
Гипоксически­ишемическая энцефалопатия
(ГИЭ), характеризуется клиническими и
лабораторными признаками острого или

подострого повреждения головного мозга вслед­
ствие гипоксии­ишемии. Основными причинами
этого состояния являются системная гипоксемия
и/или снижение мозгового кровотока [1, 2].
Гипоксически­ишемическая энцефалопатия при
рождении является причиной 840 000 случаев
смерти новорожденных во всем мире, встречается
у 1­8/1000 живорожденных и очень часто являет­
ся следствием перинатальнаой асфиксии [3]. Ряд
состояний может привести к нарушению притока
крови к мозгу, что приводет к недостаточному
поступлению кислорода и питательных веществ в
мозг, необходимых для поддержания высоких
энергетических потребностей этого органа [4].
Вкратце, после первоначального повреждения
энергетическая недостаточность приводит к нару­
шению активного мембранного транспорта и, как
следствие, к деполяризации мембраны и высво­
бождению глутамата. Его накопление в синапти­
ческой щели приводит к повышению эксайтоток­
сичности, что способствует цитотоксическому
отеку, активации воспалительных и апоптотиче­
ских путей и, в конечном итоге к гибели нейронов
[5]. Эти события могут привести к необратимым
последствиям в мозге новорожденного, а именно
к эпилепсии, детскому церебральному параличу,
умственной отсталости, двигательным и сенсор­
ным нарушениям или даже смерти [6].

Американский колледж акушеров и Аме ри ­
кан ская академия педиатрии (AAP) рекомендуют,
чтобы диагноз ГИЭ включал: 1) наличие тревож­
ного события, происходящего непосредственно
перед родами или во время них, например, раз­
рыв матки или тяжелая отслойка плаценты; пока­
затели сердечного ритма плода, соответствующие
острому периартальному или интранатальному
периартриту событие; 2) наличие ацидоза у плода
и низкие оценки по шкале Апгар; 3) признаки
поражения многих органов, затрагивающих серд­
це, печень или почки; 4) нейровизуализация с
помощью магнитно­резонансной томографии
(МРТ), подтверждающая наличие острого пери­
партального или интранатального осложнения и
исключающая другие причины [7]. По данным
Американского колледжа акушеров и гинеколо­
гов (ACOG), если выполняется более одного из
следующих критериев, у новорожденного боль­
ше шансов пострадать от перипартального
гипоксически­ишемического события:

1) внешний вид, пульс, гримаса, активность,
дыхание (оценка по шкале Апгар) ниже 5
баллов через 5 и 10 минут;

2) рН в артерии пуповины плода менее 7,0
и/или дефицит оснований, равный или
превышающий 12 ммоль/л;

3) нейровизуализационные признаки острой
черепно­мозговой травмы, выявляемые
при МРТ или магнитно­резонансной спек­
троскопии (МРС);
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4) наличие полиорганной недостаточности.
Однако визуализация обычно проводится в
первые две недели жизни и не подходит
для быстрой диагностики [8].

Прежде чем можно будет установить причин­
но­следственную связь между острым наруше­
нием плацентарного кровотока во время родов и
последующим церебральным параличом,
Рабочая группа Американского конгресса аку­
шеров и гинекологов по неонатальной энцефа­
лопатии (НЭ) и церебральному параличу требу­
ет соблюдения следующих основных критериев:

1) наличие признаков метаболического аци­
доза в артериальной крови плода из пупо­
вины, полученных при родах;

2) раннее начало НЭ;
3) детский церебральный паралич спастиче­

ского, парализующего или дискинетиче­
ского типа;

4) исключение других идентифицируемых
причин, таких как травма, нарушения свер ­
тываемости крови, инфекционные сос ­
тояния или генетические нарушения [9].

Диагноз ГИЭ или асфиксия часто использу­
ется на практике, однако он клинически не
оправдан из­за ограниченности данных, полу­
ченных при рождении. Однако точный диагноз
ГИЭ имеет решающее значение, особенно после
его подтверждения перед выпиской и после про­
ведения подтверждающих тестов и нейровизуа­
лизации. Во многих случаях гипоксическая
ишемия может способствовать развитию НЭ, не
является основной причиной.

Существует много споров вокруг терминоло­
гии и определений, но классически ГИЭ относит­
ся только к НЭ, вто ричной по отношению к пери­
натальной асфиксии. Для своевременного диагно­
за требуется раннее обследование с использовани­
ем специальных критериев. Эти критерии основа­
ны на сочетании клинических показателей, вклю­
чая анамнез, неврологическое обследование,
лабораторные показатели, результаты нейровизуа­
лизации и нейрофизиологии. Как правило, во вре ­
мя этих первоначальных обследований в анамне­
зе пациента указываются факторы риска развития
ГИЭ, вторичной по отношению к асфиксии, такие
как разрыв пуповины и матки или отслойка пла­
центы. Могут также существовать более тонкие

факторы риска, приводящие к длительной частич­
ной ГИЭ. НЭ возникает в результате нарушения
функции центральной нервной системы (ЦНС) у
доношенных новорожденных и характеризуется
снижением уровня сознания, судорогами, дыха­
тельной недостаточностью, угнетением тонуса и
рефлексов. НЭ встречается у 1­7 младенцев на
1000 доношенных новорожденных. Её этиология
и, связанные с ней факторы риска, включают
послеродовые осложнения (отмечаемые пример­
но у 25% доношенных новорожденных), та кие
как артериальная гипотензия, забо ле вания щито­
видной железы у матери, лечение бесплодия;
внутриутробные осложнения (о ко то рых сообща­
лось менее чем в 10% случаев), та кие как отслой­
ка плаценты, наложение щипцов, тазовое предле­
жание, лихорадка у матери; и послеродовые
осложнения (о которых сообщалось менее чем в
10% случаев), такие как тяжелая респираторная
недостаточность, сепсис или шок. ГИЭ является
моноэтиологической формой НЭ [1].

ГИЭ – тяжелое осложнение при рождении,
поражающее новорожденных. Около 40­60%
новорожденных, страдающих этим заболевани­
ем, умирают в возрасте до двух лет или имеют
тяжелую инвалидность и задержку в развитии
нервной системы [10]. Ранние оценки черепно­
мозговой травмы с использованием традицион­
ных клинических и биохимических показателей
не всегда соответствуют ее тяжести и срокам
выздоровления. Это задерживает выявление
новорожденных, которым могут помочь страте­
гии адъювантной терапии, и мониторинг реак­
ции на терапию.

Своевременная диагностика ГИЭ остается
сложной клинической задачей. Точных и объ­
ективных инструментов с высокой чувствитель­
ностью и специфичностью для диагностики
новорожденных, страдающих ГИЭ, не суще­
ствует. Для оценки функции печени и почек и
подтверждения диагноза были предложены
некоторые дополнительные анализы крови,
однако им не хватает нейрональной специфич­
ности [8]. 

Исследователи пытались идентифицировать
биомаркеры ГИЭ двумя способами: тестируя
отдельные маркеры или обнаруживая нецелевые
биомаркеры. Отдельные биомаркеры­кандидаты

11



в основном основаны на белках и, как правило,
являются теми, которые имеют отношение к
другим типам черепно­мозговых травм, напри­
мер, к черепно­мозговой травме у взрослых или
инсульту. На сегодняшний день анализ белков
сосредоточен на отдельных белковых маркерах­
кандидатах. 

В систематическом обзоре I. Caramelo et al.
[11] обобщены потенциальные биомаркеры
ГИЭ. Авторы отметили, что в представленных
результатах отсутствуют высокопроизводитель­
ные скрининги, что затрудняет идентификацию
большего числа предполагаемых биомаркеров.
В сыворотке как потенциальные биомаркеры
были идентифицированы 11 различных белков,
в моче – 1 белок — S100­кальций­связывающий
белок­B (S100B). Вкратце, сыворотка является
наиболее цитируемой жидкостью, а белки –
основными кандидатами с более согласованны­
ми результатами среди различных исследова­
ний. В частности, NSE (нейронспецифическая
енолаза) и S100B были определены как потен­
циальные биомаркеры ГИЭ. NSE – это специфи­
ческая для головного мозга и периферических
нейроэндокринных систем енолаза, которая вы ­
со ко экспрессируется в нейронах. Разрушение
плазматической мембраны, например, после
перинатальной асфиксии, может привести к
выделению этого белка в периферические жид­
кости. В частности, после ишемического ин ­
суль та уровень белка NSE положительно корре ­
ли ровал со степенью повреждения головного
мозга [11]. S100B — это белок, связывающий
каль ций, экспрессируемый глией, особенно аст­
роцитами. Этот белок связан с внутриклеточны­
ми структурами, но он также секретируется,
играя роль в выживании клеток (в наномоляр­
ных концентрациях), апоптозе, перекисном
окислении липидов (в микромолярных концент­
рациях) и продукции цитокинов.

Y. Zhu et al. [12] представили результаты
выявления потенциальных биомаркеров неона­
тальной ГИЭ с помощью нового протеомного
подхода — метода изобарических меток для
абсолютной и относительной количественной
оценки (iTRAQ). Авторы считают, что HP и
S100A8 могут служить потенциальным биомар­
кером неонатальной ГИЭ и отражают тяжесть

заболевания. Каскады комплемента и коагуля­
ции играют решающую роль в развитии неона­
тальной ГИЭ.

Обнаружено, что аланиновый, аспартатный и
глутаматный пути метаболизма изменены у
новорожденных с ГИЭ. Ранее было описано уве­
личение содержания этих метаболитов в тканях
головного мозга на крысиной модели черепно­
мозговой травмы. Однако следует учитывать,
что нарушение регуляции аланинтрансаминазы
было связано с дисфункцией печени при ГИЭ,
что усиливает необходимость учета системных
биомаркеров [11]. Не исключено, что будущие
исследования должны быть сосредоточены на
характеристике этих путей в ГИЭ.

Неонатальные признаки легкой мозговой
травмы малозаметны, что затрудняет раннюю и
точную диагностику. Несвоевременное выявле­
ние, плохой прогноз и отсутствие специфиче­
ских биомаркеров заболевания приводят к уве­
личению смертности. В исследовании S. Gurtoo
et al. [13] определены специфические биомарке­
ры с помощью сравнительного протеомного ана ­
лиза, для предсказания тяжести перинатальной
асфиксии и предотвратить ее исход. Про теом ный
анализ на основе LC­MS/МС­анализа (Liquid
Chromatography with tandem mass spectrometry ­
жидкостная хроматография с тандемной масс­
спектрометрией) позволил идентифицировать
1201 белок в моче, из которых 229, 244 и 426
были дифференциально экспрессированы в
ГИЭ­1, ГИЭ­2 и ГИЭ­3 соответственно.
Управление аксонами, болезни, связанные с
запрограммированной гибелью клеток, и пути
детоксикации активных форм кислорода были
значительно улучшены при легкой форме ГИЭ
по сравнению с тяжелой формой ГИЭ. Из белков,
экспрессирующихся по–разному на разных ста­
диях ГИЭ, авторы выбрали четыре белка – APP,
AGT, FABP1 и FN1 ­ для проверки с помощью
ИФА­сэндвича. Были построены индивидуаль­
ные и кумулятивные ROC­кривые. AGT и FABP1
вместе взятые показали высокую чув стви ­
тельность, специфичность и точность в качестве
потенциальных биомаркеров для ранней диагно­
стики ГИЭ. Установление предполагаемых био­
маркеров мочи поможет более точно проводить
скрининг новорожденных на предмет черепно­
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мозговых травм и контролировать прогрессиро­
вание заболевания. Своевременное ле че ние
новорожденных может снизить смертность и
нарушения неврологического развития [13].

По мнению K. Leifsdottir et al. [14], надежные
биомаркеры, отражающие сложную патологию
ГИЭ, могут способствовать разработке целевых
подходов к нейропротекторному лечению и
обеспечить раннее выявление пациентов, кото­
рые могут подвергаться риску долгосрочных
последствий. Авторы предположили, что раз­
личные биомаркеры могут быть полезны при
прогнозировании результатов неонатальной
ГИЭ, но ни один из них не был подтвержден в
клинических условиях. Основанные на аффин­
ности протеомные методы позволяют по‐новому
взглянуть на патофизиологию, лежащую в осно­
ве заболеваний головного мозга. Они позволяют
одновременно анализировать большое количе­
ство белков в небольших образцах. Белковые
матрицы использовались в доклинических и
клинических исследованиях взрослых с череп­
но­мозговыми травмами. Они также использова­
лись для определения содержания белка в спин­
номозговой жидкости (ликворе) недоношенных
детей. В исследовании авторами использовалась
технология набора гранул с суспензией антител
для оценки уровней обогащенных мозгом бел­
ков и известных медиаторов воспаления в лик­
воре новорожденных с ГИЭ. Затем сравнили эти
результаты с результатами новорожденных, не
подвергшихся асфиксии, которые составили
контрольную группу. Исследование преследова­
ло две цели. Во­первых, авторы стремились оце­
нить использование белковых матриц для про­
гнозирования отдаленных исходов после пери­
натальной асфиксии. Во­вторых, найти новые
биомаркеры. K. Leifsdottir et al. [14] использова­
ли набор антител для анализа 178 белков, свя­
занных с ЦНС и воспалением, в образцах ликво­
ра, взятых у новорожденных с перинатальной
асфиксией и у новорожденных контрольной
группы, не подвергшихся асфиксии. Это чув­
ствительное исследование состава белков лик­
вора выявило различия в концентрациях 51
белка, которые коррелировали со смертью или
неблагоприятными неврологическими исходами
после перинатальной асфиксии. Белковые про­

фили, наблюдаемые авторами, отражали биохи­
мические изменения в ликворе, который нахо­
дится в непосредственном контакте с внеклеточ­
ным матриксом головного мозга, в отличие от
показателей крови, не всегда отражающих про­
исходящие в ЦНС процессы. Было идентифици­
ровано 17 белков, указывающих на повреждения
головного мозга, и была установлена четкая
взаимосвязь между концентрациями белка и
показателями ГИЭ и исходами у пациентов.
Авторы подтвердили результаты предыдущих
исследований, подчеркивавших важность бел­
ков, связанных с клеточным метаболизмом
головного мозга при гипоксических поврежде­
ниях, включая нейронспецифическую энолазу,
альдолазу С и Н⁺­АТФазу, транспортирующую
субъединицу V1 G2. Нейрон спе ци фическая ено­
лаза, которая участвует в гликолитическом энер­
гетическом метаболизме, являет ся признанным
специфическим для мозга маркером поврежде­
ния нейронов и коррелирует с риском смерти
или серьезных неврологических нарушений при
ГИЭ. Это широко используемый биомаркер
черепно­мозговых травм, который используется
в рекомендациях по лечению церебральной
аноксии после сердечно­легочной реанимации у
взрослых, когда повышение уровня в сыворотке
крови предсказывает неблагоприятный исход.
Вторичные ишемические повреждения часто
возникают после тяжелых черепно­мозговых
травм. Вероятно, это связано с нарушением моз­
гового метаболизма, выз ван ного регионарным
несоответствием между перфузией и метаболи­
ческими потребностями. Эта патология харак­
терна для травм, вызванных бескислородным
воздействием, а также, предположительно, для
ГИЭ. Альдолаза С, представляющая собой пре­
имущественно астроцитарный белок, высво­
бождается при повреждении астроцитов. На
животных моделях она была показана в качестве
маркера повреждения головного мозга после
черепно­мозговых травм и гипоксической ише­
мии. Протеомный скрининг ликвора взрослого
человека после черепно­мозговой травмы
выявил альдолазу С, как один из наиболее мно­
гообещающих биомаркеров гибели клеток и
функционального исхода, что может иметь кли­
ническое применение при ГИЭ. АТФаза H+,
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транспортирующая субъединицу V1 G2, которая
участвует в метаболическом обмене клеток, свя­
зана с хроническими и прогрессирующими
черепно­мозговыми травмами с отсроченным
появлением симптомов. Эти белки могут указы­
вать на нарушение обмена веществ, предше­
ствующее вторичной фазе гипоксически‐ише­
мического повреждения головного мозга, кото­
рое приводит к нарушению работы митохонд­
рий и, в конечном счете, к апоптотической гибе­
ли нейронов. Это может быть полезно при при­
нятии клинических решений, поскольку этот
временной отрезок патологического процесса
называется "окном возможностей" для терапев­
тических вмешательств. Метабо личес кие нару­
шения во время гипоксической ишемии могут
привести к нарушению синаптической функции,
что может вызвать эксайтотоксичность и усугу­
бить повреждение головного моз га. В исследо­
вании K. Leifsdottir et al. [14] было обнаружено
увеличение количества нескольких связанных с
синаптикой регуляторных белков, что коррели­
ровало с неблагоприятными исходами. Ни один
из этих белков ранее не изучался в контексте их
связей с ГИЭ. К ним относятся гликопротеин 2А
синаптических пузырьков, регулятор высвобож­
дения нейромедиаторов, и ретикулон‐1, который
участвует в высвобождении эксайтотоксичных
нейромедиаторов и может опосредовать повреж­
дение головного мозга при гипоксической ише­
мии посредством апоптоза. Они также содержат
бета‐синуклеин, который играет пагубную роль
при болезни Альцгеймера и болезни
Паркинсона. Тем не менее, в настоящее время в
качестве перспективных методов лечения ГИЭ
исследуются препараты, способные снижать
эксайтотоксичность. Белки цитоскелета высво­
бождаются при повреждении или гибели клеток,
и это означает, что они могут служить маркера­
ми повреждения головного мозга. Уровень
основного белка миелина и бел ка альфа
II‐спектрина повышался после перинатальной
асфиксии и коррелировал с неблагоприятными
исходами. Основной белок миелина является
важным компонентом миелиновой оболочки, и
его повреждение коррелируется с повреждения­
ми белого вещества и эпилепсией. Была выявле­
на корреляция между повышением уровня

основного белка миелина в сыворотке крови и
ликворе и неблагоприятными исходами при
черепно‐мозговых травмах у детей и при ГИЭ.
Аналогичная корреляция наблюдалась при
черепно­мозговых травмах и гипоксически­
ишемических повреждениях головного мозга.

Альфа II‐спектрин ­ это белок, который
необходим для поддержания целостности кле­
ток головного мозга, поскольку он обеспечивает
связь между цитоскелетом и плазматической
мембраной. Это новый биомаркер неонатально­
го ГИЭ. Примечательно, что представленные
данные согласуются с предположениями о том,
что альфа II‐спектрин может быть многообе­
щающим биомаркером черепно­мозговых травм
у новорожденных после операций на сердце и
при детских черепно­мозговых травмах. Кроме
того, было показано, что продукты распада спек­
трина присутствуют в виде экзосом в ликворе
при черепно­мозговых травмах у взрослых. Они
функционируют как молекулы, сигнализирую­
щие о гибели клеток в патологических путях,
приводящих к нейродегенерации. Ключевые
клеточные механизмы гипоксически‐ишемиче­
ских повреждений головного мозга включают
активацию врожденной иммунной системы.
Медиаторы воспаления могут вырабатываться в
течение нескольких минут после инсульта
головного мозга и продолжать накапливаться в
течение недель и даже месяцев. Они являются
основными факторами, способствующими за ­
тяж ной фазе травмы, когда регенерация и вос ­
ста новление нейронов могут быть предотвраще­
ны, а развитие нервной системы нарушено.

Продолжают появляться клинические и экс­
периментальные данные, которые подчерки­
вают важность медиаторов воспаления при
перинатальных травмах головного мозга. K.
Leifsdottir et al. [14] выявили корреляцию повы­
шенных уровней нескольких биомаркеров вос­
паления с неблагоприятными исходами у паци­
ентов. Кроме того, анализ путей комплемента
подтвердил важность этого пути. Очень важно
распознать нейровоспалительную реакцию при
ги пок сически‐ишемических повреждениях
головного мозга, поскольку это может открыть
новые возможности для терапевтических вме­
шательств. Это исследование продемонстриро­
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вало беспрецедентный набор изменений проте­
омного профиля ликвора в уровнях белка после
перинатальной асфиксии и показало, что они
были связаны с тяжестью ГИЭ и отдаленными
исходами. Они могут служить биомаркерами
перинатальной асфиксии. Некоторые из этих
белков яв ляют ся новыми биомаркерами долго­
срочных ре зуль татов после ГИЭ и требуют
внешней проверки на больших группах пациен­
тов. Измене ния в нескольких новых биомарке­
рах ранее наб людались в биожидкостях при
сходных состояниях головного мозга, таких как
черепно­мозговые травмы. Это говорит об
общей патофизиологии. В исследовании K.
Leifsdottir et al. [14] также были охарактеризова­
ны патологические пути, связанные с перина­
тальной асфиксией, и это может открыть новые
терапевтические возможности для снижения
долгосрочной заболеваемости и смертности. В
результате исследований авторы предполагают,
что эти маркеры следует использовать для мони­
торинга различных патофизиологических про­
цессов после ГИЭ. 

Целью исследования S. Gurtoo et al. [10] явля­
лось идентифицировать специфические белки с
использованием протеомного подхода для про­
гнозирования тяжести неонатальной асфиксии,
чтобы можно было предотвратить ее исход. Для
достижения этой цели было проведено исследо­
вание "случай–контроль" с участием 38 ново­
рожденных, у которых были взяты образцы
сыворотки и мочи в течение 24 часов после рож­
дения. Были зафиксированы клинические дан­
ные, биохимические параметры и исходы у ново­
рожденных. Для определения белков в сыворот­
ке крови и моче новорожденных ГИЭ был
использован метод количественной протеомики,
основанный на тандемной масс­спектрометрии.
Проведены биоинформационные анализы для
оценки потенциальных свойств и компетентно­
сти идентифицированных дифференциально экс­
прессируемых белков. В результате был иденти­
фицирован 51 дифференцированно экспресси­

руемый белок, который, как было установлено,
является общим для протеомных данных сыво­
ротки и мочи. Среди обнаруженных многообе­
щающих биомаркеров были APOD, ORM1,
SOD1 и FABP1. Эти белки были связаны с таки­
ми механизмами, как образование амилоидных
волокон, болезни запрограммированной гибели
клеток, детоксикация активных форм кислорода
и нейродегенеративные заболевания. 

По данным исследований N­гликозилирова­
ние IgG может играть роль в патогенезе ГИЭ и
N­гликаны IgG плазмы являются потенциальны­
ми неинвазивными биомаркерами для скринин­
га лиц с высоким риском ГИЭ [15, 16].

S. Saleh et al. [17] выявили значительно высо­
кий уровень сердечного тропонина Т у новорож­
денных с ГИЭ, по сравнению с уровнем у здоро­
вых детей. Кроме того, уровень тропонина Т
сильно коррелировал со степенью гипоксии. По
данным авторов, результаты эхокардиографии
были обнаружены у 16% новорожденных с ГИЭ.
Сердечный тропонин Т обладает высокой чув­
ствительностью при диагностике ГИ. Поэтому
авторы рекомендуют проводить его у новорож­
денных с подозрением на ГИЭ или умерших от
удушья. Сердечный тропонин I также связан с
высоким бременем тяжелого клинического тече­
ния и неблагоприятных исходов Уровень сердеч­
ного тропонина I продемонстрировал значитель­
ную корреляцию с увеличением стадии ГИЭ [18].

Таким образом, клиническая визуализация
ГИЭ является основным методом оценки тяже­
лых неонатальных травм, но у нее есть некото­
рые ограничения. Поэтому поиск надежных
биомаркеров стал одним из актуальных направ­
лений исследований. Обнаружены некоторые
биомаркеры, которые могут дополнить визуали­
зацию и помочь в прогнозировании неонаталь­
ного ГИЭ. В настоящее время, исходя из уровня
точности оценки ГИЭ, не существует единого
маркера, который мог бы диагностировать забо­
левание со 100%­ной уверенностью, поэтому
необходимы дальнейшие исследования.
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XÜLASӘ

NEONATAL HİPOKSİK­İŞEMİK ENSEFALOPATİYANIN DİAQNOSTİK BİOMARKERLӘRİ

Məmmədzadə G.T., Qurbanova D.F., Mustafayeva K.A., İbrahimova N.A., Smirnova Y.Y.
Elmi­Tədqiqat Mama­Ginekologiya İnstitutu, Neonatologiya şöbəsi, Bakı, Azərbaycan

Məqalədə yenidoğulmuşlarda hipoksik­işemik ensefalopatiyanın (HİE) diaqnostikasına dair müasir ədəbiyyat
məlumatları təqdim edilir. HİE­nin vaxtında diaqnostikası mürəkkəb klinik problem olaraq qalır. HİE­dən əziyyət
çəkən yenidoğulmuşların diaqnostikası üçün yüksək həssaslıq və spesifikliyə malik dəqiq və obyektiv alətlər
mövcud deyil. Bu baxımdan, əlavə tədqiqatlara ehtiyac vardır.
Açar sözlər: hipoksik­iskemik ensefalopatiya, yenidoğulmuşlar, diaqnostika, biomarkerlər, identifikasiya.
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SUMMARY

DIAGNOSTIC BIOMARKERS OF NEONATAL HYPOXIC­ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY

Mamedzade G.T., Kurbanova D.F., Mustafayeva K.A., Ibrahimova N.A., Smirnova Y.Y.
Scientific Research Institute of Obstetrics and Gynecology, Department of Neonatology, Baku, Azerbaijan

The article presents current literature data on the diagnosis of hypoxic­ischemic encephalopathy (HIE) in newborn
children. Timely diagnosis of HIE remains a difficult clinical task. There are no accurate and objective instruments
with high sensitivity and specificity for the diagnosis of newborns suffering from HIE. Further research is needed
in this regard.
Keywords: hypoxic­ischemic encephalopathy, newborns, diagnosis, biomarkers, identification.
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