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В связи с широким спектром действия полине-
насыщенных жирных кислот семейства ω-6 на раз-
витие плода и новорожденного ребенка проведено
исследование состава арахидоновой и ее предше-
ственника линолевой жирных кислот в крови пу-
повины новорожденных от матерей с реактивацией
хронической цитомегаловирусной инфекцией. Об-
следовано 82 новорожденных ребенка, из них 42 −
от матерей, перенесших в III триместре гестации
цитомегаловирусную инфекцию (титр антител IgG
к цитомегаловирусу 1:1600), составившие основную
группу. В контрольную группу вошли 42 новорож-
денных от практически здоровых женщин. В крови
пуповины новорожденных определяли содержание
арахидоновой и линолевой полиненасыщенных
жирных кислот методом газожидкостной хромато-
графии. В результате проведенного исследования
установлено, что реактивация цитомегаловирусной
инфекции у матери (титр антител IgG к цитомега-
ловирусу 1:1600) приводит к увеличению содержа-
ния линолевой на 56% (p<0,001) и
предшественника провоспалительных эйкозанои-
дов – арахидоновой кислоты на 34% (p<0,001) в
крови пуповины новорожденных, и является одной
из причин нарушения структурно-функциональной
организации артерии сосудов пуповины. Выявлен-
ные изменения в крови пуповины и в эндотелии ар-
терии пуповины могут явиться причиной
нарушений эластических свойств сосудов, застой-
ных явлений и тромбоза сосудов, а, следовательно,
нарушений кровотока между матерью и плодом,
что в дальнейшем может служить фактором разви-
тия внутриутробной гипоксии. 

Ключевые слова: кровь пуповины, цитомегалови-
русная инфекция, арахидоновая и линолевая жирные
кислоты.
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DYNAMICS OF INDICES OF LINOLEIC AND
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Due to the broad spectrum of influence of polyun-
saturated fatty acids of ω-6 family on the development

of the fetus and newborn child, the composition of
arachidonic fatty acid and its predecessor linoleic fatty
acid were studied in blood of the umbilical cord blood
of newborns from mothers with chronic reactivation of
cytomegalovirus infection. 82 newborns were exam-
ined; among them there were 42 infants (the main
group) from mothers who had cytomegalovirus infec-
tion (titer of IgG antibodies to cytomegalovirus was
1:1600) in the III trimester. The control group included
42 newborns from healthy women. In the umbilical
cord blood of newborns the contents of arachidonic and
linoleic fatty acids were identified with gas-liquid chro-
matography. The study found out that the reactivation
of cytomegalovirus infection in the mother (titer of IgG
antibodies to cytomegalovirus 1:1600) leads to an in-
crease in the content of linoleic acid by 56% (p<0.001)
and of the predecessor of pro-inflammatory eicosanoids
- arachidonic acid by 34% (p<0.001) in the cord blood
of newborns; it is one of the causes of disturbance of
the structural and functional organization of the um-
bilical artery vessels. Identified changes in umbilical
cord blood and umbilical artery endothelium can cause
disturbances of the elastic properties of vessels, stagna-
tion and thrombosis of blood vessels and, consequently,
disturbances of blood flow between mother and fetus,
which can then serve as a factor in the development of
fetal hypoxia.

Key words: umbilical cord blood, cytomegalovirus in-
fection, arachidonic fatty acid, linoleic fatty acid.

Проблема инфекционных заболеваний в неонатоло-
гии является одной из актуальных, так как в последние
годы отмечается неуклонный рост данной патологии
[2]. Плод развивается в сложных условиях взаимоотно-
шений матери, поэтому наличие у беременной очагов
инфекции служит фактором риска развития различных
патологических состояний плода и новорожденного.
Внутриматочная инфекция является причиной всего
спектра антенатальной патологии: инфекционных за-
болеваний плода, пороков его развития, мертворожде-
ний, недонашиваний, развития плацентарной
недостаточности и задержки внутриутробного разви-
тия плода. Наряду с острым течением инфекции, у
плода может наблюдаться длительная персистенция
возбудителя с формированием латентного или мед-
ленно текущего хронического инфекционного про-
цесса. За такими диагнозами, как внутриутробная
гипоксия, асфиксия, внутричерепная травма, часто
скрывается инфекционная патология [6].

Исследования, проведенные в нашей лаборатории,
показывают, что одним из важных компонентов пато-
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генеза вирусной инфекции в период гестации является
оксидативный стресс, представляющий собой избыток
свободных радикалов кислорода на фоне истощения
антиоксидантной защиты организма [7, 12, 13]. Это
проявляется активацией перекисного окисления липи-
дов в мембранах клеток и повышением его токсиче-
ских продуктов (таких, как малоновый диальдегид) в
крови беременных с цитомегаловирусной инфекцией
(ЦМВИ) [8]. Продукты перекисного окисления липи-
дов оказывают токсическое действие, в первую оче-
редь, на эндотелий сосудов матери и плаценту [3, 11].

Следует отметить, что среди различных биологиче-
ских факторов системы мать–плацента–плод длинно-
цепочечные полиненасыщенные жирные кислоты
(ПНЖК) – арахидоновая, докозагексаеновая – имеют
большое значение для развития и течения беременно-
сти [18]. Арахидоновая и ее метаболит линолевая кис-
лота служат основным субстратом для ферментов
циклооксигеназы и липоксигеназы, которые синтези-
руют простагландины и эйкозаноиды. Эти вещества
имеют разнообразные биологические функции, уча-
ствующие в процессах клеточного роста и развития, а
также воспаления. Простагландин Е2, например, важен
для нормального развития многих клеток и органов,
особенно центральной нервной системы, простаглан-
дин F2 является антогонистом прогестерона [17]. По-
мимо этого арахидоновая кислота является основным
субстратом перекисного окисления липидов и ее избы-
ток, также как и недостаток, является неблагопри-
ятным фактором течения беременности. 

Особая роль ПНЖК выражается различными пози-
тивными эффектами в организме в результате инкор-
порирования в фосфолипидном матриксе клеточных
мембран или их непосредственного влияния на ряд ме-
таболических процессов. Так, по последним сообще-
ниям, арахидоновая кислота способна активно или
пассивно влиять на внутриклеточную передачу сигнала
посредством стимуляции выхода ионов кальция из
внутриклеточного депо, который в условиях вирусной
инфекции определяется на достаточно высоком уровне
[4], и модулировать активность ряда важных фермен-
тативных систем организма [5].

В связи с вышеизложенным целью данного иссле-
дования явилось изучение состава арахидоновой и ее
предшественника линолевой ω-6 ПНЖК в крови пупо-
вины новорожденных от матерей, перенесших в III
триместре гестации реактивацию хронической ЦМВИ.

Материалы и методы исследования

Обследовано 82 новорожденных ребенка. Основ-
ную группу составили 42 новорожденных от матерей,
перенесших в III триместре гестации ЦМВИ (титр ан-
тител IgG к ЦМВ 1:1600). В контрольную группу
вошли 42 новорожденных от практически здоровых
женщин. 

Клинический диагноз обострения хронической
ЦМВИ у матери устанавливался при комплексном ис-
следовании периферической крови на наличие IgM или
четырехкратного и более нарастания титра антител IgG

в парных сыворотках в динамике через 10 дней, ин-
декса авидности более 65%, а также ДНК ЦМВ. 

Верификация ЦМВ, определение типоспецифиче-
ских антител, индекса авидности осуществлялись ме-
тодами иммуноферментного анализа на
спектрофотометре Stat Fax 2100 с использованием
тест-систем ЗАО «Вектор-Бест» (Новосибирск), вы-
явление ДНК ЦМВ методами ПЦР проводилось на де-
тектирующем амплификаторе ДТ-96 с использованием
наборов НПО «ДНК-технология» (Москва). 

В крови пуповины новорожденных определяли со-
держание арахидоновой и линолевой ПНЖК методом
газожидкостной хроматографии на хроматографе Кри-
сталл 2000М (Россия) с пламенно-ионизационным де-
тектором. Метилирование жирных кислот
осуществляли по методу J.P.Carreau, J.P.Dubacq [16].
Обсчет и идентификацию пиков выполняли с помощью
программно-аппаратного комплекса Хроматэк Анали-
тик 2.5 по временам удерживания с использованием
стандартов фирмы «Supelco» (США). Количественный
расчет хроматограмм проводили методом внутренней
нормализации путем определения площадей пиков
анализируемых компонентов и их доли (в относитель-
ных %) в общей сумме площадей пиков метилирова-
ных продуктов высших жирных кислот.

Все исследования были проведены с учетом требо-
ваний Хельсинкской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации (2008 г.) и одобрена комитетом по
биомедицинской этике при ДНЦ ФПД в соответствии
с принципами конвенции о биомедицине и правах че-
ловека, а также общепризнанными нормами междуна-
родного права. У всех женщин было получено
информированное согласие на использование данных
обследования в научных целях.

Все расчеты проводились с использованием про-
граммного обеспечения Statistika 6.0. Проверку нор-
мальности распределения проводили по критерию
Колмогорова-Смирнова. Анализируемые в статье дан-
ные имели нормальное распределение, поэтому прово-
дился расчет средней арифметической (М) и ошибки
средней арифметической (m). Проверку гипотезы о
статистической значимости различных двух выборок
проводили с помощью t-критерия Стьюдента и считали
значимыми при p<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ результатов исследования показал, что при
активации ЦМВИ у матери состав кислот ω-6 семей-
ства изменялся в крови пуповины новорожденных.
Так, концентрация линолевой кислоты в мембране
эритроцитов крови пуповины новорожденных основ-
ной группы повышалась на 56% (p<0,001) по сравне-
нию с данным показателем группы контроля (табл.).
Аналогичная динамика изменений наблюдалась и для
другой кислоты ω-6 семейства – арахидоновой: ее кон-
центрация превышала значения в группе контроля на
34% (p<0,001).

В последнее время все больше исследований по-
является в области изучения влияния ПНЖК на си-
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стему гемостаза. Среди производных ПНЖК наиболее
заметную роль в обеспечении нормального функцио-
нирования системы гемостаза играют метаболиты ара-
хидоновой кислоты (оксилипины или эйкозаноиды), их
образование может идти по двум энзиматическим
путям: циклооксигеназному, с образованием проста-
гландина I2 и тромбоксана А2, и липоксигеназному,
приводящему к синтезу гидроксиэйкозатетраеновых
кислот. До настоящего времени наибольшее внимание
уделялось циклооксигеназному пути, по которому ара-
хидоновая кислота преобразуется в нестабильный про-
межуточный простаноид Н2 под действием
цитозольной простагландин-G/H-синтетазы, обладаю-
щей как циклооксигеназной, так и гидропероксидазной
активностью. Эту синтетазу и принято называть цикло-
оксигеназой [19]. Под действием специфических для
разных тканей изомеров простагландин Н2 превраща-
ется в многочисленные простаноиды, которые активи-
руют специфические рецепторы на мембранах клеток,
принадлежащие к суперсемейству рецепторов, сопря-
женных с G-протеинами [1].

Таблица
Концентрация линолевой и арахидоновой кислот
в крови пуповины новорожденных от матерей с

ЦМВИ (М±m)

Существует три первичных изоформы циклоокси-
геназы: циклооксигеназа-1 (конституитивная), цикло-
оксигеназа-2 (индуцибельная), циклооксигеназа-3
(которая обнаруживается, главным образом, в цент-
ральной нервной системе) [15]. Изоформы циклоокси-
геназы кодируются разными генами с различной
интенсивностью экспрессии в тканях. Ген циклоокси-
геназы-1 экспрессируется постоянно, практически во
всех тканях. В клетках эндотелия сосудов циклоокси-
геназа-1 обеспечивает превращение арахидоновой кис-
лоты в простагландин I2, в тромбоцитах – в
тромбоксан А2, в стенках желудка и кишечника яв-
ляется источником защищающих слизистую оболочку
цитопротективных простагландинов [1]. Все метабо-
литы арахидоновой кислоты принимают участие в ре-
гуляции практически всех звеньев свертывающей
системы крови, в том числе способствуют проявлению
тромборезистентных и прокоагуляционных свойств со-
судистой стенки, модулируют процессы агрегации и
адгезии, вмешиваются в плазменное звено гемостаза,
изменяют фибринолитический потенциал крови и
влияют на гемодинамические условия [14]. В здоровом
организме образование простагландина I2 сосудистым
эндотелием и тромбоксана А2 тромбоцитами происхо-
дит таким образом, что оно обеспечивает некоторое ло-
кальное преобладание концентрации простагландина

I2, что предотвращает физиологически необоснован-
ную агрегацию тромбоцитов, тромбообразование,
спазм сосудов и осуществляет свободный ток крови в
сосудах. Однако, простациклин-тромбоксановый коэф-
фициент в определенных ситуациях может быть сдви-
нут в сторону тромбоксана А2 со всеми вытекающими
последствиями для гемостаза [1].

Действительно, в нормально функционирующих
клетках, гидролиз мембранных липидов с высвобож-
дением арахидоновой кислоты, происходит на до-
вольно низком уровне, что обеспечивает небольшой
уровень синтеза эйкозаноидов, которые локально регу-
лируют функцию эндотелия [20]. В условиях же вирус-
ной инфекции, на фоне активации процессов
перекисного окисления липидов и угнетения антиокси-
дантной защиты, под действием циклооксигеназы об-
разуются циклические эндоперекиси, повреждающие
эндотелий кровеносных сосудов, в том числе пупо-
вины. Ранее нами было показано, что высокая концент-
рация арахидоновой кислоты в периферической крови
беременных с вирусной инфекцией оказывает повреж-
дающее действие на эндотелий сосудов пуповины. При
этом выявляются нарушения структурно-функцио-
нальной организации эндотелия и подэндотелиального
слоя, что выражается увеличением разнородности эн-
дотелиоцитов, снижением их упорядоченности распо-
ложения в монослое, увеличением числа клеток,
находящихся в апоптозном состоянии, повышается
уровень слущивания клеточных элементов в просвет
сосуда [3, 9, 10]. 

Таким образом, в результате проведенного исследо-
вания установлено, что реактивация ЦМВИ у матери
приводит к увеличению содержания линолевой и пред-
шественника провоспалительных эйкозаноидов – ара-
хидоновой кислоты в крови пуповины
новорожденных, и является одной из причин наруше-
ния структурно-функциональной организации артерии
сосудов пуповины. Выявленные изменения в крови пу-
повины и в эндотелии артерии пуповины могут
явиться причиной нарушений эластических свойств
сосудов, застойных явлений и тромбоза сосудов, а, сле-
довательно, нарушений кровотока между матерью и
плодом, что в дальнейшем может служить фактором
развития внутриутробной гипоксии. 
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