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Xulasae.

Moaqaleda batndaxili inkisafin langimasi
(BDIL) ils slagsli markazi sinir sisteminin
(MSS) zeadslenmesine  dair  muasir
adabiyyatin  analizi  aparilir. Beyin
inkisafinda bas veran struktur va funksional
pozgunluglarin patogenezinda
hemodinamik disfunksiya, neyroiltihab,
oksidlasdirici stress ve apoptozun istirak
mexanizmlari genis soakilde muzakire
olunur. Prenatal dévrde geyd olunan
patofizioloji proseslar postnatal
neyroinkisafin langimasi ile migayiat olunur
ve bu kognitiv ve sosial funksiyalarin
formalagsmasina manfi tasir gdsterir. “Beyin
goruyucu effekti” (brain sparing effect)
adlanan kompensator mexanizma XUsusi
diggat yetirilir, bu mexanizm serebral
perfuziyani muhafize etmaya yodnalsa de,
dolin MSS-ni antenatal manfi tasirlarden
tam sokilde midafis eda bilmir. Xroniki
hipoksik ve metabolik stress soraitinde
dayismis fetal programlasdirma
neyroinflamator cavablari, oksidlagdirici
zadalenmani ve apoptozu giclendirarek
MSS-da davamli morfofunksional
dayisikliklerin ve nevroloji disfunksiyanin
formalagsmasina sabab olur.

Acar soOzler: Batndaxili inkisafin langimasi,
beyin zadslanmasi, beynin gorunma
mexanizmi,  neyroiltihab,  oksidlacdirici
stress.
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BDIL ile dogulan usaglarin MSS-nin
zadslonma mexanizmlari kifayst qoader
murakkab olmasi ile slagadar olarag tam
dyranilmayib. Bazi alimlarin fikrine goéra bu
prosesin esasinda MSS-nin  hipoksik-
isemik zadslenmasi durur. Lakin, beynin
muxtelif bolgsleri arasinda gan ddvraninin
segici paylanmasi onu global
isemizasiyadan goruyur. Buna baxmayaraq
cift catismazhgi ils alageli inkisaf lengimasi
olan délin nisbi hipoksiya geraitinda olmasi
serebral perfuziyani ve beyina oksigenin
¢atdiriimasini pozur. Bu cur hemodinamik
pozuntular  hlceyrenin  zadalenmasina
soboeb olan bir sira ardicil biokimyavi
proseslara yol agir [1]. Heyvanlar Gizarinda
aparilan tadgigatlar bu proseslerin ana
batninde hamilalik boyu bag vermasini
gOstersada, son tadgigatlar zadslayici
mexanizmlarin neonatal/yeniyetma
dovriindes tesirinin davam etmasina dalalat
edir [2].

BDIL olan dollerde MSS-nin  asas
“agressiya noqtelarina” beyinda struktur
dayisikliklar, kognitiv funksiyalara
cavabdeh olan sébalerda girifikasiyanin
pozulmasi, boz maddanin incalmasi,
serebral perfuziyanin regional dayisikliklori
hesabina beynin gorunma mexanizmi,
neyroiltihab,  oksidlacdirici  stress ve
apoptoz aiddir [3,4,5,6]

Batndaxili inkisafin langimasi zamani MSS-
da bas veran struktur-morfoloji dayisiklikler.
Cift catismazhgi, hestasiya yasi, doélin
inkisaf langimasinin baslandic doévri ve
onun agirlhq derecaesi MSS-de bas veran
struktur Vo funksional
dayisikliklari modulyasiya  edan asas
amillerdir. Beyinde bas veran ilk struktur
dayisikliklor baresinde melumat dollin
inkisaf mearhalasinda aparilan magnit-
rezonans tomogqrafiya (MRT) vasitasi ilo
alde olunur. inkisaf langimesi olan délde
MRT beyin hacminin azalmasini, kortikal
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bidktlmanin (cortical
morfologiyasinin

folding) ve beyin
dayismasini aks

etdirir. Arthurs va digerlari agir dearacali
inkisaf langimesi olan ddéllerde BDIL
olmayanlara  nishaten  beynin  baezi

hissalarinds diffuziya vurgulu géruntularde
daha asagQi deayarlar gostarmiglar ki, buda
anormal vyetkinlik profiline uydun galir.
Dogusdan sonra da MRT miiayinasi BDIL
olan korpslerde esasen kortikal boz
maddeanin hacminin kicilmasi hesabina
azalmis kalledaxili hecm miayysan edir.
Xususile, boz madde hacminda kigilma
neyron hiceyralerinin  sayinin azalmasi,
sinapslarin formalagsmasinda dayisiklikler
va/va ya hliceyra migrasiyasinin pozulmasi
ilo eolagalendirilir va natice etibari ila
girifikasiyanin sadelesmeasine sabab olur
[7]. BDIL olan insan beyin goriintiilarine
anoloji olaraq BDIL-nin heyvan
modellerinde motor ve vizual korteksin,
hipokampin, bazal gangliya va beyinciyin
hacminin azalmasi boz maddanin morfoloji
dayisikliklarine sebab olmusdur [8,9]. Hacm
itkisi, gisman, hipokamp da daxil olmagla,
bir sira beyin bdlgalarinda neyron itkisi ila
izah olunur [10], va hipokampin sagd galan
neyronlarinin dendritlarinin
morfologiyasinda secici dayisiklikler bas
verir. Bundan solave, inkisafdan qalmis
korpelerde BDIL olmayanlara nisbeten ag
maddanin  miyelinizasiyasinda, bazal
gangliyalarin inkisaf profilinda do
dayisikliklor musahida olunur. Diffuzion
MRT vasitesi ile inkisaf lengimasi olan
dollerin beyninda amumi neyron
sobakasinin  murekkabliyi va neyronal
alagsalerin azalmasi, ham qglobal, ham da
lokal aksonal zancirlerin zaif inkisafi tayin
edilmisdir. BDIL ile vaxtindan avvel dogulan
usaglarda, vaxtindan avvel dogulan lakin
inkisaf lengimasi olmayanlara nisbatan
genis diapozonlu kortiko-bazal ganglionar
(talamokortikal) alagelards azalma
miisahide olunur [11]. Bu ise BDIL-nin sinir
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oturtculiyine menfi tesirini aks etdirir.
Oturiculiyun ve beyindaxili slagslarin bu
cir pozulmalari, BDIL il dogulan
usaglarda mektab yaslarinda musahide
olunan neyrodavranis pozuntulari, o0
cumleden hiperaktivik ve zaif idrak
gabiliyyati ile slagalandirilir.

Umumilikds, inkisaf lengimasi olan dol
beyninde neyronal va oligodendrogliar
proseslarinin tanzimlenmasinda bas veran
disbalans proliferasiya, differensiasiya ve
apoptoz kimi vacib inkisaf proseslerina
manfi tasir gosterir [12].

Boatndaxili inkigafin lengimasi zamani MSS-
da bag veran hemodinamik dayisikliklar.
Beyin organizmin en ali integrativ
markazidir va geyri-qenastbaxs seraitde
onun funksiyalarinin saxlanilmasi délun
normal faaliyyatinin tamin edilmasinda
muhim rol oynayir. Buna baglh olaraq
batndaxili  hipoksiya  seraitinde  dol
organizminde gan ddvraninin yenidan
qurulmasi (makrazlesmasi) bas verir ki,
buda hayati vacib organlarin, o cimladan
bas beyinin ganla tachizatinin giiclanmasini
temin edir (“brain sparing”). “Brain sparing”
fenomeni beyni normal inkisaf va funksional
fealiyyeti Uclin zearuri gida maddalari ve
oksigen ila temin edan bir mexanizmdir.
Oksigen va gida maddalarinin ¢gatismazligi
soraitinde beyin Ucun kifayst qoader
substratin daxil olmamasi onun
zadelanmasina sebab ola biler. Bu kimi
hallarda organizm kompensator olaraq
serebral gan dovranini tenzimlayir — beyin
damarlarinin genislenmasi (vazodilatasiya)
hesabina gan axini artir. Naticada, beynin
hayati vacib maddalarle — oksigen va enerji
manbaleri ile taminati gulclenir ki, bu da
onun struktur ve funksional tamhliginin
gorunmasina xidmat edir [13].

Hal hazirda “brain sparing” fenomeninin
muayyan edilmasi orta beyin arteriyasinda
(OBA) pulsasiya indeksinin (Pi) toyini
asasinda aparilir. Halbuki son illerin
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todqigatlari gosterir ki, inkisaf langimasi
olan déllards “brain sparing” effekti 6n beyin
arteriyasinda (OBA) daha erkan bas verir.
Doéllerin  akser hissesinde OBA Pi 5
persentilden asagdl oldugu halda OBA Pi
normal hududlarda olmusdur [14]. OBA-da
ilkin vazodilyatasiya asasen haroeki va
kognitiv funksiyalara (o cumladan nitq va
yaddag) cavabdeh olan alin va temporal
paylarin gan dovranini qoruyur. Lakin,
davamli ve derinleagen hipoksiya alin
payinda gan doévraninin zaiflemasina, OBA
ise pulsasiya indeksinin azalmasina ve
bununlada bazal gangliyalar, daxili kapsula
ve nuclei caudatum istigamstinde gan
doévraninin  guclenmasine sabab olur.
Nafesalma, trok yidilmalari, arterial tozyiq
kimi hayati vacib funksiyalarin beyin sapi
torafinden tanzimlenmasini vae onun daxili
kapsulasinin ag maddeasindan kegan yollar
vasitasi ile bazal gangliyalar ile birbasa olan
alagasini nazere alsaq, aydin olur ki, bu ctr
gan techizati dolin sag qalmasini temin
edan bir mexanizmdir. Isbat olunub ki,
BDIL-nin  hem erken, hamde gec
formalarinda bu cir dayisiklikler, geyri-
genastbaxs perinatal naticelara sabab ola
biler. Progressivlasan hipoksiya seraitinda
serebral hemodinamik reaksiyanin 2
komponenti ayird edilir: beynin midafiasina
yonalmis olan bas beynin gan ddvranin
guclenmasi (“brain sparing”) ve coxalmis
gan hacmi il onun zadslenmasinin bas
vermasi (dekompensasiya marhalasi) [15].
Bununla yanasi bu doéllerin bas beyninin
damarlarinda vazoreaktivliyin itmasi onlarin
maksimal dilyatasiyaya ugramasina va
sonradan oksigenin konsentrasiyasinin
dayismasina cavab reaksiyasi
vermamasine gatirib  cixarir.  Hamila
gadinin hiperoksigenasiyasi  fonunda
inkisaf lengimasi olan déllarde standart
dopplerometriya muayinasinda gan
dovraninda mugavimatin artmamasi
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serebrovaskulyar requlyasiyanin pozulma
hipotezasini tesdiglayir [16].

Belaliklo, kompensator adaptiv
mexanizmlarin tadrican tikenmasi fonunda
hemodinamik markazlesma inkisaf eden
fetal beyni hipoksik zadslanmadan tam
sokilde mihafize eda bilmir, bu ise markazi
sinir sisteminin yetkinliyini pozaraq muxtelif
daracali neyroinkisaf pozuntularinin
formalagmasina zemin yarada biler.

Batndaxili inkisafin lengimasi zamani
bas beyinda neyroiltihab.

BDIL zamani bag beyinin zadsloenmasine
sobeb olan vacib mexanizmlarden biri —

neyroiltihabdir.  Neyroiltihab  bir  sira
proseslari shats ederak aktivlesmis
mikrogliyanin goxalmasi, proiltihabi
sitokinlerin  (iL-18, TNF-a) migdarinin

artmasi, aksiltihabi sitokinlarin azalmasi ve
astrogliozla saciyyelanir [17]. Proiltihabi

sitokinlerin daimi aktivliesmasi Vo
toplanmasi bas beyinin zadalanmadan
sonra barpasini, oligodendrogliositlarin
yetismasini angsallayir, neyronlarin

regerasiyasini mahtudlasdirir, sinapslarin
omolo gelmasini lengidir [18]. BDIL-nin
heyvani modellarinde  astroglioz  ve
mikrogliyanin aktiviesmasi mielinizasiyanin
langimasi ve ad maddenin zadalanmasi ile
six olagelendirilir  [19]. BDIL olan
yenidogulanlarin bas beyninda yerli iltihabi
prosesin olmasi barade mealumat mévcud
olsada, sistemli iltihabin dolay! olaraq bas
beynin  zadelenmesinda rolu maraq
dogurur. McElrath ve hammduslifler 6z
todgigatlarinda BDIL olan korpelerde
ganda proiltihabi  sitokinlerin  yiksak
konsentrasiyasinin sinir sisteminin anomal
inkisafi va daha agir nevroloji naticalerle
alagesini numayis etdirmisler. Belaki,
normal seraitde hematoensefalitik baryer
(HEB) beyni zarorli sistemli toksinlarden
qoruyur. BDIL olan yenidogulanlarda HEB-
in kegiriciliyinin  pozulmasi bag beynin
sistemli iltihabi mediatorlari il
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infiltrasiyasina ve neyroiltihabi reaksiyanin
daha da darinlesmasine sabab olur
[20]. Anoloji olarag HEB-in zadalenmasi
beyindan iltihabi  hlceyrslerin  gana
kegmasine ve sistemli reaksiyalarin
guclenmasina gatirib ¢ixarir. Tam aydin
deyil neyroiltihab BDIL olan usaglarda bas
beyinin zadslanmasinin bir basa sababidir
va ya bu proses ikincili olaraq hticeyralarin
zodolenmasi naticesinde inkisaf edir? BDIL
olan yenidogulanlarda beyin zadasini
minimuma endirmak dg¢in ham pro-, ham
da oksiltihabi sitokin reaksiyalarinin tadqiqi
vacibdir. Bu istigametde esas diqget
proiltihabi  sitokinlerin  menfi tesirlerina
yonalsada, mas, oksiltihabi sitokinlarin
aktivlesmeasine tesir etmakla  beynin
mudafiasini tamin etmak olar [21].

Beynin normal inkigafi ve faaliyyeti Ugln
onun yuksak enerji telabatini tamin edan
adekvat damar sabakasina va hiceyraler
arasi  yuksek integrasiya  olunmus
kommunikasiya sistemine malik olmasi
vacibdir. Neyrovaskulyar vahid (NVV)
astrositlar va perisitlorle six alagadas olan va
bazal lamina membrani ile shate olunmus
endotelial hiiceyrslorden ibarstdir. BDIL
olan goyun dolinde va yenidogulan
guzularda beyin damarlarinin inkisafinda
dayisikliklor mulsahide olunur:  xroniki
hipoksemiya nisbatean gec basladiqda
kapillyar damarlarin 6l¢istinde artim bas
versada, beyin gabiginda damarlarin sayi
deyismir. Bununla yanasi, BDIL olan
guzularda beynin aj maddeasinde damar
sixliginin azalmasi, hamgcinin endotelial
hiceyrelarin proliferasiyasinin  langimasi
musahida olunur. Nevropatoloji
vaziyyatlorda iltthab HEB rolunu yerina
yetiran va MSS-nin ¢coxhtceyrali bir bolmasi
olan  NVV-in  disfunksiyasinin  asas
mediatorudur. NVV beyni uzun muddatli
patoloji tesire  malik olan  toksik
maddslerden qoruyur. BDIL-nin heyvan
modellarinde aparilan son tadgiqatlar
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onlarin beynina NVV-in pozulmasi ila
mustarak olan iltihab reaksiya ve immun
hiceyra infiltrasiyasinin tasirini nimayis
etdirmigler. BDIL olan yenidogulanlarda

astrositlarin terminal artimlari ve gan
damarlari arasinda qarsiligh  alagenin
itmasi endotelial hiceyralarin  sayinda

azalma ile musayiet olunur. Perivaskulyar
boslugda aktiviagimis mikrogliya ile yanasi,
plazma zulalinin sizmasi, NVV-in struktur

catismazligindan  xabar verir. lltihab
aleyhina preparatlarla (ibuprofen,
melatonin) mdalice iltihabi proseslari

azaltmagla yanasgi, glial-damar alagesinin
va NVV- in bearpasina sebab olmusdur ki,
buda hamin preparatlarin
tasirindan saglam beyin  mikromuhitinin
yaranmasina dalalat  edir. NVV-in
zoadoalanmasi erkan neyroiltihabi
reaksiyalari siddatlendira bilaciyinden ham
NVV-in, ham da iltihab yollarinin erkan
hadaflonmasi, BDIL olan yenidogulanlarda
terapevtik yanasma kimi gabul oluna biler
[22, 23].

Batndaxili inkisafin langimasi zamani bas
beyinda oksidlacdirici stress ve apoptoz.
Son onillikde tedgiqatcilarin sayleri BDIL
zamani beyinda bas veran struktur ve
funksional pozuntularin molekulyar
mexanizmlarinin  tadgigine  yonalmisdir.
Muayyean edilmisdir ki, hipoksiya-isemiya

soraitinde ilkin marhala hlceyro
zadslonmasi ve enerji ehtiyatlarinin
tukenmasi ile saciyyalanir.  Oksidativ

stresin giclanmasi, proiltihabi sitokinlarin

yuksak saviyyade sintezi ilo
saciyyalanan birinci marhala apoptozla
xarakterize olunan ikinci merhale ilo
musayist olunur. Bu prosesler, 0z
novbesinde, astrositlarin  yetismasinin
loangimasinin, mikrogliyanin
aktivliegmasinin, ad maddanin
zadslonmasinin  ve HEB-in tamhginin

pozulmasinin asasini tagkil edir [24].
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Oksidlagdirici fosforlasma prosesi
naticasinda mitoxondrilaerdes reaktiv oksigen
va azot oksid radikallari formalasir ki, bu
proses muxtslif antioksidantlar (superoksid
dismutaza, glutatyon peroksidaza,
katalaza, E vitamini ve s.) vasitesi ila
tanzimlanir [25]. Hipoksiya, iltihab, isemiya
soraitinde antioksidantlarin yetarsiz sintezi
fonunda serbast radikallarin, xususile
superoksid anionlarinin, hidroperoksidlerin
va hidroksil radikallarinin haddinden artiq
yaranmasi mitoxondrilara guclu toksik tesir
gosterir, onlarin disfunksiyasina sebab olur
ki, bu da 06z no6vbasinds daha giclu
oksidativ stresin yaranmasina va hiiceyra
olumina getirib ¢ixarir. Medline, Embase
manbalarinin malumatlarina (1996-2024-ci
iller) asaslanan sistematik icmal va
metaanaliz gobak ciyasi qaninda oksidativ
stres biomarkerleri ve BDIL arasindaki
alaganin tehlilini  aparmisdir.  Oksidativ
statusu misyyan edan 39 muxtaslif
biomarkerden BDIL ile en tutarl
assosiasiya total oksidant/antioksidant
statusu, katalaza (CAT), glutatyon (GSH),
isemik albumin (IMA) ve nuvali eritrositlar
(NRBC) ile musahida olunmusdur. Reaktiv
oksigen va reaktiv azot novleri (ROS/RNS),
onlarin yaranmasinda istirak edan amiller,
antioksidant fermentler, geyri fermentativ
antioksidantlar ve  oksidativ  stressin
mehsullari ile BDIL arasinda deqiq bir
alage  mlayyan edilmamisdir:  bazi
toedqgigatlarda musbat assosiasiyalar
musahida edildiyi halda, diger tadgigatlarda
menfi ve ya hec bir olage qeyds
alinmamisdir [26].

Usaq beyni glial hiiceyrelarin
differensiasiya Vo proliferasiyasi,
mielinizasiya, eloeca dea aktiv vaskulogenez,
akson va dendritlarin intensiv inkisafi ile
xarakterize olunan kritik dévrde oksidativ
strese qargl yuksak hassasliq numayis
etdirir. Bu dovrde oksigena olan yiksak
tolabat, huceyradaxili serbast demirin
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migdarinin artmasi va neyron
membranlarinda ¢oxsayli doymamis yag
turgularinin mévcudlugu fonunda enzimatik
antioksidant  sistemlerinin  yetarsizliyi
oksidativ zadslanma riskini daha da artirir
[27, 28]. Yenidogulanin beyninin yag
turgulart ve demir baximindan zangin
olmasi ham de reaktiv oksigen névlarinin
(RON) yaranmasinda aparici rol oynayir.
RON-nin  yaranmasi mitoxondrilerda
ahamiyyatli dayisikliklare sebab olur — bu,
isemik achq, funksional pozulmalar ve
gecikmis neyron 6luma ile naticelenir [29].
Azot oksid sintazi (NOS) vasitasila beyina
gan axininin kompensator sakilde artmasi
MSS-nin reperfuzion zadalenmasina sabab
olur. Naticeds beyinda derin morfoloji ve
metabolik dayisiklikler bas verir ki, bunlar
da beynin hacmi ve ¢akisinin azalmasi,
beyin gabigindaki neyronlarin apoptozunun
artmasi, proliferasiya qabiliyystine malik
hiceyralarin, yetkin oligodendrositlerin ve
neyrotrofinlarin migdarinin azalmasi, elace
de reaktiv astrogliozla musayist olunan
neyroiltihabi proseslarle 6zinu gostarir [30,
31]. Prenatal hipoksiya ve oksidativ stres
beyincikda, hipokampda ve bdylk beyin
gabiginda xolinergik sistemlearin foaliyyatini
pozur [32]. Tadgiqgatlar gosterir ki,
xolinergik strukturlarin hipoksik tesirlera

garsi erkan reaktivliyi ile neyronlarin
gecikmis  degenerasiyasi ve  6lumi
arasinda ahamiyyatli korrelyasiya
movcuddur [33]. Batndaxili inkisafin
loangimasi zamani bas beynin
zadslonmasinde  oksidlagdirici  stresin
iltihabi prosesle olan gqarsiligh alagesi

aparici rol oynayir [34]. lltihabi proses
hiiceyre komponentlarinin zadalenmasina
Vo endotelial disfunksiyanin
formalagsmasina sabab olan serbast
radikallarin manbayidir. Proiltihabi
sitokinler NO sintazanin ekspressiyasini
induksiya edarak peroksinitritin - amsale
galmasina va apoptoza soebab
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olurlar. Perinatal  hipoksiya/isemiyaya
maruz galan yenidogulanlarin onurda-beyin
mayesinda proiltihabi sitokin IL-6
konsentrasiyasinin artmasi va antioksidant

xususiyyetlere  malik olan glutatyon
peroksidaza fermentinin aktivliyinin
azalmasi gOsterilmisdir [35]. Proiltihabi
sitokinlarin, neyronal proteinlerin (“long
pentraxins”) Vo oksigenin reaktiv
radikallarinin  asiri sintezi  mikrogliya
hiceyralorinin, eksaytotoksik
amintursularinin migdarini artiraraq,
energetik tukanma Vo apoptozu

aktivlagdirerek MSS-nin zedalenmasina va
geyri-qenastbaxs naeticelare sabab olur
[36]. BDIL ile dogulan usaglarda oksidativ

stresin, neyroiltihabin, aksonal
zadalanmanin Vo
hipomiyelinizasiyanin  sabablarindan biri
melatonin catismazhgidir. DNT-nin
metillasmasina Vo histonlarin

modifikasiyasina nazarat edarek melatonin
muxtalif patologiyalarin programlagsmasina
sebab olan gen ekspressiyasinda bas vers
bilacek dayisikliklarin qarsisini alr [37].
Qeyri genastbaxs seraitde melatonin ciftds
va dolde inkisaf edan oksidativ ve nitrativ
stresi dayandirir, doélyani mayedsa va
ananin qganinda proiltihabi sitokinlarin
istehsalini inhiba edir, aksiltihabi
sitokinlarin sintezini stimullasdirir,
yenidogulanin beynindsa isa iltihabin va
neyronlarin 6lumdn qarsisini alir. Lakin
BDIL ile fosadlasan hamilsliklerds fizioloji
hamilalikden  farqgli  olarag hipofizar
melatonin sintezinin artmasi bas vermir, cift
Uzerinde isa melatonin reseptorlarinin
ekspressiyasi zaiflayir vo gabariq oksidativ
stres bas verir [38, 39,40, 41]. Oksidativ
stres hipoksik-iskemik ensefalopatiya (HIE)
Ucun  “hassasliq pencerssi” yaradir:
beyinda mikrogliyanin aktivlesmasi, azot
oksidinin (NO), qglutamatin ve ROS-un
soviyyssinin artmasi ile gucla iltihabi
sitokinlerin ekspressiyasi bas verir. Bu ise
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neyron apoptozuna, mikrovaskulyar gan
axininin azalmasina Vo beyin
zadslenmasinin agirlasmasina sabab olur
[42]. Sitokin istehsali na geder yuksekdirss,
HIE de bir o geder agir kecir. Enerji
ehtiyatlari shamiyyaetli deracads azaldiqda,
apoptoz prosesi sitoxrom-C/kaspaza-3
kaskadinin aktivliesmasi ile baslayir [43];
apoptoz mitoxondrial disfunksiyadan avval
bas vere biler ve bu zaman ntiva faktoru
kappa-B (NF-kB) signal yolu aktivlasir.
Enerji tamamile tikendikds ise nekrotik
hiceyra 6lumu bas verir [44].

Belsliklo, BDIL zamani bag beynin
zadoalanmasinin patofizioloji
mexanizmlarinin  dyrenilmasine yonalmis
klinik va eksperimental tadgigatlar bu
patologiyanin metabolik, hemodinamik va
neyroiltihabi proseslarin qarsiligh tesiri
altinda formalasmasini va bu problemin
garsisinin  alinmasina yo6nalmis ilkin
profilaktik ve mualicavi tadbirlerin vaxtinda
hayata kecirilmasinin vacibliyini gostarir.
D6l beyninin  zadslenmasinin  erkan
diagnostikasi Uctin spesifik biomarkerlarin
Vo erkan ontogenez dovrinda
neyroproteksiya  metodlarinin islenib
hazirlanmasi bu mihim problemin hallina
yeni baxis bucagindan yanasmaga imkan
veracok.
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Pathophysiological Mechanisms of
Central Nervous System Damage in
Infants Born with Intrauterine Growth
Restriction

Hajiyeva A.S.1, Gahramanli Sh.G.2

1Scientific Research Institute of Pediatrics
named after K. Farajova, Baku, Azerbaijan

2Scientific Research Institute of Obstetrics
and Gynecology, Baku, Azerbaijan

Abstract. This article reviews current
literature on nervous system damage
associated with fetal growth restriction
(FGR). It explores the mechanisms
underlying  structural and functional
abnormalities in  brain  development,
emphasizing the roles of hemodynamic
disturbances, neuroinflammation, oxidative
stress, and apoptosis in central nervous
system (CNS) injury during the prenatal
period. These pathological processes have
significant  implications for postnatal
neurodevelopment, affecting cognitive and
social functions. Special attention is given
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to the "brain-sparing effect” compensatory
mechanism that maintains cerebral blood
flow under hypoxic conditions yet does not
fully protect the fetal brain from antenatal
insults. The review highlights how altered
fetal programming, driven by chronic
stressors, further contributes to
neuroinflammatory responses, oxidative
damage, and programmed cell death,
exacerbating long-term neurological
outcomes.

Keywords: intrauterine growth restriction,
brain injury, brain-sparing mechanism,
neuroinflammation, oxidative  stress.

Mamodghusuonozuyeckue MexaHuU3MbI
nopaxeHusi UeHmpasibHoU HepeHoU
cucmembl y demel, POXXOEHHbIX C
eHympuympo6HoLi 3adep)KKoli
pasesumusi

ladxueea A.C.", axpamaH:ibi LL.I?

'Hay4Ho-uccriedogeamernbCcKul uHcmumym
neduampuu umeHu K. @apadxesa, baky,
AsepbalidxaH
2HayuHo-uccriedogamersibCKUl UHCmumym
akywepcmea u 2uHekosioauu, baky,
AsepbalidxaH

AHHOTauUuA. MpoBeneH aHanms
COBPEMEHHbLIX NUTEPATYPHbIX  OaHHbIX,
MOCBALLEHHbIX  U3YYEHUD  MOpaxXeHus
HEPBHOM CUCTEMbI MpU 3adepXxke pocTa
nnopaa. B cTaTbe pacCcMOTpPEHbI
MeXaHM3Mbl CTPYKTYPHbIX n
OYHKUMOHANbHbBIX HapyLeHUn pasBuUTUSA
Moa3ra. OcBsiLaeTcsa ponb
reMoAnHaMUYeCKnx HapyLUeHWi,
HenpoBocnaneHus, OKCUOAaTUBHOIO
cTpecca u anonto3a B nopaxeHun LIHC

ewe BO BHYTpuyTpoObHOM nepuoge cC
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HebGnaronpuATHbIMM NOCNeaACTBUAMM ANs
pasBUTUS HEPBHOW CUCTEMbI U COLManbHO-
KOrHUTMBHbIX  (pbyHKkumn.  ObcyxaaeTcs
ponb  “brain  sparing effect’a kak
cbeperatoLiero, HO He 3awmwatowero LUHC
nroga oT HebnaronpusaTHbIX BO3OENCTBUI
aHTeHaTanbHOro nepuoga. ATU NpoLecchl

COMpOoBOXAaTCS N3MEHEHNEM
deTtanbHoro nporpaMmmMnpoBaHms,
yCUIEeHnem HerpBocnaneHus 7

CBA3aHHOIo C HMM OKCMOATUBHOIO CTpecCa
M anonTtoaa.

KniouyeBble crnosa: 3agepxka
BHYTPUYTPOGHOro pasBuTUsi, NOBPEXOeHME
FOMOBHOIO  MO3ra, MeXaHW3M 3aluTbl
MO3ra, HepoBocnaneHme, OKUCITUTENbHbIN
cTpecc.
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