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Tadgiqat isimizda orqanizma etanolun asagi dozasimin (3,5 q/kq 25%-li mahlulunun) 7,
14, 21 va 30 giinliik tasiri zamani morkazi sinir sisteminin (MSS) miixtalif sébalarinin (bag-
beyinin boyiik yarimkiiralor qabigi, beyincik, beyin siitunu va hipotalamusda) toxumalarinda
QAYT miibadilssinin dinamikasi oyranilmisdir.

Miiayyan edilmisdir ki, etanolun asagi dozasinin giindalik tasirindon 7, 14, 21 va 30 giin
sonra bas-beynin tadqiq olunan strukturlarinda QAYT-in migdarinin artmasi bas verir. Bu za-
man homin strukturlarin toxumalarinda qlutamatdekarboksilaza (ODK) fermentinin faalligi
ylksalir. Lakin QAYT-in migdarindan forqli olaraq, sarbast glutamat va aspartatn (Qlu va
Asp) migdart ahomiyyatli doracado azalr. Bununla da, toxumalarda QAYT-transferaza fer-
mentinin faalligr asash azalmaya ugrayrr, lakin bazi strukturlarda norma saviyyasinda qalir.

QAYT-n migdarinin va QDK fermentinin faalligimin gostorilon soraitda artmasi, onun
MSS-da adaptiv-qoruyucu va kompensator funksiyast ilo izah oluna bilor.

Acar sozlar: mitoxondri, mediator, hipotalamus, glutamin, asparagin, etanol

Maisatdo ¢ox genis yayilmis vo orqanizma 6z koskin vo xroniki monfi to-
siri ilo segilon ekstremal faktorlardan biri olan alkoqolun tasirinin todqiqi mii-
hiim vo zaruri sosial problemin halli istigamatindo miioyyon miisbot naticolora
gotirib cixara bilor. Toksin maddslorin, o climlodon alkoqolun organizmo
xroniki tosirinin neyrokimyavi mexanizminin dyranilmasi miasir sshiyyanin
on aktual problemlarindon biridir (1, 4, 5, 10, 12, 15). Elmds yalniz bels yanas-
ma, miiasir vo elmi cahatdon asaslandirilmis yeni tovsiyalorin hazirlanmasinda,
bu tovsiyolordo alkoqolizm kimi miirokkob sosial xostoliklorin miialico vo
profilaktikasinda miihiim rol oynaya bilor. Alkoqola qars1 insanlarin hassaslig
fordidir. Bu hossasliq birbasa insanlarin organizminin psixi vo fizioloji
vaziyyati ilo bagli mosaladir. Alkoqolun asagi dozasi insanlarin sinir sistemino
stimullagdiric1 tosir gostorir vo bu zaman insanlarda miisbot emosiyalar vo
eyforiya voziyyati yaranir. Bu voziyyst MSS longimo prosesinin pozulmasi
noticosindo organizmin davranisini nozaratdo saxlayan sinir morkozlorino
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impulslarin tasirinin zoiflomoasi naticasindo bas verir. Alkogolun yiiksok dozada
gabulu har bir insanin fordi vaziyyatden asili olaraq bu vo ya diger deracads
depresiyaya sobob olur. Bu sahado xeyli todqigat islorinin olmasina baxma-
yaraq, indinin 6zlinds do alkoqolizmin etiologiya va patogenezi haqqinda tam
vo doqiq tosovviir yoxdur. Etanolun yiiksok dozasina qarst toleranthigin
yaranmasi vo xostaliyin olamatlori osason alkoqola qars1 fiziki asililigla bagl
olub va alkogolizmin amolo golmasinin vacib bir faktorudur. Demali, alkoqol
MSS-ds gedon maddslor miibadilesinin asas komponentlorindon biri kimi
gobul edilo bilon vo alkogolizmin omolo golmasindo dominant olaraq osas
faktor kimi miihiim tosiro malikdir.

Miioyyon edilmisdir ki, MSS vo onun sébolorinin funksiyalanmasi onlar-
da gedon metabolizm proseslorino etanolun bilavasito tosiri ilo olagodardir.
MSS-do gedon maddolor miibadilosi dedikdo ilk névbods mediatorlarin mii-
badilosi diggati calb edir. Siibut olunmusdur ki, miixtolif orqanlarin funksiyasi
MSS-do mediatorlarin miibadilosinin pozulmasi zamani bas veron oyanma vo
longima proseslori arasinda yaranan tarazligin pozulmasi naticasindo meydana
cixir. Biitlin ekstremal vo gorginlik soraitlorindo yaranan patoloji proseslor
neyrokimyavi maddalarin tasiri naticosinda bas verir. Belo maddoslorden biri do
alkoqoldur. Mediatorlara goldikdo iso beyindo ¢ox miihiim rolu olan klassik
longidici mediator — gamma-aminyag tursusu (QAYT) vo klassik oyadici
mediatorlar - qlutamat vo aspartat (Qlu vo Asp) diqqgati calb edir. QAYT, Qlu
va Asp mediator olmagla yanasi, orqanizmda va asasan do MSS-do xiisusi tasir
mexanizmind malik olduglart ti¢iin neyrokimyavi maddslor hesab olunurlar.
Ona gora belo maddolarin bir-biri ilo qarsiliqh tesirinin yronilmasi neyrofizio-
logiyada xiisusi elmi maraq yaradir. Odabiyyatda alkoqolun MSS sobalarinin
toxuma, hiiceyra vo organoidlordo gedon mediator tobiotli amintursularinin vo
biogen aminlorin miqdarina tosiri haqqinda bazi molumatlar vardir (5, 9, 12,
15). Lakin bu molumatlar olduqca azdir vo bir ¢ox hallarda oldo edilon
molumatlar bir-biri ilo ziddiyyat toskil edir. Digor torafdon postnatal ontogene-
zin miixtolif morhalslorinds etanolun mediatorlarin miibadilosino tosiri az
todqiq edilmisdir.

Biitiin yuxarida gostorilonlori nozors alaraq, hazirki elmi isimizdo alti-
ayliq erkok dovsanlarin bas-beyninin sobalarindo gedon QAYT metabolizminin
xiisusiyyatlorino alkoqolun asagi dozasinin xroniki tosirinin Oyronilmosi
todgigatimizin osas mogsad va vozifosini miloyyan edir.

Material vo metodlar
Tadqiqat islori 80 bas adi vivarium soraitindo saxlanilan altiayliq erkok
singilla xottindon ada dovsanlari {lizorindo aparilmigdir. Beyin sobolori (bas-
beyin yarimkiiralarinin qabigi, beyincik, beyin siitunu va hipotalamus) altiayliq
erkok dovsanlarda atlas iizro ayrildigdan sonra analiz edilmisdir. Beynolxalq
konvensiyaya uygun olaraq tocriibo heyvanlar1 uretan narkozu altinda dekopi-
tasiya edildikdon sonra tam beyin buz {izorindo yerlosdirilmis petri kasalarina
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goyularaq, tomizlondikdon sonra yuxarida geyd edilon sébalora ayrilmisdir. Bu
beyin sobalorinin toxumalar1 E.Roberts (13) tisuluna uygun vo N.F.Satunova,
I.A. Sitinskinin (14) modifikasiyasi osasinda islonilmisdir.

Gostorilon strukturlarda sorbast Qlu, Asp vo hamginin do QAYT-1n miq-
dar1 yiiksok gorginlikli elektroforez (10), QDK-azanin aktivliyi Sitinski,
Pryatkina, QAYT-T-azanin aktivliyi Nilovanin (6) tisulu ila toyin olunmusdur.

Beyin toxumalarinda qlutamatdekarboksilaza (QDK, FT 4.1.1.15) fer-
mentinin foallig1 30 doqiqs arzinde 37° C-da azot atmosferinds sorbast Qlu ils
inkubasiya soraitindo QAYT-1n miqdarinin artmasina gors (14) toyin edilmisdir
vo bu fermentin foallig1 beyin sobasinin 1 qram tozo toxumasinda 1 Saat
orzindo omolo golon QAYT-in miqdarina osason (mkmol QAYT/q:s)
hesablanmigdir.

4-aminobutirat:2-oksoglutarataminotransferaza (QAYT-T, FT 2.6.1.19)
fermentinin foalligi iso N.S.Nilovanin (6) metodu ilo toyin olunmus vo
fermentin foallig1 iso mkmol Qlu/q-s-la ifads edilmisdir.

Altiayliq erkok dovsanlarin tadqiq edilon beyin sobalorindoki QAYT, Qlu
vo Asp-in miqdarlar1 vo QDK, QAYT-T fermentlorinin foallig1 kontrolda vo
alkoqolun asagi dozasinin xroniki tesirini dyroanmok ii¢lin, hor bir dovsanin
garmn bosluguna giindo 1 dofs 3,5 g/kq 25%-1i etanol mohlulu tacriibalorinin
aparilan gilinlorine miivafiq olaraq (7, 14, 21 vo 30 giin) yeridilmis vo har
tocriibo giliniiniin sonunda etanolun yeridilmoasindon 30 doqiqo sonra dekapi-
tasiya edilorok tocriibolor aparilmigdir. Kontrol heyvanlarda iso qarin
bosluguna etanolun avozinoe 3,5 g/kq fizioloji mohlul yeridilmis vo tocriibalorin
gedisi etanolla aparildig1 qaydada davam etdirilmisdir.

Aparilan biitiin tocriibalor Fiser-Styudento goro vo Vilkokson geyri-para-
metrik (Manna-Uitni) statistik tisulla islonilmisdir (3). Hesablamalar “Sta-
tistica” programinin komoyilo aparilib. Hor tocriibo seriyasinda asagidaki osas
komiyyat toyin edilmisdir: orta arifmetik komiyyot (M) vo orta kvadratik xota
(m), kontrol va tacriiba qruplarinin gostaricilori arasinda forqin ehtimali (p).

Naticalar vo onlarin miizakirasi

Aparilan tocriibablora gors (cod. 1) altiayliq kontrol heyvanlarin todqiq
edilon beyin sobalorinin toxumalarinda QAYT, Qlu vo Asp-in miqdar1 eyni
doracads paylanmayib. Bels ki, fizioloji mahlulun yeridilmasindon 7 giin sonra
bas-beyin yarimkiirolori qabigi toxumalarinda QAYT-in miqdar1 1,99
mkmol/q, 14 gilindon sonra 1,95 mkmol/q, 21 giin sonra 1,89 mkmol/q va 30
giin sonra iso 1,87 mkmol/q toskil edir. Bu zaman beynin bu sdbalorindo
sarbast Qlu-nun miqdari fizioloji mohlulun yeridilmasindon 7 giin sonra 3,95
mkmol/q, 14 giin sonra 3,84 mkmol/q, 21 giin sonra 3,78 mkmol/q vo 30 giin
sonra 189 3,69 mkmol/q olur. Bu dovrde sorbast Asp-1n miqdari iso 7 giin sonra
2,72 mkmol/qg, 14 gun sonra 2,66 mkmol/q, 21 giin sonra 3,78 mkmol/q va 30
giin sonra iso 3,69 mkmol/q hesablanmisdir. Bu dovrlordo sorbast Asp-in
miqdart iso 7 gilin sonra 2,72 mkmol/q, 14 gilin sonra 2,66 mkmol/q, 21 giin
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sonra 2,61 mkmol/q vo 30 giin sonra iso 2,57 mkmol/q toskil edir. Bu
heyvanlarin beyinciklorinin toxumalarinda fizioloji mohlulun yeridilmasindon
7 gun sonra QAY T-1n miqdar1 1,66; 14 giin sonra 1,60; 21 giin sonra 1,64 vo
30 giin sonra iso 1,58 mkmol/q olub. Bu vaxt sorbost Qlu-nun miqdar1 iso 7
glindo 3,69; 14 giindo 3,61; 21 gilindo 3,29 vo 30 giindo 3,42 mkmol/q togkil
edib. Sorbost Asp-in miqdari iso 7 giindo 2,66; 14 giinds 2,60; 21 giinds 2,56
vo 30-cu giindo iso 2,56 mkmol/q olub. Beyin siitununun toxumasinda eyni
vaxtda, yoni 7 giindon sonra QAYT-1n miqdar1 1,16; 14 giindon sonra 1,13; 21
giindon sonra 1,17 vo 30 giindon sonra 1,19 mkmol/q miisahido edilib.
Gostorilon miiddotlordo bu beyin toxumasinda sorbost Qlu-nun miqdari
kontrolda 7 glindon sonra 4,22; 14 giindo 4,22; 21 giinds 4,19 vo 30 giindo 4,20
mkmol/q olub. Sorbost Asp-1n miqdar1 iso uygun olaraq 1,57; 1,54; 155 vo 1,56
mkmol/q toskil edib. Miivafiq soraitdo hipotalamusun toxumasinda QAYT-in
miqdart kontrolda uygun olaraq 1,77; 177; 1,73 va 1,74 mkmol/q, sarbast Qlu-
nun miqdar1 3,51; 3,50; 3,45 vo 3,45 mkmol/q vo sorbast Asp-in miqdari iso
uygun olaraq 1,35; 1,38; 1,37 va 1,39 mkmol/q toskil etmisdir.

Cadval 1
Altiayhq erkok dovsanlarin beyin sobalorinin toxumalarindaki QDK
(mkmol QAYT/q's) voa QAYT-T (mkmol Qlu/q-s) fermentlarinin foalliginin
dinamikasina etanolun asagi dozasinin
(3,5 g/kg 25%-1i maohlulunun) tasiri

Tacriiba Bas 'beylga}ﬁgflkurgbn Beyincik Beyin sutunu Hipotalamus
QAYT Qlu Asp |QAYT| Qlu | Asp [QAYT| Qlu | Asp |[QAYT| Qlu Asp
° | M |19 3,95 2,72 166 |3,69 |266 |116 (422 (157 |1,77 |[351 |1,35
‘g +m | 0,047 0,071 0,033 0,043 0,040 |0,033 (0,030 [0,041 |0,034|0,033 |0,038 |0,026
¥
M |248 2,95 2,18 248 3,06 |240 (147 (332 (134 |251 (294 083
S | +m {0,052 0,049 0,056 0,053 |0,053 |0,046 (0,033 [0,061 |0,053|0,043 |0,058 |0,056
,f’ P <0,001 |<0,001 ([<0,001 |<0,001|<0,001|<0,01]|<0,001|<0,001|<0,01]|<0,001 |<0,001 |<0,001
% 125 75 80 149 83 90 127 79 85 142 84 61
- | M |265 2,84 2,34 262 29 234 (1,75 (353 |[142 |250 (290 |082
2, | £m |0,063 0,086 0,056 0,043 |0,062 |0,049 (0,048 [0,062 |0,044|0,031 |0,087 |0,028
s | P [<0001 |<0,001 |<0,01 <0,001 | <0,001 | <0,01 | <0,001 | <0,001 | <0,05 | <0,001 | <0,001 | <0,001
% |136 74 88 164 80 90 155 84 92 141 83 59
- M |284 3,13 2,55 219 |2,88 |245 [168 (366 |[144 [229 (289 |1,00
3 | +m |0,058 0,072 0,060 0,046 |0,058 |0,033|0,045 |0,037 |0,022|0,059 |0,040 |0,060
N <0,001 |<0,001 |>0,1 <0,001 | <0,001 | <0,05 | <0,001 | <0,001 | <0,05 | <0,001 | <0,001 | <0,001
% 140 83 98 134 88 95 144 87 92 132 84 73
M |245 3,10 2,49 2,06 293 |249 (153 (376 |[146 |2,18 |[3,00 |1,10
§, +m | 0,067 0,045 0,046 0,048 |0,084 |0,042 (0,036 [0,029 |0,026 0,044 |0,041 |0,038
= <0,001 |<0,001 |[>0,05 <0,001|<0,01 |<0,05|<0,001|<0,01 |>0,05]|<0,001 |<0,001 |<0,001
% 131 84 97 130 86 96 129 90 94 125 87 79

Aparilan tocriibalorin sonraki noticalori gostordi ki, etanolun asagi doza-
siin giindo 1 dofs (3,5 q/kq 25%-1i moahlulu) garin bosluguna yeridilmasindon
7 gun sonra QAYT-in miqdar1 bag-beyin yarimkiirolori qabiginda 25% (2,48
mkmol/q), beyinciyin toxumasinda 49% (2,48 mkmol/q), beyin siitununda 27%
(1,47 mkmol/q) vo hipotalamusun toxumasinda iss 42% (2,51 mkmol/q)
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artmisdir. Bu middotdo sorbast Qlu-nun miqdar1 bas-beyin yarimkiirolori
gabiginin toxumasinda 25% (2,95 mkmol/q), beyincikds 17% (3,06 mkmol/q),
beyin siitununda 21% (3,32 mkmol/q) vo hipotalamusun toxumasinda iso 16%
(2,94 mkmol/q) azalmisdir. Eyni vaxtda sorbast Asp-in miqdar1 bas-beyin
yarimkiirolori qabiginin toxumalarinda 20% (2,18 mkmol/q), beyincikds 10%
(2,40 mkmol/q), beyin siitununda 15% (1,34 mkmol/q) va hipotalamusun
toxumasinda isa 39% (0,83 mkmol/q) azalmigdir. Sonraki seriyalara osason
miioyyon edilmisdir ki, etanolun todqiq edilon dozasinin tesirindon 14 giin
sonra QAYT-1n miqdar1 bas-beyin yarimkiiralori gqabiginin toxumalarinda daha
da ¢ox, yoni 36% (2,65 mkmol/q), beyinciyin toxumasinda 64% (2,62
mkmol/q), beyin siitununda 55% (1,75 mkmol/q), hipotalamusun toxumasinda
iso 41% (2,50 mkmol/q) artmigdir. Bu zaman miivafiq beyin soboslorinin
toxumalarinda, yoni 14 giin sonra sorbost Qlu vo Asp-in miqdarlar1 da 7
giinliikdokinog nisboton xeyli azalmigdir. Belo ki, sorbost Qlu-nun miqdar1 bas-
beyin yarimkiirolori gabiginin toxumalarinda 26% (2,84 mkmol/q), beyincikdo
20% (2,90 mkmol/q), beyin sutununda 16% (3,53 mkmol/q), hipotalamusun
toxumasinda isa 17% (2,90 mkmol/q) olmusdur. Sarbast Asp-in miqdart is9
bag-beyin yarimkiirolori gabiginin toxumalarinda 12% (2,34 mkmol/q),
beyincikda 10% (2,34 mkmol/q), beyin siitununda 8% (1,42 mkmol/q), hipo-
talamusun toxumasinda iso daha ¢ox 41% (0,82 mkmol/q) azalma miisahido
edilmisdir. Etanolun 6yrandiyimiz dozasinin tasirindon 21 giin sonra bas-beyin
yarimkiiralori gabiginin toxumalarinda QAYT-in miqdar1 kontrola nisboton
40% (2,64 mkmol/q), beyincikdo 34% (2,19 mkmol/q), beyin siitununda 44%
(1,68 mkmol/q), hipotalamusun toxumasinda iso 32% (2,29 mkmol/q)
artmigdir. Bu zaman sarbast Qlu-nun miqdar1 iss bas-beyin yarimkiiralori qa-
biginin toxumalarinda 17% (3,13 mkmol/q), beyincikds 12% (2,88 mkmol/q),
beyin siitununda 17% (3,66 mkmol/q), hipotalamusun toxumasinda iso 16%
(2,89 mkmol/q) azalmigdir. Eyni dovrda sorbast Asp-in miqdar1 isa bas-beyin
yarimkiiralori gabiginin toxumalarinda 2%, yani ciizi (2,55 mkmol/q, p>0,1),
beyincikds 4% (2,45 mkmol/q, p<0,05), beyin siitununda 7% (1,44 mkmol/q,
p<0,05), hipotalamusun toxumasinda iso normaya nisbaton 17% (1,00
mkmol/q, p<0,01) azalma bas vermisdir. Etanolun &yrondiyimiz dozasinin
tosirindon 30 giin sonra QAYT-in miqdari bas-beyin yarimkiirolori gqabiginin
toxumasinda 31% (2,45 mkmol/q), beyincikdo 30 % (2,06 mkmol/q), beyin
stitununda 29% (1,53 mkmol/q) vo hipotalamusun toxumasinda iso 25% (1,18
mkmol/q) artmigdir. Bu dovrde sorbast Qlu-nun miqdar iso beyin sébalorinin
toxumalarinda miivafiq olaraq 10% (3,76 mkmol/q), 14% (2,93 mkmol/q),
10% (3,76 mkmol/q) vo 13% (3,00 mkmol/q) azalmisdir. Elo bu zaman sorbost
Asp-in miqdar1 da, miivafiq olaraq 3% (2,49 mkmol/q), 3% (2,49 mkmol/q),
4% (1,46 mkmol/q) vo 21% (1,10 mkmol/q) azalmisdir, yoni kontrol
gostoriciloring yaxinlagmisdir.

Etanolun asag1 dozasinin tosirindon sonra beyin sobalorinin toxumalarin-
da mediator tobiotli (QAYT, Qlu vo Asp) amin tursularinin miqdarinin doyis-
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mosinin xiisusiyyatlorini aydinlagdirmaq mogsadilo ndvboti seriyalarda QAYT
miibadilasinin tonziminds istirak edon asas fermentlorin (QDK vo QAYT-T)
miivafiq soraitlordo doyismosinin dinamikasini yronmoyi mogbul hesab etdik.

Aparilan tocriibalor (cad. 2) gostordi ki, kontrol heyvanlarin garin boslu-
guna 3,5 g/kq fizioloji mohlul yeritdikdon 7, 14, 21 vo 30 giin sonra todqiq
etdiyimiz beyin sobolorinin toxumalarinda QDK vo QAYT-T fermentlorinin
foalliginda elo bir doyisiklik bas vermadi. Lakin etanolun geyd edilon dozasinin
giindolik tosirindon 7, 14, 21 vo 30 giin sonra bas-beyin yarimkiiralori
gabiginin toxumalarinda QDK-nin foallig1 40,6 mkmol QAYT/qs, beyincikds
28,4 mkmol QAYT/qs, beyin siitununda 38,4 mkmol QAYT/q's va hipotala-
musun toxumasinda iso bu gostorici 48,1 mkmol QAYT/q's olmusdur. Eyni
soraitdo QAYT-T fermentinin foallig1 da, fizioloji mohlulun tasirindon 7, 14,
21 va 30 giin sonra bas-beyin yarimkiiralorinin gabiginda 30,5; beyincikdo
58,0; beyin siitununda 43,6 vo hipotalamusun toxumasinda iso 58,5 mkmol
Qlu/qg-s toskil etmisdir.

Sonraki seriya tacriibalore asason miioyyan edilmisdir ki, etanolun asagi
dozasinin (3,5 g/kq 25%-1li mohlulu) hor giin 1 dofs garin bosluguna yeridilmo-
sindon 7 gilin sonra bag-beyin yarimkiiralori qabiginin toxumalarinda QDK fer-
mentinin faallig1 69% (68 mkmol QAYT/q-s), beyincikdo 68% (47,7 mkmol
QAYT/qs), beyin siitununda 31% (50,3 mkmol QAYT/q:s) vo hipotalamusun
toxumasinda iso 26% (60,4 mkmol QAYT/q's) yliksalmisdir. Alkogolun
miivafiq dozasinin 14 giinliik tosirindon sonra bu fermentin faallig1 bas-beyin
yarmkiirolori gabiginin toxumalarinda daha ¢ox, yoni 155% (103,6 mkmol
QAYT/qs), beyincikdo 148% (70,4 mkmol QAYT/qs), beyin siitununda 65%
(63,2 mkmol QAYT/qs) vo hipotalamusun toxumasinda iss 63% (78,4 mkmol
QAYT/qs) yliksolmisdir. Etanolun dyrondiyimiz dozasinin 21 giinliik tasirin-
don sonra iso QDK-nin faallig1 yeno do kontrola nisbaton biitiin beyin sobolo-
rinin toxumalarinda nisbaton yiiksolmisdir. Bu artim bag-beyin yarimkiirolori
gabigmin toxumalarinda 83% (74,4 mkmol QAYT/q-s), beyincikdo 70% (48,3
mkmol QAYT/q:s), beyin siitununda 10% (42,2 mkmol QAYT/q's) v hipotala-
musda iso 46% (70,4 mkmol QAYT/q's) olmusdur. Alkoqolun asagi dozasinin
har giin bir dofs olmaqgla qobulundan 30 giin sonra QDK fermentinin foallig
yena do kontrol gostariciloring nisbaton yiiksalmisdir. Bu iso beyin yarimkiiralori
gabiginin toxumalarinda 24% (50,3 mkmol QAYT/qs), beyincikdo 21% (34,4
mkmol QAYT/qs), beyin siitununda 12% (43 mkmol QAYT/q's) vo
hipotamalusun toxumasinda 13% (54,2 mkmol QAYT/q-s) olmusdur. Tadgiqat
isimizin son seriyalarindan oaldos edilon dolillora asason, demak olar ki, etanolun
asag1 dozasiin tosirindon 7, 14, 21 va 30 giin sonra oksor hallarda dyranilon 4
beyin sobalarinin toxumalarinda QAYT-T fermentinin faalligi, QDK fermentinin
foalliginin oksino olaraq kontrol gdstaricilorine nisbaton asagi diismiisdiir. Belo
ki, etanolun tasirindon 7 giin sonra bu fermentin faallig1 bas-beyin yarimkiirolori
gqabiginin toxumalarinda 27% (22,4 mkmol Qlu/q-s), beyincikdo 24% (44,2
mkmol Qlu/g-s), beyin sttununda 20% (34,9 mkmol Qlu/q-s) vo hipotalamusun
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toxumasinda iso 21% (46,2 mkmol Qlu/q-s) az olmusdur. Alkogolun 14 gunlik
tosirindon sonra QAYT-T-nin foalligi bas-beyin yarimkirslori gabiginin
toxumalarinda 37% (19,2 mkmol Qlu/qs), beyincikdo 41% (34,4 mkmol
Qlu/g's), beyin siitununda 35% (28,2 mkmol Qlu/qs) va hipotalamusun
toxumasinda iso 22% (45,6 mkmol Qlu/q-s) asag1 enmisdir.

Cadval 2
Altiayhq erkak dovsanlarin beyin sobalorinin toxumalarindaki QDK
(mkmol QAYT/q's) voa QAYT-T (mkmol Qlu/q-s) fermentlorinin foalliginin
dinamikasina etanolun asagi dozasimin
(3,5 g/kqg 25%-1i mohlulunun) tasiri

Tocriibo Bag-beyin yarimkiiralori gabigi Beyincik Beyin siitunu Hipotalamus
QDK QAYT-T QDK |QAYT-T| QDK |QAYT-T| QDK | QAYT-T
S| M 40,6 30,5 28,4 58 48,1 43,6 38,4 58,5
‘g +m 1,46 1,95 1,35 1,71 1,65 1,17 2,00 1,84
X
M 68,5 22,4 47,7 44,2 60,4 46,2 50,3 34,9
S | #m 1,45 1,38 1,82 1,72 1,46 1,63 1,42 2,04
N p <0,001 <0,01 <0,001| <0,001 |[<0,001| <0,01 |<0,001| <0,05
% 169 73 168 76 126 79 131 80
. | M 103,6 19,2 70,4 34,4 78,4 45,6 63,2 28,2
2 | Em 1,77 1,04 1,36 1,29 1,34 1,89 1,71 1,21
S| p <0,001 <0,001 <0,001| <0,001 {<0,001| <0,001 |<0,001| <0,001
% 255 63 248 59 163 78 165 65
- M 74,4 18,8 48,3 31,2 70,4 39,5 42,2 29,8
2 | &m 2,56 0,82 1,35 1,82 1,39 0,89 1,38 1,93
< | p <0,001 <0,001 <0,001| <0,001 |<0,001| <0,001 |<0,001| <0,001
% 183 62 170 54 146 68 110 68
- | M 50,3 29,9 34,4 56,1 54,2 59,4 43 41
2 | Em 1,29 1,04 1,45 1,85 2,34 1,03 1,41 0,96
S| p <0,01 >0,05 <0,01 | >0,05 |<0,05| >0,05 | <0,05 | <0,05
% 124 98 121 97 113 102 112 94

Etanolun miivafiq dozasinin 21 giinliik tosirindon sonra bu fermentin
foalligi bas-beyin yarimkiirolori gabiginin toxumalarinda normaya nisbaton
38% (18,8 mkmol Qlu/q-s), beyincikdo 46% (31,2 mkmol Qlu/q-s), beyin
stitununda 32% (29,8 mkmol Qlu/q-s) va hipotalamusun toxumasinda isa 32%
(39,5 mkmol Qlu/q-s) azalmigdir.

Etanolun 30 giinliik tesirindon sonra bu fermentin foalligi bas-beyin
yarimkiiralori gabiginin toxumalarinda normaya nisbaton doyismamis 2% (29,9
mkmol Qlu/q-s, p>0,05), beyincikda 3% (56,1 mkmol Qlu/g-s, p>0,05), beyin
stitununda 6% (41,0 mkmol Qlu/qg's, p>0,05) vo hipotalamusun toxumasinda
159 2% (59,4 mkmol Qlu/g-s) asagi olmusdur. Goriindiiyii kimi etanolun
tosirindon 30 sonra QAYT-T fermentinin fsalli§i, demak olar ki, kontrol
soviyyasindo qalmigdir.

Bizim tocriibalorimiz gostordi ki, fizioloji mohlulun 3,5 q/kq dozada
garin bosluguna giindo 1 dofs 7, 14, 21 vo 30 giin yeridilmosindon sonra
altiayliq dovsanlarinin mediator tobistli amin tursularinin (QAYT, Qlu vo Asp)
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miqdarlarina vo QDK vo QAYT-T fermentlorinin foalliginin todqiq etdiyimiz
beyin sdbolorinin toxumalarinda vivari soraitindo saxlanilmis vo fizioloji
mohlul vurulmamis heyvanlarla miiqayisodo osashi doyisiklik geydo
alimmamigdir. Demali, fizioloji mohlulun yeridilmasi tocriibalorin aparildigt 7,
14, 21 vo 30 giin orzindo beyin sobolorinin toxumalarinda gedon QAYT
metabolizminin dinamikasinda osasli doyisiklik omolo gotirmomisdir. Tocriibo-
lorin sonraki gedisi gostordi ki, etanolun asagi dozasinin (3,5 gq/kq 25%-li
mohlulu) altiayliq dovsanlarda giinde 1 dofa 7, 14, 21 vo 30 giin miiddatinda
garin bosluguna yeridilmosindon sonra isa Oyrondiyimiz bas-beyin yarim-
kiirolorinin gabigi, beyincik, beyin siitunu vo hipotalamus beyin sébalorinin
toxumalarinda QAYT-in miqdari normaya nisbaton artir, QDK fermentinin
foallig1 iso yiiksolir. Bu dovrds sarbast Qlu vo Asp miqdarlar1 iso miivafiq
beyin séboalorinin toxumalarinda iso, oksino, normaya nisbaton xeyli azalir.
Gostorilon miiddot vo soraitlordo QAYT-T fermentinin foalligit QDK-nin oksino
olaraq oksor hallarda normaya nisboton asagi diisiir, lakin bozi hallarda
(etanolun tasirindon 30 giin sonra) ya az doyisir, ya da elo normaya yaxin olur.

Odobiyyat molumatlarina osason (2, 8, 10) molumdur ki, miixtolif
ekstremal vo gorginlik (stress) soraitlorindo MSS-do QAYT-in miqdart artir.
Bizim todqiqatlarimiz géstorir ki, neyrotrop vo orqanizm iigiin zohorli maddo
hesab edilon etanolun xroniki tesirindon sonra da beyin s6bolorinin
toxumalarinda QAYT-in miqdar1 artir vo onun sintezindo istirak edon QDK
fermentinin foallig1 da yiiksalir. Demak olar ki, etanolun tasiri zaman1 beyindo
QAYT-1n artmasi asason onun sintezinin soviyyasinin hesabina bas verir. O da
molumdur ki, (5, 8, 9) beyindo QAYT-1n sintezi asason sorbast Qlu-dan vo
dolayis1 yolla iso sorbost Asp-dan omolo golir (aminlosmo yolu ilo). Bizim
tocriibolorimiz  gostordi ki, etanolun tosiri noticosindo beyin sdbolorinin
toxumalarinda QAY T-1n miqdar1 artdiqda sarbast Qlu vo Asp-1n miqdari azalir,
QDK-nin faallig1 yiiksolir, QAYT-T-nin foallig1 iso oksor hallarda asag: diisiir.
Bu da onu gostorir ki, etanolun tosirindon sonra beyin sdébalorinin
toxumalarinda QAYT-in artmasi bir torofdon onun toxumalar torofindon
monimsanilmasinin zaiflomasi (QAYT suntu) hesabina bas verir. Bu zaman
beyin sobolorindo QAYT-1n etanolun tasirindon sonra artmasi hesab edirik ki,
onun qoruyucu vo kompensator funksiyasi ilo birbasa baglidir. Yoni bu soraitdo
QAYT-in miqdar1 beyindo artaraq sinir hiiceyralorinin siradan ¢ixmasinin
qarsisint almaq iiclin “qoruyucu” longimo omolo gotirir. Digor torofdon iso
QAYT-in artmast Qlu vo Asp-in azalmasina sobab olur ki, bu da onun
kompensator funksiyasi ilo baghdir. Bels ki, miivafiq soraitdo QAYT MSS-da
oyanma prosesini (Qlu vo Asp azalmasini), 6z {izorino gotiirorok longimo ilo
oyanma prosesini kompensasiya edir.

Odobiyyatdan molumdur ki, cinsi yetiskonlik dovriinde erkok heyvan-
larda androgenlorin miqdar1 normaya nisbaton bir neg¢o dofo artir (2, 7, 8). Di-
gor torofdon Oyronilib ki, androgenlor MSS-do QAYT-1n miqdarin1 azaldaraq
longimoani zaifladir vo naticado oyanma prosesi giiclonir (8). Bir ¢ox tadgigat-
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lara osason molum olub ki, etanolun koskin vo xroniki tasirindon sonra beyin
sObolorinin toxuma vo mitoxondrilorinds qanin plazmasinda androgenlorin
miqdar1 normaya nisbaton xeyli azalir (2, 5).

Biitlin yuxarida gostorilonlora asasan belo naticoys golmok olar ki, altiay-
lig dovsanlarin beyin sObolorinin toxumalarinda etanolun xroniki tosirindon
sonra QAYT-in miqdarinin artmasi bir torafdon onun beyindo sintezinin
ylksalmosi, digor torofdon iso qanin plazmasinda androgenlorin miqdarinin
azalmas1 hesabina bas verir. QAYT-in gdstorilon soraitdo beyin sobolorinin
toxumalarinda artmasi, onun miihito uygunlasma (adaptasiya) vo miidafio
kompensator funksiyast ilo alagadar oldugunu demoys asas verir.
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BJIUSTHUE MAJIOM 03Bl STAHOJIA HA JIUHAMUMKY OEMEHA TAMK B TKA-
HAX CTPYKTYP HHC LIECTUMECSAYHBIX KPOJIMKOB

B.AT'ACAHOBA, A.H®APAI’KEB
PE3IOME

HccnenoBana AuHaMuKa M3MEHEHHUs MeTa0OJM3Ma raMMa-aMHHOMACISTHOM KHCIIOTHI
(FAMK) B tkansx crpykryp LITHC (kopa GonbIinx mosrynrapuid ToJ0BHOTO MO3Ta, MO3KEUOK,
CTBOJI MO3Ta W TUIOTAJIaMyC) IPH BO3JICHCTBUM Ha OpraHU3M Maylol 103bI 3TaHona (3,5 r/kr
25%-Horo pacTBOpa, €XKEIHEBHO, BHYTPHOPIOMINHHO) B TeueHue 7, 14, 21 u 30 gueit.

YcTaHOBIIEHO, YTO ITOCTIE €KEAHEBHOTO BO3ACHCTBUS MAIOH JI03bI 3TAHOJIA POUCXOIUT
yBenmuenue copepxkannsi AMK B TKaHSX HCCII€IOBaHHBIX CTPYKTYp TOJIOBHOTO MO3Ta 4epes
7, 14, 21 n 30 nmeii. IIpu 3TOM, akTUBHOCTH (hepMeHTa TayTamatiekapOokcmiassl (I'IK) B
TKaHSX 3THX CTPYKTYp MOBBIMIAETCS, a COJep KaHne CBOOOTHBIX TiTyTamara u acraprara (I'my u
Acn) B omimune ot coxepxkanust ['AMK, HaoOopoT, 3HaYHTENpHO yMeHbIIaercs. [Ipu sTom
akTUBHOCTH (hepmenTa ' AMK-Tpancdepasbl B TKaHSIX, B OCHOBHOM, [TOHMKAETCS, & B HEKOTO-
PBIX CTPYKTYpax HaXOIWUTCSI HA yPOBHE KOHTPOJIS.

YBenmnuenue conepxanus I’ AMK u noBeimienne aktuBHOCTH depmenta I'JIK B ykazan-
HBIX YCIIOBUSIX, BEpOSITHO, CBS3aHO C 3aIUTHO-TIPUCIIOCOOMTENHFHOH M KOMIICHCATOPHOM
¢ynkumeii TAMK B [THC.

KaioueBble cioBa: MUTOXOHJApUA, MCAUATOP, I'ANOTAJIaMyC, TJIyTaMWUH, acliaparvH,
3TaHOJI

EFFECT OF LOW DOSES OF ETHANOL ON THE DYNAMICS
OF GABA METABOLISM IN THE TISSUE OF CENTRAL NERVOUS SYSTEM
STRUCTURES IN SIX-MONTH-OLD RABBITS

V.A.HASANOVA, A.N.FARADZHEV
SUMMARY

The dynamics of gamma-aminobutyric acid (GABA) metabolism in the tissues of cen-
tral nervous system (CNS) structures (cerebral cortex, cerebellum, brain axis and hypothala-
mus) under the action of a low dose of ethanol (3.5 g / kg of 25% solution, daily, intraperito-
neally) on the organism for 7, 14, 21 and 30 days was studied.

It was found that after daily exposure to ethanol in low doses there was an increase of
GABA content in the tissues of the studied brain structures at 7, 14, 21 and 30 days. At the
same time, the activity of glutamate decarboxylase (GAD) in the tissues of these structures
increased, and the content of free glutamate and aspartate (Glu and Asp), on the contrary to
GABA, greatly reduced. The activity of the GABA-transferase enzyme in tissues mainly de-
creased, while some structures were at the control level.

The increase in GABA and GAD enzymatic activity in these conditions is probably due
to the protective-adaptive and compensatory function of GABA in the CNS.

Key words: mitochondria, mediator, hypothalamus, glutamine, asparagine, ethanol
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