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Bətndaxili inkişafın ləngiməsi (BDİL) ilə doğulan 

uşaqların mərkəzi sinir sisteminin (MSS) zədələnmə 

mexanizmləri kifayət qədər mürəkkəb olmasına bax‐

mayaraq tam öyrənilməyib. Bəzi alimlərin fikrinə 

görə, bu prosesin əsasında MSS‐nin hipoksik‐işemik 

zədələnməsi durur. Lakin, beynin müxtəlif bölgələri 

arasında qan dövranının seçici paylanması onu qlo‐

bal işemizasiyadan qoruyur. Buna baxmayaraq cift 

çatışmazlığı ilə əlaqəli inkişaf ləngiməsi olan dölün 

nisbi hipoksiya şəraitində olması serebral perfuzi‐

yanı və beyinə oksigenin çatdırılmasını pozur. Bu cür 

hemodinamik pozuntular hüceyrənin zədələnmə‐

sinə səbəb olan bir sıra ardıcıl biokimyəvi proseslərə 

yol açır [1]. Heyvanlar üzərində aparılan tədqiqatlar 

bu proseslərin ana bətnində hamiləlik boyu baş ver‐

məsini göstərsədə, son tədqiqatlar zədələyici mexa‐

nizmlərin neonatal/yeniyetmə dövründə təsirinin 

davam etməsinə dəlalət edir [2].  

BDİL olan döllərdə MSS‐nin əsas “aqressiya 

nöqtələrinə” beyində struktur dəyişikliklər, koqnitiv 

funksiyalara cavabdeh olan şöbələrdə girifikasiyanın 

pozulması, boz maddənin incəlməsi, serebral perfu‐

ziyanın regional dəyişiklikləri hesabına beynin 

qorunma mexanizmi, neyro‐iltihab, oksidləçdirici 

stress və apoptoz aiddir [3‐6]. 

Dölün bətndaxili inkişaf ləngiməsi zamanı 

MSS-də baş verən struktur-morfoloji dəyişikliklər. 

Cift çatışmazlığı, hestasiya yaşı, dölün inkişaf ləngi‐

məsinin başlanğıc dövrü və onun ağırlıq dərəcəsi 

MSS‐də baş verən struktur və funksional dəyişiklik‐

ləri modulyasiya edən əsas amillərdir. Beyində baş 

verən ilk struktur dəyişikliklər barəsində məlumat 

dölün inkişaf mərhələsində aparılan maqnit‐rezo‐

nans tomoqrafiya (MRT) vasitəsi ilə əldə olunur. İn‐

kişaf ləngiməsi olan döldə MRT beyin həcminin azal‐

masını, kortikal bükülmənin (cortical folding) və be‐

yin morfologiyasının dəyişməsini əks etdirir.  

Arthurs və digərləri ağır dərəcəli inkişaf ləngimə‐

si olan döllərdə BDİL olmayanlara nisbətən beynin 

bəzi hissələrində diffuziya vurğulu görüntülərdə 

daha aşağı dəyərlər göstərmişlər ki, buda anormal 

yetkinlik profilinə uyğun gəlir. Doğuşdan sonra da 

MRT müayinəsi BDİL olan körpələrdə əsasən korti‐

kal boz maddənin həcminin kiçilməsi hesabına azal‐

mış kəllədaxili həcm müəyyən edir. Xüsusilə, boz 

maddə həcmində kiçilmə neyron hüceyrələrinin sa‐

yının azalması, sinapsların formalaşmasında dəyi‐

şikliklər və/və ya hüceyrə miqrasiyasının pozulması 

ilə əlaqələndirilir və nəticə etibarı ilə girifikasiyanın 

sadələşməsinə səbəb olur [7].  

BDİL olan insan beyin görüntülərinə anoloji ola‐

raq BDİL‐nin heyvan modellərində motor və vizual 

korteksin, hipokampın, bazal qanqliya və beyinciyin 

həcminin azalması boz maddənin morfoloji dəyişik‐

liklərinə səbəb olmuşdur [8,9]. Həcm itkisi, qismən, 

hipokamp da daxil olmaqla, bir sıra beyin bölgələrin‐

də neyron itkisi ilə izah olunur [10], və hipokampın 

sağ qalan neyronlarının dendritlərinin morfologiya‐

sında seçici dəyişikliklər baş verir. Bundan əlavə, in‐

kişafdan qalmış körpələrdə BDİL olmayanlara nisbə‐

tən ağ maddənin miyelinizasiyasında, bazal qanqli‐

yaların inkişaf profilində də dəyişikliklər müşahidə 

olunur. Diffuzion MRT vasitəsi ilə inkişaf ləngiməsi 

olan döllərin beynində ümumi neyron şəbəkəsinin 

mürəkkəbliyi və neyronal əlaqələrin azalması, həm 

qlobal, həm də lokal aksonal zəncirlərin zəif inkişafı 

təyin edilmişdir. BDİL ilə vaxtından əvvəl doğulan 

uşaqlarda, vaxtından əvvəl doğulan lakin inkişaf lən‐

giməsi olmayanlara nisbətən geniş diapozonlu korti‐

ko‐bazal qanqlionar (talamokortikal) əlaqələrdə azal‐

ma müşahidə olunur [11]. Bu isə BDİL‐nin sinir ötü‐

rücülüyünə mənfi təsirini əks etdirir. Ötürücülüyün 

və beyindaxili əlaqələrin bu cür pozulmaları, BDİL 

ilə doğulan uşaqlarda məktəb yaşlarında müşahidə 

olunan neyrodavranış pozuntuları, o cümlədən hipe‐

raktivlik və zəif idrak qabiliyyəti ilə əlaqələndirilir.  

Ümumilikdə, inkişaf ləngiməsi olan döl beynində 

neyronal və oliqodendroqliar proseslərinin tənzim‐

lənməsində baş verən disbalans proliferasiya, diffe‐

rensiasiya və apoptoz kimi vacib inkişaf proseslərinə 

mənfi təsir göstərir [12]. 
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Bətndaxili inkişafın ləngiməsi zamanı MSS-də 

baş verən hemodinamik dəyişikliklər. Beyin 

orqanizmin ən ali inteqrativ mərkəzidir və qeyri‐

qənaətbəxş şəraitdə onun funksiyalarının saxlanıl‐

ması dölün normal fəaliyyətinin təmin edilməsində 

mühüm rol oynayır. Buna bağlı olaraq bətndaxili hi‐

poksiya şəraitində döl orqanizmində qan dövranının 

yenidən qurulması (məkrəzləşməsi) baş verir ki, bu‐

da həyati vacib orqanların, o cümlədən baş beyinin 

qanla təchizatının güclənməsini təmin edir (“brain 

sparing”). “Brain sparing” fenomeni beyni normal 

inkişaf və funksional fəaliyyəti üçün zəruri qida 

maddələri və oksigen ilə təmin edən bir mexanizm‐

dir. Oksigen və qida maddələrinin çatışmazlığı şərai‐

tində beyin üçün kifayət qədər substratın daxil olma‐

ması onun zədələnməsinə səbəb ola bilər. Bu kimi 

hallarda orqanizm kompensator olaraq serebral qan 

dövranını tənzimləyir — beyin damarlarının geniş‐

lənməsi (vazodilatasiya) hesabına qan axını artır. 

Nəticədə, beynin həyati vacib maddələrlə – oksigen 

və enerji mənbələri ilə təminatı güclənir ki, bu da 

onun struktur və funksional tamlığının qorunmasına 

xidmət edir [13]. 

Hal hazırda “brain sparing” fenomeninin müəy‐

yən edilməsi orta beyin arteriyasında (OBA) pulsa‐

siya indeksinin (Pİ) təyini əsasında aparılır. Halbuki 

son illərin tədqiqatları göstərir ki, inkişaf ləngiməsi 

olan döllərdə “brain sparing” effekti ön beyin arteri‐

yasında (ÖBA) daha erkən baş verir. Döllərin əksər 

hissəsində OBA Pİ 5 persentildən aşağı olduğu halda 

OBA Pİ normal hüdudlarda olmuşdur [14]. ÖBA‐da 

ilkin vazodilyatasiya əsasən hərəkəti və koqnitiv 

funksiyalara (o cümlədən nitq və yaddaş) cavabdeh 

olan alın və temporal payların qan dövranını qoru‐

yur. Lakin davamlı və dərinləşən hipoksiya alın 

payında qan dövranının zəifləməsinə, OBA isə pul‐

sasiya indeksinin azalmasına və bununlada bazal 

qanqliyalar, daxili kapsula və nuclei caudatum isti‐

qamətində qan dövranının güclənməsinə səbəb olur. 

Nəfəsalma, ürək yığılmaları, arterial təzyiq kimi 

həyati vacib funksiyaların beyin sapı tərəfindən tən‐

zimlənməsini və onun daxili kapsulasının ağ maddə‐

sindən keçən yollar vasitəsi ilə bazal qanqliyalar ilə 

birbaşa olan əlaqəsini nəzərə alsaq, aydın olur ki, bu 

cür qan təchizatı dölün sağ qalmasını təmin edən bir 

mexanizmdir. Isbat olunub ki, BDİL‐nin həm erkən, 

həmdə gec formalarında bu cür dəyişikliklər, qeyri‐

qənaətbəxş perinatal nəticələrə səbəb ola bilər. Proq‐

ressivləşən hipoksiya şəraitində serebral hemodina‐

mik reaksiyanın 2 komponenti ayırd edilir: beynin 

müdafiəsinə yönəlmiş olan baş beynin qan dövranın 

güclənməsi (“brain sparing”) və çoxalmış qan həcmi 

ilə onun zədələnməsinin baş verməsi (dekompensa‐

siya mərhələsi) [15]. Bununla yanaşı bu döllərin baş 

beyninin damarlarında vazoreaktivliyin itməsi onla‐

rın maksimal dilyatasiyaya uğramasına və sonradan 

oksigenin konsentrasiyasının dəyişməsinə cavab 

reaksiyası verməməsinə gətirib çıxarır. Hamilə qadı‐

nın hiperoksigenasiyası fonunda inkişaf ləngiməsi 

olan döllərdə standart dopplerometriya müayinəsin‐

də qan dövranında müqavimətin artmaması serebro‐

vaskulyar requlyasiyanın pozulma hipotezasını təs‐

diqləyir [16].  

Beləliklə, kompensator adaptiv mexanizmlərin 

tədricən tükənməsi fonunda hemodinamik mərkəz‐

ləşmə inkişaf edən fetal beyni hipoksik zədələnmə‐

dən tam şəkildə mühafizə edə bilmir, bu isə mərkəzi 

sinir sisteminin yetkinliyini pozaraq müxtəlif dərə‐

cəli neyroinkişaf pozuntularının formalaşmasına 

zəmin yarada bilər. 

Bətndaxili inkişafın ləngiməsi zamanı baş 

beyində neyroiltihab. BDİL zamanı baş beyinin zə‐

dələnməsinə səbəb olan vacib mexanizmlərdən biri – 

neyroiltihabdır. Neyroiltihab bir sıra prosesləri əhatə 

edərək aktivləşmiş mikroqliyanın çoxalması, proilti‐

habi sitokinlərin (İL‐1β, TNF‐α) miqdarının artması, 

əksiltihabi sitokinlərin azalması və astrogliozla səciy‐

yələnir [17]. Proiltihabi sitokinlərin daimi aktivləş‐

məsi və toplanması baş beyinin zədələnmədən sonra 

bərpasını, oliqodendroqliositlərin yetişməsini əngəl‐

ləyir, neyronların regerasiyasını məhtudlaşdırır, si‐

napsların əmələ gəlməsini ləngidir [18]. BDİL‐nin 

heyvani modellərində astroqlioz və mikrogliyanın 

aktivləşməsi mielinizasiyanın ləngiməsi və ağ mad‐

dənin zədələnməsi ilə sıx əlaqələndirilir [19]. BDİL 

olan yenidoğulanların baş beynində yerli iltihabi 

prosesin olması barədə məlumat mövcud olsada, sis‐

temli iltihabın dolayı olaraq baş beynin zədələnmə‐

sində rolu maraq doğurur. McElrath və həmmüəlif‐

lər öz tədqiqatlarında BDİL olan körpələrdə qanda 

proiltihabi sitokinlərin yüksək konsentrasiyasının 

sinir sisteminin anomal inkişafı və daha ağır nevro‐

loji nəticələrlə əlaqəsini nümayiş etdirmişlər. Beləki, 

normal şəraitdə hematoensefalitik baryer (HEB) 

beyni zərərli sistemli toksinlərdən qoruyur. BDİL 

olan yenidoğulanlarda HEB‐in keçiriciliyinin pozul‐

ması baş beynin sistemli iltihabi mediatorları ilə 

infiltrasiyasına və neyroiltibı reaksiyanın daha da 

dərinləşməsinə səbəb olur [20]. Analoji olaraq HEB‐

in zədələnməsi beyindən iltihabı hüceyrələrin qana 

keçməsinə və sistemli reaksiyaların güclənməsinə 

gətirib çıxarır. Tam aydın deyil neyroiltihab BDİL 
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olan uşaqlarda baş beyinin zədələnməsinin bir başa 

səbəbidir və ya bu proses ikincili olaraq hüceyrələrin 

zədələnməsi nəticəsində inkişaf edir. BDİL olan 

yenidoğulanlarda beyin zədəsini minimuma endir‐

mək üçün həm pro‐, həm də əksiltihabi sitokin reak‐

siyalarının tədqiqi vacibdir. Bu istiqamətdə əsas diq‐

qət proiltihabi sitokinlərin mənfi təsirlərinə yönəlsə‐

də, məs, əksiltihabi sitokinlərin aktivləşməsinə təsir 

etməklə beynin müdafiəsini təmin etmək olar [21].  

Beynin normal inkişafı və fəaliyyəti üçün onun 

yüksək enerji tələbatını təmin edən adekvat damar 

şəbəkəsinə və hüceyrələr arası yüksək inteqrasiya 

olunmuş kommunikasiya sisteminə malik olması va‐

cibdir. Neyrovaskulyar vahid (NVV) astrositlər və 

perisitlərlə sıx əlaqədə olan və bazal lamina membra‐

nı ilə əhatə olunmuş endotelial hüceyrələrdən ibarət‐

dir. BDİL olan qoyun dölündə və yenidoğulan quzu‐

larda beyin damarlarının inkişafında dəyişikliklər 

müşahidə olunur: xroniki hipoksemiya nisbətən gec 

başladıqda kapillyar damarların ölçüsündə artım baş 

versədə, beyin qabığında damarların sayı dəyişmir. 

Bununla yanaşı, BDİL olan quzularda beynin ağ 

maddəsində damar sıxlığının azalması, həmçinin en‐

dotelial hüceyrələrin proliferasiyasının ləngiməsi 

müşahidə olunur. Nevropatoloji vəziyyətlərdə ilti‐

hab HEB rolunu yerinə yetirən və MSS‐nin çoxhü‐

ceyrəli bir bölməsi olan NVV‐in disfunksiyasının 

əsas mediatorudur. NVV beyni uzun müddətli pato‐

loji təsirə malik olan toksik maddələrdən qoruyur. 

BDİL‐nin heyvan modellərində aparılan son tədqi‐

qatlar onların beyninə NVV‐in pozulması ilə müştə‐

rək olan iltihab reaksiya və immun hüceyrə infiltra‐

siyasının təsirini nümayiş etdirmişlər. BDİL olan ye‐

nidoğulanlarda astrositlərin terminal artımları və 

qan damarları arasında qarşılıqlı əlaqənin itməsi en‐

dotelial hüceyrələrin sayında azalma ilə müşayiət 

olunur. Perivaskulyar boşluqda aktivləşlmiş mikroq‐

liya ilə yanaşı, plazma zülalının sızması, NVV‐in 

struktur çatışmazlığından xəbər verir. İltihab əleyhi‐

nə preparatlarla (ibuprofen, melatonin) müalicə ilti‐

habi prosesləri azaltmaqla yanaşı, glial‐damar əlaqə‐

sinin və NVV‐ in bərpasına səbəb olmuşdur ki, buda 

həmin preparatların təsirindən sağlam beyin mik‐

romühitinin yaranmasına dəlalət edir. NVV‐in zədə‐

lənməsi erkən neyroiltihabi reaksiyaları şiddətləndi‐

rə biləciyindən həm NVV‐in, həm də iltihab yolları‐

nın erkən hədəflənməsi, BDİL olan yenidoğulanlarda 

terapevtik yanaşma kimi qəbul oluna bilər [22, 23].  

Bətndaxili inkişafın ləngiməsi zamanı baş be-

yində oksidləçdirici stress və apoptoz. Son onillikdə 

tədqiqatçıların səyləri BDİL zamanı beyində baş 

verən struktur və funksional pozuntuların molekul‐

yar mexanizmlərinin tədqiqinə yönəlmişdir. Müəy‐

yən edilmişdir ki, hipoksiya‐işemiya şəraitində ilkin 

mərhələ hüceyrə zədələnməsi və enerji ehtiyatlarının 

tükənməsi ilə səciyyələnir. Oksidativ stressin güclən‐

məsi, proiltihabi sitokinlərin yüksək səviyyədə sinte‐

zi ilə səciyyələnən birinci mərhələ apoptozla xarak‐

terizə olunan ikinci mərhələ ilə müşayiət olunur. Bu 

proseslər, öz növbəsində, astrositlərin yetişməsinin 

ləngiməsinin, mikroqliyanın aktivləşməsinin, ağ 

maddənin zədələnməsinin və HEB‐in tamlığının 

pozulmasının əsasını təşkil edir [24]. 

Oksidləşdirici fosforlaşma prosesi nəticəsində 

mitoxondrilərdə reaktiv oksigen və azot oksid radi‐

kalları formalaşır ki, bu proses müxtəlif antioksidant‐

lar (superoksid dismutaza, qlutatyon peroksidaza, 

katalaza, E vitamini və s.) vasitəsi ilə tənzimlənir [25]. 

Hipoksiya, iltihab, işemiya şəraitində antioksidantla‐

rın yetərsiz sintezi fonunda sərbəst radikalların, 

xüsusilə superoksid anionlarının, hidroperoksidlərin 

və hidroksil radikallarının həddindən artıq yaranma‐

sı mitoxondrilərə güclü toksik təsir göstərir, onların 

disfunksiyasına səbəb olur ki, bu da öz növbəsində 

daha güclü oksidativ stressin yaranmasına və hücey‐

rə ölümünə gətirib çıxarır.  

Medline, Embase mənbələrinin məlumatlarına 

(1996‐2024‐cü illər) əsaslanan sistematik icmal və me‐

taanaliz göbək ciyəsi qanında oksidativ stress bio‐

markerləri və BDİL arasındakı əlaqənin təhlilini 

aparmışdır. Oksidativ statusu müəyyən edən 39 

müxtəlif biomarkerdən BDİL ilə ən tutarlı assosiasiya 

total oksidant/antioksidant statusu, katalaza (CAT), 

qlutatyon (GSH), işemik albumin (IMA) və nüvəli 

eritrositlər (NRBC) ilə müşahidə olunmuşdur. Reak‐

tiv oksigen və reaktiv azot növləri (ROS/RNS), onla‐

rın yaranmasında iştirak edən amillər, antioksidant 

fermentlər, qeyri fermentativ antioksidantlar və ok‐

sidativ stressin məhsulları ilə BDİL arasında dəqiq 

bir əlaqə müəyyən edilməmişdir: bəzi tədqiqatlarda 

müsbət assosiasiyalar müşahidə edildiyi halda, digər 

tədqiqatlarda mənfi və ya heç bir əlaqə qeydə alın‐

mamışdır [26]. 

Uşaq beyni qlial hüceyrələrin differensiasiya və 

proliferasiyası, mielinizasiya, eləcə də aktiv vaskulo‐

genez, akson və dendritlərin intensiv inkişafı ilə xa‐

rakterizə olunan kritik dövrdə oksidativ stressə qarşı 

yüksək həssaslıq nümayiş etdirir. Bu dövrdə oksige‐

nə olan yüksək tələbat, hüceyrədaxili sərbəst dəmirin 

miqdarının artması və neyron membranlarında çox‐

saylı doymamış yağ turşularının mövcudluğu fo‐
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nunda enzimatik antioksidant sistemlərinin yetərsiz‐

liyi oksidativ zədələnmə riskini daha da artırır [27, 

28]. Yenidoğulanın beyninin yağ turşuları və dəmir 

baxımından zəngin olması həmdə reaktiv oksigen 

növlərinin (RON) yaranmasında aparıcı rol oynayır. 

RON‐nin yaranması mitoxondrilərdə əhəmiyyətli 

dəyişikliklərə səbəb olur — bu, işemik aclıq, funksio‐

nal pozulmalar və gecikmiş neyron ölümü ilə nəticə‐

lənir [29]. Azot oksid sintazı (NOS) vasitəsilə beyinə 

qan axınının kompensator şəkildə artması MSS‐nin 

reperfuzion zədələnməsinə səbəb olur. Nəticədə 

beyində dərin morfoloji və metabolik dəyişikliklər 

baş verir ki, bunlar da beynin həcmi və çəkisinin 

azalması, beyin qabığındakı neyronların apoptozu‐

nun artması, proliferasiya qabiliyyətinə malik hücey‐

rələrin, yetkin oliqodendrositlərin və neyrotrofinlə‐

rin miqdarının azalması, eləcə də reaktiv astrogliozla 

müşayiət olunan neyroiltihabi proseslərlə özünü 

göstərir [30, 31]. Prenatal hipoksiya və oksidativ 

stress beyincikdə, hipokampda və böyük beyin qabı‐

ğında xolinergik sistemlərin fəaliyyətini pozur [32]. 

Tədqiqatlar göstərir ki, xolinergik strukturların hi‐

poksik təsirlərə qarşı erkən reaktivliyi ilə neyronların 

gecikmiş degenerasiyası və ölümü arasında əhəmiy‐

yətli korrelyasiya mövcuddur [33]. Bətndaxili inkişa‐

fın ləngiməsi zamanı baş beynin zədələnməsində ok‐

sidləşdirici stressin iltihabi proseslə olan qarşılıqlı 

əlaqəsi aparıcı rol oynayır [34]. İltihabi proses hücey‐

rə komponentlərinin zədələnməsinə və endotelial 

disfunksiyanın formalaşmasına səbəb olan sərbəst 

radikalların mənbəyidir. Proiltihabi sitokinlər NO 

sintazanın ekspressiyasını induksiya edərək peroksi‐

nitritin əmələ gəlməsinə və apoptoza səbəb olurlar. 

Perinatal hipoksiya/işemiyaya məruz qalan yenido‐

ğulanların onurğa‐beyin mayesində proiltihabi sito‐

kin IL‐6 konsentrasiyasının artması və antioksidant 

xüsusiyyətlərə malik olan qlutatyon peroksidaza fer‐

mentinin aktivliyinin azalması göstərilmişdir [35]. 

Proiltihabi sitokinlərin, neyronal proteinlərin (“long 

pentraxins”) və oksigenin reaktiv radikallarının aşırı 

sintezi mikroqliya hüceyrələrinin, eksaytotoksik 

amin turşularının miqdarını artıraraq, energetik tü‐

kənmə və apoptozu aktivləşdirərək MSS‐nin zədə‐

lənməsinə və qeyri‐qənaətbəxş nəticələrə səbəb olur 

[36]. BDİL ilə doğulan uşaqlarda oksidativ stresin, 

neyroiltihabın, aksonal zədələnmənin və hipomiyeli‐

nizasiyanın səbəblərindən biri melatonin çatışmazlı‐

ğıdır. DNT‐nin metilləşməsinə və histonların modifi‐

kasiyasına nəzarət edərək melatonin müxtəlif patolo‐

giyaların proqramlaşmasına səbəb olan gen ekspres‐

siyasında baş verə biləcək dəyişikliklərin qarşısını 

alır [37]. Qeyri qənaətbəxş şəraitdə melatonin ciftdə 

və döldə inkişaf edən oksidativ və nitrativ stressi da‐

yandırır, dölyanı mayedə və ananın qanında proilti‐

habi sitokinlərin istehsalını inhibə edir, əksiltihabi si‐

tokinlərin sintezini stimullaşdırır, yenidoğulanın 

beynində isə iltihabın və neyronların ölümün qarşı‐

sını alır. Lakin BDİL ilə fəsadlaşan hamiləliklərdə fi‐

zioloji hamiləlikdən fərqli olaraq hipofizar melatonin 

sintezinin artması baş vermir, cift üzərində isə mela‐

tonin reseptorlarının ekspressiyası zəifləyir və qaba‐

rıq oksidativ stress baş verir [38‐41]. Oksidativ stress 

hipoksik‐işemik ensefalopatiya (HİE) üçün “həssas‐

lıq pəncərəsi” yaradır: beyində mikroqliyanın aktiv‐

ləşməsi, azot oksidinin (NO), qlutamatın və ROS‐un 

səviyyəsinin artması ilə güclü iltihabi sitokinlərin 

ekspressiyası baş verir. Bu isə neyron apoptozuna, 

mikrovaskulyar qan axınının azalmasına və beyin 

zədələnməsinin ağırlaşmasına səbəb olur [42]. Sito‐

kin istehsalı nə qədər yüksəkdirsə, HİE də bir o qədər 

ağır keçir. Enerji ehtiyatları əhəmiyyətli dərəcədə 

azaldıqda, apoptoz prosesi sitoxrom‐C/kaspaza‐3 

kaskadının aktivləşməsi ilə başlayır [43]; apoptoz mi‐

toxondrial disfunksiyadan əvvəl baş verə bilər və bu 

zaman nüvə faktoru kappa‐B (NF‐kB) siqnal yolu ak‐

tivləşir. Enerji tamamilə tükəndikdə isə nekrotik 

hüceyrə ölümü baş verir [44]. 

Beləliklə, BDİL zamani baş beynin zədələnməsi‐

nin patofizioloji mexanizmlərinin öyrənilməsinə 

yönəlmiş klinik və eksperimental tədqiqatlar bu pa‐

tologiyanın metabolik, hemodinamik və neyroiltiha‐

bi proseslərin qarşılıqlı təsiri altında formalaşmasını 

və bu problemin qarşısının alınmasına yönəlmiş ilkin 

profilaktik və müalicəvi tədbirlərin vaxtında həyata 

keçirilməsinin vacibliyini göstərir. Döl beyninin zə‐

dələnməsinin erkən diaqnostikası üçün spesifik bio‐

markerlərin və erkən ontogenez dövründə neyropro‐

teksiya metodlarının işlənib hazırlanması bu mühüm 

problemin həllinə yeni baxış bucağından yanaşmağa 

imkan verəcək. 
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In this articile presented the information concer‐

ning clinical and experimental studies aimed at stu‐

dying the pathophysiological mechanisms of brain 

damage during intrauterine growth restriction 

(IUGR) show that this pathology is formed under the 

interaction of metabolic, hemodynamic and neuro‐

inflammatory processes and the importance of 

timely implementation of primary preventive and 

therapeutic measures aimed at preventing this prob‐

lem. The development of specific biomarkers for 

early diagnosis of fetal brain damage and methods of 

neuroprotection in the early ontogenesis period will 

allow us to approach the solution of this important 

problem from a new perspective. 
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В представленной статье представлены данные 
клинических и экспериментальных исследова‐
ний, направленных на изучение патофизиологи‐
ческих механизмов поражения головного мозга 
при задержке внутриутробного развития плода 
(ЗВУР). Они показывают, что данная патология 
формируется в условиях взаимодействия метабо‐
лических, гемодинамических и нейровоспали‐
тельных процессов, а также важность своевремен‐
ного проведения первичных профилактических и 
лечебных мероприятий, направленных на пре‐
дотвращение данной проблемы. Разработка спе‐
цифических биомаркеров для ранней диагнос‐
тики фетального поражения головного мозга и 
методов нейропротекции в раннем периоде онто‐
генеза позволит по‐новому подойти к решению 
этой важной проблемы. 
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