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Introducere. Citomegalovirusul (CMV) este cea mai 
frecventă infecţie virală  congenitală în prezent. Prevalenţa 
globală a nou-născuţilor cu complicaţii organice grave, cau­
zate de CMV este estim ată la 0,64%. Astfel, acest fapt trezeşte 
un interes sporit în gestionarea m alform aţiilor congenitale 
ca urm are al acţiunii teratogene al CMV. Scopul lucrării. 
Studierea m ecanism elor m oleculare şi celulare prin care 
acţiunea teratogenă a Citomegalovirusului perturbă proce­
sul de em briogeneză şi provoacă schim bări tisulare irevers­
ibile. Material şi metode. Studierea articolelor ştiinţifice 
la tem a dată în PubMed, National Library o f Medicine, Re­
search Gate, Medline. Rezultate. Menţinerea funcţiei apop- 
totice adecvate este esenţială pentru em briogeneză. Calea 
intrinsecă a apoptozei conduce la eliberarea citocromului 
C, calea extrinsecă conduce la fosforilarea receptorilor TNF. 
Căile apoptotice induc activarea caspazelor, care distrug a r­
hitectura celulară, fragm entează genomul şi provoacă m oar­
tea celulei. CMV suprim ă apoptoza cu ajutorul genei UL36, 
care codifică vICA şi UL37, care codifică vMIA. Proteina vICA 
inhibă apoptoza prin legarea de procaspaza 8 şi prevenirea 
transform ării acesteia într-o form ă activă, iar vMIA - prin 
sechestrarea Bax în m em brana m itocondrială într-o formă 
inactivă. Prin urm are, m ecanism ele antiapoptotice explică 
efectul teratogen al Citomegalovirusului. Microscopic, sub 
acţiunea CMV în nucleele celulelor apar incluziuni eozino- 
filice volum inoase, cu aspect de „ochi de bufniţă” pe frotiuri 
de sânge sau secţiuni tisulare -  fiind un semn patognomon- 
ic al CMV. Unele din cele mai grave consecinţe post-partum  
sunt: microcefalia, convulsii, paralizia, deces. Concluzii. 
Perspectivele studierii m ecanism elor acţiunii teratogene al 
CMV vor duce la dezvoltarea m odalităţilor mai precise de 
detectare şi tratam ent precoce efectiv. Cuvinte-cheie: fac­
tor teratogen, embrion, făt, citomegalovirus.
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Background. Cytom egalovirus (CMV) is currently the m ost 
common congenital viral infection. The global prevalence 
o f new borns with severe organic complications caused by 
CMV is estim ated at 0.64%. Thus, this fact arouses increased 
interest in managing congenital malform ations because o f 
the teratogenic action o f CMV Objective of the study. To in­
vestigate the m olecular and cellular m echanism s by which 
the teratogenic action o f Cytom egalovirus disrupts the pro­
cess o f em bryogenesis and causes irreversible tissue chang­
es. Material and methods. Review  o f scientific articles on 
this topic from PubMed, National Library o f Medicine, Re­
search Gate, and Medline. Results. Maintaining adequate 
apoptotic function is essential for em bryogenesis. The in­
trinsic pathw ay o f apoptosis leads to the release o f cyto­
chrome C, while the extrinsic pathw ay leads to phosphory­
lation o f TNF receptors. Apoptotic pathw ays induce caspase 
activation, which destroys cellular architecture, fragments 
the genome, and causes cell death. CMV suppresses apopto- 
sis with the help o f the UL36 gene, which encodes vICA, and 
UL37, which encodes vMIA. The vICA protein inhibits apop­
tosis by binding to procaspase 8 and preventing its trans­
formation into an active form, while vMIA inhibits apoptosis 
by sequestering Bax in the mitochondrial m em brane in an 
inactive form. Therefore, the anti-apoptotic mechanisms 
explain the teratogenic effect o f Cytomegalovirus. Micro­
scopically, under the action o f CMV, voluminous eosino­
philic inclusions appear in the cell nuclei, resem bling “owl 
eyes” on blood sm ears or tissue sections -  being a pathog­
nomonic sign o f CMV. Some o f the m ost severe postpartum  
consequences include microcephaly, seizures, paralysis, 
and death. Conclusions. Prospects for studying the mech­
anisms o f CMV’s teratogenic action will lead to the devel­
opm ent o f m ore precise m ethods o f detection and effective 
early treatment. Keywords: teratogenic factor, embryo, fe­
tus, cytomegalovirus.


