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GIRIS

Movzunun aktualli@1 va islonma daracasi: Orqanizmo daxil
olan oksigenin 20%-ni istifado edon sinir sistemi o0ksigenin
catmamazligina daha hossassdir. Bununla belo miixolif sinir
qurumlarinin  hipoksiyaya reaksiyasi ohomiyyotli dorocado
forqlonir. Oksigen ¢atmamazligina on hassas hippokamp vo bas
beyin qgabigidir. Periferik sinir sistemi oksigen catmamazligina
daha yiiksok doziimliililyii ilo forqlenir’2. Hipoksiya inkisafda olan
sinir sistemi  0¢ln daha tohliikolidir. O sinir sistemindo
morfofunksional doyisikliklor yaratmaqla borabor onun inkisafini
do zaifladir®.

Ilkin ontogenezdo hipoksiyaya botn daxilinde vo dogus
zamani daha cox rast golinir. Adoton hanilolik zamani xroniki,
dogus vaxti koskin hipoksiya bas verir. Perinatal patologiyada
hipoksiyanin rast golmo dorocasi 21-45%—o catir. Belo hesab
olunur ki, hipoksiya/isemiya yenu dogulmuslarda vo daha boyuk
usaglarda olimiin vo miixtolif pozuntilarin osas sabolorindon
biridir. Bozi miolliflorin fikrino goro perinatal 6limun 75%-i
oksigenin achig ilo olagodardir®®,

Hipoksiyanin tesiri ilo inkisaf edon sinir vo qlia hiiceyrolori
zodolonir vo ya mohv olur, hiiceyroarasi sahonin hocmi doyisir.
Homginin neyronlarin cisminin, ¢ixintilarinin vo sinapslarinin da

! Ban Jlup 2., Crukneii K. T'unokcus / . Ban Jlup, K. Crukneii. — M.: Meau-
nuHa, — 1967, — 368 c.
2 Kheirandish L. Intermittent hypoxia during development induces long—term
alterations in spatial working memory, monoamines and dendritic branching in
rat frontal cortex / L. Kheirandish, D. Gozal, J. Pequignot [et al] // Pediatr. Res.,
— 2005, — 8, — p. 594-599.
3 Orenmun, B.A., Xoxaii, J1.U., Koctkun, B.b. ®opmupoBaHne HEOKOpTEKCA Y
KPBIC TOCIIE peHaTanbHoM runokcun // Mopdomorus, — 2002, — 5, — ¢.34-38.
4 Bopobbepa, T.5. UIMMyHOXMMHYECKast XapaKTEPUCTHKA BHYTPHYTPOOHOU ru-
MOKCHH TUTIO/Ia TIPH TEPEHOIIEHHON OepeMeHHOCTH // ACTpaxaHCKHIT MeIUIH-
ckuii sxypHan, — 2011, — 6 (3), — c. 222-223.
> Ananth, C., Epidemiology of preterm birth and its clinical subtypes / C. An-
anth, A. Vintzileos // Journal of Maternal-Fetal and Neonatal Medicine, — 2006,
—19,—p. 773-782.
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qurulusu doyisikliyo ugrayir. Neyronun aksonunun vo onun
miyelininin zodoalonmasi sinir keciriciliyini pozur. Kaskin hipoksiya
sinir sisteminin iimumi qurulusunun doyisilmosino do sobab ola
bilor® .

Oksigen catmamazligi zamani sinir sisteminds qurulus
doyisikliklori bilavasito onun tosirindon sonra vo ya miioyyan zaman
kegdikdon sonra iizo ¢1xa bilor®.

Oksigen acligr soraitindo inkisaf edon sinir sistemindo
morfofunksional doyisikliklor, ilk novbodo neyronun isinin
pozulmasi bir ¢ox patologiyaya sobob olur. Perinatal hipoksiya,
agirliq dorocasindon asilt olaraq nevrologi agirlagsmalar vo agir
xostoliklor yarada bilar®,

Hipoksiyanin sinir sistemina tosiri tokco onun tipindon,
agirliq dorocesindon vo davam etmo miiddotindon basqa
ontogenezin dovriindon do asilidir. Bu onunla slagodardir ki,
ontogenezds inkisafla oalagodar sinir sisteminnin vo onun miixtalif
strukturlarinin oksigen ¢atmamazligina hossasligi doyisir®.

Odobiyyatda elektrofiziologi todqgiqatlarin osasinda belo
hesab olunur ki, ilkin ontogenezdo sinir sistemi oksigen aclifina
daha davamlidir vo sonraki inkisaf zamam o zoifloyir®. Eyni

® Bacunbes, [I. C., Tymanosa, H. JI., XKypasun, . A. CTpyKTypHble U3MEHEHUS
B HCpBHOfI TKaHW HOBOM KOPBI B OHTOI'CHE3C KPBIC MOCJIC I'MIIOKCUHN Ha PA3HBIX
cpokax smbOpuorenesa // XKypH. sBon. 6uox. u ¢usmon, — 2008, — 44 (3), — c.
258-267.

7 Corcoran, A. Hypoxia—inducible factor signalling mechanisms in the central
nervous system / A. Corcoran, J. O'Connor, J. // Acta Physiologica, — 2013, —
2018, — p. 298-310.

8 Johnston, M. Hypoxic and ischemic disorders of infants and children. Lecture
for 38th meeting of Japanese Society of Child Neurology, Tokyo, Japan, 1996 //
Brain Dev., — 1997, — 19, — p. 235-2309.

® Luhmann, H., Kral, T., Heinemann U. Influence of hypoxia on excitation and
GABA-ergic inhibition in mature and developing rat neocortex / H. Luhmann, T.
Kral, U. Heinemann U. // Exp. Brain Res., — 1993, — 97, p. 209-224.
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zamanda bozi dolillor imumi gobul olunmus tosovviirls tozad togkil
edir®®,

Son illerin elektrofiziologi todqiqatlart gdstorir ki, sinir
sisteminin hipoksiyaya olan hassasligi embriogenez orzindo do
dayisir. Malum olub ki, beyin gqabiginin miixtalif sahslarinin yekun
elektrik aktivliyi embrional hoyatin miixtalif dovrlorindo oksigen
acligma bir monali reaksiya vermir vo inkisafla oslagedar bu
reaksiya doyisirt™2. Lakin bu doyisiklikler bir monali olmadigina
gOro sinir sisteminin prenatal hoyatin hansi1 dovriindo oksigen
catmamazligina daha hossas oldugunu miioyyon etmok miimkiin
deyil.

EEQ-nin qeydi klinik vo morfoloji metodlarla yanasi
hipoksiyanin sinir sistemino tosirinin todqiqi zamani osas
metodlardan biridir. Bu tokco EEQ-nin oksigenin ¢atmamazligina
yiiksok hassasligi ilo yanasit hom do onunla slagodardir ki, onda
beynin bir ¢ox strukturlarinm aktivliyi oks olunur®,

Hipoksiyanin inkisafda olan bas beyin qabiginin elektrik
aktivliyino tosirini todqiq edon zaman onun ontogenezdo
formalagmasinin qanunauygunluqlarint bilmok gorokdir. Qeyd
etmok lazzimdir ki, qabiq saholorinin yekun aktivliyinin
ontogenezdo inkisafi lazimi qodor todqiq olunmayib.

Hipoksiyanin sinir sistemina tosirinin tadqiqi zamani asas
vozifolordon biri do EEQ  gostoricilorinin  doyisilmosinin

10 L_afemina, M. Acute hypoxia—ischemia results in hydrogen peroxide accumula-

tion in neonatal but not adult mouse brain / M. Lafemina, R. Sheldon, D. Ferriero

/Il Pediatr Res., — 2006, — 59, — p. 680-683.

11 Abdulkerimova, S.L. Prenatal hipoksiyanin 20 giinliik dovsan balalarinda bas
beyin goérma qabiginin funksional inkisafina tesiri / S.L., Abdulkerimova, X.B.,
Mommeodov, ©.H. Hiiseynov // — Baki: Fiziologiyanin vo biokimyanin
problemlori,— 2008, — ¢. 26, —s. 1-10.

12 T'yceiinos, A.T'. BiusHue TUIOKCHM B Pa3HbIe MEPHMO/IbI IPEHATAILHOTO OHTO-
reHe3a Ha JJIEKTPOKOPTUKOTpaMMy ImionoB kpommka / A.I'. T'yceitnoB, X.b.
Mawmenos // Pocc. dusuon. xypH., — 2012, — 98, — ¢. 1250-1257.

13 Toet, M. Amplitude integrated EEG 3 and 6 hours after birth in full term neo-
nates with hypoxic—ischaemic encephalopathy / M.Toet, L. Hellstrdm—Westas, F.
Groenendaal [et al] // Arch. Dis. Child Fetal Neonatal Ed., — 1999, — 81, — p. 19—
23.
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mexanizmlorinin  aydinlagdirilmasidir. Giiman etmok olar ki,
oksigen caymamazligi zamani beyin qabiginin yekun aktivliyinin
doyismesinin  ganunayugunluglarinin =~ vo  mexanizmlarinin
mioyyonlosdirilmasi onun diagnostik vo prognostik shamiyyatini
artirar.

Axir illor aparilan todgiqatlar noticesindo hipoksiyanin
miualicosi zamani diagnostik vo prognostik imkanlarinin artmasina
baxmayarag™®'4, klinik praktikada onun informativliyi bir qoder
mohduddur. Xiisuson onun koémoyi ilo hipoksik zodslonmonin
xarakteri barado doqiq informasiyanin alinmasi miimkiin deyil,
prenatal hipoksiya zamani iso onun tosir miiddotin1 daqiqlosdirmok
cotindir. Biitiin hallarda oksigen aclig1 ke¢irmis hom usaqlarin, ham
do boyiiklorin sagalma imkanlarini prognozlasdirmaq miimkiin
deyil. Bir ¢ox hallarda beyin gabiginin yekun aktivliyinin eyni
sokildo doyismosino baxmayaraq birindo o barpa olunur, 0
birilorindo iss barpa olunmur®,

Hipoksiyanin EEQ-ya tasirinin mexanizmlarinin
aydinlagdirilmasinin hom do nozariyyavi shomiyyati ola bilor. Tk
ovval EEQ gostaricilorinin  doyisilmosinin  mexanizmlori onun
genezi lglin ohomiyyat kosb edir. Belo tadqiqatlar naticosinds
beynin miixtalif strukturlarmin yekun aktivliyinin @imumi soklindo
vo ayri—ayri gostoricilorinda rolu aydinlasdirilib®®.

Tadqgiqgatin obyekti vo predmeti. Dovsan dollerindo vo
dovsan balalarinda sinir sisteminin embriogenez  orzinds
hipoksiyaya hassasliginin doyisilmasi tadqiq edilib.

Tadgiqatin moaqsad vo vazifalori. Isin mogsadi beyin
gabiginin yekun elektrik aktivliyini qeyd etmoklo embrional dovr
arzinds va ilkin postnatal ontogenezda sinir sisteminin hipoksiyaya

14 Pressler, R.M. Early serial EEG in hypoxic ischaemic encephalopathy / R.M.
Pressler, G.B. Boylan, M. Morton [et al] // Clin. Neurophysiol., — 2001, — 112, —
p. 31-37.
15 Hellstrom-Westas, L. Electroencephalography and brain damage in preterm
infants / L. Hellstrom—Westas, I. Rosen // Early Human Dev., — 2005, — 81, — p.
255-261.



hassasligint miioyyon etmokdir. Magsado ¢atmaq liclin qarsiya
asagidaki vozifolor qoyulub:

1. Bas beyin gabiginin yekun elektrik aktivliyinin batn daxili
hoyatin miixtolif dovrlorindo hipoksiyaya  reaksiyasini todqiq
etmoak.

2. Beyin gabigimin yekun elektrik aktivliyinin prenatal
ontogenezin sonunda va postnatal ontogenezin avvelindo oksigen
catmamazligina reaksiyasini geyd etmok.

3. Kontrol heyvanlarda alinan dolillor oasasinda beyin
gabiginin  yekun  elektrik  aktivliyinin  formalagmasinin
ganunauygynluqglarin1t miioyyan etmak.

4. Hipoksiyanin EEQ-ya tosir mexanizmlorini vo onlarin
ontogenetik xiisusiyyatlorini miioyyan etmok.

Tadqiqat metodlarl. Elektrofizioloji todqiqatlar agir
hipoksiya kecirmis 28 giinliikk dovsan dolleri vo 10, 20 vo 30
giinliilk dovsan balalar1 iizerindo aparilmigdir. Déllorin bir qrupu
prenatal hoyatin riiseym (1-8-ci sutkalar), ikinci grupu doélont (8-
18-ci sutkalar), ig¢ilincii qrupu iso dol (18-28-ci sutkalar)
dovrlorinds hipoksiya kegirmislor. 30 giinliik dovsan balalarinin
qalan hissasi prenatal hoyatin 24-28—ci giinlori vo postnatal hayatin
1-5—ci giinlari hipoksiyaya moruz qalmaislar.

Déllords vo dovsan balalarinda hipoksiya hali yaratmagq {igiin
hamilo dovsan 20 doqige orzinds oksigen (5%) vo azot (95%)
qazlar1 qarisigr verilon xUsusi kameraya qoyulmusdur. Postnatal
dovrde dovsan balalarinda hipoksiya yaratmaq ti¢iin onlar homin
soraitdo kameraya yerlosdirilmisdir.

Hor iki beyin yarimkiiresinin beyin gqabigiin esitmo
sahosinin elektrokortikogrammasi (EKoQ) geyd olunmusdur. 28
giinliik dovsan dollerinde beyin gabiginin esitmo sahosi ilo yanasi
sensomotor sahonin yekun elektrik aktivliyi do geyd edilmisdir.
Elektrik aktivliyinin gqeydiyyati beyin qabig1 iizerinden monopolyar
nixrom iynovari elektrodlarin vasitasi ilo aparilmisdir (qalinligi 0,3
mm). Referent elektrod burun boslugunda yerlosdirilmisdir.

Spektral vo amplitud analizi “Heiipon Cnekrp 27
kompyuterinin istifadesilo aparilmigdir. Hor heyvan {iglin epoxa
analizi 30 s olmusdur.



Spektral gdstaricilorin orta doyarlarin arasinda forqin statistik
etibarlig1 Fiserin kriterisinin (F—kriteri) komayi ilo qiymatlondirilib.
Dalillar p<0.05 oldugu halda etibarl say1lib.

Miidafioya cixarilan asas miiddoaalar.

1. Bizim todqiqatlarda beyin gabiginin esitmo sahasinin
yekun elektrik  aktivliyinin ontogenezdo formalasmasinin
ganunauygunluglart miisyyan olunub. Hoyatin 30—cu gind, sinir
sisteminin  formalasdigi dovrdo EKoQ-nm amplitud-tezlik
gostaricilorinin inkisafi basa catir.

2. Ontogenezdo miixtalif beyin qabigi sahslorinin EKoQ-nin
spektral torkibindo vo hipoksiyaya olan reaksiyada olan forq,
odobiyyatda ehtimal olundugundan daha tez, halo embriogenezdo
yaranir.

3. 28 giinliik dollerin, 10, 20 vo 30 giinliik dovsan balalarinda
embriogenezin miixtolif dovrlorindo hipoksiya beyin gabiginin
esitma sahasinin yekun aktivliyindo bir monal1 oks olunmur. Biitiin
yas dovrlorinds embeiogenezin riiseym dovriinds hipoksiyadan
sonra  EKoQ-nin spektral gdstoricilori normadan qismon
forqlondiyi halda embeiogenezin son dovriinds hipoksiya spektrdo
daha nozacarpan vo demok olar ki, eyni dayisikliklora gatirir. Bu
dolillorin osasinda demok olar ki, dovsanin esitmo gqabiginin
elektrik aktivliyini yaradan sinir qurumlari embriogenezin doloni
va dol dovrlorinds oksigen ¢atmamazligina daha hossasdirlar.

4. Embriogenezin axirinda (24-28—ci giinlor) vo postnatal
ontogenrzin avvalinda (1-5—ci giinlor) oksigen achigi 30 ginlik
dovsan balalariin beyin qgabiginin esitmo sahosinin EK0Q-nin
imumu goriinlisiindo vo spektrindo giiclii vo eyni xarakterli
doyisikliklor yaradir. Lakin postnatal hipoksiyadan sonra elektrik
aktivliyinin spektrindo daha oasasli dayisikliklor {iza ¢ixir.

5. Oksigen acligi EKoQ-nin amplitud—tezlik gostoricilorindo
olan yarimkiirslorars1 asimmetriyani zoifladir vo ya aradan gotiiriir.

6. Beyin gabiginin ilkin embriogenezdo hipoksiyaya
hassasliginin yeni mexanizmi ehtimal olunur. Beynin gabiqalt1 ag
maddasinin  zadolonmoasi  axirda beyin qgabiginda  qurulus
dayisikliklorine gatirib ¢ixarir.



7. Ehtimal olunur ki, beyin gqabiginin inkisaf edon
neyronlarinin epizodik aktivliyinin asas mexanizmlorindon biri
onlarin membran potensiallarinin doyiskonliyidir.

8. Aparilan analiz demoyo imkan verir ki, beyin gabigimin
neyronlarinin  sinaptik tormozlanmasi onlarin fon aktivliyinin
yaranmasi ilo demok olar ki, eyni vaxtda hoyata Kkegcirilir.
Tormozlanma proseslorinin yaranmasi ilo qabiq tormozlanmasinin
bltiin novlari faaliyyat gostarir.

9. Hom patoloji, hom do normal soraitdo beyin qabigi
neyronlarinin impuls aktivliyinin yaranmasint modiiloedici vo
peysmeker neyronlar qrupu va neyronlarin 6zlorinin hiiceyra daxili
mexanizmlori tonzim edir. Bu birliye daxil olan neyronlarin sinir
sisteminin biitiin hissalorinda yerlosir, lakin onlar asason filogenetik
godim gabigaltt qurumlarda toplanib. Qabiq neyronlarinin
oyanacagligin1 tonzim edon funksional neyron qrupunun isinin
pozulmast EEQ-da patoloji aktivliyin yaranmasinin  osas
mexanizmlorindon biridir. Demoali EEQ-nin yaranmasi tosadiifi
prosess deyil, gismon vo ya tam olaraq beynin 6zii torafindon
tonzim olunur.

10. Ehtimal olunur ki, inkisaf edon beyin gabigimin yekun
elektrik aktivliyinin hipoksiyaya reaksiyasi hom yetkin, hom do
ontogenezin avvali {iglin saciyyavi olan mexanizmlorlo hoyata
kecirilir.

Tadgiqatin elmi yeniliyi. Bas beyin gabiginin yekun elektrik
aktivliyinin geydi il sinir sisteminin embriogenez vo ilkin postnatal
ontogenez orzinds hipoksiyaya olan hassasligi {izo ¢ixarilib. Beyin
gabiginin embriogenezin ovvalindo hipoksiyaya dézumsuzliyinin
yeni mexanizmi tapilib. Kontrol heyvanlarda alinan dalillor asasinda
dovsanin beyin qabiginin esitmo sahosinin yekun elektrik
aktivliyinin formalagmasinin ganunauygynluglari miioyyon edilib.

Hipoksiyanin EEQ-ya tosir mexanizmlorininin analizi
zamani beynin ontogenezds inkisafi ilo bagli bir neco osas
mosaloloro  aydmliq  gotirilib. Inkisaf edon beyin qabig
neyronlarmin epizodik impuls aktivliyini izah edon yeni forziyyo
irali  siiriilib. Beyin qabigt tormozlanmasmin ontogenezdo
formalagsmasinin qanunauygynluqglari miioyyon edilib.
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Beyin qabigmin  yekun  aktivliyinin  neyrofizioloji
mexanizmlaring asash doyisikliklor edilib. Stbut olunub ki, onun
yaranmasi tosadiifi prosess deyil, hom patoloji, hom do normal
soraitdo bu prosess qgismon vo ya tam olaraq beyin torofindon
tonzim olunur. EEQ—da patoloji aktivliyin yaranmasini izah edon
yeni mexanizm toklif olunub. Giiman edilir ki, inkisaf edon beyin
qabiginin yekun elektrik aktivliyinin hipoksiyaya reaksiyasini hom
yetkin, hom do ontogenezin ovvalino xarakterik mexanizmlorlo
hoyata kegirilir.

Tadqiqatin nazori vo praktiki shamiyyati. Dissertasiya isi
hipoksiyanin EEQ-ya tosir mexanizmlorini vo beyin gabiginin
ontogenezdo morfofunksional inkigafini basa diismok iiclin boytik
ohomiyyat kosb edir. Elektrofizioloji metodlarla sinir sisteminin
embriogenez orzindo hipoksiyaya olan hossasliginin doyismasinin
ganunauygunluglar {izo ¢axarilib. Bu tadqiqatlarda beyin gqabiginin
ilkin  embriogenezds  hipoksiyaya dozlimsiizliyiiniin  yeni
mexanizmi tapilib.

Beynin ontogenezds inkisafi ilo bagli bir ne¢o asas masalolora
aydinliq gotirilib. Inkisaf edon beyin gabig1 neyronlarinin epizodik
impuls aktivliyini izah edon yeni forziyys irali siiriiliib. Beyin
gabigi tormozlanmasinin ontogenezdo formalagmasinin
ganunauygynluglari miioyyon edilib. Beyin gqabiginin yekun
aktivliyinin neyrofizioloji mexanizmlorino osasli  doyisikliklor
edilib. Thtimal olunur ki, ham normal, hom do patoloji hallarda
EEQ yaranmas1 tosadiifi proses deyil, qismon vo ya tam olaraq
beynin 6zii tarafindon tonzim olunur.

Dissertasiya  isinin  osasli  praktiki  ohomiyyati  var.
Hipoksiyanin yekun elektrik aktivliyino tosir mexanizmlorinin
miioyyonlosdirilmasi klinik praktikada onun informativliyini vo
naticads prognostik shomiyyatini artira bilor.

Aprobasiyas1 va tatbiqi. Dissertasiya isinin materillar
patofiziologiya tlizro birinci Rusiya kongresinds, (Moskva, 1996),
T.G. Qadirovanin yubileyina hasr olunmus elmi—praktik konfransda
(Baki, 2003), MDB fiziologlarinin II qurultayinda (Kisinyov, 2008)
va bir ne¢o dofo Azerbaycan fiziologlar comiyystindo miizakirs
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edilib. Dissertasiyada alinan dslillor 23 moqalo vo 8 tezisdo oks
olunub.
Dissertasiya isinin yerina yetirildiyi toskilatin adi. Dissertasiya
isi Azorbaycan Respublikasi Elm vo Tohsil Nazirliyi akademik
Abdulla Qarayev adina Fiziologiya Institutunun “Miihit amillori vo
analizatorlarin formalasmasi1” laboratoriyasinda yerina yetirilmisdir
Dissertasiyamin struktur boélmalorinin ayrihigda hacmi
geyd olunmagla dissertasiyamin isars ilo iimumi hocmi.
Dissertasiyanin timumi hocmi 374843 isaradir (giris — 20121 isars,
alian naticolor — 92992 isars, miizakiro — 121725 isars, naticalor —
4912 isara vo tovsiyalor — 1008 isara). Dissertasiya 42 sokil vo 3
cadval daxil olmagla 307 sahifada ¢ap olunub, Dissertasiyada 618
adabiyyat manbayindon istifads edilmisdir.

DISSERTASIYANIN OSAS MOZMUNU

Birinci fosildo ontogenezdo bas beyin gabiginin qurulus
inkisafi vo beyin qabiginin yekun aktivliyinin fornalagsmasi her
torofli tosvir olunub. Sonraki hissolorde oksigen ¢atmamazliginin
sinir sisteminin morfologi inkisafina vo EEQ-nin fornalasmasina
aid dolillor imumiloasdirilib.

ikinci fasilda eksperimental dalillar tasvir olunub.

1. Embriogenezin miixtalif dovrlorinds hipoksiyamin 28

ginliik dovsan dollorinin  beyin qabigimin  esitma
sahasinin EKoQ-min amplitud-tezlik gostaricilorina
tasiri

Aparilan analiz gostorir ki, kontrol 28 giinliik dovsan
dollerinin esitma qabiginin yekun aktivliyinin spektrindo biitiin
standart dalgalara rast golinir. EKoQ stabilliyi ils forqlenir, dollsrin
he¢ birinds amplitudanin azalmast vo ya izoelektrik xattin
yaranmas1 miisahide olunmay1b.

Asag tezlikli 0— u 6—dalgalarinin vo yiiksak tezlikli o— u -
dalgalarmin indeksini toplasaq demok olar ki, spektrdo yiiksok
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aktivlik dstlinliik togkil edir. Lakin bununla belo EKoQ asagi
tezlikli dalgalarinin yiiksok miqdart ilo forqlonir — 27,2%. Asagi
spektrdo 6—dalgalar1 tstiinliik toskil edir. Miivafiq olaraq o— u 60—
aktivliyinin indekslori 11,4+2,1% u 15,8+2,4%—5 barabardir.
Yuxart spektrdo on yiiksok tezlikli p2—dalgalart dominantdir
— 33,5+2,6%. B1- dalgalar1 nisbaton zoaif tomsil olunub — 23,6% 2,2
%. Yiksok tezlikli dalgalari arasinda on az xiisusi ¢okili o—

diapazonunda olan dalgalardir, onlar spektrin 15,7+1,8%ni toskil
edirlor (sok. 1).

50 -
40

L

o af) o of

a-006ap1p2 b-506ap1p2 c-00ap1p2 d-56ap1p2

Sok. 1. 28 giinliik dovsan déllerinin beyin qabigmin esitms sahasinin
EKoQ-nin spektral torkibi: kontrol (a), embriogenezin riiseym (b),
doloni (¢) ve dol dovrlerinds (d) hipoksiyadan sonra. *— (p<0,05), **—
(p<0,01).

EKoQ-da cox az halda yiiksok tezlikli dalgalar potensialin
harokati istiqgametinds yaranir vo asason asagi tezlikli dalgalarin
tizorinds yerlasir, vo bununla da onlar1 maskalayir. Bu sababdon o—
diapazonundan bagqa standart dalgalarin yaratdigir ritmlori
miisahido etmok ¢otindir. Qeydiyyatin bdyiik hissosini ohato edon
O-ritm dominantdir. Butln yas qruplarindan olan kontrol
heyvanlarin EK0oQ-s1 tigiin belo timumi goriiniis xarakterikdir.

Embriogenezin riiseym dovriinds hipoksiya kecirmis 28
giinlik dovsan dollorinin  EK0Q-nin spektral analizi kontrol
gostaricilordon ohomiyyatli forqlorin olmadigimi iize cixarib (sok.
1).

Oksigen acligt EKoQ-nin spektrinds asag: tezlikli dalgalarin
miqdarim1  bir qodor artirir. Onlarin  timumi ¢akisi  29,0%—o
baraboardir, bu da ki, kontrolda oldugundan 6,6 % c¢oxdur (EK0oQ-
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nin spektrinin  dalgalarinin  indeksinin  doyigmosinin  Statistik
etibarlilig1 sokilds verilib).

Embriogenezin doloni  dovriindo oksigen acligi  beyin
gabiginin esitmo sahosinin EK0Q-nin spektral torkibindo daha
nozoragarpan doyisikliklor yaradir. Lakin standart dalgalarinin
spektral indekslori normadan o godor do konara ¢ixmir. Spektrdo o—
vo xiisusi ilo 6—dalgalarinin tomsil olunmasi artir. Onlarin imumi
¢okisi — 30,4%-—dir, bu da kontroldan 10,3% coxdur.

Prenatal hoyatin dol dovriindo oksigen acligindan sonra
elektrik aktivliyinin spektral gostoricilorinds giiclii diyisikliklor bag
vermir. Hipoksiyanin tosiri ilo asag1 spektrin xiisusi ¢okisi 7,4%
artir. Bu artim asason 6—aktivliyi ilo alagodardir (sok. 1).

Hipoksiya tosir vaxtindan asili olmayaraq bas beynin yekun
aktivliyinin patternina vo ritmlorina tosir gostormir. Qeyd etmok
lazimdir ki, biitiin yas qruplarinda yekun aktivliyinin amplitudasi
onun spektral torkibindon forqli olaraq oksigen acligina zoif
reaksiya verir. Hipoksiya soraitindo o normadan azalma vo ya
coxalma istigamotindo azaciq doyisir. Onun yasla vo hipoksiyanin
tosir miiddotindon asili olaraq dayisilmasinin qanunauygunluglari
askar olunmay1b. Beloliklo butlin hallarda oksigen acliginin EKoQ—
ya tosiri barodo yalniz onun spektral torkibinin doyigmosinin
xarakterino gora fikir yliritmok olar (kontrol heyvanlarin EKoQ-
nin amplitudasi 8—ci sokildo verilib).

Yuxaridakilart iimumilosdirorok demok olar ki, riseym
dovriindo oksigen ¢atmamazligi asagi spektrin xiisusi g¢okisinin
azca — 2,5% artmasina gotirir. Sonraki qruplarda dovsanlarin beyin
gabiginin esitmo sahosinin elektrik aktivliyinin hipoksiyaya
reaksyasi daha koskin vo demok olar ki, eynidir. Bu artim onlarda
muvafig olarag 10,3% vo 7,4% artir. Lakin bu forqlor statistik
etibarli deyil. Beloliklo prenatal ontogenezin dolonii va dol
dovrlorinds hipoksiyadan sonra 28 giinliikk dovsan dollarinin beyin
gabigmin esitmo sahosinin elektrik aktivliyindo daha koaskin va
demok olar ki, eyni doyisikliklor olunur.

2.Embriogenezin miixtalif dévrlorindo hipoksiyanin 10
giinliik dovsan balalarinin beyin qabigimin esitma
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sahasinin EKoQ-nmin amplitud-tezlik gostaricilorina
tasiri.

Aparilan analiz gostorir, ki 10 giinlik dovsan balalarinin
esitmo qabiginin yekun elektrik aktivliyinin spektrinds Yyiiksok
tezlikli dalgalar istiinliik toskil edir. Bununla belo EkoQ asagi
tezlikli 6~ u 6-dalgalarin yiiksok miqdart ilo forqlonir, onlar
spektrin 25,6 %-ni toskil edirlor. Asagi spektrdo 6-aktivlik
ustlinliik toskil edir — 14,4+2,2 %, d—aktivliyin payi bir az Kicikdir —
11,2+1,2%.

60 ~
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Sok. 2. 10 giinliik dovsan balalarinin beyin qabiginin esitmo sahasinin
EKoQ-nin spektral torkibi: kontrol (a), embriogenezin riseym (b),
doloni (c¢) ve dol dovrlerinds (d) hipoksiyadan sonra. *— (p<0,05), **—
(p<0,01).

EKoQ-nin spektri {glin ¢ox sayda o—dalgalarinin olmasi
sociyyovidir, onlarin indeksi 15,0+1,6%—o borabordir. Yekun
aktivliyinin  boytik hissosini — demok olar ki, 60%-ni p—
diapazonunda olan dalgalar tutur. Lakin f2—aktivliyi pl—aktivliyino
nisboton iki dofo ¢ox tomsil olunub, onlarin xtisusi ¢okisi miivafiq
olaraq 18,1£2,1% va 41,3+3,6%—5 barabardir (sak. 2).

Embriogenezin riiseym dovriindo oksigen ¢atmamazligi
esitma qabiginin EKoQ—nin spektrinds azaciq doyisikliklor yaradir.
Yalniz o— wu P2-diapazonunda olan dalgalarin gostoricilori
normadan bir qader keonara ¢ixir. Spektrde yuxari vo asag tezlikli
dalgalarin nisbati demok olar ki, doyismir. 8— u 6-dalgalarin
imumi miqdart 24,6%, borabordir ki, bu da normal dovsan
balalarina nisbaton 3,9% azdir (sok. 2).
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Embriogenezin dolonii dovriindo hipoksiyanin tosirindon
sonra esitmo gabiginin yekun aktivliyinin spektrinde ohamiyyatli
doyisikliklor iizo ¢ixir. Xiisuson asagi spektrin xiisusi ¢okisi 9,4%
artaraq 28,0%—o catir. Bu artim ancaq d—aktivliyi ilo olagodardir,
O—aktivlik basqa dalgalardan forqli olaraq hipoksiyaya reaksiya
vemir.

Yuxar1 spektrds o— vo Pl-diapazonlu dalgalarin spektral
gostaricilori shomiyyatli doracado doyisir. Ogar a—aktivlik 25,3%
zaiflayirsa, B1- aktivlik 22% artir (sok.2).

Embriogenezin dolonii  dovriindo hipoksiya EKo0Q-nin
spektrindo nozoragarpan doyisikliklora sobab olur. Hipoksiyanin
tosiri ilo spektrdo asagi tezlikli dalgalarinin payr 28,7%—o qodor
artir. Asagi spektrin artiminin az olmasina baxmayaraq onun torkibi
daha ¢ox doyisikliklora ugrayir. Oksigen ¢atmamazliginin tasiri ilo
d—dalgalarin indeksi etibarli doracods 39% artir (p<0,05), 6—
dalgalarinin bu gostoricisi oksino 9% azdir. Belo doyisikliklor ona
gotirir ki, kontroldan forqli olaraq asagi spektrdo d&—aktivliyi
uisttinliik toskil edir (sok. 2).

Yuxar1 spektrdo birmenali olmayan doyisikliklor bas verir.
Fon aktibliyindo a—dalgalarinin tomsil olunmasi kaskin — demok
olar ki, 20% azalir (p<0,05). B2-aktivliyinin azalmasi nisbaton
zoifdir vo 11%—o borabordir. Onlardan forqli olaraq Pl-aktivliyi
25% giiclonir (sok. 2).

Oksigen aclhig1 yalniz batndaxili hoyatin son iki dovriinds
EKoQ-nm @imumi goriiniisiindo ritmik aktivliyindo oks olunur.
Onun tosiri 1lo yalniz 6—ritm giiclonir.

Miiqayiso apararaq demok olar ki, oksigen g¢atmamazligi
embrional hoyatin son iki dovriindo ovvolki ddvrlo miigayisodo
esitmo qgabigmin yekun aktivliyinin spektral gostericilorine daha
gucli va giiciine va xiisusiyyatina gors oxsar tosir edir.

3.Embriogenezin miixtalif doévrlorindo hipoksiyanin 20
giinliik dovsan balalarmnin esitma gabiginin EKoQ-nin
amplitud—tezlik gostaricilarina tasiri.

Aparilan analiz gostorir, ki 20 giinlik dovsan balalarinin
15



EKoQ-nin spektrinds yiiksok tezlikli dalgalar istiinliik toskil
edirlor, asag1 tezlikli dalgalarin payr 25,4% borabordir. Asagi
spektrdo o—aktivlik, indekst 14,1£2,5% olan 6—aktivliya nisbaton
bir godor az tomsil olunub — 11,3+1,5%. Yiiksok tezlikli f1— u 2—
diapazonlu dalgalar elektrik aktivliyinin spektrindo on yiiksok
indekso borabordirlor — 19,5+2.2 % vo 40,7+4,2%, o—aktivlik
spektrin 14,4+ 1,7%-ni tutur (sok. 3).

Embriogenezin riiseym dovriindo hipoksiyanin tosiri ilo
EKoQ-nin spektrindo asag1 tezlikli dalgalarin pay1 artir. 6— u 60—
dalgalarimin sayinda artim 21-23%-dir vo onlarin spektral
indekslori 13,9+1,9% vo 17,0+1,4%—o borabordir. Birlikdo bu
dalgalar spektrin 30,9%ni tuturlar, bu da normadan 21% c¢oxdur.
Hipoksiya yiiksok tezlikli dalgalarin hamisinin spektrdo tomsil
olunmasin azaldir (sok.3).

Embriogenezin dolonli dovriinds  hipoksiya kegirmis 20
giinlik dovsan balalarimin EKoQ-nin analizi gostorir ki, onun
spektrindo asag1 tezlikli 6— u 6—dalgalarin pay1 keskin surotde —
33% artir vo 35,9%—o borabor olur (p<0.05). Bu zaman onlarin
artmas1 osason asaglt spektrdo stiinliik togkil d—aktivliklo
olagadardir (p<0,01).

Hipoksiyanin tosiri ilo a—diapazonlu dalgalarin miqdart 1,5
dofo azalir (p<0,05). B—aktivliyin azalmasi nisbaton zoifdir. Ogor
2—dalgalarin indeksi kontrolla miiqayisado 12% azdirsa, Pl-
aktivliyin zoiflomosi ciizidir (sok.3).

Embrional hoyatin d6l dovriinds hipoksik tosir bas beyin
gabigimin yekun aktivliyinds ¢ox giiclii doyisikliklor yaradir. Onun
spekrtindo asagi tezlikli 6— m 6-dalgalarin payr koskin — 32%
artaraq 33,6%—o catir (p<0.05). Asagi spektrin xiisusi ¢okisinin
artmast osason o—aktivliklo olagodardir (p<0,01). 6—dalgalarin
indeksi demok olar ki, kontroldan forqlonmir. Bunun naticosindo
kontroldan forqli olaraq o—tezliyi asagi spektrde istlinliik toskil
edir.

Yiiksok tezlikli dalgalarin hamisinin zoiflomasi miisahido
olunur. OSgor o-aktivlik 40% (p<0,05) zoiflayirse, Bl— u P2—
dalgalar1 nisboton az doyisikliklors ugrayir (sok.3).
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Hipoksiyanin tosiri ilo EKoQ-nimn spektrral torkibindo
doyisikliklor onun timumi goriiniisiinds aks olunur. Embriogenezin
riseym dovriindo oksigen aclhigi kecirmis dovsan balalarinin
elektrik aktivliyindo doyisiklik yalniz o6-ritminin bir qodor
giiclonmosi ilo olagodardir. Prenatal hoyatin dol vo doloni
dovrlorindo  hipoksiyadan sonra yiiksok tezlikli dalgalarin
zoiflomosi ilo olagodar asagi tezlikli dalgalar, hom do onlarin
ritmlori daha aydin goriintir. Dominant —ritm giiclonorok fasilosiz
olaraq geyd olunur. Dovsan balalarinin ¢oxunda osason eyni
tezlikdon ibarat olan patoloji 6— u 6—ritmlor miisahids olunur. Eyni
zamanda yiiksak tezlikli ritmlorin aktivliyi zosifloyir.
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Sok. 3. 20 giinliik dovsan balalarinin beyin qabiginin esitmo sahasinin
EKoQ-nin spektral torkibi: kontrol (a), embriogenezin riiseym (b),
do6lonii (c) va dol dovrlorinds (d) hipoksiyadan sonra. *— (p<0,05), **—
(p<0,01).

Yuxaidaki dalillari imumilasdirarak demak olar ki, embrional
hoyatin son iki dovriindo oksigen catmamazligi birinci ilo
miiqayisada yekun aktivliyinin spektral torkibinde daha giiclii vo
demok olar ki, eyni tosir gostorir.

4.Embriogenezin miixtalif dovrlorindo hipoksiyamin 30
giinliik dovsan balalarinin beyin qabigimin esitmos
sahasinin EKoQ-min amplitud-tezlik gostaricilorina
tasiri.
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Analiz gostorir ki, 30 giinlik dovsan balalarinin EKQ-nin
spektrinda yiiksak tezlikli dalalar dominantdir, yiiksak amplitudlu
asag1 tezlikli dalgalar onun yalniz 26,9%-ni toskil edir. Asagi
spektrdo 0— vo 6—dalgalar geyri borabor tomsil olunub, axirincilar
bir godor istiinliiyo malikdirlor. 6— vo 6-aktivliyinin indekslori
muvafiqg olaraq 12,2+1,8% vo 14,7+1,5% o borabardir. Yiiksok
tezlikli spektrdo a—diapazonlu dalgalar on az tomsil olunub —
15,1+1,7%. B2—dalgalarinin spektral indeksi pl-dalgalarindan iki
dofo stiindiir, onlar mivafig olarag EKQ-nin spektrinin
38,4+4,1% va 19,6+2,1%ni tuturlar (sok. 4).

Embriogenezin riiseym dovriindo oksigen acligi kecirmis
dovsan balalarinin EKoQ-nin spektral torkibi bir goder normadan
farqlonir. ilk ndvbodo spektrds asag1 vo yiiksok tezlikli dalgalarin
nisbati birincilora torof doyisir. Asagi tezlikli dalgalarin miqdari
15% artir vo onlar spektrin 31,1%n1 tuturlar. Bu artim hom 6,
hom 6-aktivliyi ilo slagodardir. Normada oldugu kimi d—aktivliyi
f—aktivliyino nisbaton bir qodor ¢ox tomsil olunub (sok. 4).
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Sok. 4. 30 giinliik dovsan balalarinin beyin gabiginin esitma sahasinin
EKoQ-nin spektral torkibi: kontrol (a), embriogenezin riiseym (b),
dolonii (¢) va dol dovrlerinds (d) hipoksiyadan sonra. *— (p<0,05),
**_ (p<0,01).

Hipoksiya yiiksok spektrin o— u Bl-diapazonlu dalgalarina
azaciq tosir edir. Birincilorin xiisusi ¢akisi azalirsa, ikincilorinki 1s9
oksino artir. Homginin B2—aktivlik bir qodor zaifloyir.
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Aparilan analiz noticosindo beotndaxili hoyatin  dolonl
dovriinds oksigen achiginin tasiri ilo elektrik aktivliyinin spektrinda
ohomiyyatli doyisikliklor miisahido olunur. Asag tezlikli 6— vo 6—
dalgalarin iimuni miqdar1 kontrola nisboton 27% artir vo 34,2%—9
barabar olur (p<0.05). Asag tezlikli dalgalarin artimi1 d—dalgalarin
(p<0,01) hesabina bas verir, 6—dalgalarinin tomsil olunmas1 demok
olar ki dayismir. o—aktivlik 50% zaifloyir (p<0,01), qalan yiiksok
tezlikli  dalgalarin  gdstoricilorinin =~ doyismosi  nisboton  az
gozogarpandir. PBl-dalgalarmin  aktivlik indeksi azalir, B2-
dalgalarininki iso artir (sok. 4).

Embrional hoyatin d6l dovriinds hipoksik tosir bas beyin
gabigmin yekun aktivliyinde ¢ox giiclii doyisikliklor yaradir.
Spektrdo asagi tezlikli dalgalarin xiisusi ¢okisi etibali suratdo
38,4% o qgodor artir (p<0,05). Kontrolla miigayisado bu gdstarici
42,5% coxdur. Asagi spektrin xiisusi ¢okisinin artmasi 9sason
dominanta ¢evrilon d—aktivliyi . (p<0,01) ilo slagodardir.

Eyni zamanda spektrds yiiksok tezlikli dalgalarin tomsil
olunmasi azalir. ©n ¢ox — 30% o—diapazonlu dalgalarin miqdar
dayisir (p<0,01). B1- u P2—aktivliyinin zoiflomosi daha az nozors
carpandir (sok. 4).

Hipoksiyanin tosiri ilo EKoQ-nimn spektrral torkibinin
doyismasi onun Umumi goriiniisiindo vo ritmik aktivliyindo oks
olunur. Embriogenezin riiseym doévriindo oksigen acligi kegirmis
dovsan balalarinin elektrik aktivliyi kontroldan demok olar ki
forqlonmir. Lakin onunla miiqayisodo dominant d—ritm fasilosiz
geyd olunur. Embriogenezin d6l vo do6loni dovriinds oksigen
acligindan sonra EKoQ-nin timumi goriiniisii vo ritmik aktivliyi
ohomiyyaetli doroacado doyisir. Spektrdo yiiksok tezlikli dalgalarin
azalmasi ilo asag tezlikli dalgalar vo onlarin ritmlori daha aydin
goriintilys malik olur. Giliclonan é-ritmin indeksi 100%—o c¢atir.
Heyvanlarin ¢oxunda osason bir tezlikdon ibarat olan patoloji 6— u
O—ritmlor meydana ¢ixir. Eyni zamanda yiiksok tezlikli B1- vo f2—
ritmlorin aktivliyi zaiflayir.

30 gunliik dovsanlarda dol vo dolonii dovrlorindo oksigen
acligindan beyin gabiginin esitmo sahasinin EKoQ-nin spektral
gostoricilori riiseym ddvriino nisboton normadan daha ¢ox konara
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cixir. Muivafiq olaraq ¢ eksperimental grupda spektrdo asagi
tezlikli dalgalar 15%, 27% vo 42.5% artir. Axirinct eksperimental
grupda asag1 spektrin gostoricisi miivafiq olaraq 34.2% vo 38.4%
toskil edir.

Bu noticolori iimumilegdirirok demok olar ki, prenatal
inkisafin riiseym dovriindo oksigen ¢atmamazligi minimal
doyisikliklora gotirirss, embriogenezin daha gec dovrlerinde 30
glinliik dovsan balalarinin esitmo gabiginin EKoQ-nin spektral
gostoricilorindo daha gozo c¢arpan vo demok olar ki, eyni
doyisikliklor yaradir.

5. Embriogenezin miixtalif dovrlorinds hipoksiyamin 28
giinliik dovsan doéllarinin beyin qabigimin sensomotor
sahasinin EKoQ-nin amplitud—tezlik gostaricilorina tasiri.

28 giinliik dovsan dollerinin sensomotor qabigmin yekun
aktivliyindo standart dalgalarin hamisina rast golinir (sok. 5).
Elektrik aktivliyi stabilliyi ilo forqlonir, izoelektrik xattin yaranmasi
geydo alinmay1b.

Yekun aktivliyinin = spektrindo yiiksok tezlikli dalgalar
dominantdir, asag: tezlikli dalalar onun yalniz kigik hissesini tutur
— 14,9%. Asag spektrdo 0-aktivlik d—aktivliyo nisboton iki dofo
cox tomsil olunub. Onlarin indeksi miivafiq olaraq 5,2+0,9% vo
9,7+1,2%—o barabordir.

Beyin gabigmin elektrik aktivliyninin standart dalgalarindan
on ¢ox ifado olunan B—diapazonlu dalgalardir, onlar spektrin 64%—
ni togkil edirlor. Bl- u P2-dalgalarmin indeksi demok olar ki,
eynidir, onlar 32,4+3,1% vo 31,5+2,9% 0 borabordir. Beyin
gqabiginin yekun aktivliyi UGglin a—diapazonlu dalgalarin yiiksok
miqdar1 xarakterikdir, onlar togribon fon aktivliyinin besdo birini
toskil edirlor — 21,2+ 2,2% (sok.5).
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Sok. 5. 28 giinliik dovsan dollerinin beyin qabigmn
sensomotor sahasinin EKoQ-nin spektral torkibi: kontrol (a),
embriogenezin dolonii (b) vo d6l dovrlarinds (¢) hipoksiyadan
sonra. *— (p<0,05), **— (p<0,01).

EKoQ-—nim timumi goriiniisii vo ritmik aktivliyi 28 ginlik
dovsan dollerinin esitmo gabiginin elektrik aktivliyndo oldugunu
xatirladir.

Sensomotor qabigimin yekun aktivliyi esitmo qabigina
nisbaton bir gadar yiiksok amplitudaya malikdir.

Embriogenezin d61onii dovriinds hipoksiya kecirmis dollorin
EKoQ-nin analizi onun spektrindo asash doayisikliklor {izo ¢ixarib
(sok.5). 11k névboada onda asag: tezlikli dalgalara torof kegid bas
verir, onlarin imumi miqdart 14,9% don 25,4%—o qodor artir
(p<0,01). Hom &—, ham do 6—diapazonlu dalgalarin tomsil olunmasi
etibarl1 doracads artir (miivafiq p<0,05 vo p<0,01) (sok.5). Lakin
daha koskin artim, indeksi kontrolu iki dofo iistoloyon 6—dalgalari
Uciin xarakterikdir.

Yiiksok tezlikli dalgalarin spektral gostoricilorinde bir monali
olmayan doyisikliklor bas verir. Hipoksiyanin tasiri ilo o—aktivlik
kaskin zoifloyir (p<0,05). Pl1- wu P2-diapazonlu dalgalarin
indeksindas statistik etibarli olmayan doyisikliklor miisahids olunur.
Birincilor nozoragarpan doracads zoiflayir, ikinciloerin tomsil
olunmasi bir gadar artir. Beloliklo, spektrds asag: tezlikli dalgalara
kecid o— u pl-diapazonlu dalgalarin hesabina bas verir.
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Prenatal hoyatin dol dovriindo hipoksiya kecirmis dollorin
beyin gabiginin sensomotor sahossinin EKoQ-nin tezlik analizi
noticasindo onun spektrindo azaciq doyisikliklor geyd olunur
(sok.5). Spektrdo asagi tezlikli dalgalarin miqdar1 15% artaraq
17,2%—5 borabor olur. Qeyd etmok lazimdir ki, ovvalki
eksperimental qrupda bu artim 70%-—dir. 6—, a— u Pi—diapazonlu
dalgalarin spektrdo faizlo miqdart normadan demok olar Ki,
forqlonmir (sak. 5).

Dolonii  dovriinde  oksigen acligt  embriogenezin  dol
dovriindon forqli olaraq sensomotor qabigin yekun aktivliyinin
imumi goriiniisiindo vo ritmlorindo kaoskin surstdo oks olunur.
Asagi tezlikli dalgalar vo ritmlor daha aydin goriiniir.

Bu dalillari qisaca timumilosdirarak demok olar ki, 28 gunlik
dovsan dollerinin  sensomotor qabigmin elektrik aktivliyi
embriogenezin dolonii dovriinds hipoksiyaya dol dovriine nisbaton
daha kaskin reaksiya verir.

6. Embriogenezin axirinda (24-28-ci giinlor) vo
postnatal ontogenrzin aJvvalindo (1-5—ci giinlor)
aparilan hipoksiyanin 30 giinliik dovsan balalarinin
beyin qabigimin esitmo sahasinin EKoQ-nin amplitud-
tezlik gostaricilaring tasiri.

Embriogenezin 24-28-ci giinlori oksigen acligi 30 giinlik
dovsan balalarinin beyin qabiginin esitmo Sahosinin yekun
aktivliyinin spektral torkibini ohomiyyatli doracodo doyisir. Ilk
novboda spektrdo asagi vo yiiksok tezlikli dalgalarin birincilorin
xeyring doyisdirir. Onlarin tomsil olunmasi etibarli doracade
(p<0,05) 26,9%—-dn don 32,4% o qoador artir. Asag1 spektrdo hom
0—, hom do 6-dalgalarinin aktivliyinin artmasi qeyd olunur. Ogor
birincilorin indeksi azaciq artaraq 14,2+2,4%—o catirsa, ikincilorin
artimi iki dofs ¢coxdur. Beloliklo 0—tezliyi spektrds iistiin movgeyini
saxlayir — 18,2+1,9% (sok. 6).

Hipoksiya oa—aktivliyinin indeksino tosir gOstormir —
14,9+1,6%, vo spektral P—aktivliyinin gdstoricilorindo bir menali
olmayan doyisikliklor yaradir. Spektrdo Pl-dalgalarinin xiisusi
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¢okisi bir dodor artir vo 21,442,5%-0 c¢atir. Yiiksok tezlikli
dalgalarin aktivliyinin azalmasi1 p2—aktivliyi ilo okaqodardir, onun
indeks1 kontrola nisbatn 20% azalir vo 31,3+4,2% borabordir
(p<0,05) (sok. 6).

Postnatal ontogenrzin 1-5—ci giinlori hipoksiya kecirmis 30
giinliik dovsan balalarinin EKoQ-nin analizi asag1 spektrin koskin
artimn1 agkara ¢ixarib. Onun artimi barabar surotdo hom o—, hom
do 6—dalgalarinin hesabina bas verir. Belaliklo 6—aktivlik kontrolda
oldugu kimi dominant voziyyatini saxlayir. Onlar miivafiq olaraq
spektrin 17,9£2.1% vo 20,3+1,9%ni tuturlar, {imumi miqdar1 iso
38,2%—dir. Bu gostarici kontroldan 42% coxdur (sok. 6).

a—dalgalarmin 13,1+1,6% indeksi normadan
nozoragarpmayan  dorocade  azdir.  B-aktivliyinin  spektral
gostoricilori demok olar doyigmir — 19,4+2,3%. Eyni zamanda 2—
dalgalarinin spektrdo payr 28% azalaraq 29,3+3,1%—o (p<0,01)
borabar olur. Beloliklo, asag1 spektrin tomsil olunmasinin
zoiflomosi B2—aktivliyi ilo olagadardir.
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Sok. 6. 30 giinliik dovsan balalarinin beyin gabiginin esitmo
sahosinin  EKOQ-nin  spektral  torkibi:  kontrol (),
embriogenezin dol dovriindo (b) embriogenezin 24-28—i
ginlori (¢) vo postnatal ontogenrzin 1-5-ci giinlori
hipoksiyadan sonra (d). *— (p<0,05), **— (p<0,01).
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Hom prenatal, ham do postnatal hipoksiya EKoQ-nin timumi
gOoriiniisii vo ritmlorinds eyni dorocodo oks olunur. Bu doyisikliklor
asason avvalki eksperimental qruplarda oldugunu xatirladir.

Miiqayisa apararaq demok olar ki, embriogenezin 24—28-Ci
giinlori vo postnatal ontogenrzin ovvolindo 1-5-—ci giinlori
hipoksiya 30 giinliik dovsan balalarinin beyin gabiginin esitmo
sahasinin EKoQ-nin ham spektrinds, hom do timumi goriintisiindo
oxsar doyisikliklor yaradir. Onun tosiri ilo asag1 tezlikli dalgalarinin
spektrdo tomsil olunmasi artir, bu zaman asag1 spektrdo 6— u 6—
dalgalarinin kontrol {i¢iin xarakterik olan nisbati saxlanilir. Oksigen
achiginin yuxarida gostorilon dovrlords beyin gabiginin yekun
aktivliyino  tosirinin  forqli  cohoti  Pf2—aktivliyinin  koskin
zoiflomosidir. Eyni zamanda qalan yiiksok tezlikli dalgalarinin
indeksi doyismir. Lakin hipoksiya hoyatin ilk giinlori embrional
dovrlo miigayisodo esitmo gabigimin EKoQ-nin ham spektrinds
daha giiclii doyisikliklora sobab olur. ©gor onun tosiri ilo asagi
tezlikli dalgalarin xtisusi ¢okisi 42% artirsa, prenatal hipoksiyadan
sonra bu gostarici 20%—dir.

7. Ontogenezds dovsanin esitma qabiginin EKoQ-
nin formalasmasi

Kontrol 28 giinliik dovsan dollerinds, 10, 20 vo 30 giinliik
dovsan balalarinda aparilan todqigatlarin osasinda esitmo gabiginin
EKoQ-nin vo iimumiyystlo esitmo analizatorunun ontogenezdo
formalagmasi barado fikir yiiriitmok olar.

Yuxarida deyildiyi kimi kontrol 28 giinliikk dovsan déllerinin
esitmo gqabigmin bioelektrik faaliyystindo yiiksok tezlikli dalgalar
dominantdir. Eyni zamanda EKoQ-nin spektri coxlu miqgdarda
asag1 tezlikli dalgalarin olmasit ilo forqlonir (sok. 7). Elektrik
aktivliyinin amplitud gostaricilari sokil 7 verilib.

Postnatal ontogenrzin 10—cu giiniindo EKoQ-nin mumi
gorilinlistindo vo ritmik aktivliyindo he¢ bir doyisiklik miisahido
olunmur. Lakin ontogenezds olan doyisiklik beynin yekun
aktivliyinin spektral torkibino oks olunur. Onlar B—aktivliyi ilo
olagadardir. B—aktivliyinin gostaricilorinin doyismodiyi halda f1-
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dalgalariin tomsil olunmasi kaskin zsifloyir, f2—dalgalarinink1 iso
gliclonir. Bu zaman &—, 6— u o—dalgalariin indekslori doyisilmoz
qalir (sok. 7).
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Sok. 7. 28 giinliik dovsan déllarinin (a), 10 (b), 20 (c) vo 30
gunlik dovsan balalarinin (d) beyin qabiginin esitmo sahosinin
EKoQ-nin spektral torkibi. *— (p<0,05), **— (p<0,01).

Spektral torkiblo eyni vaxtda elektrik aktivliyinin amplitud
gostaricilori do doyisikliys ugrayir. ©vvalki dovrle miigayisade o
30% coxdur. Biitiin standart dalgalarinin amplitudasinin artmasi
mesahido olunur (sok. 8). Lakin EKoQ-nin amplitud—zaman
gostaricilorinin doyisilmasi statistik cohotdon etibarli deyil.

20 giinlik dovsan balalarinin yekun aktivliyinin spektral
torkibi 10 giinliiklorindon demok olar ki farglonmir. EKoQ-nin
imumi goriiniisiinds vo ritmik aktivliyindo do he¢ bir forq iizo
cixarilmayib. Bununla belo elektrik potensiallarinin  amplitud
gostaricilorinin kaskin surstds dayisir, onlar etibarli deracads 40%
artir (p<0,05) (sok. 8).
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Sok. 8. 28 giinliikk dovsan doéllerinin (a), 10 (b), 20 (c) va 30
gunlik dovsan balalarmin (d) beyin gabigimin esitmo sahosinin
EKoQ-nin amplitudasi. *— (p<0,05), **— (p<0,01).

Postnatal ontogenrzin 30—cu giiniina yekun aktivliyinin
patterni vo ritmlori ovvalki yasda olanlari xatirladir. Homginin
spektral torkibdo do doyisiklik askar olunmayib (sok. 6).
Dayisikliklor ~ yalmiz  elektrik  potensiallarmin ~ amplitud
gostoriciloring aiddir, onlar ovvalki yasa nisboton 20% coxdur. O
climlodon 6—dalgalarinin orta amplitudasi 115 mkV—dan 141 mkV—
a qodor artir. Lakin bu artim statistik cohotdon etibarli deyil (sok.
7).

Alinan dolillori imumilogdirirok demok olar ki, dovsanin
esitmo gabiginin yekun aktivliyinin spektral gostoricilori vo patterni
cox tez — postnatal ontogenrzin 10—cu giinii formalasir. Sonraki
inkisaf orzindo EKoQ-—nin dalgalarinin amplitudas artir. 30—cu gln
esitmo qabigimin EKoQ-nin homginin amplitud gdstaricilori do
formalasir.

Beyin gabigimin esitmo sahoasinin bioelektrik aktivliyi
postnatal hoyatin 10—cu giiniindon spektral torkibinda, 20-Ci
giindon iso amplitud gostoricilorinde  zoif nozore ¢arpan
asimmetriya yaranir. Beyin gabiginin sol esitmo sahasinin elektril
aktivliyi saga nisboton daha ¢ox yiiksok tezlikli dalgalara malikdir
vo onun amplitudasi da ¢oxdur.
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8.Hipoksiyanin EKoQ-nin amplitud—tezlik
gostoricilorinds olan Kkiiraloraras1 asimmetriyaya
tosiri

Oksor hallarda hipoksiya EKoQ-nin amplitud—tezlik
gostaricilorindo kiirolorarasi asimmetriyan1 zoiflodir vo ya aradan
goturur. Beloaliklo beynin markozarasi qarsiliqh slagasi pozulur.

9. Prenatal hipoksiyanin dovsan déliinun inkisafinina
tosiri

Boatndaxili hayat dovriinds oksigen acligi dovsan délinun
inkisafin1 pozur. Ana dovsanlarin 43%-do embriogenezin riiseym
va dolonl dovrlerinds hipoksiyadan sonra hamilalik dovrii 30-31
giindon artiq olur. Bir ana dovsanda dol dovrlorindo oksigen
acligindan sonra hamilolik dovrii 37 giina borabor olmusdur.
Riiseym dovriinds hipoksiyadan sonra bala almaq cox c¢otinlosir.
Dol dovrlorindo oksigen c¢atmamazligi hamilslik dovriine demok
olar ki, tosir etmir.

Dordiincii fasilda alinan dslillar miizakirs olunub.

Hipoksiyanin inkisaf edon bas beyin qabiginin elektrik
aktivliyino tosirini  basa dqsmok iiclin ilk ndvbado onun
ontogenezdo formalasmasinin qanunauygunluglarmi  miioyyon
etmoak vacibdir. Bizim todqiqatlarda miioyyan olunub ki, hals sinir
sisteminin formalasmasindon ovval, postnatal hoyatin 10—cu glnl
esitmo gabiginin EKoQ-nin spektral torkibi yetkin gostaricilora
malik olur. 1—ci ayin axirinda, sinir sisteminin formalasdigi dovrdo
EKoQ-nin amplitud-tezlik gostaricilorinin inkisafi basa catir.

Beyin gabiginin esitmo sahosinin yekun aktivliyini geyd
etmoklo sinir sisteminin embriogenez dovriindo hipoksiyaya
hissiyatinin ~ doyigmosinin qanunauygunluglart {izo  ¢ixarilib.
Miioyyon olunub Ki, hipoksiya embriogenezin axir dovrrlorinda
ovvalkilora nisbaton EKoQ-da daha giiclii dayisikliklor yradir. Bu
dolillor gostorir ki, dovsanin beyin gabigmin esitms sahasinin
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elektrik aktivliyini yaradan sinir strukturlar1 embriogenezin déloni
vo dol dovrlorindo oksigen c¢atmamazligina daha hossasdirlar.
Yasin artmasi ilo oksigen acligi prenatal ontogenezin biitiin
dovrlorindo beyin gabiginin elektrik aktivliyino daha giiclii tosir
edir'®l,

Son illor molum olub ki, prenatal va ilkin postnatal ontogenez
orzinds beyin gabiginin, qabiqalti ag vo boz maddolorin vo sinir
sisteminin bir sira basqa qurumlarin oksigen acligina dézimliiliiyii
doyisir®®. Qabiqalti ag vo boz maddolorin EEQ-nin genezindo
rolunu!® nozoro alaraq ehtimal etmok olar ki, embriogenezin
miixtolif dovrlorinds oksigen ¢catmamazlig1 yalniz beyin gabiginin
deyil beynin qabiqalti qurumlarinln morfofunksional halina
miixtolif tosir edir, bu da postnatal inkisafin miixtolif dovrlorindo
geyd olunan DKol—nin spektral xiisusiyyatlorinds oks olunur.

Embrional hayatin nisboton ilkin dovrlorindo hipoksiya
postnatal dovrdo beyin qgabiginda vo qabiqalti ag§ maddodo
ohomiyyoetli doyisikliklora gotirir®8, Bu dévr beyin gabigi iigiin
kritikdir, belo ki, bu vaxt onun bazis elementlorinin tomali
goyulur®18, Qabiqalti ag maddonin hipoksiyaya yiiksok hissiyyati
cavan oliqodendrositlorin meydana ¢ixmasi ilo olaqodardir'®.
Embrional hoyatin axirina yaxin bu qurumlarin  oksigen

16 'yceiinos, A.I'. opMUpOBaHUE CyMMAapHOM 3IIEKTPUUECKONH aKTHBHOCTH CITy-
XOBOH Kopwl Kponmuka B oHTOoreHese // M3mectuss BIY. Cepust ectecTBEHHBIX
Hayk, — 2018, — 4, —c. 27-33.

r yceitHoB A.I'. BnusiHue nocneacTBuil TMIOKCUYECKUX BO3AEUCTBUN B pa3Hble
nepuoabl 3M6p1/10reHe3a, Ha 3JICKTPUYCCKYIO dKTUBHOCTDH CJ'IyXOBOﬁ KOpPBI B IEP-
BBIM MECSIl MTOCTHATAJIBHOTO Pa3BUTHA Kpoiukos // Xypu. OBon. buox. u ¢u-
suoit. 2021, 1. 57, Ne 6, ¢. 63-75.

18 Buser, J. Timing of appearance of late oligodendrocyte progenitors coincides
with enhanced susceptibility of preterm rabbit cerebral white matter to hypoxia—
ischemia / J. Buser, K. Segovia, J. Dean [et al] // Journal of Cerebral Blood Flow
& Metabolism, — 2010, — 30, — p. 1053-1065.

Babiloni, C. Frontal white matter volume and delta EEG sources negatively
correlate in awake subjects with mild cognitive impairment and Alzheimer's dis-
ease / C. Babiloni, G. Frisoni, M. Steriade [et al] // Clin. Neurophysiol., — 2006,
—117, —p. 1113-1129.
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catmamazligina qarst davamhiligi artir, gqabiqalti boz madds iso
oksino onun tosirine hossas olur®8,

Qabiqalti boz maddanin, daha daqiq desok gabiqalti niivalorin
embriogenezin axirinda hipoksiyaya hassasligini bozi miislliflor
onlarin  aktivliyinin artmast ilo enerji catmamazlhigi ilo
olagolondirirlor®®. Lakin goyun déllerindo aparilan todgiqatlarda
askar olunub ki, gabigalt1 niivolor embriogenezin sonunda ilkin
dovrloro nisboton qan tozyiginin  soviyyasinin  caxlanma
gabiliyyatinin zaiflomasi vo neyronlarin membran funksiyalarinin
tomin edilo bilmomasi ilo hipoksiyanin tesirino daha haossas
olurlar®,

Bizim todqgiqatlarda beyin qabiginin ilkin embriogenezda
hipoksiyaya hassasliginin yeni mexanizmi agkara ¢ixarilib. Ehtimal
etmok olar ki, yetkin olmayan qabiqalti ag maddonin zodslonmasi
gabiq neyronlarmin va biitovliiklo beyin gabiginin embriogenezin
nisbaton ilkin dovrlorindo hipoksiyaya yiiksok hasssaloginda rol
oynaya bilor'?. Miioyyan olunub ki, ana gatdan gabiq 16vhesina vo
subplastinkaya miqrasiya eden neyronlar inkisafda olan qabiqalti ag
maddods patoloji faktorlara daha hassasdirlar. Bu sobabdon ilkin
ontogenezdo ag maddodo qurulus doyisikliklori onda miqrasiya
edon gabiq, o ciimlodon GAYT—erqik neyronlarin 6liimiino sobab
olur??, Qabiqalti ag maddonin zodolonmasinin inkisafda olan qabiq
neyronlarina tosiri bununla mohdudlasmir. Axir illor belo hesab
olunur ki, beyin qabig1 neyronlarimin hipoksiya va ya basqa patoloji
faktorlarin tosiri ilo zodolonmosinin vo ya Oliimiinlin  osas
sabablarindon biri sinir slagalorinin pozulmasi naticesinds onlarin
deafferentasiyasidir??. Beloliklo inkisaf edon gabiqalti ag maddodo
qurulus dayisikliklori beyin qabiginin afferent olagolorinin

20 Billiards, S. Is the late preterm infant more vulnerable to gray matter injury
than the term infant? / S. Billiards, C. Pierson, R. Haynes [et al] // Clin Perina-
tol., — 2006, — 33, — p. 915-933.

2L Mallard, E. Increased vulnerability to neuronal damage after umbilical cord
occlusion in fetal sheep with advancing gestation / E. Mallard, C. Williams, B.
Johnston [et al] // Am. J. Obstet. Gynecol., — 1994, — 170, — p. 206-214.

22 |_eviton, A. Neuronal damage accompanies perinatal white matter damage / A.
Leviton, P. Gressens // Trends Neurosci., — 2007, — 30, — p. 473-478.
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formalagsmasini pozaraq miqrasiyanin qurtarmasindan sonra qabiq
neyronlarinin zodoalonmasine va ya 6liimiine sebob olur 2.

Gomiricilorin ilkin embriogenezinds aparilan todgiqatlarin
osasinda organizmin patoloji faktorlarlara daha hossas oldugu iki
kritik dovr miioyyon olunub. Birinci dolin usaqligin divarina
birlosmosindon (implantasiya) ovvolki dovrdir ki, miixtolif
tasirlordon sonra riiseymin daha ¢ox 6liimii qeyd olunur. Orqanlarin
osasinin qoyuldugu ikincido dovrdo qeyri—olverigli faktorlar
miixtolif qiisurlara sabab ola bilor?,

Dovsanda riiseym dovrii hamiloliyin hom implantasiyadan
ovvalki, hom do implantasiya dovrlerinin ohato edir?. Qeyd
olundugu kimi bizim tadqiqatlarda riiseym dovriinde hipoksiyadan
sonra bala almaq c¢ox c¢otindir. Yeni dogulmuslarda basqa
eksperimental qruplara nisbaton 6liim faizi do goxdur

Buna baxmayaraq bizim todqiqatlarda dovsanin sinir sistemi
embriogenezin riiseym dovriinds hipoksiyaya daha az hassasdir.
Ola bilsin ki, sinir sisteminn oksigen catmamazlifina nisbi
doziimliiliiyli embrionun bu dévrds oksigens az ehtiyaci olmasi ilo
olagodardir®.

Ehtimal olunur ki, hipoksiyanin tesiri ila sinir strukturlarinin
zodolonmosindos sinaptik signallar da rol oynayir?®®. Beloliklo
neyronlarin embriogenezin ilkin dovrlorinda sinaptik slagolorinin
olmamasi onlarin hipoksiyaya nisbaton doziimlii olmasinin
saboblordon birinin oldugunu istisna etmok olmaz.

23 Cpernios I1.T. dusuonorus (MexaHuka) passutus. T.1. IIponeccs Mopdorene-
3a Ha KJIIETOYHOM H opraHm3MeHHoMm yposHe / IL.I. Csernos, — JI.: Hayxka, —
1978, -279 c.

24 Nei6an, A.I1. JTaGopaTopHble MIEKOMUTAIONINE: MbILIb, KPbICA, KPOIIHK, XOMS-
yok / Tlpobnembr O6uonornu pasputrus. OObekThl Owonoruum passutus / A.IL,
Je10an, B.®. ITyukos, B.C. bapanos [u ap] — M.: Hayxka, — 1975, — ¢. 505-566.

25 Webster, W. The effect of hypoxia in development / W. Webster, D. Abela //
Birth Defects Res. C. Embryo Today, — 2007, — 81, — p. 215-228.

% Gerstein, M. Remodeling of hippocampal GABAergic system in adult offspring
after maternal hypoxia and magnesium sulfate load: Immunohistochemical study
/ M. Gerstein, M. Huleihel, R. Mane [et al] // Experim. Neurol., — 2005, — 196, —
p. 18-29.
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Dovsanda embrional hoyatin doloni  dovri  intensiv
orqanogenez proseslori ilo xarakterizo olunur?®. Bu proseslorin
hipoksiyanin tosiri ilo pozulmasi slibhasiz sinir sisteminin
qurulusunda oks olunur. Homin ddévr orzindo beyin qgabigr vo
gabigalti ag§ vo maddo oksigen c¢atmamazligina holo do
hossasdirlar®®, Ehtimal etmok olar ki bu qurulus pozuntulari
boatndaxili hayatin d616nii dovriinds hipoksiyanin tesiri ilo EEQ—nin
doyismasinin asas sababloridir.

Ptenatal hoyatin d6l dévriiniin baglangicinda beyin gabigi vo
qabiqalti ag madda holo do hipoksiyaya hossasdirlar®®, Dovsanda
aparilan  todqiqatlar noticosinde molum olub ki, cavan
oligodendrositlorin omolo golmasi ilo gabiqalti ag madds yenidon
hipoksiyaya hossas ola bilor'®,

Oksigen catmamazli§i zamani qabiqalti boz maddonin
zodolonmosil® do EKoQ-nin spektrinin doyismasinde rol oynaya
bilor. Embriogenrzin dol dévriindos sinir sisteminin hipoksiyaya
daha hassas olmasin1 onun funksional aktivliyinin artmasi ilo do
izah etmok olar.

Molumdur ki, beyin gabiginin miixtalif sahalori hipoksiyaya
olan hassasligi ila forglonir. Bu ilk avval onunla slagadardir ki,
beyin qabiginin miixtalif sahalorinin neyronlari, snir liflori vo ona
bitisik gabiqalt1 ag maddo hipoksiyaya miixtolif reaksiya verirlor.
Burada qan dovranmin saxlamlmasi axirinci rol oynamir?, Lakin
bu forglorin ehtimal olunan osas sabobi beyin qgabiginin
saholorinin miixtalif inkisaf soviyyesinde olmasidir. Sensomotor
analizator ontogenezdo yiiksok inkisaf siirati ilo forglonir, esitmo
analizatoru iso ontogenezin daha gec dovrlorindo formalagir.
Stiratlo inkisf edon sensomotor beyin qabiginin neyronlari
embriogenezin dolonii dovriinds hipoksiyaya daha hassas olurlar.
Molumdur, ki differensiasiya olunmus neyronlar differensiasiya
olunmamus neyronlara nisboton oksigen c¢atmamazligina daha
hossasdirlar?®.

Beyin qabigmin sensomotor sahosinin elektrik aktivliyi
esitma qgabigindan forqli olaraq embriogenezin dolonti dovriinds
hipoksiyaya dol dovriine nisboton daha koskin reaksiya verir.
Yuxarida deyiliyi kimi, embrional hayatin axirina yaxin beyin
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gabigmin va gabiqalti ag§ maddonin hipoksiyaya hassasligi azalir,
qabiqalti boz maddonin iso oksino azalir®'®., Demoli dovsanda
prenatal hayatin dol dovriiniin avvalinds beyin gabig1 vao gabiqalti
ag maddo hipoksiyaya hassassligini saxlayir. Bu qurumlarin
oksigen catmamazlifinin tosiri altinda zodolonmaesi sensomotor
beyin gabiginin elektrik aktivliyini doyismok iqtidarindadir.
Ehtimal etmok olar ki, sensomotor beyin gabiginin vo ona bitisik
gabigaltt ag§ maddonin siirotli inkisafi ilo olagodar daha tez
miiddats hipoksiyaya davanmliliq qazanir. Noticodo embriogenezin
son dovrlorindo oksigen c¢atmamazli bu qurumlarda azaciq
dayisikliklar yaradir k,i bu da EKoQ-da oks olunur.

Siibhasiz inkisafla olagadar sinir sistemin embriogenezin
miixtolif dovrlorindo hipoksiyaya reaksiyasinin doyismosi onun
strukturlarinda gecikmis morfofunksional doyiskliklori oks etdirir.
Sinir  sistemin  biitin  qurumlarinda qurulus  doyiskliklori
hipoksiyayanin tasirindon dorhal sonra, ya da ki, gecikmis olaraq
uzun miiddatdon sonra yarana bilor. Cox hallarda onlar miioyyon
miiddat kecondon sonra {izo ¢ixirlar. Homg¢inin birincidon sonra
sinir qurumlarinin zadslonmosi vo ya mohv olmasinin sonraki
dalgalar golir®?’.

Postnatal ontogenrzin ovvalinds (1-5—ci giinlor) hipoksiya
embrional dovro nisbaton (24-28-ci giinlor) 30 gunlik dovsan
balalarinin egitmo qabiginin EKoQ-da daha giiclii vo eyni
xarakterli doyisikliklor yaradir. Bu dolillor gostorir ki, dogusdan
sonrra sinir sisteminin hipoksiyaya hossasligi artir. Lakin iki qrup
dovsanlarin miixtalif soraitdo hipoksiya kegirdiyino gors bu barado
obyektiv fikir siirmok ¢otindir. Ola bilsin sinir sisteminin
hipoksiyaya hassasligi onun faaliyyatinin artmasi ilo slagadar enerji
catmamazligi ilo olagodardir. Prenatal hipoksiya zamani ana
organizm oksigen ¢catmamazligini kompensa edo bilar.

Bu zaman 30 gunlik dovsan balalarin EKo0Q-nin
gostaricilorinin doyigsmosinin xarakteri oxsardir. Bu dolillor gostorir

27 Tanaka, H. Effect of neonatal hypoxia on the development of intraspinal sero-
tonergic fibers in relation to spinal motoneurons / H. Tanaka, S. Amamiya, S.
Takahashi [et al] // Brain Dev., — 2010, — 32, — p. 268-274.
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ki, yekun aktivliyinin prenatal dovriin axirinda va postnatal dovriin
ovvolindo hipoksiyanin tosiri ilo doyismosinin mexanizmindo
timumi cohatlor coxdur vo dol dovriinds oksigen catmamazligi
kegirmis homin yasda olan heyvanlarmkindan firqlonir?®,

Isin osas mogsdlorindon biri hipoksiyann beyin gabigmin
yekun aktivliyino tesirinin mexanizmlorini vo onlarin ontogenetik
xiisusiyyatlorini aydinlasdirmaqdir. Hipoksiyanin EEQ-ya tosir
mexanizmlorinin analizi naoticosindo beynin ontogenezdo inkisafi
ilo bagli bozi asas masalalors aydinliq gatirilib.

Neyronlarin impuls aktivliyinin yaranmasinin mexanizmlarini
arasdirimast gedisinds belo bir naticoys golmok olar ki, butln
hallarda aktivliyi ¢otinlogdirici faktorlarla vo inkisaf edon qabiq
neyronlarinin fon impulsasiyasinin xarakteri arasinda asililiq
tapmaq miimkiin deyil. Bunun asasinda forz etmok olar ki, gabiq
neyronlariin mixtalif tiplori {iglin ¢atinlosdirici faktorlar eyni
ohomiyyat kosb etmir vo fon aktivliyinin epizodik liyi miixtalif
mexanizmlorlo hoyata kegirilir?®.

Ehtimal olunur ki, yetkin olmayan qabiq neyronlarinin
inkisafinin  ilkin dovrlori iiglin  xarakterik olan membran
potensialinin soviyyasinin doyigmasi onlarin epizodik aktivliyinin
sobablorindon  biridir.  Foaliyyst potensialinin  generasiyasini
miimkiinsiiz edon membran potensialinin saviyyasinin ohamiyyatli
dorocado doyismosi neyronlarin uzun miiddatli susqunluq dovriine
gotiro bilor. Bozon doqiqgoalorlo ¢okon uzun miiddstli susqunluq
dovriinu ancaq hiiceyro membraninin alcaq labilliyi ilo izah etmok
cotindir®®.

Ontogenezdo beyin gabiginin vo biitdvliikdo beynin inkisaf
prosesini basa diismok iiclin bir neco mosoloni aydinlasdirmaq
vacibdir, onlardan biri do qabiq tormozlanmasinin formalagmasidir.

2 Tyceitnos, A.I. BiusHMe NpeHaTaibHOM M MOCTHATAJILHOM TMIIOKCHMH Ha
AIIEKTPUYECKYI0 aKTHBHOCTH KOPBI TooBHOTO Mo3ra / A.M. Asumosa, M.C.
Cyurranosa // Milli Nevrologiya Jurnali, 2018, Ne 1 (13), s . 45-49.

2 I'yceiinos A.I'. Mexauusmbl popMHUPOBaHUs (POHOBOW aKTUBHOCTH HEMPOHOB
KOpBI TOJIOBHOTO Mo3ra B oHTorenese // XXypH. 3Boi. 6uox. u ¢uznoi., 2007, 43
(6), —c. 451-459.
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Qabiq tormozlanmasmin islomoyo baslamasinin  vaxtini  vo
ontogenezin ilkin morhololorindo  funksional xiisusiyyatlorini
miioyyon etmadon inkisaf edon beyin qabigimin elektrik aktivliyinin
vo onun hioksiyaya reaksiyasinin mexanizmlorini aydinlasdirmaq
miimkiin deyil. Indiki dévro qoder beyin gabiginda sinaptik
tormozlanmanin yaranmasmin vaxti doqiq miioyyon olunmayib.
Qabiq tormozlanmanin ontogenezin ilkin doévrlerinde funksional
XUsusiyyatlori do arasdirilmayib.

Qabiq tormozlanmanin formalasmasi1 barodo morfologi,
neyrokimyavi va elektrofiziololi dolillorin analizi osasinda
yuxaroda goOstorilon masalalors miioyyon aydinliq gotirilib.
Aparilan analiz naticosinde giiman olunur ki, beyin qabigi
neyronlarinin sinaptik tormozlanmasi demok olar ki, onlarin fon
aktivliyinin yaranmasi ilo eyni vaxtda hoyata kegirilmoyo baslayir.
Tormozlanma proseslori yaranmasi ilo qabiq tormozlanmasinin
biitiin novlori foaliyyot gosterir. Beloliklo yetkin beyin qabiginda
gabiq tormozlanmasini hoyata keciron asas mexanizmlor onun iso
gosulmast ilo faaliyyato baslayirlar®.

Hipoksiyanin beyin qabigmin yekun aktivliyino tosir
mexanizmlorini nozordon kegiron zaman osas asas mosalalordon biri
qabiq neyronlarinin aktivliyi ilo EEQ—nin xarakteri ilo olagolorin
izo cixarilmasidir. Indiki zamanda EEQ-nin  neyronal
mexanizmlari barado ¢ox az molumat var vo biitiin hallarda EEQ—
nin xaraktering gora gabiq neyronlarinin aktivliyi barade miilahizo
yiirlitmok miimkiin deyil. Giiman edilir ki, alfa—ritmi vo ya alfa
diapazonunda olan ritmlori hom aktivlosdirilmis, hom do
tormozlanmis beyin gabig1 yarada bilor®.

Buna baxmayaraq bozi miislliflor hesab edirllor ki, qabiq
neyronlarmin impuls aktivliyinin zsiflomosi EEQ-da asag1 tezlikli

%0 Tyceitnop A.I. ®opMHUpOBaHHE KOPKOBOTO TOPMOKEHHSI B OHTOreHese //
XKypH. 9B0J1. 6Hox. U dusnon., — 2013, 49 (3), — ¢. 180-186.
31 Hughes, S. Just a phase they're going through: The complex interaction of in-
trinsic high—threshold bursting and gap junctions in the generation of thalamic a—
and 6—rhythms. Inter / S. Hughes, V. Crunelli // J. Psychophysiol., — 2007, — 64,
—-p. 3-17.
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dalgalarin giiclonmosino gatirir®?. Bir ¢ox tadgiqgatlarm noticalori do
bu fikri tosdiq edir. Hipoksiyanin tosiri ilo si¢ovullarda EEQ-nin
ilkin aktivlosmosi qabiq neyronlarmin fon impulsasiyasinin
gliclonmosi ilo eyni vaxta diisiir vo onun zoiflomosi ilo asag tezlikli
dalgalarin aktivliyi azalir®®. Qabiq neyronlarmin impuls aktivliyinin
postsinaptik  depressiyas1 EEQ-da spektrin  yiiksok tezlikli
dalgalarin azalmasinda oks olunur®’. Askar olunub ki, membranin
depolyarizasiyast ~ noticasindo  talamokortikal =~ neyronlarin
aktivlosmosi zamami EEQ-da daha yiiksok tezlikli dalgalar
yaranir®®, Qoyun dollorinds asfiksiya zamani EEQ-da yiiksok
tezlikli dalgalarin  yox olmasi qabiq neyronlarmin koskin
zodolonmosi ilo assosasiya olunur®®. Bu dolillorin osasinda farz
etmok olar ki, EEQ-nin asag: tezlikli dalgalarin giiclonmasi qabiq
neyronlarmin impuls aktivliyinin zoiflomasi ilo olagodardir vo
oksina.

Hipoksiya zamani sinir sisteminde  morfofunksional
doyisikliklor gabiq neyronunun membran potensialinin doyismasi
vasitasi ilo onun impuls aktivliyini gliclondirs vo ya zaiflads bilar.
Oz novbosindo bu EEQ-aktivliyinin giiclonmosine vo ya
zoiflomasing gotirs bilor. Lakin oksigen acligi zamani adston EEQ-
da asag tezlikli dalgalar artir, bu da forz olundugu kimi qabiq
neyronlarinin impuls aktivliyinin zaiflomasi ils slagaedardir. Bu da o
fikro tosviq edir ki, bu doyisikliklor tosadiifi deyil, moqsadli
xarakter dasiyir vo neyronlarin hiiceyrodaxili mexanizmlori vo ola
bilsin beynin miioyyon qurumlari torafindon hoyata kegirilir.

32 Muller, M. ATP-independent anoxic activation of ATP—sensitive K+ channels
in dorsal vagal neurons of juvenile mice in situ / M. Muller, J. Brockhaus, K.
Ballanyi // J. Neurosci., — 2002, — 109, — p. 313-328.

33 Akopyan, N. Effects of acute hypoxia on the EEG and impulse activity of the
neurons of various brain structures in rats/ N. Akopyan, O. Baklavadzhyan, M.
Karapetyan // Neurosci. Behav. Physiol., — 1984, — 5, — p. 405-411.

3 Urrestarazu, E. High-frequency intracerebral EEG activity (100-500 Hz) fol-
lowing interictal spikes / E. Urrestarazu, J. Jirsch, P. Le Van [et al] // Epilepsia, —
2006, — 47, — p. 1465-1476.

% Keogh. M. Limited predictive value of early changes in EEG spectral power
for neural injury after asphyxia in preterm fetal sheep / M. Keogh, P. Drury, L.
Bennet [et al] // Pediatric Res., — 2012, — 71, — p. 345-353.
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Molumdur ki, hiiceyradaxili mexanizmlor sinaptik aktivliyi
tonzim etmoklo vo qeyri sinaptik tosirlorin vasitasi ilo neyronun
sinir impulsunun yaranmasina, hom do neyronlarin ritmik
aktivliyino noazarat edo bilor. Bununla onlar EEQ-nmn miixtalif
dalgalarinin vo ritmlorinin yaranmasinda ohomiyyatli rol oynaya
bilorlor®®=7,

Oksigen ¢atmamazIlig1 zaman1 hom qgabiqalti, ham do moarkozi
neyronlarinin elektrik aktivliyinin doyigsmesindo hiiceyrodaxili
mexanizmlorin rolunu gostoron dolillor var. Neyronlarin membran
kanallarinin  kegiriciliyinin =~ doyismasi  holo  onlarin  enerji
tochizatinin pozulmadigr vaxtda, derhal hipoksiyanin tasirindon
sonra bas vera bilor. Miioyon olunub ki, anoksiya zamani azan
sinirinin neyronlarinin membraninin K*—kanallarinin aktivlogmasi
ATF-n soviyyosindon asili deyil®**®, Yuxarida sadalanan dolillorin
osasinda istisna etmak olmaz ki, oksigen acligi zamani neyronlarin
impuls aktivliyinin zoiflomosino vo ya yoxa ¢ixmasina gotiron
onlarin  membraninin  hiperpolyarizasiyasi vo ya  giicli
depolyarizasiyasi hiiceyrodaxili mexanizmlorin tosiri ilo bas vers
bilor.

Moalumdur ki, bozi qabiq neyronlari basqalarina nisbaton
EEQ-nin yaranmasinda daha shomiyyatli rol oynayirlar. Sicovulun
beyin gabiginda nisbaton az sayli neyronlarin birgs foaliyysti qalan
neyronlarin aktivliyinin modulyasiyasi vasitosi ilo EEQ-da teta—
ritmin, millorin vo arousal dalgalarin yaranmasimi tomin edir vo
EEQ-nin itiliyino giiclii tosir edir®.

36 Karameh, F. Modeling the contribution of lamina 5 neuronal and network dy-
namics to low frequency EEG phenomena / F. Karameh, M. Dahleh, E. Brown
[et al] // Biol. Cybern., — 2006, — 95, — p. 289-310.

37 Lytton, W. Control of slow oscillations in the thalamocortical neuron: a com-
puter model / W. Lytton, A. Destexhe, T. Sejnowski // J. Neurosci., — 1996, — 70,
—p. 673-684.

3 Fujimura, N. Contribution of ATP-sensitive potassium channels to hypoxic
hyperpolarization in rat hippocampal CAL neurons in vitro / N. Fujimura, E.
Tanaka, S. Yamamoto [et al] // J. Neurophysiol., — 1997, — 77, — p. 378-385.

3% Kitazoe, Y. Theoretical analysis on relationship between the neural activity
and the EEG / Y. Kitazoe, N. Hiraoka, H. Ueta [et al] // J. Theoret. Biol., — 1983,
— 104, — p. 667-683.
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Ehtimal olunur ki, qabiqgalti qurumlarin hipotetik peysmeker
neyronlar: gabiq neyronlariin aktivliyins tosir etmok gabiliyyatino
malikdirlor. Hipoksiya zamana beyin qabigi neyronlarina
peysmeker tosirlorin zoiflomosi EEQ—da standart long kompleksin
qurulusunun pozulmasinin asas sebablorindon biridir®®. Peysmeker
neyronlar homg¢inin sensor yollarin vo reseptorlarin aktivliyini
moduls edan enon yollar yaradir*!,

Aparilan analiz noticosindo ehtimal etmok olar ki, foaliyyati
hiiceyrodaxili mexanizmlar torofindon idare olunan modiiloedici vo
peysmeker neyronlar hipoksiya zamani beyin gabiginin vo beynin
basqa strukturlarinin neyronlariin aktivliyino tosir edo bilon
funksional grup yaradir. Bu sistemi yaradan hom oyadici, hom da
tormozlayici neyronlar sinir sisteminin biitiin hissalorinds yerlosir,
lakin onlar asason filogenetik gqodim qgabigalti qurumlarda toplanib.
Onlar sinir sisteminin moarkozdon baslayaraq periferiyaya qodor
sinir sisteminin beytn qurumlar: ilo birbasa vo ya dolay1 slagalara
malikdirlor.

Hipoksiya soraitindo modiiloedici vo peysmeker neyronlar
grupu qabiq neyronlarin 6zlorinin hiiceyra daxili mexanizmlori ilo
birlikdo onlarin aktivliyini tonzim etmo vo bununla da EEQ-nin
xarakterini  miioyyon etmok qabiliyyotino malikdir. Qabiq
neyronlarin aktivliyinin tonzimi sinaptik olagoalorin vo qeyri
sinaptik signallarin vasitosi ilo, hom do neyronlarin 6zlorinin
endogen mexanizmlorinin foallagdirilmast ilo hoyata kegirilo bilor.
Qabiq neyronlarin oyanacagliginin nozarsti dolay1 yolla, sinir
sisteminin gabiq aktivliyino tosir eds bilon strukturlarin foaliyyatini
tonzim etmoklo do hoyata kegirilo bilor.

Sistemi iso salan signallar neyronlarin 6ziindon golo bilor.
Onlar uzunsov beynin bazi neyronlar1 kimi birbasa hipoksiyanin

40 Ginshurg, D.A. Correlation analysis of delta activity generated in cerebral hy-
poxia / D.A. Ginsburg, E.B. Pasternak, A.M. Gurvitch // Clin. Neurophysiol. —
1977. - 42. —p. 445-455.

41 Dubner, R. Endogenous mechanisms of sensory modulation / R. Dubner, K.
Ren // Pain, — 1999. — 82. — p. 45-53.
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baslanmasina reaksiya verirlor*2, Hipoksiyanin inkisafi ilo sistemin
neyronlarinin vo endogen mexanizmlorin tosiri ilo neyronlarin
impuls aktivliyi zaifloyir vo bununla da onlarin zodoslonmasinin va
ya Oliimiiniin qarsist almir. Bu proses EEQ-da asagi tezlikli
dalgalarin giiclonmasi vo long ritmlorin yaranmasinda aks olunur.

Sistemi hanst neyronlarin yaratdigini miioyyan etmok
cotindir. Ehtimal etmak olar ki, qabiq neyronlarina peysmeker tosiri
gostoran vo EEQ-nin genezindo miistasna rol oynayan talamusun
retikulyar niivolorinin QAYT—ergik neyronlari®®, onun osas
elementidir. Ola bilsin ki, bu hipoksiyaya davamli olan, ektotopik
horaki potensial yaradan vo ¢ox sayli qabiq neyronlari ilo slagosi
olan Retsius—-Kaxal neyronlarina da aiddir**. Sistemin torkib
elementino namizadlorin  biri  do  prinsipial neyronlardir.
Sicovullarin beyin qabiginin kosiklorindo aparilan todqiqatlarda
askar olunub ki, reperfuziya zamani basqa neyronlara nisbaton
onlarin aktivliyi daha ¢ox artir®®.

Tadqiqatlar gdstorir ki, yeni dogulmus usaqlarda ilk giinlor
EEQ-nin kaskinliyi beyin qabigi ilo deyil, yalniz bazal qanqlilerin,
talamusun, qabiqaltt ag maddonin, internal capsule—nin
zodolonmosi ilo olagoalidir®®. Siibhosiz bu fakt qabiq neyronlarmin
oyanacaqliliginin tonzimindo gqabiqalti qurumlarin shomiyyatli
rolunu gostorir. Bunun osasinda istisna etmok olmaz ki, qabig—
qabiqaltt qarsilighh  olagelerin  pozulmasi zamani, qabiqalti
strukturlarin  morkezi neyronlara modiileedici vo peysmeker

42 Nolan P., Waldrop T. Ventrolateral medullary neurons show age—dependent
depolarizations to hypoxia in vitro // Dev. Brain Res., 1996, v. 91, p. 111-120.

4 Thomas, E. A computational model of spindle oscillations / E. Thomas, R.
Wyatt // Mathematics and Computers in Simulation, — 1995, — 40, — p. 35-69.

4 Keros, S. Ectopic action potential generation in cortical interneurons during
synchronized GABA responses / S. Keros, J. Hablitz // J. Neurosci, — 2005, —
131, — p. 833-842.

4 Wang J. Short-term cerebral ischemia causes the dysfunction of interneurons
and more excitation of pyramidal neurons in rats // Brain Res. Bull., 2003, v. 60,
p. 53-58.

4 Briatore, E. EEG findings in cooled asphyxiated newborns and correlation
with site and severity of brain damage / E. Briatore, F. Ferrari, G. Pomero [et al]
// Brain Dev., — 2013, — 35, — p. 420-426.
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tosirinin  zoiflomasi vo ya yoxa c¢ixmasi, EEQ-nin patoloji
aktivliyinin osasinda duran, bu neyronlarinin oyanacaqliq
gabiliyyatinin artmasinin asas sobablorindon biridir.

Bir ¢ox todqiqatcilar hesab edirlor ki, hom normal, hom do
patoloji EEQ—nin iimumi goriiniisii vo parametrlarinin ¢oxu genetik
miioyyen olunub*’. Ola bilsin modiileedici vo peysmeker neyronlar
sistemi genetik miioyyonlosmis beynin elektrik aktivliyinin realizo
olunmasinin asas mexanizmlarindon biridir.

Ehtimal etmoak olar ki, modiiloedici vo peysmeker neyronlarin
funksional qrupu vo gabiq neyronlarmin hiiceyra daxili
mexanizmlori hom patoloji, ham do normal soraitdo EEQ-nin
yaranmasini tonzim etmaya qabildir. Beloliklo EEQ-nin yaranmast
tosadiifii proses deyil, gismon vo ya tam olaraq beynin 0zl
torofinden tonzim olunur?®.

Aparilan analiz naticosindo forz etmok olar ki, inkisaf edon
qabigin yekun aktivliyinin hipoksiyaya reaksiyasi hom yetkin, hom
do ilkin ontogenez iiclin xarakterik mexanizmlorlo hoyata
kegirilir®,

NOTICOLOR

1. Dovsanin beyin qabiginin esitmo sahosinin yekun
aktivliyinin spektral gostoricolori vo timumi goriinlisii postnatal
hoyatin 10—cu giinli, amplitud gostoricolori iso 30—cu gunu
formalagir. Hoyatin 10—cu ginl EKoQ-nin sprektral torkibindo,
20—cu giindon iso amplitudasinda kiirslorarasi asimmetriya yaranir.
Beyin gabiginin sol esitmo sahasinin yekun aktivliyi saga nisbaton
daha ¢ox yiiksok tezlikli dalgalara vo yiiksok amplitudaya malikdir.

47 Smit, D. Individual differences in EEG spectral power reflect genetic variance
in gray and white matter volumes / D. Smit, D. Boomsma, H. Schnack [et al] //
Twin. Res. Hum. Genet., — 2012, — 15, — p. 384-392.

8 T'yceiinos A.I. MexaHU3Mbl BJIMSHUS FMIIOKCUHM HAa CYMMapHYKO aKTUBHOCTb
KOpBI rojioBHoro mosra // Pocc. ¢usmon. xypH., — 2017, 103 (11), — c. 1209—
1224,
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2. Ontogenezds beyin qabigiin miixtalif sahalorinin elektrik
aktivliyi arasinda forq holo embriogenezdo yaranir. Bu dovrdo
beyin gabiginin esitmo vo sensomotor sahalorinin EKoQ-s1 spektral
torkibino vo amplitudasina goro koskin forglonirlor, vo hipoksiyaya
forqli reaksiya verirlor.

3. Bizim todqiqatlar naticoasinds sinir sisteminin embriogenez
orzindo hipoksiyaya hassasliginin doyisilmasinin
ganunauygunluqglar1 askara ¢ixarilib. Prenatal inkisafin riiseym,
dolonii vo dol dovrlorinds dovrlorinds hipoksiya dovsanin beyin
gabiginin esitmo sahasinin EKoQ-nin spektrinin formalagsmasina
miixtolif tosir gostorir. 28 giinliik dollorin, 10, 20 vo 30 giinliik
dovsan balalarinda prenatal inkisafin son dovrlorindo oksigen
catmamazli@i riseym dovriino nisboton EKoQ-nin spektral
gostoricilorino daha nozorogarpan vo demok olar ki, eyni tosir
gostorir. Yasin artmast ilo oksigen acligi prenatal ontogenezin
biitiin dovrlorinds beyin gabiginin elektrik aktivliyino daha giicli
tosir edir. Bu dalillorin asasinda demok olar ki, dovsanin esitmo
gqabigmin  elektrik  aktivliyini  yaradan  sinir  qurumlar
embriogenezin do6lonii vo dol dovrlerinde  hipoksiyaya daha
hassasdirlar.

4. Embriogenezin axirinda (24-28-ci giinlor) vo postnatal
ontogenrzin avvoalindo (1-5—ci gilinlor) oksigen acligi 30 glinlik
dovsan balalarinin beyin gabiginin esitmo sahoasinin EK0Q-nin
imumu goriinlisiindo vo spektrindo giiclii vo eyni xarakterli
doyisikliklor yaradir. Lakin postnatal hipoksiyadan sonra elektrik
aktivliyinin spektrindo daha osasli doyisikliklor {izo ¢ixir.

5. Hipoksiyanin tosiri ilo EKoQ-nin amplitud—tezlik
gostaricilorindo asimmetriya zoifloyir vo ya aradan gotiiriilur, vo
beynin kiirolorarasi qarsiliqli alagasi pozulur.

6. Beyin gabiginin ilkin embriogenezdo hipoksiyaya
hissiyatinin yeni mexanizmin olmasi ehtimal olunur. Oksigen
catmamazlig1 soraitindo qabiqaltt ag maddonin zodolonmasi son
naticads beyin qabiginda qurulus doyisiklikloring sabab olur.

7. Ehtimal olunur ki, inkisaf edon beyin gabig1 neyronlarinin
membran potensialinin doyiskenliyi onlarin epizodik aktivliyininin
asas sabablarindaon biridir.
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8. Qabig tormozlanmasinim ontogenezdo formalagmasinin
ganunauygunluglar1 miioyyon olunub. Aparilan analiz naticosindo
ehtimal olunur ki, beyin qabig1 neyronlarinin sinaptik
tormozlanmasi demok olar ki, onlarin fon aktivliyinin yaranmasi ilo
eyni vaxtda hoyata kegirilmaya baglayir. Yetkin beyin gabiginda
gabiq tormozlanmasin1 hoyata kegiron osas mexanizmlor onun iso
qosulmasi ilo faaliyyeto baslayir.

9. Hipoksiya soraitindo beyin gabigi neyronlarinin impuls
aktivliyi  moduloedici vo peysmeker neyronlar qrupu vo
hiiceyrodaxili mexanizmlor torofindon tonzim olunur. Oksigen
acligi zamani qabiq neyronlarinin impuls aktivliyinin zosiflomosi
EEQ-da asag1 tezlikli dalgalarin giiclonmosi vo long ritmlarin
yaranmasinda oks olunur. Funksional neyron qrupunun isinin
pozulmast EEQ-da patoloji  aktivliyin inkisafinin  osas
mexanizmlorindon biridir. EEQ-nin yaranmasininin belo tonzimi
hom patoloji, hom do normal goraitdo bas verir. Demoali EEQ-nin
yaranmasi tosadiifi proses deyil, qismon vo ya tam olaraq beynin
0zii torafindon tonzim olunur.

10. Ehtimal olunur ki, inkisaf edon beyin gabigmin yekun
aktivliyinin hipoksiyaya reaksiyast hom yetkin vo hom da ilkin
ontogenezo xarakterik olan mexanizmlorlo hoyata kegirilir.

NOZORI TOVSiYOLOR

1. Embriogenezdo dovsanin beyin qabigmm morfoloji
inkisafinin tosviri ontogenezdo beynin Umumi inkisafin1 basa
diismok {iglin liclin nozori ohomiyyeto malikdir. Bu is prenatal
dovrdo momoalilorin beyin gabigmin inkisafi haqqinda tosovviir
yaradir vo ontogenezds beyin inkisafi ilo bagli osorlora daxil
edilmosi tovsiyo edilir.

2. Beyin qabig1 neyronlarin impuls aktivliyinin formalagsmasi
mexanizmlorinin  toqqiqinin  vo  gaboaq  tormozlanmasinin
formalagsmasinin ~ qanunauygunluglarinin ~ miioyyanlogsmasinin
beynin ontogenezdo funksional inkisafini basa diismok {i¢iin ¢ox
bdyiik ohamiyyati var. Todqiqatlarin noticalorini yas fiziologiyasi
darsliklorine daxil edilmasini tovsiys etmok olar.
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3. Embriogenezds sinir sisteminin hipoksiyaya hossasliginin

doyismasinin vo hipoksiyanin EEQ-ya tosir mexanizmloarinin
tadqiqinin naticalorini prenatal hipoksiyaya moruz qalan usaqlarin
miialicasi tiglin hokimlors tévsiya etmok olar.
4. Hipoksiyanin EEQ-ya tosir mexanizmlorininin tadqiqinin
noticolorinin beynin elektrik foaliyyotinin yaranmasini anlamaq
liciin ¢ox boylk nozori ohomiyysts malikdir. Bu molumatlar
elektrofiziogiyaya hosr olunmus kitablara daxil etmoyi tovsiyo
etmok olar.
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IXTISARLARIN SIYAHISI

ATF — adenezintrtrifosfat
QAYT — gammaaminoyagtursusu
EEQ — elektroensefalogramma
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