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РЕЗЮМЕ 

Обоснование. Цитомегаловирусная (ЦМВ) инфекция инициирует воспале-
ние и повреждение эндотелия сосудов пуповины, что ассоциируется с на-
рушением фетоплацентарной гемодинамики и неблагоприятными перина-
тальными исходами.
Цель исследования. Выявить биохимические и морфологические особенности 
эндотелия вены пуповины при ЦМВ инфекции.
Методы. Проведено исследование 117 новорождённых от матерей с обостре-
нием ЦМВ инфекции в третьем триместре беременности (основная группа) 
и 45 от матерей, не инфицированных ЦМВ (группа контроля). В крови пупови-
ны иммуноферментным анализом определяли TNF-α, IL-1β, IL-6, эндотелин 1 
и эластазу ПМЛ. Морфологически оценивали особенности пуповины.
Результаты. В крови пуповины основной группы выявлялось повышение уров-
ня TNF-α в 2,6 раза (p < 0,001), IL-1β в 2,5 раза (p < 0,001), IL-6 в 1,6 раза (p < 0,001), 
эндотелина 1 в 3,2 раза (p < 0,001) и эластазы ПМЛ в 1,3 раза (p < 0,001). Гисто-
логически были отмечены признаки воспаления и ремоделирования венозной 
стенки. Установлено уменьшение оптической плотности ядер клеток Вар-
тонова студня в 1,14 раза (p < 0,05), доли и толщины амниотического эпите-
лия в 1,2 (p < 0,001) и 1,23 раза (p < 0,001), доли интактного Вартонова студня 
в 1,12 раза (p < 0,05) при увеличении доли изменённого в 1,1 раза (p < 0,05), умень-
шение доли мышечной оболочки и эндотелия вены в 1,23 (p < 0,001) и 1,24 раза 
(p < 0,001), а также сужения её просвета в 1,1 раза (p < 0,05). Выявлены значимые 
корреляции между уровнем TNF-α, IL-1β, IL-6 и долей мышечной оболочки, эндо-
телиального слоя и просвета вены.
Заключение. Обострение ЦМВ инфекции в третьем триместре беременно-
сти характеризуется увеличением в крови вены пуповины уровня воспали-
тельных, вазоконстриктивных и деструктивных факторов, оказывающих 
повреждающее действие на эндотелий сосудов.

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, новорожденные, морфоло-
гия вены пуповины, функциональная активность эндотелия, цитокины, эндо-
телин-1, эластаза
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RESUME

Background. Cytomegalovirus (CMV) infection triggers inflammation and endothelial 
damage in umbilical cord vessels, which is associated with impaired fetoplacental he-
modynamics and adverse perinatal outcomes.
The aim. To identify biochemical and morphological characteristics of the umbilical 
vein endothelium in CMV infection.
Methods. The study included 117 newborns from mothers with CMV reactivation 
during the third trimester of pregnancy (main group) and 45 newborns from CMV-neg-
ative mothers (control group). In umbilical cord blood, TNF-α, IL-1β, IL-6, endothelin-1, 
and polymorphonuclear leukocyte (PMN) elastase were measured by enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA). Umbilical cord tissue was examined histologically.
Results. In the main group, umbilical cord blood showed significantly elevated levels 
of TNF-α (2.6-fold, p < 0.001), IL-1β (2.5-fold, p < 0.001), IL-6 (1.6-fold, p < 0.001), en-
dothelin-1 (3.2-fold, p < 0.001), and PMN elastase (1.3-fold, p < 0.001). Histological 
analysis revealed signs of inflammation and remodeling of the venous wall. A 1.14-
fold decrease in nuclear optical density of Wharton’s jelly cells (p < 0.05), a 1.2-fold 
reduction in the proportion (p < 0.001) and a 1.23-fold reduction in the thickness 
of amniotic epithelium (p < 0.001), and a 1.12-fold decrease in the proportion of in-
tact Wharton’s jelly (p < 0.05) were observed, alongside a 1.1-fold increase in altered 
Wharton’s jelly (p < 0.05). Additionally, the proportion of the venous muscular layer 
and endothelium decreased by 1.23-fold (p < 0.001) and 1.24-fold (p < 0.001), re-
spectively, and venous lumen narrowing by 1.1-fold (p < 0.05) was noted. Significant 
correlations were found between TNF-α, IL-1β, and IL-6 levels and the proportions 
of the muscular layer, endothelial layer, and venous lumen.
Conclusion. CMV reactivation during the third trimester of pregnancy is charac-
terized by elevated levels of inflammatory, vasoconstrictive, and destructive factors 
in umbilical vein blood, which exert damaging effects on vascular endothelium.

Keywords: cytomegalovirus infection, newborns, umbilical vein morphology, endothe-
lial functional activity, cytokines, endothelin-1, elastase
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ОБОСНОВАНИЕ

В настоящее время в структуре перинатальной па-
тологии особое место занимают хронические инфек-
ции, в том числе цитомегаловирусная (ЦМВ) [1]. Обла-
дая способностью преодолевать гематоплацентарный 
барьер, ЦМВ инициирует каскад воспалительных реак-
ций, затрагивающих трофобласт и ворсинчатый хори-
он, что приводит к нарушению процессов плацентации 
и последующим осложнениям со стороны плода [2].

Согласно имеющимся данным неонатальная ЦМВ 
инфекция выявляется в 0,5–6 % случаев [3]. При этом 
частота врожденной ЦМВ инфекции, как показывают 
исследования, зависит от срока беременности [4]. 
По данным литературы риск внутриутробного ин-
фицирования в первом триместре составляет 30  %, 
во втором – 34–38 % и в третьем триместре увеличи-
вается до 40–72 %. Наиболее распространенным спо-
собом вертикальной передачи ЦМВ от матери к плоду 
является гематогенный путь. Вирус проникает из си-
стемного кровотока матери в децидуальные клетки, 
распространяется на трофобласт с формированием 
очагов хронического воспаления [5, 6], что приводит 
к повреждению плаценты, пуповины, плодных оболо-
чек, а также дыхательных путей и пищеварительного 
тракта плода [7, 8].

Поражение сосудистого русла плаценты и пупо-
вины рассматривается как ведущий механизм нару-
шения фетоплацентарной гемодинамики и развития 
тяжелых осложнений беременности при ЦМВ инфек-
ции [9, 10]. Авторами отмечено, что повреждающее 
действие вируса на эндотелиальные клетки пуповины 
усиливает чувствительность стенки сосудов к вазо-
констрикции, а также вызывает активацию процессов 
коагуляции и тромбообразования [11, 12]. Это создает 
основу для развития вазоспазма, нарушения перфу-
зии и ишемического повреждения сосудов [11, 12, 13]. 
Измененный эндотелий становится частью системной 
воспалительной реакции, при которой отмечена ак-
тивация моноцитов, гранулоцитов и лейкоцитов, ком-
понентов комплемента, системы свертывания крови, 
избыточная экспрессия молекул адгезии, повышенный 
выброс в кровоток провоспалительных цитокинов 
и вазоактивных факторов [14, 15, 16]. Циркуляторные 
нарушения создают гипоксическую среду и вместе 
с воспалительной реакцией обеспечивают ремодели-
рование внеклеточного матрикса, что сопровождается 
структурной перестройкой стенки сосудов пуповины. 
Эти изменения ухудшают фетоплацентарную гемоди-
намику, пролонгируют развитие неблагоприятных пе-
ринатальных исходов и повышенной заболеваемости 
новорожденных [1, 17].

Таким образом, ЦМВ инфекция во время бере-
менности является одним из факторов, вызывающих 
повреждение эндотелия сосудов пуповины из-за раз-
вития дисфункций в иммунной системе и воспалитель-
ного ответа. Однако патогенетические механизмы дан-
ного процесса остаются недостаточно изученными 
и требуют дальнейших исследований.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Выявить биохимические и морфологические 
особенности эндотелия вены пуповины при ЦМВ 
инфекции.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн и условия проведения исследования. 
Проведено сравнительное одномоментное исследо-
вание 162 доношенных новорождённых, из которых 
117 были от матерей с обострением ЦМВ инфекции 
в третьем триместре беременности (основная группа) 
и 45 новорождённых от матерей не инфицированных 
ЦМВ (группа контроля).

Забор материала и анализ медицинской доку-
ментации (медицинских карт беременной, роженицы 
и родильницы, получающей медицинскую помощь 
в стационарных условиях (форма № 096/1у-20) и инди-
видуальных медицинских карт беременной и родиль-
ницы (форма № 111/у-20)) выполняли на базе Государ-
ственного автономного учреждения здравоохранения 
Амурской области «Благовещенская городская клини-
ческая больница» (г.  Благовещенск). Биохимические 
и гистологические исследования осуществлялись в на-
учных подразделениях ДНЦ ФПД с привлечением обо-
рудования Центра коллективного пользования.

Критерии включения для основной группы: 
спонтанная одноплодная беременность; обостре-
ние ЦМВ инфекции в третьем триместре беременно-
сти; возраст от 18 до 35 лет; родоразрешение в срок 
38–40 недель беременности через естественные ро-
довые пути; информированное согласие на участие 
в исследовании.

Критерии включения для контрольной группы: 
спонтанная одноплодная беременность, неосложнен-
ная ЦМВ инфекцией и другими соматическими и ин-
фекционно-воспалительными заболеваниями; возраст 
от 18 до 35 лет; информированное согласие на участие 
в исследовании.

Критерии исключения: многоплодная бере-
менность; беременность, наступившая после ЭКО; 
первичная ЦМВ инфекция; гестационный сахарный 
диабет; обострение хронических неинфекционных 
заболеваний; заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы; хронические неспецифические заболевания 
легких; наличие специфических заболеваний брон-
холегочной системы и очагов внелегочной локали-
зации; врожденные аномалии развития половых ор-
ганов; наличие инфекций, передающихся половым 
путем; гормональная поддержка гестагенами; анемия 
средней и тяжелой степени тяжести; отказ от участия 
в исследовании.

Этическая экспертиза
Исследование проводили с учётом требований 

Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации (2013  г.) и одобрения локального эти-
ческого комитета при ДНЦ ФПД (протокол №  144/1 
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от 09.06.2023). Все пациентки подписали информиро-
ванное согласие на участие в исследовании.

Продолжительность исследования, описание 
и методы регистрации

Исследования проводили в период 2023–2024 
годы. Материалом для исследования послужила кровь 
пуповины новорожденных. Образцы крови были взяты 
из вены пуповины сразу после родов в стандартные 
вакуумные системы, содержащие коагулянт этилендиа-
минтетрауксусную кислоту (Guangzhou Improve Medical 
Instruments Co., Ltd, Китай). Плазму крови получали ме-
тодом центрифугирования при 400×  g и хранили при 
-700 С до проведения анализов.

Стандартным методом твердофазного иммунофер-
ментного анализа определяли содержание интерлей-
кина (IL)-1β и IL-6 (ЗАО «Вектор-Бест», Новосибирск), 
фактора некроза опухолей альфа (TNFα) (ООО «Цито-
кин», Санкт-Петербург), эндотелина 1 (Biomedica, Ав-
стрия) и эластазы полиморфноядерных лейкоцитов 
(ПМЛ) (Bender MedSystems, Австрия).

Для гистологического и морфометрического ана-
лиза отбирались участки пуповины из 3 сегментов: 
плодного уровня (1,5 см от края резекции), средней ча-
сти между 1 и 3 уровнем, и плацентарного уровня (2 см 
от места прикрепления пуповины к плаценте). Образ-
цы фиксировали в 10  % растворе нейтрального фор-
малина (рН 7,2–7,4) при комнатной температуре в тече-
ние не менее 48 часов. После чего промывали в воде 
и обезвоживали в серии спиртов по общепринятой 
методике [18]. Из полученных блоков на ротационном 
микротоме Thermo Fisher Scientific HM 325 (США) изго-
тавливали срезы толщиной 1–1,5  мкм. Окраску гисто-
логических срезов проводили гематоксилином и эози-
ном, альциановым синим по Стидмену [19]. Просмотр 
готового материала осуществляли с помощью светово-
го микроскопа MEIJI (Япония), связанного с компьюте-
ром по программе Scion Image (Scion Corp., США).

Морфометрические измерения выполнялись 
на цифровых изображениях срезов с использованием 
программного обеспечения Aperio ImageScope (Leica 

Biosystems, США – Германия), с предварительной ка-
либровкой масштаба по шкале микрометра. Измеря-
лись следующие параметры: оптическая плотность 
ядер в клетках Вартонова студня, доля и толщина ам-
ниотического эпителия пуповины, доля нормально-
го и патологически измененного Вартонова студня, 
доля мышечной оболочки вены, доля эндотелия вены, 
доля просвета вены. Каждое измерение проводилось 
в пяти полях зрения, рассчитывалось среднее значе-
ние и стандартное отклонение.

Статистический анализ
Для проведения статистического анализа ис-

пользовался пакет программ IBM SPSS Statistics 23.0 
(Statistical Package for the Social Sciences, США). Провер-
ка выборок на нормальность проводилась методами 
Колмогорова – Смирнова и Шапиро – Уилка. Поскольку 
большинство анализируемых количественных пере-
менных соответствовало нормальному распределению 
признака, оценку значимости межгрупповых различий 
выполняли с помощью t-критерия Стьюдента. Описа-
тельные статистики численных показателей представ-
лены как среднее значение (M) ± средняя ошибка (m). 
Различия считались статистически значимыми при до-
стигнутом уровне р < 0,05. Исследование взаимосвязей 
между исследуемыми параметрами проводили с помо-
щью корреляционного анализа Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В таблице 1 представлены изменения показателей 
вазорегуляторных веществ в крови вены пуповины 
у новорождённых исследуемых групп. Было установ-
лено повышение содержания провоспалительных ци-
токинов в основной группе по сравнению с группой 
контроля. Так, уровень TNFα увеличивался в 2,6 раза 
(p < 0,001), IL-1β – в 2,7 раза (p < 0,001), а IL-6 – в 1,6 раза 
(p < 0,001). Одновременно наблюдалось увеличение со-
держания эндотелина 1 в 3,2 раза (p < 0,001) и эластазы 
ПМЛ в 1,3 раза (p < 0,001).

ТАБЛИЦА 1

ПОКАЗАТЕЛИ ЦИТОКИНОВ, ЭНДОТЕЛИНА 1 
И ЭЛАСТАЗЫ ПОЛИМОРФНОЯДЕРНЫХ 
ЛЕЙКОЦИТОВ В КРОВИ ВЕНЫ ПУПОВИНЫ 
НОВОРОЖДЕННЫХ В ОСНОВНОЙ 
И КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППАХ

TABLE 1

CYTOKINE, ENDOTHELIN 1, AND 
POLYMORPHONUCLEAR LEUKOCYTE ELASTASE 
LEVELS IN THE UMBILICAL CORD VEIN BLOOD 
OF NEWBORNS IN THE MAIN AND CONTROL GROUPS

Показатели Основная группа Группа контроля р

TNF-α, пг/мл 73,8 ± 3,6 27,9 ± 2,4 <0,001

IL-1, пг/мл 62,1 ± 3,2 22,9 ± 1,9 <0,001

IL-6, пг/мл 58,9 ± 2,6 37,9 ± 2,8 <0,001

Эндотелин 1, пмоль/л 2,6 ± 0,4 0,8 ± 0,3 <0,001

Эластаза ПМЛ, нг/мл 19, 2 ± 1,0 14,7 ± 0,8 <0,001

Примечание: здесь и далее: р – уровень статистической значимости различий показателей между основной группой и группой контроля.
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По результатам микроскопического исследо-
вания пуповин основной группы были выявлены 
признаки воспаления: отек мышечного слоя и адвен-
тиции, разволокнение и деформация коллагеновых 
и эластических волокон, а также дистрофические из-
менения соединительной ткани (рис.  1А). Кроме того, 
в отдельных участках наблюдалось сужение просвета 
вены пуповины и истончение ее мышечной оболочки 
(рис.  1Б). При изучении стенки вены пуповины уста-
новлено значительное увеличение интенсивности 
реакции на кислые гликозаминогликаны. Наибольшая 
интенсивность реакции отмечалась в коллагеновых 

волокнах, расположенных тонкими разрыхленными 
пучками в субэндотелиальном слое, и прилежащем 
Вартоновом студне (рис. 1В).

Сравнительные данные морфометрического анали-
за представлены в таблице 2. В основной группе были 
установлены следующие значимые различия относи-
тельно группы контроля: снижение оптической плотно-
сти ядер клеток Вартонова студня в 1,14 раза (р < 0,001), 
а также уменьшение доли амниотического эпителия пу-
повины в 1,2 раза (p < 0,001) и его толщины в 1,23 раза 
(p < 0,001). Изменения соединительнотканного матрик-
са проявлялись в снижении доли интактного в 1,12 раза 

ТАБЛИЦА 2

МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ 
ПУПОВИНЫ НОВОРОЖДЕННЫХ В ОСНОВНОЙ 
И КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППАХ

TABLE 2

MORPHOMETRIC PARAMETERS OF THE UMBILICAL 
CORD OF NEWBORNS IN THE MAIN AND CONTROL 
GROUPS

РИС. 1. 
Вена пуповины. Обострение ЦМВ инфекции в третьем три-
местре беременности. А – нарушение извилистости воло-
кон, их раздвигание, атрофия, уменьшения числа клеточных 
элементов в сосудистой стенке. Альциановый синий, увели-
чение ×400; Б – спадение просвета и истончение мышечной 
оболочки венозного сосуда с пристеночным скоплением эри-
троцитов. Гематоксилин и эозин, увеличение ×400; В – ин-
тенсивная реакция на кислые гликозаминогликаны в колла-
геновых волокнах, расположенных тонкими разрыхленными 
пучками в субэндотелиальном слое и прилежащем Вартоно-
вом студне. Альциановый синий, увеличение ×400.

FIG. 1. 
Umbilical vein. Exacerbation of CMV infection in the third trimester 
of pregnancy. A – disturbance of fiber tortuosity, their extension, 
atrophy, decrease in the number of cellular elements in the vascu-
lar wall. Altian blue, magnification ×400; Б – shrinkage of the lu-
men and thinning of the muscular membrane of the venous vessel 
with walled accumulation of erythrocytes. Hematoxylin and eosin, 
magnification ×400; В – intense reaction for acidic glycosamino-
glycans in collagen fibers located in thin loosened bundles in the 
subendothelial layer and adjacent Warton’s jelly. Altian blue, mag-
nification ×400.

А Б В

Показатели Основная группа Группа контроля p

Оптическая плотность ядер клеток Вартонова студня 55,5 ± 3,3 63,5 ± 4,0 <0,001

Доля амниотического эпителия, % 4,3 ± 0,8 5,2 ± 0,7 <0,001

Толщина амниотического эпителия, мкм 15,0 ± 1,9 18,1 ± 2,1 <0,001

Доля нормального Вартонова студня, % 70,2 ± 5,1 78,9 ± 6,5 <0,05

Доля изменённого Вартонова студня, % 24,6 ± 3,9 22,4 ± 2,3 <0,05

Доля мышечной оболочки вены, % 21,5 ± 3,6 26,5 ± 3,8 <0,001

Доля эндотелия вены, % 3,4 ± 0,7 4,2 ± 0,6 <0,05

Доля просвета вены, % 65,1 ± 3,8 69,3 ± 4,1 <0,05
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(p  <  0,05) и увеличении доли измененного Вартонова 
студня в 1,1 раза (p  <  0,05) по сравнению с группой 
контроля. Также наблюдалось уменьшение доли мы-
шечной оболочки в 1,23 раза (p < 0,001), эндотелия в 1,24 
раз (p < 0,001) и просвета вены в 1,1 раза (p < 0,05).

Проведенный корреляционный анализ между био-
химическими и морфометрическими показателями по-
зволил выявить обратные взаимосвязи между долей эн-
дотелиального слоя и уровнями TNF-α (r= -0,69, p < 0,01), 
эндотелина 1 (r= -0,67, p < 0,01), эластазы полиморфно-
ядерных лейкоцитов (r= -0,70, p < 0,01). Также установ-
лена обратная взаимосвязь между долей просвета вены 
пуповины и уровнем эндотелина 1 (r= -0,71; p < 0,01).

ОБСУЖДЕНИЕ

Высокий уровень провоспалительных цитокинов 
(TNF-α, IL-1β, IL-6) в крови вены пуповины новорожден-
ных от матерей с обострением ЦМВ инфекции в треть-
ем триместре беременности может свидетельствовать 
о развитии воспалительной реакции, поддерживаемой 
не только активированными фетальными лейкоцитами, 
но и эндотелиальными клетками сосудов [20]. Согласно 
имеющимся данным, воспалительные факторы способ-
ны воздействовать на эндотелиальные клетки, вызывая 
их повреждение [21, 22]. Некоторые цитокины облада-
ют способностью подавлять активность дыхательных 
ферментов митохондрий. Это приводит к снижению 
выработки энергии в клетках, а также увеличению об-
разования активных форм кислорода и продуктов пе-
роксидации липидов, белков и нуклеиновых кислот 
[21]. Предполагается, что эти факторы снижают синтез 
вазорелаксирующих веществ и повышают образова-
ние вазоконстрикторов. Нами установлено значитель-
ное увеличение в крови пуповины уровня эндотелина 
1, что может свидетельствовать о расстройстве вазо-
регулирующей функции эндотелия, вызывающем на-
рушение гемодинамики и развитие патологий у плода 
[23]. По данным исследования, уровень пептида был 
повышен в крови плодов с задержкой роста, что под-
тверждает взаимосвязь выявленных нами изменений 
[24]. Другим маркером, отражающим выраженность 
повреждения сосудов, является эластаза ПМЛ, уровень 
которой в крови пуповины оказался повышенным. 
Согласно исследованию, увеличение энзиматической 
активности фермента может быть связано с увеличени-
ем продукции TNF-α [25]. Также отмечена способность 
эластазы ПМЛ оказывать гидролизирующее действие 
на белки плазмы крови таким как факторы коагуля-
ции, фибринолиза, калликреин-кининовой системы 
и комплемента [26]. В исследовании показано индуци-
рующее влияние этой протеазы на продукцию IL-6, IL-8 
и колониестимулирующего фактора [27]. Расщепляя 
коллаген и эластин субэндотелиального слоя и адвен-
тиции сосудов, в ряде случаев эластаза ПМЛ может вы-
ступать в качестве мощного деструктивного фактора 
в отношении сосудистой проницаемости, включая со-
суды пуповины [27].

Проведенное нами морфологическое исследова-
ние срезов пуповины подтвердило представленные 
выше данные. В соединительной ткани пуповины было 
выявлено увеличение количества кислых гликозамино-
гликанов, что указывало на нарушение пространствен-
ной организации коллагена, ответственного за форми-
рование компонентов матрикса, а также ферментов, 
принимающих участие в процессах фибриллогенеза 
[28]. Считаем, что это связано с проникновением в со-
судистую стенку вены пуповины полиморфноядерных 
лейкоцитов с высокой эластазной активностью. Возни-
кающие при этом деструктивные процессы в субэндо-
телиальном слое и адвентиции характеризовались ис-
чезновением резервной извилистости коллагеновых 
волокон. Происходило их раздвигание с признаками 
атрофии и уменьшением числа клеточных элементов 
в сосудистой стенке. Также выявлялись участки разру-
шения межклеточного матрикса, базальной мембраны 
сосудов, уменьшалось количество контактов между эн-
дотелиальными клетками. Появлялись признаки адге-
зии и трансмиграции лейкоцитов к сосудистой стенке, 
что поддерживало воспаление и способствовало уве-
личению проницаемости стенки сосудов, затруднению 
венозного тока крови и развитию застойного полно-
кровия вены пуповины.

Подтверждением сказанному явилось выявле-
ние взаимосвязи между уровнями вазорегулятор-
ных факторов (TNF-α, эндотелина 1, эластазы ПМЛ) 
и некоторыми морфометрическими показателями 
венозной стенки (доля эндотелиального слоя, доля 
просвета вены пуповины). Подобные изменения 
могут рассматриваться, как морфологический при-
знак хронического воспаления и ремоделирования 
соединительной ткани с последующей активацией 
фибробластов [29], что подтверждается нашим ис-
следованием. Эти преобразования могут свидетель-
ствовать о нарушении барьерной функции оболочек 
пуповины и её проницаемости, что может повышать 
вероятность развития внутриутробной инфекции 
и системного фетального воспалительного ответа. 
Очевидно, что для понимания патофизиологии по-
ражения сосудов пуповины у новорожденных с вну-
триутробной ЦМВ инфекцией и врожденными па-
тологиями развития необходимо более тщательное 
изучение структурно-функциональных свойств сосу-
дистого эндотелия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обострение ЦМВ инфекции в третьем триместре 
беременности ассоциировано с увеличением уровня 
воспалительных, вазоконстриктивных и деструктив-
ных факторов (TNF-α, IL-1β, IL-6, эндотелин 1 и эластаза 
ПМЛ) в крови вены пуповины, а также структурными 
изменениями ее сосудистой стенки. Считаем, что выяв-
ленные нарушения повышают риск тромбоза сосудов 
вены пуповины и кровоснабжения плода, что требует 
дальнейших исследований.
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