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РЕЗЮМЕ. Введение. Хроническая цитомегаловирусная (ЦМВ) инфекция в стадии обострения у женщин 
часто приводит к изменению функции печени у их потомства. Это может инициировать активацию ферментов, 
оказывающих влияние на рефлекторную сферу, процессы возбуждения и торможения в центральной нервной си-
стеме. Однако взаимосвязь биохимических показателей печени при заболеваниях головного мозга детей от бере-
менных, перенесших реактивацию хронической инфекции мало исследована. Цель. Оценить функциональное 
состояние печени при церебральной ишемии I и II степени тяжести у новорожденных от матерей с обострением 
хронической ЦМВ инфекции во втором триместре беременности. Материалы и методы. Исследовалось содер-
жание аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, щелочной фосфатазы, гамма-глутамилтрансферазы, 
лактатдегидрогеназы в сыворотке пуповинной крови у 42 новорожденных с неотягощенным антенатальным анам-
незом (контрольная группа) и у 68 детей с церебральной ишемией, развившейся на фоне обострения хронической 
ЦМВ инфекции у их матерей во втором триместре гестации (основная группа). В зависимости от степени тяжести 
заболевания выделялись две подгруппы: первая – с церебральной ишемией I степени (n = 36); вторая – II степени 
(n = 32). Результаты. В первой подгруппе в сравнении с контрольной группой диагностировались более низкие 
показатели оценки состояния здоровья по шкале Апгар на 1 (р < 0,001) и 5 минутах (р < 0,001), а также веса но-
ворожденных (р < 0,01). Различия уровней аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, щелочной фос-
фатазы и гамма-глутамилтрансферазы отсутствовали на фоне роста содержания лактатдегидрогеназы. У 
новорожденных второй подгруппы в сравнении с таковыми в контрольной группе и первой подгруппе регистри-
ровалось снижение оценки по шкале Апгар на 1 (р < 0,001 и р < 0,001) и 5 минутах (р < 0,001 и р < 0,001), а также 
веса (р < 0,01 и р < 0,001, соответственно). Определялись более высокие показатели аспартатаминотрансферазы 
(p < 0,05), щелочной фосфатазы (p < 0,05), гамма-глутамилтрансферазы (p < 0,01) и лактатдегидрогеназы (p < 0,05) 
в сопоставлении с первой подгруппой. Заключение. Церебральная ишемия II степени у новорожденных от матерей 
с обострением хронической ЦМВ инфекции во втором триместре беременности в сопоставлении с ишемией I сте-
пени у новорожденных с аналогичными условиями антенатального онтогенеза, характеризуется более выражен-
ными цитолизом, холестазом и активацией гликолиза. 

Ключевые слова: беременность, обострение хронической цитомегаловирусной инфекции, новорожденный, пе-
чень, аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, щелочная фосфатаза, гамма-глутамилтрансфе-
раза, лактатдегидрогеназа, церебральная ишемия.  
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SUMMARY. Introduction. The exacerbation of chronic cytomegalovirus (CMV) infection in women during gestation 

often leads to altered liver function in their offspring. This may initiate activation of enzymes – markers of cytolysis, cho-
lestasis and glycolysis – which affect the reflex sphere, excitation and inhibition processes in the brain. Considering the 
important role of liver enzymes in the regulatory mechanisms of the central nervous system, the relationship between bio-
chemical parameters of the liver in cerebral ischemia of varying severity in offspring of mothers who suffered an exacer-
bation of chronic CMV infection during gestation has not been studied to date. Aim. To assess the functional state of the 
liver in cerebral ischemia of varying severity in newborns from mothers with exacerbation of chronic CMV infection in 
the second trimester of pregnancy. Materials and methods. The study involved assessing the activity of alanine amino-
transferase, aspartate aminotransferase, alkaline phosphatase, gamma-glutamyl transferase, and lactate dehydrogenase in 
umbilical cord serum from 42 newborns with an uncomplicated antenatal history (control group) and 68 newborns with 
cerebral ischemia that developed against the background of exacerbation of chronic CMV infection in their mothers in the 
second trimester of gestation (main group). Depending on the severity of perinatal brain injury, two subgroups were iden-
tified: the first – 36 newborns with grade I cerebral ischemia; the second – 32 newborns with grade II cerebral ischemia. 
Depending on the severity of perinatal brain damage, two subgroups were identified: the first – 36 newborns with cerebral 
ischemia of the first degree; the second – 32 newborns with cerebral ischemia of the second degree. Results. In the first 
subgroup of the main group, compared with the control group, lower Apgar scores at 1 minute (p <0.001) and 5 minutes 
(p <0.001), as well as lower birth weight (p <0.01), were recorded. At the same time, no differences in the activity of 
alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, alkaline phosphatase, and gamma-glutamyl transferase were detected 
in the blood serum from the umbilical vein against the background of an increase in lactate dehydrogenase levels. Newborns 
in the second subgroup, compared with both the control group and the first subgroup, showed a decrease in Apgar scores 
at 1 minute (p <0.001) and 5 minutes (p <0.001), as well as birth weight (p <0.01 and p <0.001, respectively). Biochem-
ically, newborns in the second subgroup, compared with the first subgroup, showed higher levels of aspartate aminotrans-
ferase (p <0.05), alkaline phosphatase (p <0.05), gamma-glutamyl transferase (p <0.01), and lactate dehydrogenase (p 
<0.05). Conclusion. Grade II cerebral ischemia in newborns of mothers with exacerbation of chronic CMV infection 
during the second trimester of pregnancy, compared with grade I cerebral ischemia in newborns under similar antenatal 
ontogenetic conditions, is characterized by more pronounced cytolysis, cholestasis, and glycolysis activation. This reflects 
the negative impact of intrauterine hypoxia associated with more severe cerebral pathology in newborns from mothers 
with exacerbation of chronic CMV infection during the second trimester of gestation.  

Key words: pregnancy, exacerbation of chronic cytomegalovirus infection, newborn, liver, alanine aminotransferase, 
aspartate aminotransferase, alkaline phosphatase, gamma-glutamyl transferase, lactate dehydrogenase, cerebral ische-
mia.

При обострении хронической цитомегаловирусной 
(ЦМВ) инфекции у беременных часто диагностируется 
дисфункция неонатальной гепатобилиарной системы 
[1], обусловленная негативным влиянием внутриутроб-
ной гипоксии на активность ее ферментных систем [2]. 
Наиболее выраженные изменения функционального 
состояния гепатоцитов отмечаются при формировании 
перинатальной патологии центральной нервной си-
стемы [3, 4]. Несмотря на установленную закономер-
ность, до настоящего времени не осуществлялась 
оценка активности энзимов цитолиза и холестаза в за-
висимости от степени тяжести церебральной ишемии 
у потомства с антенатальным развитием, осложненным 
реактивацией хронической ЦМВ инфекции в период 
гестации.  

Цель работы – оценить функциональное состояние 
печени при церебральной ишемии I и II степени тяже-
сти у новорожденных от матерей с обострением хро-
нической цитомегаловирусной инфекции во втором 
триместре беременности.  

Материалы и методы исследования  
Исследовалось функциональное состояние печени 

у 110 доношенных новорожденных на базе перинаталь-
ного центра ГАУЗ АО «АОКБ» (г. Благовещенск). Все 
пациенты были разделены на две группы. Первая 
(контрольная) группа – 42 новорожденных, матери ко-
торых не имели осложнений в период беременности и 
вторая (основная) группа – 68 новорожденных с цереб-
ральной ишемией, развившейся на фоне обострения 
хронической ЦМВ инфекции с клинической манифе-
стацией в виде острого назофарингита у их матерей во 
втором триместре гестации. Среди пациентов с отяго-
щенным антенатальным анамнезом выделялись 36 но-
ворожденных с церебральной ишемией I степени 
(первая подгруппа) и 32 ребенка с церебральной ише-
мией II степени (вторая подгруппа).  

Критерии включения в контрольную группу: доно-
шенные новорожденные от матерей с одноплодной 
спонтанной беременностью; новорожденные с антена-
тальным анамнезом, неотягощенным инфекционной 
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экстрагенитальной и акушерской патологией у их ма-
терей в период гестации. Критерии включения в основ-
ную группу: доношенные новорожденные от матерей 
с одноплодной спонтанной беременностью, осложнен-
ной лабораторно подтвержденным обострением хро-
нической ЦМВ инфекции во втором триместре; 
новорожденные с церебральной ишемией I и II сте-
пени, не имеющие маркеров врожденной ЦМВ инфек-
ции. В настоящее исследование не включались: 
новорожденные от матерей с доношенной и недоно-
шенной многоплодной спонтанной беременностью; 
новорожденные от матерей с первичной ЦМВ и дру-
гими инфекциями, передаваемыми половым путем; но-
ворожденные с аномалиями развития центральной 
нервной системы, сердца, печени и почек, а также с ге-
нетической патологией.  

Работа проводилась в соответствии с этическими 
принципами Хельсинкской декларации Всемирной ме-
дицинской ассоциации и ее последующими измене-
ниями. У всех матерей было получено письменное 
согласие на проведение биохимического исследования 
гепатобилиарной системы у их новорожденных. Работа 
была одобрена локальным комитетом по биомедицин-
ской этике ДНЦ ФПД, протокол № 151 от 20.06.2024.  

При исследовании содержания аланинаминотран-
сферазы (АлАТ) (Ед/мл), аспартатаминотрансферазы 
(АсАТ) (Ед/мл), щелочной фосфатазы (ЩФ) (Ед/мл), 
гамма-глутамилтрансферазы (γ-ГГТ) (Ед/мл) и лактат-
дегидрогеназы (ЛДГ) (Ед/мл) в сыворотке пуповинной 
крови использовались стандартные наборы реагентов 
(BioSystems, Испания). Исследование проводилось в 
соответствии с протоколами фирмы изготовителя ре-
агентов на биохимическом автоматическом анализа-
торе «Labio-200» (Shenzhen Mindray Bio-Medical 
Electronics Co., Ltd., Китай). 

У женщин во втором триместре беременности, а 
также в крови из пуповинной вены у их потомства при 
рождении проводилось выделение ДНК ЦМВ с помо-
щью реагентов ЦМВ-ГЕН методом полимеразной цеп-
ной реакции (ООО «НПО ДНК-технология», г. 
Москва) на детектирующем амплификаторе ДТ-96 
(ООО «НПО ДНК-технология», г. Москва). Оценивали 
уровень антител классов M и G к ЦМВ, а также авид-
ность антител класса G к ЦМВ (реагенты фирмы ЗАО 
«Вектор-Бест», Новосибирск) с соблюдением требова-
ний фирм производителей и с учетом инструкций к на-
борам реагентов на планшетном фотометре 
«Stat-Fax-2100» (США). 

При статистической обработке данных использо-
вали пакет программ Statistica (версия 10.0, США). 
Проверка нормальности распределения признака осу-
ществлялась с помощью критерия Колмогорова-Смир-
нова. В случае нормального распределения всех 
рассматриваемых параметров сравнение независимых 
переменных проводилось с помощью параметрических 
критериев t-Стьюдента. Количественные переменные 
представлены в виде средней и стандартного отклоне-

ния (М ± m). Различия считали значимыми при р <0,05.   
Результаты исследования и их обсуждение  

У новорожденных контрольной группы в крови из 
вены пуповины ДНК ЦМВ и антитела класса М к ЦМВ 
инфекции не выделялись. Вес младенцев при рожде-
нии составлял 3490,2 ± 30,14 граммов, состояние их 
здоровья по шкале Апгар на 1 минуте оценивалось на 
8,7 ± 0,12 баллов, а на 5 минуте – 9,3 ± 0,12 баллов. При 
исследовании сыворотки крови из вены пупочного ка-
натика концентрация АлАТ составляла 12,5 ± 0,38 
Ед/л, АсАТ – 21,8 ± 1,03 Ед/л, ЩФ – 155,4 ± 3,16 Ед/л, 
γ-ГГТ – 129,6 ± 2,99 Ед/л, ЛДГ – 224,4 ± 2,51 Ед/л. 

У новорожденных первой подгруппы основной 
группы в отличие от контрольной группы регистриро-
вались более низкие показатели веса (3360,2 ± 35,30 
граммов (р < 0,01), оценки состояния здоровья по 
шкале Апгар на 1 минуте (7,8 ± 0,12 баллов, р < 0,001) 
и на 5 минуте (8,4 ± 0,12 баллов, р < 0,001). У всех об-
следованных данной подгруппы также не выявлялись 
маркеры ЦМВ инфекции. В первой подгруппе у ново-
рожденных в сыворотке пуповинной крови не отмеча-
лось существенных изменений содержания АлАТ (13,3 
± 0,54 Ед/л, р > 0,05), АсАТ (22,1 ± 1,24 Ед/л, р > 0,05), 
ЩФ (164,7 ± 4,34 Ед/л, р > 0,05), γ-ГГТ (135,8 ± 3,15 
Ед/л, р > 0,05) по сравнению с контрольной группой. 
В то же время обнаруживался более высокий уровень 
ЛДГ (236,9 ± 3,61 Ед/л, р < 0,01). Отсутствие измене-
ний концентрации энзимов – маркеров цитолиза и хо-
лестаза на фоне активации гликолиза отражало 
особенности компенсаторно-приспособительных био-
химических процессов в печени в условиях антена-
тальной гипоксии [1–4]. 

У новорожденных второй подгруппы (аналогично 
предыдущим) не определялись молекулярно-генетиче-
ские и иммуноферментные маркеры ЦМВ инфекции. 
Во второй подгруппе отмечалось снижение веса до 
3104,6 ± 76,54 граммов в сравнении с контрольной 
группой (р < 0,01) и первой подгруппой (р < 0,001). У 
новорожденных второй группы в сопоставлении с 
контролем регистрировалась более низкая оценка со-
стояния здоровья по шкале Апгар на 1 минуте (6,7 ± 
0,22 балла, р < 0,001) и на 5 минуте (7,2 ± 0,17 баллов, 
р < 0,001), а также по сравнению с первой подгруппой 
(р < 0,01 и р < 0,01, соответственно). Относительно но-
ворожденных с церебральной ишемией I степени на-
блюдалось увеличение концентрации АсАТ до 26,9 ± 
1,34 Ед/л (р < 0,05), ЩФ – до 181,7 ± 4,87 Ед/л (р < 
0,05), γ-ГГТ – до 150,0 ± 4,30 Ед/л (р < 0,01) и ЛДГ – 
до 251,5 ± 4,32 Ед/л (р < 0,05) на фоне отсутствия 
значимых изменений АлАТ (14,7 ± 0,55 Ед/л, р > 0,05). 
Относительно новорожденных, матери которых не 
имели осложнений в период беременности, отмечались 
более высокие показатели АлАТ (р < 0,01), АсАТ (р < 
0,05), ЩФ (р < 0,001), γ-ГГТ (р < 0,01) и ЛДГ (р < 
0,001), указывающих на развитие деструктивных изме-
нений в гепатоцитах и сгущение желчи [4–6]. Усиление 
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активности ферментов, катализирующих процессы ци-
толиза, холестаза и гликолиза наблюдалось на фоне 
более тяжелого перинатального поражения головного 
мозга у новорожденных, матери которых перенесли об-
острение ЦМВ инфекции во втором триместре бере-
менности. 

Аминотрансферазы рассматриваются как чувстви-
тельные маркеры повреждения клеток печени, катали-
зирующие перенос α-аминогрупп аланина и 
аспарагиновой кислоты к α-кетогруппе кетоглутаровой 
кислоты [5, 7]. ЩФ локализуется в клетках гистогема-
тических барьеров на границе между внешней и внут-
ренней средой организма, обеспечивая формирование 
защитного барьера на пути инфекта [8]. Активность 
этого энзима возрастает при развитии холестаза в 
печени [5]. γ-ГГТ – является энзимом, катализирую-
щим перенос γ-глутамина на другую аминокислоту 
или молекулу белка на фоне эндотоксемии и холестаза, 
а также указывает на повышение секреторных и ад-
сорбционных процессов в мембране эпителиоцитов [7, 
9]. Повышение активности ЩФ и γ-ГГТ отражает уси-
ление процесса холестаза, обусловленного структур-
ными изменениями желчных протоков (воспаление 
или аномалии развития) или внепеченочной обструк-
цией желчных путей (изменение сократительной ак-
тивности стенки или перегиб желчного пузыря, 
сгущение желчи). Это часто ассоциируется с бессимп-
томным течением синдрома холестаза, приводящего к 
росту концентрации неконъюгированного билирубина 
[10]. 

Возможно, что развитие церебральной ишемии II 
степени у новорожденных с внутриутробным разви-
тием, осложненным обострением хронической ЦМВ 
инфекции у их матерей во втором триместре гестации, 
приводящей к низкой оценке состояния их здоровья по 
шкале Апгар, может инициировать нарушение вязко-
сти и экскреции желчи. Это создает условия для её ток-
сического действия на цитолемму и мембранные 
структуры митохондрий клеток печени. Следует отме-
тить, что в патогенезе данного явления важное значе-
ние имеет локальная и системная воспалительная 
реакция [11], возникающая при обострении вирусного 

процесса. Она приводит к нарушению метаболических 
процессов [12], стимуляции синтеза и выделения вос-
палительных медиаторов купферовскими клетками, ге-
патоцитами и эндотелиоцитами синусоидов, 
изменяющими свойства желчи [1, 2, 5, 9, 10].   

Выводы  
1. При развитии церебральной ишемии I степени у 

новорожденных с антенатальным анамнезом, отяго-
щенным реактивацией хронической ЦМВ инфекции во 
втором триместре гестации, по сравнению с новорож-
денными контрольной группы, не регистрируются 
значимые различия уровней АлАТ, АсАТ, ЩФ и γ-ГГТ 
на фоне более высокого содержания ЛДГ. Вышеуказан-
ные биохимические показатели отражают компенса-
торно-приспособительную реакцию гепатобилиарной 
системы на гипоксию и легкое поражение головного 
мозга у детей раннего неонатального возраста. 

2. У доношенных новорожденных с церебральной 
ишемией II степени, матери которых перенесли обост-
рение хронической ЦМВ инфекции во втором триме-
стре гестации, в отличие от новорожденных с 
церебральной ишемией I степени и внутриутробном 
развитием, осложненным реактивацией хронической 
ЦМВ инфекции у их матерей на аналогичных сроках 
беременности, в сыворотке пуповинной крови опреде-
ляются более высокие показатели АсАТ, ЩФ, γ-ГГТ и 
ЛДГ. Это указывает на возрастание альтеративных из-
менений в гепатоцитах, обусловленных влиянием 
более выраженной вирусиндуцированной гипоксии и 
перинатального поражения головного мозга у ново-
рожденных.     
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