlarindon biridir. Bu problemin
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ohomiyyati yalniz perinatal itkilorlo deyil, hom
do hipoksiyanin usagin fiziki, emosional vo
idrak inkisafina monfi tosir gostara bilmasins vo
sonradan gotirib ¢ixara bilocok miixtolif
xastaliklora, muxtalif olillik doaracalarinin
formalasmasina vo  Umumiyyatlo, hayati
keyfiyyatlorin azalmasina sobab olur.

Hipoksiyaya an hassas olan toxuma sinir
toxumasidir. Hipoksiya naticasinds beyindo
fizioloji, biokimyavi vo morfoloji doyisikliklor
bas verir. Hipoksiya soraitinds yetkin beyinda
pozulmalar asidozun inkisafina, oksidlosdirici
streso sobob olur. Prenatal hipoksiyaya moruz
galan yenidogulmuslarda patologiyanin yiiksok
yayllmast vo usagin sonraki  sinir-psixi
inkisafinin artmasi1 ilo olagoli olan prenatal
beyin zoadolonmalori miithiim yerlordon birini
tutur [13].

Doliin - hipoksiyaya qarst miiqavimati
onun yetkinlik  daracasindon,  maddalor
miibadilasinin saviyyasindan, tabistindan va bir
cox digoar amillordon asilidir. Déliin hipoksiyaya
qarst miigavimotinin azalmas1 ils onun
inkisafinda konaracixmalarin yaranma ehtimali
artir.

Prenatal ontogenez zamani  ddliin
hipoksiya daxil olmagla hor ciir manfi tosirlora
hossasliginin artdigi bir nego kritik dovr var.
Prenatal hipoksiyanin naticalori bunlardir: geri
donmoz, uzun middst vo ya moruz qaldigdan
sonra uzaq dovrlorda izlonila bilon va bir ¢ox
xastaliyin meydana galmasina sorait yaradan.
Xiisusiloe, inkisafin sonraki marhalalarinds zehni
Vo neyrodegenerativ xastaliklorin yaranma riski
artir. Koskin hipoksiyani izlayan vo bir tarafdon
beyin dovraninin pozulmasi, digar torofdon bas
beyin va onurga beynin hiiceyra elementlarinin
boytimasi va farglonmasi proseslarinds dorin
pozulmalarla xarakterizo olunan morhalo xiisusi
yer tutur. Mahz bu marhals orqanizmin, xiisuson
do beynin postnatal ontogenezdo sonraki
uygunlagsmasi va yetkinlosmasinin an vacib
dovrlarine tesadiif olunur.

Prenatal ~ ontogenezdo  hipoksiyanin
postnatal ontogenezda bas beyindo
neyromediatorlar miibadilosinds istirak edon
fermentlorin  foalligina tosirinin  dyranilmasi
nozori vo tocriibi baximdan ¢ox maraqhdir.
Bizim laboratoriyanin amokdaslarmin  bu
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istigamotdo apardigi ¢ox qiymatli tadqiqatlarin
naticalari taqdirs layiqdir [1, 5].

Hipoksiya orqanizmin biitiin
sistemlorinds kompensator  reaksiyalarin
yaranmasina sobob olur [3]. Bu kompensator
reaksiyalar hayati shomiyyat dasiyan biitiin
sistem va organlarin, o ciimlodon bas beynin
gorunmasina  istiqgamotlonmis  reaksiyalari
foallagdirir. Prenatal ontogenezdos anaya verilon
stres bas beynin mediator miibadilasinds, 0
climlodon gamma-aminyag tursusu (QAYT)
miibadilosindo ciddi doyisikliklora sobob ola
bilir [4]. Bu da QAY T miibadilasinin tanziminin
pozulmasi ilo alagadar olan bir ¢ox xastaliklorin
yaranmast ilo naticalons bilor. Buna goro do
QAYT miubadilasindo, o ctiimlodon onun
parcalanmasinda istirak edon fermentin
QAYT-aminotransferazanin (QAYT-T)
foalligin1 hipoksiyanin prenatal ontogenezdo
tosirindon sonra 6yranmok hom nozari, hom do
praktik shamiyyat dasiyir.

Yuxarida deyilonlars asasan
todgigatimizda d6l dovriinds hipoksiyaya maruz
qalmis ag sicovullarin bas beyninin miixtolif
strukturlarinda QAYT-T fermentinin foalliginin
doyismasini todgig etmoyi garsimiza moagsad
goydug.

MATERIAL VO METODLAR

Tacriibalords bogaz olan 6 ayliq disi ag
sicovullardan istifade edilmisdir. Heyvanlar 2
grupa ayrilmigdir.  Kontrol vo  tocriibo
heyvanlari. Tacriibo heyvanlari dol dovriinds bir
hofto arzinds hor giin 20 dagige 95% N2 vo 5%
02 gatiligi ilo hipoksiyaya moruz qalmigdir.
Hipoksiyaya maruz qalmis si¢ovullardan alinan
nasillorin 17 giinliik, 1 vo 3 ayliq balalarindan
istifado olunmusdur.

Heyvanlarin dekapitasiyadan sonra bas
beyinlori beyin yarimkiirslorinin qabiq nahiyasi,
beyincik, hipotalamus, uzunsov vo orta
beyinlors ayrilaraq toxuma vo mitoxondri
saviyyasinds istifade olunmusdur. Bas beynin
miixtalif strukturlarinda QAYT-T fermentinin
foalligi toyin edilmisdir [2]. Mitoxondri
fraksiyas1 differensial sentrifuqa etmoklo
ayrilmigdir [7]. Naticalor Styudentin t-meyarina
goro statistik aragdirilmisdir.
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NOTICOLOR VO ONLARIN
MUZAKIROSI

Tocriibalorin  noticalori  gostordi ki, 17
giinlik kontrol sigovullarin  bas beynin
oyranilon strukturlarinin toxumasinda QAYT-T
fermentinin foallig1 qeyri-barabar paylanmigdir.

Belo ki, bu fermentin foalligt bas beyin
yarimkiiralorinin -~ gabigmmin  toxumasinda
52.75+1.09, beyincikdo 61.7242.18,

hipotalamusda 70.16+2.14, uzunsov beyinda
49.49+0.92, orta beyindo 45.96+1.00 mkmol
Qlu/grsaat olmusdur (Cad. 1). Dol dovriindo

hipoksiyaya moruz gqalmis 17  giinlik
sicovullarda QAYT-T fermentinin foallig:
kontrol  ilo  miiqayisado  bas  beyin

yarimkiiralorinin gabigmin toxumasinda 43%,

beyincikda 32%, hipotalamusda 54%, uzunsov
beyinds 37%, orta beyinds 25% asagi olur.

1 aylq kontrol sigovullarda QAYT-T
fermentinin foallig1 bas beyin yarimkiiralorinin
gabiginin toxumasinda 60.09+1.74, beyincikdo
68.80+2.53, hipotalamusda 82.94+2.47,
uzunsov beyindo 54.93+1.02, orta beyindo
50.31+1.21 mkmol Qlu/g-saat olmugdur. D&l
dovriinds hipoksiyaya moruz qalmis 1 ayliq
sigovullarin bas beyninin miuxtolif
strukturlariin toxumasinda QAYT-T
fermentinin foallig1 kontrol ilo miigayisada
asagl olmusdur. Fermentin foalliginda azalma
bas beyin yarimkiirolorinin gabiginda 23%,
beyincikds 15%, hipotalamusda 30%, uzunsov
beyinda 12%, orta beyinds 13% toskil etmisdir.

Cadval 1.

Dol dovriinds hipoksiyaya moruz galmig 17 giinliik, 1- vo 3-ayliq si¢ovullarin bas beyninin miixtalif

strukturlarinin toxumasinda QAYT-T fermentinin foalliginin doyismosi (M+m, n=5).

Bas beyin Tacriibo- Gostori-
strukturlari nin sorti cilor 17 giinliik 1 ayliq 3ayhq
Kontrol M+m | 52.75+1.09 60.09+1.74 79.13+2.41
Bas beyin % 100 100 100
yarimkiiro- Tacriibo M=+m 30.07+0.92 46.27+1.09 64.10+1.46
lorinin gabigi % 57 77 81
P <0.001 <0.001 <0.001
Kontrol M+m 61.72+2.18 68.80+2.53 83.48+2.77
% 100 100 100
Beyincik Tacriiba M+m 41.97+1.00 58.48+1.02 74.30+2.00
% 68 85 89
P <0.001 <0.01 <0.05
Kontrol M+tm 70.16+2.14 82.94+2.47 95.454+3.76
% 100 100 100
Hipotalamus Tacriibo M+m 32.27+1.02 58.06+2.13 74.45+2.38
% 46 70 78
P <0.001 <0.001 <0.01
Kontrol M=+m 49.49+0.92 54.93+1.02 70.43+1.69
% 100 100 100
Uzunsov beyin | Tocriiba M:tm 31.18+0.86 48.34+1.51 64.09+1.36
% 63 88 91
P <0.001 <0.01 <0.05
Kontrol M:tm 45.96+1.00 50.31+1.21 68.03+2.15
% 100 100 100
Orta beyin Taocriiba M+m 34.47+0.94 43.77£1.53 61.23+1.64
% 75 87 90
P <0.001 <0.01 <0.05
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3 aylq kontrol sicovullarda QAYT-T
fermentinin foallig1 bas beyin yarimkiiralarinin
qabiginin toxumasinda 79.13+2.41, beyincikdo
83.48+2.77, hipotalamusda 95.45+3.76,
uzunsov beyinds 70.43£1.69, orta beyindo
68.03+2.15 mkmol Qlu/g-saat olmusdur. Dol
dovriindo hipoksiyaya moruz qalmis 3 ayliq
sicovullarin  bas  beyin  yarmmkiiralorinin
qabiginda, beyincikdo, hipotalamusda, uzunsov
Vo orta beyindo QAYT-T fermentinin foallig
kontrol ilo miigayisods uygun olaraq 19%, 11%,
22%, 9% vo 10% asag1 olmusdur.

17 giinlik kontrol sicovullarda QAYT-T
fermentinin foallig1 bas beyin yarimkiiralorinin
qabiginin mitoxondri fraksiyasinda 10,88+0,86,
beyincikds 13.06+0.54, hipotalamusda

14.69+0.67, uzunsov beyindo 10.34+0.54, orta
beyinds 9.25+0.47 mkmol Qlu/q-saat olmusdur
(Cad. 2). D6l dovriinds hipoksiyaya moruz
galmis 17 giinlik sicovullarda QAYT-T
fermentinin foalligi kontrol ilo miigayisads bas
beyin yarimkiiralorinin gabiginin mitoxondri
fraksiyasinda ~ 50%,  beyincikdo  41%,
hipotalamusda 57%, uzunsov beyinds 39%, orta
beyinds 33% asag1 olur.

1 ayliq kontrol sigovullarda QAYT-T fer-
mentinin foallig1 bas beyin yarimmkiralorinin
gabiginin mitoxondri fraksiyasinda 14.4+1.02,
beyincikds 15.23+1.09, hipotalamusda 18.49+
0.94, uzunsov beyinds 13.6+0.86, orta beyinda
12.51£1.09 mkmol Qlu/g-saat olmusdur.

Cadval 2.

Dol dovriinds hipoksiyaya moruz gqalmig 17 giinliik, 1- vo 3-ayliq si¢ovullarin bas beyninin miixtalif
strukturlarinin mitoxondri fraksiyalarinda QAYT-T fermentinin foalliginin doyismosi (M+m, n=5).

Bas beyin Tacriibanin Gostori-
strukturlar1 sorti Cilor 17 glinlik 1 aylq 3 ayhq
Kontrol M+m 10.88+0.86 14.14+1.02 17.40+1.38
Bas beyin % 100 100 100
yarimkiiro- Tocriibo M=+m 5.44+0.39 9.90+0.42 13.75+0.61
lorinin qabig1 % 50 70 79
P <0.001 <0.01 <0.05
Kontrol M+m 13.06+0.54 15.23+1.09 20.39+1.36
% 100 100 100
Beyincik Tocriibo M£m 7.71+0.43 11.88+0.54 17.54+0.90
% 59 78 86
P <0.001 <0.05 >0.05
Kontrol M+m 14.69+0.67 18.49+0.94 23.11£1.29
% 100 100 100
Hipotalamus Tocriibo M+m 6.3240.50 11.28+0.52 16.64+0.86
% 43 61 72
P <0.001 <0.001 <0.01
Kontrol M+m 10.34+0.54 13.60+0.86 15.23+0.73
% 100 100 100
Uzunsov beyin | Tacriiba M+m 6.31+0.16 11.15£0.54 13.40+0.51
% 61 82 88
P <0.001 <0.05 >0.05
Kontrol M+m 9.25+0.47 12.51+1.09 14.95+0.61
% 100 100 100
Orta beyin Tacriiba M=tm 6.20+£0.22 10.51+0.25 13.31+0.79
% 67 84 89
P <0.001 >0.05 >0.05

25



Azerbaijan Journal of Physiology, Vol. 37, No 1, pp. 22-29 (2022)

Dol dovriinds hipoksiyaya maruz galmis 1 ayliq
sicovullarda QAYT-T fermentinin foallig:
kontrol  ilo  miiqayisado  bas  beyin
yarimkiiralorinin gabigimin mitoxondri
fraksiyasinda,  beyincikds,  hipotalamusda,
uzunsov Vs orta beyindas ardicilligla 30%, 22%,
39%, 18% vo 16% asag1 olmusdur.

3 ayhq kontrol sigcovullarda QAYT-T
fermentinin foallig1 bas beyin yarimkiirslorinin
gabigiin mitoxondri fraksiyasinda 17.40+1.38,
beyincikda 20.39+1.36, hipotalamusda
23.11+£1.29, uzunsov beyindo 15.23+0.73, orta
beyindo  14.95£0.61 mkmol  Qlu/q-saat
olmusdur. D6l dovriindo hipoksiyanin tasiri
naticasindo 3 ayliq sigovullarin bas beyin
strukturlarinin  mitoxondri fraksiyalarinda da
QAYT-T fermentinin foalligi kontrol ilo
miiqayisads azalmaga moruz qalmigdir. Azalma
bag  beyin  yarimkiirolorinin  gabiginin
mitoxondri fraksiyasinda 21%, beyincikds 14%,
hipotalamusda 28%, uzunsov beyindos 12%, orta
beyinds 11% toskil etmisdir.

Todqiq  olunan  digar  strukturlarla
miigayisado bas beyin  yarimkiiralorinin
qabiginin vo hipotalamusun dol dovriindo
hipoksiyanin tasirino daha hassas olmasi
naticasinds QAYT-T fermentinin foalligi da
mohz bu strukturlarda miivafiq soraitdo digor
strukturlara nisboton daha boyiik dayisikliya
moruz qalmisdir.

Prenatal dovrdo stres beyin vo davranisa
davaml tosir gostorir. Organizmin stress hassas
olan bu dovrindo QAYTergik sistem Kkritik
hiiceyra inkisafina tosir edir. Prenatal stresin
beyna tosiri, sinir signalinin bu vacib aspektino
tosiri ilo olagolondirilo bilor [9]. Prenatal stres
QAYTergik olmayan sinir sistemlorino genis
sokildo tosir edir, lakin MSS-in inkisafinin
interaktiv  tobioti  QAYTergik  soaloflorin
meydana golmasini, prenatal stresin longidici
neyronlara tosirini basa salir. QAYTergik
sistemlor  yetkin  beyindoki  digor  sinir
sistemlorini normal olarag tonzimloyan sxemin
bir hissasidir - stresin tonzimlonmasino, neyron
sistemina, prenatal stresin osasli doyismosine
QAYTergik nozarat prenatal stres ti¢iin xiisusi
marag toqdim edir.

Prenatal stresdon sonra MSS-in miixtalif
strukturlarinda QAY Tergik hiiceyralorin geyri-
borabor sayda yaranmasi ilo bagli bozi
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molumatlar var. QAY Tergik neyronlar postnatal
ontogenezin erkon marhalalorinds  beynin
inkisafinda memar kimi ¢ixis edir, kritik
dovrlords beyin qgabigimin inkisafin1  vo
funksiyasini tonzimlayir [8].

Kompleks oyadict vo longidici sxemlor
beynin digor strukturlarinin hippokamp vo
hipotalamusla  olagosi  vasitasilo  stresin
reaksiyasini idars edir. Bu proyeksiyanin ¢oxu
ya hipotalamusu birbasa hodof alan vo ya
hipotalamusa tasir edon bolgalari inhibs edon
QAYTergikdir. Hipotalamusda prenatal stres
presinaptik vezikulyar QAYT-in dasiyicist
(VGAT) immunsitokimyasi ilo dlgiildiiyli kimi
QAYTergik sinapslari artirir [12, 14, 15].

Mioyyon  edilmisdir ki,  mixtolif
etiologiyali hipoksiya zamani1 QAY T-1n miqdar1
toxumada koskin artir [4]. Ekstremal soraitdo
QAYT-suntun miibadilo reaksiyasinin
foallasmasi yaranir. Todqiqatlarda neyronlarin
enerji tomini {iglin  QAYT-suntun bdyiik
ohomiyyat Kasb etdiyi miioyyan edilmisdir. Bas
beynin hipoksiya ~ zamani adaptasiya
mexanizmlorinin formalasmasinda QAYT-in
rolu siibut olunmusdur [3]. QAYT-1n miqdari
hipoksiya zamani koskin doyisikliya maruz
galir. Bu onun stres mohdudlasdirici
sistemlordon biri olmasi il izah olunur [10]. Bu
sobobdon onun miqdart hipoksiya zamani
artaraq beyin hiiceyroalorini mohv olmagdan
goruyur. Molumdur ki, QAYT-T fermenti
QAYT-1n par¢alanmasinda istirak edir. QAYT-
m artma sobablorindon  biri  QAYT-T
fermentinin ~ foalliginin  asag1  diismosidir.
QAYT-T fermentinin foalliginin asagi diismasi
QAY T-1n beyin strukturlarinda pargcalanmasinin
azalmasina sobob olur. Noticodo QAYT-in
miqdari artir.

Prenatal ontogenezin dol dovriindo do
hipoksiyaya moruz gqalmis si¢ovullarin bas
beyin strukturlarinda kontrolla miiqayisado
QAYT-T fermentinin foalliginda azalma bas
beynin tadqiq olunan strukturlarinda QAYT-in
miqdarinin artmasina sobob ola bilor. Ehtimal

olunur ki, kompensator-adaptasiya
reaksiyalarinda  istirak edon  QAYT-in
miqdarmin  artmast  langidici  proseslarin

oyandirict proseslor iizorinds istiinlik toskil
etmosina Ssobab olaraq hipoksiya soraitindo
beyin hiiceyralorini mohv olmagdan goruyur.
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NOTIiCOLOR

Dol dovriindo hipoksiyaya moruz qalmis
17 giinliik, 1 va 3 ayliq si¢ovullarin bag beyninin
miixtalif strukturlarinda QAYT-T fermentinin
foallig1 kontrolla miigayisado asagi saviyyado
olmusdur.

Prenatal  inkisafin  d6l  dovriinda
hipoksiyanin tasirine moruz qalmis 17 giinliik, 1
vo 3 ayhq sigcovullarin bas  beyin
yarimkiiralorinin gabiginda vo hipotalamusda
digor todqiq olunan beyin strukturlari ilo
miiqayisodo QAYT-T fermentinin foallig1
yiiksok saviyyado azalmaga moruz qalmigdir.

17 gilinliik sicovullarin  bas beyin
strukturlarinin ~~ toxuma ~ vo  mitoxondri
fraksiyalarinda 1 vo 3 ayliq heyvanlarla
miiqayisado dol dovriinda hipoksiyaya maruz
qaldigdan sonra QAYT-T fermentindo bas
veron doyisiklik daha nozoro ¢arpacaq
Saviyyads olmusdur. Dol dovriinds hipoksiyaya
moruz qalmis 3 ayliq heyvanlarin bas beyin
strukturlarinda iso QAYT-T fermentinin foallig
gismon barpa olmusdur.
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AKTUBHOCTbB ®EPMEHTA I'AMK-T B I'OJIOBHOM MO3TI'E KPBIC B
INOCTHATAJIBHOM OHTOT'EHE3E, HIEPEHECIHINX I'MITOKCHIO B IIVIOJJTHOM
HEPHOJIE

Hazaxer Hauo KbpI361 AjlMeBa

Huemumym @usuonocuu um. Axademurxa A60yanet I apaesa, Hayuonanvnoti Axademuu Hayx
Aszepbatiodcana, baky, Azepbatioxncan

B mpencraBieHHON cTaThe HCCIEAOBAHO BIUSHUE MPEHATATbHON T'MIOKCHM Ha aKTMBHOCTh
depmenta TAMK-T B pasnuuHbBIX CTPYKTypax TIOJIOBHOTO Mo3ra Kpeic 17-gHeBHOro, 1- m 3-
MECSYHOT'O BO3pacTa B IOCTHATAJLHOM MEpHOZe Pa3BUTHSA. B skcrepuMeHTax H3yyalluch Kopa
OOJIBIINX MOJTYIIAPUI TOJIOBHOTO MO3Ta, MO3KEUYOK, THIIOTAIaMyC, TPOAOITOBATHIA U CPETHUIN MO3T.

bou1o oOHapyKeHO, UTO Y KOHTPOJIBHBIX dKUBOTHBIX BHICOKHI YPOBEHb aKTUBHOCTH (pepMEHTa
I'’AMK-T ormedaercs B TMIOTalaMyC€ M MO3XKEYKE IO CPABHEHUIO C JAPYTUMH H3YYEHHBIMU
CTPYKTypaMu. Y CTAaHOBJIEHO, YTO THIIOKCHSI, TIEpEeHECeHHasi KphICaMU B IJIOIHOM NIEPUOJIE, BHI3BIBAET
3HaYMTEeNbHblE H3MeHeHHss B akTuBHOCTH ¢epmenta ['AMK-T, 0COOEHHO BBIpaXKEHHbBIE B
TUMNOTalaMyce U Kope OOJBIINX MOJIYyIIaphil TOJIOBHOTO Mo3ra. Y 17-IHEBHBIX U OJHOMECSYHBIX
KpBIC, TIEPEHECIINX IPEHATAIBHYI TUIIOKCUIO, 110 CPABHEHUIO C TPEXMECSYHBIMHU KHBOTHBIMU,
(dbepMeHTaTUBHAs aKTUBHOCTh B M3Yy4ae€MbIX CTPYKTypax MO3Ta CHU)KAaeTcs B OOJbIIeH cTeneHu.
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AxtuBHOCTh pepmenTa 'AMK-T yacTHuHO BOCCTaHABIMBAIACh B CTPYKTYpax rOJIOBHOTO MO3ra y
TPEXMECSYHBIX )KMBOTHBIX, ITOABEPIIINXCS TMIIOKCHH B INIOAHOM Inepuoje. CHH)KEHUE aKTUBHOCTH
¢depmenta 'AMK-T mnpuBogur k yBenuuenuto ['AMK. IloBeimenue coaepxxanuss ['AMK
CIIOCOOCTBYET aKTHUBAIMK IIPOLECCOB TOPMOKEHHS B TOJIOBHOM MO3T€, 3alIUIIAsi HEPBHbBIE KICTKU
or rubenn. B pesynprare 'AMK ydacTByeT B KOMIIEHCATOPHO-3JaNTAI[MOHHBIX PEAKLUUAX U
3aIUIIAET KJIETKUA MO3Ta IIOCIIE BO3ACHCTBHS TUIIOKCUH B IIPEHATAJIbBHOM OHTOI'CHE3E.

KioueBbie ciaoBa: rumnokcus, ['AMK-amuHorpancdepaza, kopa OOJBIINX MOTYyIIApUA
TOJIOBHOTO MO3ra, MO3K€4OK, TUIIOTAJIAMYC, IIPOJOJITOBATBIA U CPEIHUM MO3T.

THE ACTIVITY OF GABA-T ENZYME IN THE BRAIN OF RATS IN POSTNATAL
ONTOGENESIS EXPOSED TO HYPOXIA DURING FETAL PERIOD

Nazakat Naib Aliyeva
Academician Abdulla Garayev Institute of Physiology, National Academy of Sciences of Azerbaijan

In the presented article, the effect of hypoxia in prenatal ontogenesis on the activity of the
GABA-T enzyme in various structures of the brain of 17-day-old, 1-month-old, and 3-month-old rats
in the postnatal period of development was investigated. In experiments, the cortex of the cerebral
hemispheres, cerebellum, hypothalamus, medulla oblongata, and midbrain were studied. It was found
that in control animals, a high level of activity of the GABA-T enzyme is noted in the hypothalamus
and cerebellum compared with other studied structures. It was found that hypoxia suffered by rats in
the fetal period causes significant changes in the activity of the GABA-T enzyme, especially
expressed in the hypothalamus and cortex of the cerebral hemispheres. In 17-day-old and 1-month-
old rats that underwent prenatal hypoxia, in comparison with 3-month-old animals, the enzymatic
activity in the studied brain structures decreased to a greater extent. The activity of the GABA-T
enzyme was partially restored in the brain structures of three-month-old animals subjected to hypoxia
during the fetal period. A decrease in the activity of the GABA-T enzyme leads to an increase in
GABA. GABA is involved in compensatory-adaptive reactions. An increase in GABA content
promotes the activation of inhibition processes in the brain, protecting nerve cells from death. As a
result, GABA protects brain cells from destruction under hypoxic conditions in prenatal ontogenesis.

Keywords: hypoxia, GABA-aminotransferase, cortex of the cerebral hemispheres, cerebellum,
hypothalamus, medulla oblongata, midbrain.
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