BAKI UNIVERSITETININ XOBORLORI
Ne2 Tabiat elmlari seriyasi 2011

UOT 616.441.008.61+612.8.015
CINSI YETISKONLIK DOVRUNDO OLAN HEYVANLARIN BEYIN
QABIGI, BEYINCIiK VO HiPOTALAMUSUN TOXUMASINDA
QAYT MUBADILOSINO TIROKSININ TOSIRI

9.M.ORUCOVA, 9.N.FOR9ICOV
AMEA-nin A.1.Qarayev adina Fiziologiya Institutu
asmeroruc@yahoo.com

Mbagalada bas beynin miixtalif strukturlarimin toxumasinda (beyincik, hipotalamus, be-
yin gabigy) QAYT miibadilasina QV-nin hormonu olan tiroksinin tasiri dyranilmigdir. Aparilan
tadqiqatlarin naticalori gostordi ki, 7 giin tiroksinin tasirindan sonra (qarmbogluguna yeridilo-
rak) bas beyin strukturlarmin toxumasinda QAYT-in migdarinin va QDK fermentinin faalligi-
nin saviyyasi norma ila miiqayisado yiiksalmis, Qlu, Asp-in migdart vo QAYT-T fermentinin
foallig isa aksina asag diigmiisdiir. Bu gostaricilarin dinamikasinda tiroksinin asagi va yiiksak
dozada tasirindan sonra bas veran dayisikliklari miiqayisa etdikda nazaragarpacaq forqlar mii-
sahida olunur.

Agar sazlar: tiroksin, beyincik, hipotalamus, beyin qabigi, QAYT, Qlu, Asp, ODK, QAYT-T.

Morkazi sinir sisteminin (MSS) normal funksional inkisafi {i¢lin bir to-
rofdon galxanabonzor vozinin (QV) hormonlart vacibdirso, digor toraofdon MSS
tireoid hormonlarinin (TH) miibadilo vo sintezini tonzimloyir. MSS-do QV-yo
impulslar hipofizin tireotrop hormonlarindan 6tiiriildiiyti kimi, dolay1 yolla
sinir keciricilori ilo 6Gtiiriilo bilor. QV-nin funksiyast MSS-nin gorginliyi za-
mani1 shomiyyatli deracado azalir (11).

TH-nin sinir sistemino tosirino miixtalif aspektlordo yanasmaq olar. Bu
QV-nin hormonlarinin sinir toxumasinin morfoloji, funksional vo miibadils
tosiri ilo olagodardir. Tireoidektomiya olunmus heyvanlarda mielin lipopro-
teinlor fosfat vo amintursularin daxil olmasini longidir. TH-nin yeridilmosi bu
proseslori normallasdirir vo amintursularda gliikozanin pargalanmasini stimul-
lagdirir (10). Yetkin heyvanlarda sinir toxumasinin tonoffiis aparatinin yetismo
vo formalagsmasinda proseslori, O,-nin parcalanma siiroti TH-nin yeridilmosi
zamani giiclonir (6). Neyronlarin mielinlosmo proseslorini QV-nin hormonlari
kontrol edir. TH organizmdo ¢oxsayl fizioloji effektlora sobab olur. Onlar bo-
yun v orqanizmin inkisafi, toxumalarin diferensasiyasi, enerjinin vo maddolor
miibadilosinin tonzimi, orqanizmin funksional foalliginin toyini soviyyasinin,
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adaptasiya reaksiyalarinin inkisafi ti¢lin zoruridir (9).

TH-nin ¢atismazlig1 beyin toxumasinda yalniz oksidlosmo reaksiyalarina
sahib ¢ixmir, ham do transaminaza reaksiyalarinda istirak edon — aspartatami-
notransferaza, QDK, suksinatdehidrogenaza fermentlorini ingibino edir. Hipo-
tireoz lipid vo amintursularda heyvanlarin beyninds glilkkozanin parcalanmasi-
n1 agagi salir. Bu baximdan MSS vo QV arasinda qarsiligh six slago vardir (3,
10). Tiroksin neyrotrop tasir gostorir, miixtolif fermentlorin sintezino iki osas
yolla onlarin tonzimina foal tosir gostorir. TH-1 ekspressiya genlorini giiclon-
dirir. Biri hiiceyranin genetik mexanizmlorindan onlarin funksiyalarini foallas-
dirir, digori membranla molekul-reseptor qarsiligli slage vo adenilatsiklaza sis-
teminin foallagmasi ilo (1, 2). Tiroksin(T4) MSS va onun inkisafi tigiin zoruri-
dir, o, bas beyindo neyronlarin qurulus vo funksional diferensasiyaya sobob
olur (8). Erkon postnatal ontogenezds vo pubertat dovrda tiroksinin qanda sor-
bost sirkulyasiya olan miqdar1 koskin sokildo artir. Hom tiroksin, hom do onun
par¢alanma mohsullart sinir hiiceyrasino mitoxondrial soviyyado tosir gos-
tororok oksidlogmo-reduksiya proseslorinin tonzimindos vacib rol oynayir (11).

QAYT, Qlu vo Asp beynin bioloji foal maddsleri vo amintursu tabiatli
mediatorlardir. MSS-do sinapslarin asas fondunu amintursuergik sinapslar
toskil edir. Mediator tobistli amintursulara on birinci QAYT, Qlu vo Asp aid
edilir. Bundan basqa onlar ziilallarin borpasini tolob edir. Onlarin normal mii-
nasibatlorinin pozulmasi sinir sistemi monsoli xastoliklora sobob olur. QAYT
sistemi miixtolif stress tosirlordo organizm ii¢lin vacib ohomiyyot kosb edir.
Beyin kasiyina qliikkozanin slave edilmasi zamant QAYT alanin vo gqlutaminin
omolo golmasini stimullagdirir, bu zaman ammonyakin vo a-ketoqlutar tursu-
sunun miqdar1 xeyli asag1 diisiir, ancaq Asp-in miqdar1 ham qliikozanin slava
edilmasi, hom do QAYT ils birlikds glitkozanin slave edilmasi zamani kaskin
asag diistir (7, 12).

Odobiyyatda mohdud sayda QV-nin amintursu miibadilosino vo bas be-
yindo onlarin sintez vo oksidlosmosini kataliz edon fermentlorin foalligina
tosiri haqqinda moalumat vardir vo bu molumatlar QV vo amintursular arasinda
na kimi miinasibotlorin oldugunu agkar etmayo maraq dogurur.

Bu baximdan bu giin tiroksinin tesirindon sonra bas beyindos, xiisuson
mediator tobiotli amintursularin doyisilmasinin dyronilmasi neyrokimyanin
vacib masalalorindon biridir. Ona gors do hazirk: 1simizds tiroksinin tasirinden
sonra bas beynin miixtolif strukturlarinda QAYT miibadilssinin doyismasini
Oyronmoyi garsimiza mogsad qoydugq.

Material vo metodlar. Tocriibalords cinsi xotti geyri-miioyyon olan adi
gidalanma rejimi tiizro vivari soraitindo saxlanilan iicayliq sicovullardan
istifado olunmugdur. Bunlar da 6z ndvbesindo 2 qrupa boliinmiigdiir. Birinci
grupa kontrol heyvanlari, ikinci qrupa iso tiroksinin tosirino moruz qalmis
tacriibo heyvanlar aid edilmisdir. Biitiin eksperimentlorde bas beynin miixtolif
strukturlarinin toxumasinda (beyincik, hipotalamus vo beyin qabig1) QAYT,
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qlutamin (Qlu) vo asparaginin (Asp) miqdari, qlutamatdekarboksilaza (QDK)
vo QAYT-aminotransferaza (QAYT-T) fermentlorinin foalligi normada vo
tiroksinin 50, 100 mkq/kq dozada ¢oxdofali (7 giin) tasirindon sonra (qarinbos-
luguna yeridilorok) dyronilmisdir.

Beyin toxumasini miivafiq metodla islodikdon sonra amintursularin
(QAYT, Qlu, Asp) ayrilmas1 Dozenin elektroforez metodu ilo hoyata kegirilir
(13). QDK fermentinin foallign A.1.Sitinski, T.N.Priyatkina modifikasiyas1
osasinda (15) QAYT-in miqdarina (14), QAYT-T fermentinin foallig1 iso Qlu-
nun miqdarina (5) goro toyin edilib. Alinan naticolor QAYT, Qlu vo Asp-in
miqdar1 1 q tozo beyin toxumasina goro mkmolla, QDK fermentinin foallig
mkmol QAYT/q.saat, QAYT-T fermentinin foallig1 iso mkmol Qlu/q.saatla
ifado edilib. Alinmis dolillor statistik aragdirilib (4).

Tacriibalorin naticalari vo onlarin miizakirasi

Tacriibalorin noticolori gostordi ki, normada iicayliq sicovullarin bag
beynin strukturlariin toxumasinda QAYT-in miqdar beyincikdo 1,78+0,04;
hipotalamusda 3,23+0,13; beyin gabiginda 3,12+0,08; Qlu-nun miqdar1 beyin-
cikds 4,62+0,11; hipotalamusda 5,89+0,10; beyin gabiginda 5,76+0,11; Asp-in
miqdart beyincikde 1,85+0,07; hipotalamusda 2,94+0,08; beyin qabiginda
2,72+0,05 mkmol/q olur.

Tiroksinin 50 mkq/kq dozada ¢oxdafali (7 giin) tesirindon sonra iicayliq
sigovullarin bas beyin strukturlarinin toxumasinda QAY T-1n miqdar1 beyincik-
do 46% (<0,001), hipotalamusda 42% (<0,001), beyin gabiginda 52% (<0,001)
¢ox, Qlu-nun miqdar1 beyincikds 28% (<0,001), hipotalamusda 31% (<0,001),
beyin gabiginda 39% (<0,001), Asp-in miqdar1 beyincikdo 27% (<0,001),
hipotalamusda 19% (<0,001), beyin qabiginda 22% (<0,001) az olur.

Cadval

Tiroksinin 50 vo 100 mkq/kq dozada coxdafdli (7 giin) tasirindan

sonra iicaylq sicovullarin bas beyin strukturlarimin toxumasinda QAYT,

sarbast Qlu vo Asp-in 1 q t3z3 beyin ¢akisino gors miqdar1 (mkmol/q,
M=m, n=5 tacriibaya asasan)

Bas beyin Tacriibenin Gostaricilar QAYT Qlu Asp
strukturlari novlori
Beyincik Norma M=+m 1,78+0,04 4,62+0,11 1,85+0,07
% 100 100 100
50 mkq/kq M+m 2,60+0,16 3,343+0,15 1,54+0,09
% 146 72 83
P <0,001 <0,001 <0,05
100 mkq/kq M+m 2,99+0,18 3,00+0,19 1,39+0,10
% 168 65 75
P <0,001 <0,001 <0,01
Hipotalamus Norma M+m 3,23+0,13 5,89+0,10 2,94+0,08
% 100 100 100
50 mkq/kq M+m 4,59+0,26 4,06+0,30 2,38+0,11
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% 142 69 81
P <0,01 <0,001 <0,01

100 mkq/kq M=+m 5,04+0,19 3,59+0,23 2,18+0,09
% 156 61 74
P <0,001 <0,001 <0,001

Beyin gabigt Norma M+m 3,12+0,08 5,760,111 2,72+0,05

% 100 100 100

50 mkq/kq M=+m 4,74+0,18 3,51+0,23 2,12+0,13
% 152 61 78
P <0,001 <0,001 <0,01

100 mkq/kq M=m 5,154+0,20 3,34+0,16 1,9340,11
% 165 52 71
P <0,001 <0,001 <0,001

Tiroksinin 100 mkq/kq dozada c¢oxdofdli (7 giin) tosirindon sonra iig-
ayliq sicovullarin bag beyin strukturlarinin toxumasinda QAYT-in miqdari
beyincikds 68%(<0,001), hipotalamusda 56% (<0,001), beyin gabiginda 65%
(<0,001) ¢ox, Qlu-nun miqdar1 beyincikds 35% (<0,001), hipotalamusda 39%
(<0,001), beyin gabiginda 48% (<0,001), Asp-in miqdar1 beyincikdo 25%
(<0,001), hipotalamusda 26% (<0,001), beyin gabiginda 29% (<0,001) az olur.

Novbati tocriibolorin noticolori gostordi ki, (sokil 1) normada tlicayliq si-
covullarin beyinciyindo QDK-nin faalligr 96,40+2,80 mkmol QAYT/q-saat;
QAYT-T-nin foallig1 1so 106,30+£5,22 mkmol Qlu/q-saat olur. Tiroksinin 50
mkq/kq dozada ¢oxdafali (7 giin) tosirindon sonra tigayliq sicovullarin beyinci-
yindo QDK-nin faallig1 (132,07£10,19 mkmol QAYT/q-saat) 37% (p<0,001)
yiiksalir, QAYT-T-nin foalligr iso (77,60£5,63 mkmol Qlu/q-saat) 27%
(p<0,001) azalir. Tiroksinin 100 mkq/kq dozada ¢oxdofali (7 giin) tasirindon
sonra iigayliq sicovullarin beyinciyindo QDK-nin faallig1 (143,64+9,75 mkmol
QAYT/qg-saat) 49% (p<0,001) yiiksolir, QAYT-T-nin faallig1 isa (69,10+4,56
mkmol Qlu/q-saat) 35% (p<0,001) azalir.

Normada tigayliq sicovullarin hipotalamusunda (sokil 2) QDK-nin foal-
lig1 hipotalamusda 98,02+7,15 mkmol QAYT/qg-saat; QAYT-T-nin foallig
114,30+£6,55 mkmol Qlu/g-saat olur. Tiroksinin 50 mkq/kq dozada ¢oxdofali
(7 giin) tosirindon sonra tigayliq sicovullarin hipotalamusunda QDK-nin faal-
1181 (133,39+7,09 mkmol QAYT/q:saat) 36% (p<0,001) yiiksolir, QAYT-T-nin
foalligr iso (90,30+4,00 mkmol Qlu/q-saat) 21% (p<0,001) azalir. Tiroksinin
100 mkq/kq dozada ¢oxdofali (7 giin) tosirindon sonra iicayliq si¢ovullarin hi-
potalamusunda QDK-nin foallig1 (142,22+6,74 mkmol QAYT/q-saat) 45%
(p<0,001) ytiksalir, QAYT-T-nin foallig1 (82,314+4,82 mkmol Qlu/q-saat) 28%
(p<0,001) azalir.
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Sok. 1. Tiroksin miixtalif dozalarda (50 vo 100 mkq/kq) 7 giin tesirinden sonra iicayliq sigo-
vullarin beyinciyinde QDK (mkmol QAYT/q-saat) vo QAYT-T (mkmol Qlu/q-saat)

fermentinin foalliginin dinamikasi (M+m, n=5 tacriiboys osason).
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Sok. 2. Tiroksin miixtalif dozalarda (50 vo 100 mkq/kq) 7 giin tesirindon sonra ligayliq sigo-
vullarin  hipotalamusunda QDK (mkmol QAYT/g-saat) vo QAYT-T (mkmol

Qlu/g-saat) fermentinin foalliginin dinamikasi (M+m, n=>5 tacriibays asasan).
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Normada iicayliq sigovullarin beyin qabiginda (sokil 3) 84,40+5,66 mk-
mol QAYT/q.saat, QAYT-T-nin foallig1 beyin gabiginda 81,70+3,93 mkmol
Qlu/g-saat olur. Tiroksinin 50 mkq/kq dozada ¢oxdofali (7 giin) tosirindon son-
ra ticayliq sigovullarin beyin qabiginda QDK-nin foallig1 (115,63+8,70 mkmol
QAYT/g-saat) 37% (p<0,001) yiiksolir, QAYT-T-nin foallig1 iso (57,1946,12
mkmol Qlu/qg-saat) 30% (p<0,001) azalir. Tiroksinin 100 mkq/kq dozada gox-
dofali (7 giin) tesirindon sonra 3 ayliq si¢ovullarin beyin qabiginda QDK-nin
foalligr (128,29+5,55 mkmol QAYT/q-saat) 52% (p<0,001) ytiiksalir, QAYT-
T-nin foallig1 iso (50,65+4,04 mkmol Qlu/q-saat) 38% (p<0,001) azalir.
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Sak. 3. Tiroksin miixtalif dozalarda (50 vo 100 mkq/kq) 7 giin tesirindon {igayliq sicovullarin
beyin gabiginda QDK (mkmol QAYT/q-saat) vo QAYT-T (mkmol Qlu/q-saat) fer-
mentinin faalligmin dinamikast (M+ m, n=5 tocriibays asason).

Eyni zamanda si¢ovullarin bas beyin strukturlarinda QAYT miibadils-
sindo bag veron doyisikliklor tiroksinin tosir dozasindan da asilidir. Belo ki,
ticayliq sicovullarin bas beyin strukturlarinda QAYT miibadilosindo bas veron
doyisikliklor tiroksinin yiiksok dozasindan sonra daha ¢ox noazara ¢arpir, nainki
asag1 dozada tosirindon sonra.

TH ziilalin sintez vo pargalanmasina miisbat tosir gostorir. Buna goro do
tireotoksikoz zamani TH-nin izafiliyi noticosindo katabolik tosirlor anabolik
tosirlari iistoloyir. Molumdur ki, tiroksinin yarimpar¢alama dovrii 4-7 giin ol-
dugundan (10) va bizim tacriibolordo ardicil olaraq 7 giin tiroksinin izafi do-
zada tocriibs heyvanlara tasiri dyronildiyindon bu hormonun orqanizmds y181l-
mas1 naticasinda orqanizmdo bas beyin strukturlarinin toxumasinda QAYT
sistemindo nazoragarpacaq doracads doyisikliklor bag verir.

Hipertireoid zamani fosforlagsmis piridoksalin longimasi adenozintrifos-
fatin bas beyindo soviyyasinin azalmasi hesabina bas verir. Tiroksin eyni za-
manda bas beyindo QAYT sistemina do tosir edir. QDK vo QAYT-T ferment-
lari fosfopiridoksalin kofermentloridir. Kifayat qodor omalo golmoyan fosfopi-
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ridoksal QAYT-T-nin foalliginin asagi diismasina sabab olur va naticads Qlu-
nun miqdarmin azalmasi bas verir.

Ogor tiroksin neyron fondunda beynin funksiyasi iigiin asas oshomiyyot
kosb edirso, slibhosiz ki, amintursu tobiotli neyromediatorun miibadilosinag to-
siri xiisusidir. Bizim aldigimiz naticalors asason, demok olar ki, cinsi yetiskon-
lik dévriinds olan heyvanlarin beynindo tiroksinin tosirindon sonra QAYT-1n
norma ilo miiqayisads miqdarinin yiiksalmasi onun miibadile intensivliyine so-
bobini agkar edir. Buna gora do tiroksin postnatal ontogenezin bu vo ya digor
moarhalasinda hiiceyra orqanizminda biokimyavi saviyyoads giiclii katabolik
tosir edir.

Tiroksinin amintursu miibadilosino xiisusi tosiri hiiceyrodon amintursu
nogliyyatinin stimuloedici tasiri ilo alaqgoli olaraq sitoplazmatik, mitoxondrial
vo niliva saviyyasindo hoyata kecir. Burada xiisusi ohomiyyat tiroksinin amin-
tursu miibadilosindo istirak edon fermentlorin foalligina tosiri ilo olagodardir.

TH-nin tosiri naticoesinde ganda qliikkozanin miqdar1 artir (16). Hiper-
tireoz eyni zamanda beyinds qliikoza vo gliikkogenin istifadosinin siirotlonmo-
sina do sobab olur. Beyin toxumasinda enerji miibadilosinin pozulmasini orqa-
nizmin kompensator reaksiyasi eyni zamanda stimulyasiya hesabina beynin
qlikkoza va qgliikogenin daimi saviyyesinin saxlanmasi adlanir. Bu baximdan
QV ohomiyyatli dorocodo miixtolif istigamotli maddslor miibadilosine tosir
edir, funksional-biokimyavi doyisikliklorin yaranmasina sabab olur.

Elmi yeniliyi. Ik dofs olaraq cinsi yetiskonlik ddvriindo olan (iicayliq)
sicovullarin bas beyninin miixtolif strukturlariin (beyincik, hipotalamus vo
beyin gabi8i) toxumasinda tiroksinin tosirindon sonra QAYT miibadilasinin
doyisilmasi dyronilmisdi. Miisyyon olunmusdur ki,

- tiroksinin tasirindon sonra licayliq sicovullarin bas beyninin miixtalif
strukturlarinin toxumasinda QAYT-1in miqdari, QDK fermentinin foalliginin
soviyyasi yiiksalir, Qlu, Asp-in miqdar1 vo QAYT-T fermentinin foalliginin
soviyyasi asagi diislir.

-tiroksinin tosir dozasindan asili olaraq ligayliq sicovullarin bas beyin
strukturlarinda QAYT miibadilesinde bas veron doyisikliklor eyni istigamatli,
lakin miixtalif soviyyadadir. Bels ki, tiroksin yiiksok dozada (100 mkq/kq)
sicovullarin bas beyin strukturlarinin toxumasinda QAYT miibadilosindo daha
gabariq doyisikliklara sabab olur, nainki ki¢ik dozada (50 mkq/kq).

Isin praktik shomiyyati. Bas beynin miixtolif strukturlarinda oyadic1 vo
langidici neyromediatorlarin miibadiloesi, bu miibadilads istirak edon ferment-
lorin faalliginin dinamikasi1 vo QV arasinda hansisa bir miinasibatin olmasini
askar etmok praktik tobabot iiglin vacib mosaladir. Tiroksinin yeridilmasi za-
mani bas beynin strukturlarinda QAYT-1n miqdari artir, Qlu vo Asp-1n miqdari
1s9 azalir. Bunu da QV-nin hiperfunksiyasi zamani, dolayis1 yolla hipofuk-
siyasl zaman1 nazore almaq lazimdir.

Somarasi. Tiroksinin tosiri naticasinde QAYT-in miqdarmin artmasi
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QV-nin hiper- vo hipofunksiyas1 zaman1 xastolordo neyromediator miibadilo-
sindo bas veron doyisiklikloro osaslanaraq miialico todbirlori goriilmolidir. Hot-
ta dolayis1 yolla séylomak olar ki, bu vozinin hipofunksiyasi zaman1 QAYT va
onun mohsullar1 olan preparatlardan istifado etmok olar.

Noticoalor. Cinsi yetiskonlik dovriindo olan ag sicovullarin bas beyin
strukturlariin toxumasinda tiroksinin asagi vo yliksok dozada ¢oxdofali tosi-
rindon sonra norma ilo miiqayisade QAYT-in miqdari artir, Qlu va Asp-in
miqdari iso azalir.

Cinsi yetiskonlik dovriinds olan ag si¢ovullarin bag beyin strukturlarinin
toxumasinda tiroksinin miixtalif dozalarda ¢oxdofali tosirindon sonra norma ilo
miiqayiseds QDK fermentinin faallig1 ytiksalir, QAYT-T-nin foallig1 iso asag1
olur.
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BJIMSHUE THPOKCUHA HA OBMEH
TF'AMMA-AMHUHOMACJISIHOU KHUCJIOTBI B TKAHU KOPBI MO3rI'A,
MO3XKEYKA U THITIOTAJIAMYCA B IIOJIOBO3PEJIBIX )KNBOTHBIX

AM.OPYI/KEBA, A H®APA/I)KEB
PE3IOME

Bbruto nccnenoBano BimstHME THpoKcHHA B 03¢ 50 m 100 MKr Ha 1Kr *KMBOH Macchl
KIBOTHOTO Ha YPOBEHb raMMa-aMuHoMacistHOH kucnoTsl (I"”AMK) u conepikanue cBOOOAHBIX
JKkapOoHoBbIX amuHOKUCIOT (I'my m Acm), a Takke aKTMBHOCTb (PEpPMEHTOB TIyTamart/e-
kap6okcunazsl (I'/IK) u TAMK- amunorpancdepazsl (TAMK-T) B cTpyKkTypax roioBHOTO
MoO3ra y 3-MeCsIUHBIX OeNbIX KpbIC. BBISABIEHO, UTO THPOKCHUH, BBEACHHBIN B OpPraHU3M KpBIC
3-mecssuHBIX (B/0) XpOHWUYECKH (€XKEIHEBHO, B TCUCHHE 7 JHEI) B OTHOCHUTEIHHO BBICOKOM
JI03€  JIOCTOBEPHO TOBBIIIAJI KOHIEHTPALMIO I'amMma-aMuHoMacisHol kucnotel (TAMK) B
TKaHU KOpPbI MO3ra, MO3XKeUKa U THIOTalaMyca U OJJHOBPEMEHHO CHUXKAJ COZAEp KaHUS IIyTa-
MuHOBOH KucioTel (I'K) B 3THX *e cTpykTypax. TupokcuHOBBIE 3P (GEKTH BO3ICHCTBUS Ha
aKTUBHOCTh OCHOBHBIX (epmenToB ['TAMK mryaTa-rmyramaraekapookcmnazsl ([K) u
I'AMK-tpancamunaszsl (CAMK-T) Taxke OBUTH IPOTHBOTIOIOKHO: B KOPE MO3TE, B MO3KECUKE
U TUIOTalaMyce THPOKCHH crocobcTBoBan mosbimenuto ['JIK-aznoi u cumwkenmo 'AMK-
TpaHCAMHHA3HON aKTUBHOCTH.

KuroueBble c¢j10Ba: TUPOKCHH, MO3KEYOK, THUIIOTalamyc, kopa mosra, [AMK, T'my,
Acn, I'IK, TAMK-T.

EFFECTS OF THYROXINE ON GAMMA TURNOVER IN TISSUES OF CORTEX
BRAIN, CEREBELLUM AND HYPOTHALAMUS IN SENIORS

A.M.ORUJOVA, A.N.FARAJOV
SUMMARY

The experiment showed that after intraabdomen injection of thyroxine at the dose of
50 and 100 mkqg/kq levels of gamma-aminobutyric acid(GABA) and activity of glutamatde-
carboxylase (QDC) in 3 months animals in tissues of different brain structures (in cerebellum,
in hypothalamus and in cortex brain) increased, while levels of glutamic(Qlu), aspartic(Asp)
and GABA-aminotransferaza decreased. These changes are dependent from the dose of thyro-
xine to a considerable extent.

Key words: thyroxine, cerebellum, hypothalamus, cortex brain, GABA, Qlu, Asp,
QDC, GABA-T.
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