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РЕЗЮМЕ

Цель работы – исследование активности процес-
сов липопероксидации и системы антиоксидантной
защиты в крови пуповины новорожденных от
ЦМВ-серопозитивных женщин с обострением ин-
фекции в третьем триместре беременности. Иссле-
дованы активность пероксидации липидов и
антиоксидантный статус у 30 новорожденных детей
от ЦМВ-серопозитивных женщин с обострением
инфекции в третьем триместре беременности и у 25
– от ЦМВ-серонегативных женщин. Для определе-
ния продуктов окислительной модификации липи-
дов использовали эритроциты, антиоксидантный
статус оценивали в плазме крови вены пуповины.
Содержание ТБК-активных продуктов определяли
флуорометрическим методом, лизофосфатидидхо-
лина – методом тонкослойной хроматографии, ара-
хидоновой кислоты – методом газожидкостной
хроматографии. Антиоксидантный статус оцени-
вали по содержанию α-токоферола и активности су-
пероксиддисмутазы. Регистрацию оптических
плотностей и флуоресценцию проводили с помо-
щью спектрофлуориметра. В ходе исследования
установлено увеличение содержания в эритроцитах
крови пуповины новорожденных от ЦМВ-серопо-
зитивных женщин с обострением инфекции в
третьем триместре беременности ТБК-активных
продуктов в 2,1 раза (р˂0,001), лизофосфатидидхо-
лина в 1,9 раза (р˂0,001) и арахидоновой кислоты в
1,5 раза (р˂0,001). Антиоксидантный статус крови
пуповины характеризовался снижением содержа-
ния α-токоферола в 1,5 раза (p<0,01) и активности
супероксиддисмутазы в 1,3 раза (р˂0,001) по сравне-
нию с аналогичными показателями в группе ново-
рожденных от ЦМВ-серонегативных женщин.
Результаты проведенных исследований показы-
вают, что обострение цитомегаловирусной инфек-
ции в третьем триместре беременности
сопровождается развитием окислительного стресса
и напряжения в системе антиокислительной за-
щиты в крови пуповины новорожденных за счет по-
вышенного расхода α-токоферола и подавления
активности супероксиддисмутазы.

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция,
новорожденные, кровь пуповины, пероксидация липи-
дов, антиоксидантная защита.
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PROCESSES OF LIPID PEROXIDATION AND
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The aim of the work is to study the activity of
lipoperoxidation processes and antioxidant protection
system in the umbilical cord blood of newborns from
CMV-seropositive women with exacerbation of infec-
tion in the third trimester of pregnancy. Lipid peroxi-
dation activity and antioxidant status in 30 newborns
from CMV-seropositive women with exacerbation of in-
fection in the third trimester of pregnancy and in 25
from CMV-seronegative women were studied. Erythro-
cytes were used to determine the products of oxidative
modification of lipids; antioxidant status was evaluated
in the blood plasma of the umbilical vein. The content
of TBK-active products was determined by fluoromet-
ric method, lysophosphatidylcholine by thin-layer chro-
matography, arachidonic acid by gas-liquid
chromatography. Antioxidant status was assessed by α-
tocopherol content and superoxide dismutase activity.
Registration of optical densities and fluorescence was
carried out using a spectrofluorometer. The study
found an increase in the content of red blood cells of the
umbilical cord of newborns from CMV-seropositive
women with an exacerbation of infection in the third
trimester of pregnancy of TAC-active products in 2.1
times (р˂0.001), of lysophosphatidylcholine in 1.9 times
(р˂0.001) and of arachidonic acid in 1.5 times
(р˂0.001). The antioxidant status of umbilical cord
blood was characterized by 1.5 times decrease in α-to-
copherol (p<0.01) and 1.3 times decrease in superoxide
dismutase activity (р˂0.001) compared with similar in-
dices in the group of newborns from CMV-seronegative
women. The results of the study show that the exacer-
bation of cytomegalovirus infection in the third
trimester of pregnancy is accompanied by the develop-
ment of oxidative stress and tension in the system of an-
tioxidant protection in the blood of the umbilical cord
of newborns due to increased consumption of α-toco-
pherol and suppression of superoxide dismutase activ-
ity.

Key words: cytomegalovirus infection, newborns, um-
bilical cord blood, lipid peroxidation, antioxidant protec-
tion.
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Обострение цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекции
во время беременности способствует изменению ха-
рактера обменных и метаболических процессов в ор-
ганизме женщины, которые сопровождаются
формированием новых порочных кругов в цепи при-
чинно-следственных отношений, усугубляющих тече-
ние, как основного заболевания, так и патологий,
предопределяющих скрытое неблагополучие разви-
вающегося плода [7, 8, 10, 14]. Важным патогенетиче-
ским фактором таких нарушений является активация
процессов пероксидации липидов на фоне низкой ан-
тиоксидантной активности различных компонентов си-
стемы антиоксидантной защиты [5, 7, 9]. Имеющиеся
сведения о роли процессов пероксидации липидов и
активности антиоксидантных систем при вирусных ин-
фекциях в период беременности являются недоста-
точно раскрытыми. Приводимые в литературе данные
не касаются проблемы изучения взаимоотношений
между активностью ЦМВ в период беременности и со-
стоянием системы «перекисное окисление липидов–
антиоксидантная защита» (ПОЛ-АОЗ) и их роли в
патогенезе нарушений развития плода [2, 3]. Тем не
менее, неоспорим тот факт, что ткани плода подвер-
жены высокому риску окислительного повреждения
из-за физиологического дисбаланса анти- и проокси-
дантов [13].

Целью исследования явилось исследование актив-
ности процессов липопероксидации и системы анти-
оксидантной защиты в крови пуповины
новорожденных от ЦМВ-серопозитивных женщин с
обострением инфекции в третьем триместре беремен-
ности.

Материалы и методы исследования

Проводилось проспективное исследование по типу
случай-контроль 55 новорожденных, рожденных в
срок 37-38 недель, из них 30 детей (основная группа)
от ЦМВ-серопозитивных женщин с обострением ин-
фекции в третьем триместре беременности (28-34 не-
дель) и 25 детей – от ЦМВ-серонегативных женщин
(контрольная группа).

Критериями включения в исследование явились об-
острение ЦМВ инфекции в третьем триместре бере-
менности, стойкая клиническая ремиссия
герпесвирусной инфекции.

Критерии исключения из исследования: первичная
ЦМВ инфекция, обострение других воспалительных
заболеваний экстрагенитальной патологии, наличие
инфекций, передающихся половым путем.

Исследования проведены в соответствии с кодексом
этических принципов Хельсинкской декларации Все-
мирной медицинской ассоциации с поправками 2013 г.
и правилами клинической практики в РФ, утвержден-
ными приказом Минздрава РФ №200н от 1 апреля 2016
года. На проведение исследования от каждой женщины
было получено информационное согласие.

Кровь из вены пуповины забирали в стандартные
вакуумные пробирки объемом 5 мл. Для определения
продуктов ПОЛ использовали эритроциты, антиокси-

дантный статус оценивали в плазме и эритроцитах
крови вены пуповины. Содержание ТБК-активных
продуктов (ТБК-АП) в мембране эритроцитов опреде-
ляли спектрофотометрическим методом на спектрофо-
тометре Appel UV-303 (Япония) [1],
лизофосфатидидхолина – методом тонкослойной хро-
матографии [4], арахидоновой кислоты – методом га-
зожидкостной хроматографии на хроматографе
Хроматек Кристалл-2000М (Россия). Содержание в
плазме крови пуповины α-токоферола определяли на
спектрофлуориметре Hitachi (Япония) [11] и активно-
сти в эритроцитах крови пуповины супероксиддисму-
тазы (СОД) спектрофотометрическим методом
(наборы реагентов «RANDOX Laboratories Ltd.», Анг-
лия).

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили с использованием программного пакета
прикладных программ Statistica 6.0. Определение до-
стоверности различий средних значений сравниваемых
параметров между разными выборками (M±m) прово-
дилось с использованием непарного t-критерия Стью-
дента (р).

Результаты исследования и их обсуждение

В основной группе новорожденных было установ-
лено достоверное увеличение в крови вены пуповины
показателей ТБК-активных продуктов в 2,1 раза
(p<0,001) по сравнению с новорожденными контроль-
ной группы (таблица). На этом фоне отмечалось умень-
шение активности внутриэритроцитарной
супероксиддисмутазы в 1,3 раза (p<0,01), что усили-
вало образование пероксида водорода и ферментатив-
ный гидролиз мембранных фосфолипидов. Данный
факт подтверждался увеличением показателей ацили-
рованной фракции фосфатидилхолина – его лизо-
формы в 1,9 раза (p<0,001) по сравнению с
новорожденными контрольной группы. Вместе с тем в
мембране эритроцитов крови вены пуповины отмеча-
лось увеличение содержания арахидоновой кислоты в
1,5 раза (p<0,001), обладающей мембранодестабилизи-
рующими свойствами благодаря ее участию в процес-
сах свободно-радикального окисления и пероксидации
липидов. Также в крови вены пуповины новорожден-
ных основной группы было установлено уменьшение
содержания α-токоферола в 1,4 раза (p<0,01) по сравне-
нию с новорожденными контрольной группы. 

Обострение ЦМВ инфекции в третьем триместре
(28-34 недель) беременности оказывает неблагопри-
ятное влияние на плод и новорожденного. Потенциаль-
ным механизмом токсичности и повреждения клеток и
тканей плода является гиперпродукция свободных ра-
дикалов, которые генерируются активированными им-
мунокомпетентными клетками в организме матери и
плаценты, при повреждении эндотелия плодовых со-
судов и нарушении метаболизма ненасыщенных жир-
ных кислот в плаценте [12]. 

Свободные радикалы и пероксиды липидов способ-
ствуют деструкции мембран и повреждению эритро-
идных клеток, их гемолизу, что вызывает развитие
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внутриутробной гипоксии. Гипоксия, как известно, яв-
ляется фактором, индуцирующим генерацию свобод-
ных радикалов [6]. Плод и новорожденный подвержен
повышенному риску оксидативного повреждения из-

за дисбаланса в системе антиокислительной защиты,
вызванного дефицитом энзимных и неэнзимных анти-
оксидантов [6, 13]. 

Таблица
Биохимические параметры, характеризующие процессы ПОЛ и АОЗ в крови вены пуповины 

новорожденных при обострении ЦМВ инфекции в третьем триместре беременности

Показатели Контрольная группа (n=30) Основная группа (n=25) р

ТБК-АП, ммоль/л 11,40±0,45 24,60±0,60 <0,001

Арахидоновая кислота,% 5,60±0,35 8,40±0,24 <0,001

Лизофосфатидилхолин,% 6,70±0,10 12,80±0,12 <0,001

α-токоферол, ммоль/л 1,84±0,04 1,35±0,03 <0,01

Супероксиддисмутаза, ЕД/г Hb 248,73±3,21 196,20±1,45 <0,01

Учитывая эти факты, было установлено снижение
антиокислительной активности супероксиддисмутазы
и содержания α-токоферола в крови вены пуповины
новорожденных от ЦМВ-серопозитивных женщин с
обострением инфекции в третьем триместре беремен-
ности. Дефицит антиоксидантов в крови пуповины
был ассоциирован с гиперпродукцией ТБК-активных
продуктов, лизофосфатидилхолина и арахидоновой
кислоты, что, возможно, усиливало гемолиз эритроци-
тов и гипоксическое повреждение тканей. 

Таким образом, обнаружено усиление процессов
пероксидации липидов при дефиците антиокислитель-
ной активности в крови пуповины новорожденных от
ЦМВ-серопозитивных женщин с обострением инфек-
ции в третьем триместре беременности, что является
патогенетическим фактором нарушения структуры
эритроцитов и метаболизма кислорода и согласуется с
ранними нашими исследованиями [6]. 
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