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Batndaxili inkisafin langimasi (BDIL) ilo dogulan
usaqlarin markazi sinir sisteminin (MSS) zadalonma
mexanizmlari kifayst qgadar miirskkesb olmasina bax-
mayaraq tam Oyrenilmayib. Bazi alimlerin fikrina
gora, bu prosesin asasinda MSS-nin hipoksik-isemik
zadalonmasi durur. Lakin, beynin miixtslif bolgalori
arasinda gqan dovraninin segici paylanmasi onu qlo-
bal isemizasiyadan qoruyur. Buna baxmayaraq cift
catismazlig ilo slaqpoli inkisaf longimesi olan doliin
nisbi hipoksiya seraitinde olmasi serebral perfuzi-
yan1 va beyina oksigenin ¢atdirilmasini pozur. Bu ciir
hemodinamik pozuntular hiiceyranin zadslanmsa-
sina sabab olan bir sira ardicil biokimyavi proseslara
yol agir [1]. Heyvanlar {izerinds aparilan tedqiqatlar
bu proseslarin ana batninde hamilslik boyu bas ver-
masini gostarsads, son tadqiqatlar zadalayici mexa-
nizmlarin neonatal/yeniyetmoa dovriinde tesirinin
davam etmasins dslalat edir [2].

BDIL olan dollarde MSS-nin asas “aqressiya
noqtalarine” beyinda struktur dayisikliklor, kognitiv
funksiyalara cavabdeh olan sdbalarda girifikasiyanin
pozulmasi, boz maddaenin incalmosi, serebral perfu-
ziyanin regional doyisikliklori hesabina beynin
gorunma mexanizmi, neyro-iltihab, oksidla¢dirici
stress vo apoptoz aiddir [3-6].

Déliin batndaxili inkisaf longimasi zamam
MSS-dbs bas veran struktur-morfoloji dayisikliklar.
Cift catismazligl, hestasiya yasi, doliin inkisaf langi-
moasinin baslangic dovrii ve onun agirliq daracesi
MSS-ds bas veran struktur va funksional dayisiklik-
lari modulyasiya edan asas amillardir. Beyinda bag
veran ilk struktur deyisiklikler barssinde malumat
doliin inkisaf marhslesinds aparilan maqnit-rezo-
nans tomografiya (MRT) vasitasi ilo alds olunur. In-
kisaf longimasi olan d6lde MRT beyin hacminin azal-
masini, kortikal biikiilmanin (cortical folding) ve be-
yin morfologiyasinin deyismosini aks etdirir.

Arthurs va digarleri agir daracali inkisaf longima-
si olan dollarde BDIL olmayanlara nisbaton beynin
bazi hisselerinde diffuziya vurgulu goriintiilords
daha asag1 doyerlor gostormislor ki, buda anormal

yetkinlik profiline uygun golir. Dogusdan sonra da
MRT miiayinasi BDIL olan korpalerds asasen korti-
kal boz maddanin hacminin ki¢ilmasi hesabina azal-
mis kollodaxili hocm miiayyen edir. Xiisusile, boz
madda hacminds kicilma neyron hiiceyralarinin sa-
ymun azalmasi, sinapslarin formalasmasinda dayi-
sikliklar va/va ya hiiceyra miqrasiyasinin pozulmasi
ilo alagalondirilir ve notica etibar ilo girifikasiyanin
sadalagmasina sabab olur [7].

BDIL olan insan beyin gériintiilarine anoloji ola-
raq BDIL-nin heyvan modellarinde motor va vizual
korteksin, hipokampin, bazal qangliya ve beyinciyin
hacminin azalmas1 boz maddenin morfoloji doyisik-
liklorina sebab olmusdur [8,9]. Hocm itkisi, qisman,
hipokamp da daxil olmagla, bir sira beyin bélgalarin-
da neyron itkisi ile izah olunur [10], ve hipokampin
sag qalan neyronlarinin dendritlarinin morfologiya-
sinda segici dayisikliklor bas verir. Bundan slave, in-
kisafdan qalmis korpalards BDIL olmayanlara nisbe-
ton ag maddenin miyelinizasiyasinda, bazal qangqli-
yalarin inkisaf profilinds da dayisikliklor miisahids
olunur. Diffuzion MRT vasitasi ilo inkisaf longimasi
olan dollarin beyninde iimumi neyron soboakasinin
miirokkabliyi vo neyronal slagalorin azalmasi, hom
global, ham da lokal aksonal zancirlarin zaif inkisaf
toyin edilmisdir. BDIL ilo vaxtindan avval dogulan
usaqlarda, vaxtindan avvel dogulan lakin inkisaf len-
gimasi olmayanlara nisbaten genis diapozonlu korti-
ko-bazal qanglionar (talamokortikal) alagalorde azal-
ma miisahide olunur [11]. Bu ise BDIL-nin sinir tii-
riiciilityiine manfi tesirini oks etdirir. Otiiriiciiliiyiin
va beyindaxili slagelarin bu ciir pozulmalari, BDIL
ilo dogulan usaqlarda mokteb yaslarinda miisahida
olunan neyrodavranis pozuntulari, o ctimladan hipe-
raktivlik va zaif idrak qabiliyyati ils slaqgalondirilir.

Umumilikds, inkisaf longimasi olan dol beyninda
neyronal va oligodendrogliar proseslarinin tenzim-
lonmasinds bas veran disbalans proliferasiya, diffe-
rensiasiya ve apoptoz kimi vacib inkisaf proseslarina
manfi tasir gostorir [12].
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Batndaxili inkisafin langimasi zamani1 MSS-ds
bas veran hemodinamik dayisikliklar.
orqanizmin an ali inteqrativ morkazidir ve qeyri-
genaatbaxs seraitde onun funksiyalarinin saxlanil-
mast doliin normal fealiyystinin tomin edilmasinda

Beyin

miihiim rol oynayir. Buna bagh olaraq batndaxili hi-
poksiya seraitinde dol orqanizminde qan dovraninin
yeniden qurulmas: (moakrazlasmosi) bas verir ki, bu-
da hayati vacib orqanlarin, o climloden bas beyinin
ganla tachizatinin giiclonmosini tomin edir (“brain
sparing”). “Brain sparing” fenomeni beyni normal
inkisaf ve funksional fealiyyeti {iglin zaruri qida
maddalari va oksigen ilo tomin edan bir mexanizm-
dir. Oksigen vo qida maddalarinin ¢atismazhig1 sorai-
tinda beyin {iciin kifayat gader substratin daxil olma-
mast onun zadalonmasine sabab ola bilar. Bu kimi
hallarda orqanizm kompensator olaraq serebral gan
dovraninm tenzimlayir — beyin damarlarinin genis-
lonmosi (vazodilatasiya) hesabmna qan axmi artir.
Noticads, beynin hayati vacib maddalorls — oksigen
va enerji manbalari ilo teminati giiclonir ki, bu da
onun struktur ve funksional tamliginin qorunmasina
xidmot edir [13].

Hal hazirda “brain sparing” fenomeninin miiay-
yon edilmasi orta beyin arteriyasinda (OBA) pulsa-
siya indeksinin (P) teyini asasinda aparilir. Halbuki
son illarin todqiqatlar1 gosterir ki, inkisaf longimasi
olan dollards “brain sparing” effekti 6n beyin arteri-
yasinda (OBA) daha erken bas verir. Déllorin oksor
hissasinde OBA Pi 5 persentilden asag1 oldugu halda
OBA Pi normal hiidudlarda olmusdur [14]. OBA-da
ilkin vazodilyatasiya esasan haroketi ve kognitiv
funksiyalara (o ciimladan nitq ve yaddas) cavabdeh
olan alin ve temporal paylarin qan dévranini qoru-
yur. Lakin davamli ve darinlegson hipoksiya alin
payinda gan dévraninin zsiflomasina, OBA ise pul-
sasiya indeksinin azalmasma ve bununlada bazal
qangliyalar, daxili kapsula ve nuclei caudatum isti-
gamsatinds qan dévraninin giicleanmasins sebab olur.
Nofasalma, tiroek yigilmalari, arterial tozyiq kimi
hayati vacib funksiyalarin beyin sap1 torafindan tan-
zimlanmasini vo onun daxili kapsulasinin ag madde-
sinden kegon yollar vasitasi ilo bazal qangliyalar ils
birbasa olan slagesini nazare alsaq, aydin olur ki, bu
ciir gan tachizat1 doliin sag qalmasini tomin edan bir
mexanizmdir. Isbat olunub ki, BDIL-nin hom erkan,
hamds gec formalarinda bu ciir dayisikliklar, geyri-
genastbaxs perinatal naticalars sabab ola biler. Prog-
ressivlagan hipoksiya garaitinds serebral hemodina-
mik reaksiyanin 2 komponenti ayird edilir: beynin
miidafiasine yonalmis olan bas beynin qan dovranin

giiclonmasi (“brain sparing”) ve ¢oxalmis gan hacmi
ilo onun zadalonmaesinin bas vermosi (dekompensa-
siya marhalasi) [15]. Bununla yanas1 bu doéllerin bas
beyninin damarlarinda vazoreaktivliyin itmasi onla-
rin maksimal dilyatasiyaya ugramasina ve sonradan
oksigenin konsentrasiyasinin dayismasina cavab
reaksiyasi vermamosine gotirib ¢ixarir. Hamils qadi-
nin hiperoksigenasiyas:1 fonunda inkisaf lengimaesi
olan dollards standart dopplerometriya miiayinasin-
da gan dovraninda miiqavimetin artmamasi serebro-
vaskulyar requlyasiyanin pozulma hipotezasini tos-
diqlayir [16].

Beloliklo, kompensator adaptiv mexanizmlarin
todricen titkenmesi fonunda hemodinamik markaz-
losma inkisaf edan fetal beyni hipoksik zadalonma-
doan tam gokilde miihafize eds bilmir, bu iso markeazi
sinir sisteminin yetkinliyini pozaraq miixtelif dare-
coli neyroinkisaf pozuntularmmin formalagmasina
zamin yarada bilar.

Botndaxili inkisafin langimesi zamani bas
beyinds neyroiltihab. BDIL zamani bag beyinin zo-
dalanmasina sabab olan vacib mexanizmlarden biri —
neyroiltihabdir. Neyroiltihab bir sira proseslari shato
edarak aktivlesmis mikrogliyanin ¢oxalmasi, proilti-
habi sitokinlarin (IL-1 3, TNF-a) miqdarinin artmasi,
oksiltihabi sitokinlarin azalmasi ve astrogliozla saciy-
yolenir [17]. Proiltihabi sitokinlorin daimi aktivlas-
mosi va toplanmasi bag beyinin zadslonmadan sonra
barpasini, oliqodendroqliositlarin yetismasini angal-
layir, neyronlarin regerasiyasini mohtudlasdirir, si-
napslarin amale golmasini lengidir [18]. BDIL-nin
heyvani modellarinde astroglioz ve mikrogliyanin
aktivlagsmasi mielinizasiyanin langimasi vo ag mad-
denin zadoalonmasi ilo six alagelendirilir [19]. BDIL
olan yenidogulanlarin bag beyninds yerli iltihabi
prosesin olmasi barade malumat moévcud olsada, sis-
temli iltihabin dolay1 olaraq bas beynin zadalonmae-
sinda rolu maraq dogurur. McElrath ve hommiislif-
lor 6z tadgiqatlarinda BDIL olan kérpalerds qanda
proiltihabi sitokinlerin yiiksek konsentrasiyasinin
sinir sisteminin anomal inkisafi ve daha agir nevro-
loji naticalarle alagasini niimayis etdirmislar. Beloaki,
normal seraitde hematoensefalitik baryer (HEB)
beyni zororli sistemli toksinlarden qoruyur. BDIL
olan yenidogulanlarda HEB-in kegiriciliyinin pozul-
mas1 bas beynin sistemli iltihabi mediatorlar1 ils
infiltrasiyasina ve neyroiltib1 reaksiyanin daha da
darinlagmasine sabab olur [20]. Analoji olaraq HEB-
in zadslonmasi beyinden iltihab1 hiiceyrolorin qana
ke¢mosina vo sistemli reaksiyalarin giiclonmasine
gotirib ¢ixarir. Tam aydin deyil neyroiltihab BDIL
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olan usaqglarda bag beyinin zadslenmasinin bir basa
sababidir va ya bu proses ikincili olaraq hiiceyralarin
zodalonmosi noticesinde inkisaf edir. BDIL olan
yenidogulanlarda beyin zadesini minimuma endir-
moak {i¢lin ham pro-, ham do aksiltihabi sitokin reak-
siyalarinin tedqiqi vacibdir. Bu istiqamatds asas diq-
get proiltihabi sitokinlarin mantfi tesirlarine yonalse-
ds, mas, oksiltihabi sitokinlarin aktivlagsmasine tasir
etmakla beynin miidafiasini tomin etmak olar [21].
Beynin normal inkisafi ve faaliyyeti {iciin onun
yliksak enerji tolobatini tomin edon adekvat damar
sobokesinae ve hiiceyralor arasi yiiksok inteqrasiya
olunmus kommunikasiya sistemina malik olmasi va-
cibdir. Neyrovaskulyar vahid (NVV) astrositlor vo
perisitlarls six slagads olan ve bazal lamina membra-
n1ile shate olunmus endotelial hiiceyralorden ibarat-
dir. BDIL olan qoyun déliinds va yenidogulan quzu-
larda beyin damarlarinin inkisafinda dayisikliklor
miisahide olunur: xroniki hipoksemiya nisbaten gec
basladiqda kapillyar damarlarin 6l¢iisiinde artim bas
versads, beyin gabiginda damarlarin say1 dayismir.
Bununla yanasi, BDIL olan quzularda beynin ag
maddasinda damar sixliginin azalmasi, hamginin en-
dotelial hiiceyralorin proliferasiyasinin longimosi
miisahide olunur. Nevropatoloji vaziyystlards ilti-
hab HEB rolunu yerina yetiron vo MSS-nin ¢oxhii-
ceyrali bir bélmasi olan NVV-in disfunksiyasinin
asas mediatorudur. NVV beyni uzun miiddstli pato-
loji tesire malik olan toksik maddslarden qoruyur.
BDIL-nin heyvan modellorinds aparilan son todgi-
qatlar onlarin beynine NVV-in pozulmasi ilo miists-
rok olan iltihab reaksiya ve immun hiiceyrs infiltra-
siyasinin tosirini niimayis etdirmiglar. BDIL olan ye-
nidogulanlarda astrositlorin terminal artimlar1 ve
gan damarlar1 arasinda qarsiliqh slagenin itmasi en-
dotelial hiiceyroalorin sayinda azalma ilo miisayiat
olunur. Perivaskulyar bosluqda aktivleslmis mikrog-
liya ilo yanasi, plazma ziilalinin sizmasi, NVV-in
struktur catismazliindan xebar verir. Iltihab aleyhi-
no preparatlarla (ibuprofen, melatonin) miialice ilti-
habi proseslari azaltmagqla yanasi, glial-damar slage-
sinin vo NVV- in barpasina sebab olmusdur ki, buda
hamin preparatlarin tesirinden saglam beyin mik-
romiihitinin yaranmasina dalalst edir. NVV-in zade-
lonmasi erkan neyroiltihabi reaksiyalar1 siddatlondi-
ro bilaciyinden ham NVV-in, ham da iltihab yollar-
nin erkan hadaflonmasi, BDIL olan yenidogulanlarda
terapevtik yanasma kimi qobul oluna bilar [22, 23].
Batndaxili inkisafin langimasi zamani bas be-
yinda oksidlag¢dirici stress va apoptoz. Son onillikda
todqigatcilarin saylori BDIL zamani beyinde bas

veran struktur ve funksional pozuntularin molekul-
yar mexanizmlarinin todqigine yonelmisdir. Miiay-
yon edilmisdir ki, hipoksiya-isemiya goraitinda ilkin
morhals hiiceyra zadalonmasi vo enerji ehtiyatlarinin
titkkanmosi il saciyyelonir. Oksidativ stressin giiclon-
masi, proiltihabi sitokinlarin yiiksak saviyyoda sinte-
zi ils saciyyalanan birinci marhals apoptozla xarak-
terizo olunan ikinci marhals ilo miisayiat olunur. Bu
proseslar, 6z novbasinds, astrositlorin yetismasinin
longimasinin, mikrogliyanin aktivlosmosinin, ag
maddoenin zadslonmasinin ve HEB-in tamliginin
pozulmasinin asasini togkil edir [24].

Oksidlasdirici fosforlasma prosesi naticasinda
mitoxondrilarda reaktiv oksigen ve azot oksid radi-
kallar1 formalasir ki, bu proses miixtslif antioksidant-
lar (superoksid dismutaza, qlutatyon peroksidaza,
katalaza, E vitamini vo s.) vasitesi ile tonzimlonir [25].
Hipoksiya, iltihab, isemiya soraitinde antioksidantla-
rin yetarsiz sintezi fonunda serbest radikallarin,
xtisusila superoksid anionlarinin, hidroperoksidlarin
va hidroksil radikallarinin heddindaen artiq yaranma-
s1 mitoxondrilare giiclii toksik tesir gostarir, onlarin
disfunksiyasina sabab olur ki, bu da 6z novbasinds
daha giiclii oksidativ stressin yaranmasina ve hiicey-
ro Oliimiine gotirib ¢ixarir.

Medline, Embase maonbolorinin malumatlarina
(1996-2024-cti illar) asaslanan sistematik icmal vo me-
taanaliz gobok ciyoesi gqaninda oksidativ stress bio-
markerlori vo BDIL arasindaki slagenin tehlilini
aparmisdir. Oksidativ statusu miioyyen edon 39
miixtolif biomarkerdan BDIL ils an tutarl assosiasiya
total oksidant/antioksidant statusu, katalaza (CAT),
qlutatyon (GSH), isemik albumin (IMA) vo niiveli
eritrositlor (NRBC) ilo miisahids olunmusdur. Reak-
tiv oksigen vo reaktiv azot novlari (ROS/RNS), onla-
rin yaranmasinda istirak edan amillar, antioksidant
fermentloar, geyri fermentativ antioksidantlar va ok-
sidativ stressin mohsullari ilo BDIL arasinda daqiq
bir slage miisyysn edilmemisdir: bazi tedqgiqatlarda
miisbat assosiasiyalar miisahids edildiyi halda, diger
tadqgiqatlarda manfi ve ya heg bir alage geyds alin-
mamisdir [26].

Usaq beyni qglial hiiceyrelorin differensiasiya va
proliferasiyasi, mielinizasiya, elaco ds aktiv vaskulo-
genez, akson vo dendritlorin intensiv inkisafi ils xa-
rakteriza olunan kritik dovrde oksidativ stressa qars1
yliksok hassasliq niimayis etdirir. Bu dévrde oksige-
na olan yiiksok talabat, hiiceyradaxili serbast demirin
miqdarinin artmasi ve neyron membranlarinda ¢ox-
sayli doymamis yag tursularinin mévcudlugu fo-
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nunda enzimatik antioksidant sistemlarinin yetarsiz-
liyi oksidativ zadslonmao riskini daha da artirir [27,
28]. Yenidogulanin beyninin yag tursular1 ve demir
baximindan zangin olmasi hamds reaktiv oksigen
novlarinin (RON) yaranmasinda aparici rol oynayir.
RON-nin yaranmas:t mitoxondrilorde shamiyyatli
dayisikliklara sabab olur — bu, isemik acliq, funksio-
nal pozulmalar ve gecikmis neyron 6liimii ils natice-
lonir [29]. Azot oksid sintaz1 (NOS) vasitasile beyina
gan axmiin kompensator sokilds artmasi MSS-nin
reperfuzion zadslonmasina sabsb olur. Naticeds
beyinds darin morfoloji ve metabolik dayisikliklar
bas verir ki, bunlar da beynin hacmi ve ¢okisinin
azalmasi, beyin qabigindaki neyronlarin apoptozu-
nun artmasi, proliferasiya qabiliyyastine malik hiicey-
rolarin, yetkin oliqodendrositlorin ve neyrotrofinle-
rin miqdarinin azalmasi, elace da reaktiv astrogliozla
miisayiat olunan neyroiltihabi proseslorlo 06ziinii
gostorir [30, 31]. Prenatal hipoksiya ve oksidativ
stress beyincikdas, hipokampda ve boyiik beyin qabi-
ginda xolinergik sistemlarin fealiyyotini pozur [32].
Todgiqatlar gostorir ki, xolinergik strukturlarin hi-
poksik tasirlara qarsi erkan reaktivliyi ilo neyronlarin
gecikmis degenerasiyasi vo 6liimii arasinda shamiy-
yatli korrelyasiya movcuddur [33]. Batndaxili inkisa-
fin langimasi zamani bags beynin zadslenmasindas ok-
sidlogdirici stressin iltihabi prosesls olan garsiliqh
alagasi aparici rol oynayir [34]. Iltihabi proses hiicey-
ro komponentlorinin zadslonmasine ve endotelial
disfunksiyanin formalagmasina sebsb olan sarbast
radikallarin menboyidir. Proiltihabi sitokinlor NO
sintazanin ekspressiyasini induksiya edarak peroksi-
nitritin amoals galmasina vo apoptoza sabab olurlar.
Perinatal hipoksiya/isemiyaya maruz qalan yenido-
gulanlarin onurga-beyin mayesinda proiltihabi sito-
kin IL-6 konsentrasiyasinin artmasi vo antioksidant
xiisusiyyatlars malik olan glutatyon peroksidaza fer-
mentinin aktivliyinin azalmasi gosterilmisdir [35].
Proiltihabi sitokinlarin, neyronal proteinlarin (“long
pentraxins”) ve oksigenin reaktiv radikallarinin asir
sintezi mikroqliya hiiceyralorinin, eksaytotoksik
amin tursularinin miqdarm artiraraq, energetik tii-
kenma va apoptozu aktivlesdirarsk MSS-nin zade-
lanmasins ve qeyri-qenastbaxs naticalars sabab olur
[36]. BDIL ilo dogulan usaqlarda oksidativ stresin,

neyroiltihabin, aksonal zadslonmanin ve hipomiyeli-
nizasiyanin sebablarindan biri melatonin ¢atismazli-
g1dir. DNT-nin metillogsmasins ve histonlarin modifi-
kasiyasina nazarat edarak melatonin miixtalif patolo-
giyalarin proqramlasmasina ssbeb olan gen ekspres-
siyasinda bas vera bilacak dayisikliklarin qarsisin
alir [37]. Qeyri gonastbaxs seraitde melatonin ciftds
vo doldae inkisaf edon oksidativ vo nitrativ stressi da-
yandirir, délyant mayeds ve ananin qaninda proilti-
habi sitokinlorin istehsalini inhibe edir, aksiltihabi si-
tokinlerin sintezini stimullasdirir, yenidogulanin
beynindas ise iltihabin ve neyronlarin 6liimiin qarsi-
sin1 alir. Lakin BDIL ilo fosadlasan hamiloliklarda fi-
zioloji hamilslikdan forqli olaraq hipofizar melatonin
sintezinin artmasi bas vermir, cift tizorinds isa mela-
tonin reseptorlarinin ekspressiyasi zoifloyir vo qaba-
r1q oksidativ stress bas verir [38-41]. Oksidativ stress
hipoksik-isemik ensefalopatiya (HIE) iiciin “hassas-
liq pancarasi” yaradir: beyinde mikrogliyanin aktiv-
losmasi, azot oksidinin (NO), qlutamatin ve ROS-un
soviyyasinin artmasi ilo giiclii iltihabi sitokinlarin
ekspressiyasi bas verir. Bu ise neyron apoptozuna,
mikrovaskulyar gan axininin azalmasina ve beyin
zadelonmasinin agirlasmasina sebab olur [42]. Sito-
kin istehsali no qadar yiiksokdirsa, HIE do bir o qador
agir kegir. Enerji ehtiyatlar1 shomiyyatli daracada
azaldiqda, apoptoz prosesi sitoxrom-C/kaspaza-3
kaskadinin aktivlegmosi ilo baslayir [43]; apoptoz mi-
toxondrial disfunksiyadan svval bag vers bilar ve bu
zaman niive faktoru kappa-B (NF-kB) signal yolu ak-
tivlosir. Enerji tamamils tiikendikde isa nekrotik
hiiceyro 6liimii bas verir [44].

Belslikla, BDIL zamani bas beynin zadalanmasi-
nin patofizioloji mexanizmloarinin &yrenilmasins
yonalmis klinik ve eksperimental tedqiqatlar bu pa-
tologiyanin metabolik, hemodinamik ve neyroiltiha-
bi proseslarin qarsiliqh tasiri altinda formalasmasini
va bu problemin garsisinin alinmasina yonalmis ilkin
profilaktik ve miialicovi tadbirlerin vaxtinda hayata
kecirilmosinin vacibliyini gostorir. D6l beyninin za-
dalenmasinin erkan diagnostikasi {igiin spesifik bio-
markerlarin va erkon ontogenez dovriinde neyropro-
teksiya metodlarinin islanib hazirlanmasi bu miithiim
problemin hallins yeni baxis bucagindan yanasmaga
imkan veracoak.
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SUMMARY

Pathophysiological mechanisms of central
nervous system damage in children born with
intrauterine growth restriction

Gahramanli Shabnam Gahraman
Scientific Research Institute of Obstetrics and
Gynecology, Baku, Azerbaijan

Keywords: intrauterine growth restriction, central
nervous system, pathophysiological mechanisms

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.

ODOBIYYAT

PE3IOME

ITaTodusnoaormiaeckne MexaHU3MBbI
IopaXeHMsI HeHTPaAbHOV HEPBHOJ CHCTEeMBbI Y
AeTel, pOXAeHHBIX € 3a4epKKOW
BHYTPUYTPOOHOIO pa3BUTHSI

TI'axpamanavr Hlabnam Faxpaman xoisot
Hayuno-uccaedosamervcxuii Mincmumym
Axyuwepcmea u I'unerorozuu, baxy, Asepbatioxan

Karouesvie caosa: sadepxia snympuympodHozo
PAaseumMUs nA00A, UeHMpPAALHAS HEPEHAS CUCHIeMa,
namoPusuorozuiecKue MexaHusmol

B nipeacraBaeHHOII cTaThe IIpeACTaBAeHbI AaHHBIE
KAVHMYECKMX ¥ DKCIIepMMeHTaAbHBIX MCCAe0Ba-
HUII, HaIlpaB/AeHHBIX Ha M3y4eHle MaTo(pu3noioru-
9JeCKMX MeXaHM3MOB ITOpa’keHNs IOA0BHOTO MO3Ta
Ipu 3ajdep>KKe BHYTPUYTPOOHOTO pasBUTUS I1104a
(3BYP). OHu 110Ka3bIBalOT, YTO AaHHAs IaTOAOTHUS
dopMupyercs B ycA0BUAX B3aMOAENCTBIA MeTabo-
AVYIECKNX, TeMOAVHaMMYECKUX U HelpOoBOCIaAN-
TeABHBIX IIPOLIECCOB, a TAK>XKe BaKHOCTh CBOEBPEMEH-
HOTO ITPOBeAeHVIsI IePBUYHBIX TPOPUAAKTUIECKIX U
Ae4eOHBIX MepOIIpUATHIL, HaIllpaBAE€HHBIX Ha IIpe-
AOTBpallleHNe AaHHON mpoOaeMsl. PaszpaboTtka crie-
nuduyecknx OMoMapKepoB AAs paHHEN AMarHOC-
TUKM (EeTaAbHOTO ITOPa’keHNsI I'OJ0BHOTO MO3Ta U
MeTOAOB HEMPOIIPOTEKINN B paHHEM IIep1OJ€e OHTO-
reHe3a ITO3BOANT II0-HOBOMY ITOAOWTHU K peIIeHUIO
BTOI Ba>KHOI IIPOO.AEMBI.
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