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место достоверное уменьшение содержания 
субъединицы α1 ГАМКА-рецептора, а  к  кон-
цу неонатального периода тенденция к  сни-
жению ее содержания остается и  этот уровень 
оказывается существенно ниже, чем в контроле.

Субъединица α1 достаточно широко рас
пространена в  разных структурах мозга, при 
этом было показано, что дефицит α1 выявляется 
при некоторых нейропсихических расстройствах. 
Так, у  пациентов с  височной эпилепсией 
в  полях СА1, СА2 и  СА3 гиппокампа, наряду 
с  изменением состава субъединиц ГАМКА-
рецепторов, было обнаружено значительное 
снижение уровня экспрессии генов некоторых 
субъединиц и, в том числе, α1 ГАМКА-рецептора 
(Pirker et al., 2003). Мутация А1а322Asp в локусе 
5q34 гена, кодирующего субъединицу α1 
ГАМКА-рецептора, приводящая к  снижению 
содержания субъединицы α1 и,  в  результате, 
к  уменьшению амплитуды тока ионов хлора, 
была выявлена у  пациентов с  ювенильной 
миоклонической эпилепсией (Laurén et al., 
2003). При эпилепсии в  пирамидных нейронах 
полей СА1 и  СА3 была выявлена различная 
интенсивность экспрессии разных субъединиц 
рецептора ГАМКА, что предполагает неодина-
ковый тормозной эффект на нейроны разных 
полей гиппокампа (Hales et al., 2006). Изменение 
экспрессии генов, кодирующих белки синтеза, 
захвата, деградации и связывания самой ГАМК, 
некоторых субъединиц, в том числе и α1 ГАМКА-
рецептора, значительное снижение GAD в СА1, 
СА2 и  СА3 гиппокампа было выявлено при 
височной эпилепсии и  биполярной депрессии 
(Brooks-Kayal et al., 1998).

Таким образом, результаты проведенной 
работы показали, что у  животных, перенесших 
асфиксию, уже в  первые недели неонатального 
периода происходит изменение организации 
тормозной ГАМКергической системы. В  обо
их полях СА1 и  СА3 сокращается число интер
нейронов, снижается содержание ГАМК и  бел
ка субъединицы α1 ГАМКА-рецептора, про
исходит задержка развития нейропиля, все это 
может приводить к  дисфункции тормозной 
системы уже на самом раннем этапе онтогенеза. 
В заключение следует отметить, что в настоящее 
время не угасает интерес к  изучению ГАМК 
и  ГАМКА-рецепторов. В  значительной степени 
это объясняется тем, что существующие средства, 
применяемые для купирования последствий 

перинатальной асфиксии у  новорожденных, 
не обладают высокой эффективностью. Знание 
строения, функций и  участия субъединичного 
состава ГАМКА-рецепторов и  самой ГАМК 
в  развитии энцефалопатий у  новорожденных 
может способствовать разработке новых высоко
эффективных препаратов, действующих на 
определенные рецепторные мишени.
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FEATURES OF THE DISTRIBUTION OF GABA AND THE α1 SUBUNIT  
OF THE GABAA RECEPTOR IN THE CA1 AND CA3 FIELDS OF THE HIPPOCAMPUS  

IN NEWBORN RATS AFTER ASPHIXIA IN THE NEONATAL PERIOD
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A study was conducted of the dynamics of changes in the population of GABAergic neurons and the pro-
tein content of the α1 subunit, which is included in of the GABAA receptor (GABAAα1) in the CA1 and 
CA3 fields of the hippocampus during the neonatal period under normal conditions and after exposure to 
perinatal hypoxia. The study used a model of human premature pregnancy. Exposure to hypoxia was carried 
out on the 2nd day after birth, in a special chamber with oxygen content in the respiratory mixture of 7.8%. 
Immunohistochemical research methods were used to detect GABA and the α1 GABAA receptor subunit 
protein. The hippocampus was studied on days 5 and 10. It was shown that in control animals during the 
neonatal period, in fields CA1 and CA3, there is a gradual increase in the population of GABAergic neurons, 
an increase in the content of GABA itself and the protein of the α1 GABAA receptor subunit. Asphyxia 
during the perinatal period leads to a reduction in the number of GABAergic neurons in both fields CA1 
and CA3, a decrease in the content of GABA itself, the protein of the α1 subunit of the GABAA receptor 
and a delay in the development of the neuropil. Thus, in animals that have experienced asphyxia, by the 
end of the neonatal period, changes in the organization of the GABAergic system are already expressed 
in parts of the hippocampus, which can lead to dysfunction of the inhibitory system already at the earliest 
stages of development.
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