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Реферат. Введение. Несмотря на то, что этиология и патогенез гемолитической болезни новорожденных хорошо 
изучен, вопросу обмена веществ при данном заболевании уделено недостаточное внимание. Микроэлементы и 
электролиты играют важную роль в развитии этой патологии, особенно при метаболических изменениях связан-
ных с повреждением эритроцитов. Таким образом, патогенез заболевания тесно связан с нарушениями обмена 
микроэлементов – микроэлементозами, что влияет на особенности клинического течения, тяжести и развитие 
осложнений. Цель исследования. Определить уровень железа, меди, кобальта и цинка в крови новорожденных 
с гемолитической болезнью при различных клинических формах и степени тяжести, а также в динамике течения 
данного заболевания. Материалы и методы. Объектом исследования явились новорожденные с гемолитиче-
ской болезнью и их матери, находившиеся на стационарном лечении в перинатальном центре Андижанского 
государственного медицинского института в период с сентября 2022 года по декабрь 2024 года. Определение 
микроэлементов – железа, меди, кобальта и цинка, проведено в крови новорожденных с гемолитической бо-
лезнью (n=130) и их матерей (n=117). Для контроля определены данные микроэлементы в пуповинной крови 
здоровых новорожденных (n=85), родившихся от матерей с резус-отрицательной принадлежностью крови и в 
крови их матерей (n=72). Дополнительно были использованы анамнестические, общеклинические, лаборатор-
ные, инструментальные, биохимические методы исследования. Статистическая обработка полученных данных 
проведена методом вариационной статистики с применением современных пакетов компьютерных программ 
Statistica 6,0 с использованием параметрических и непараметрических методов статистики, корреляционного 
анализа, t-критерия Стьюдента и критерия хи-квадрат (Х2). Результаты их обсуждение. Выявленные нами из-
менения уровней железа, меди, кобальта и цинка в крови новорождённых при различных формах заболевания 
на разных этапах течения гемолитической болезни новорожденных, указывают на серьёзные нарушения обме-
на этих микроэлементов. Характер и степень этих изменений напрямую связаны с тяжестью патологического 
процесса в организме ребёнка. Выводы. Содержание микроэлементов в крови новорожденных и матерей при 
гемолитической болезни отличается от нормального содержания их, и изменяется в динамике болезни. Отме-
чена зависимость уровня микроэлементов в крови новорожденных и матерей от клинических форм и тяжести 
гемолитической болезни. Таким образом, полученные нами результаты свидетельствуют о том, что определение 
содержания железа, меди, кобальта и цинка в крови новорожденных и матерей при гемолитической болезни, 
является перспективным направлением, и может способствовать улучшению диагностики, лечению и прогно-
зированию этого заболевания.
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Abstract. Introduction. Although the etiology and pathogenesis of hemolytic disease of the newborn are well-understood, 
the issue of metabolic processes in this disease has not received adequate attention. Trace elements and electrolytes 
are essential to the development of this pathology, especially to metabolic changes associated with erythrocyte damage. 
Thus, the pathogenesis of the disease is closely linked to disorders of trace element metabolism—trace element 
imbalances—which affects the specific features of the clinical course, severity, and development of complications. 
Aim. To determine the levels of iron, copper, cobalt, and zinc in the blood of newborns with hemolytic disease at 
various clinical forms and degrees of severity, as well as dynamically during the course of the disease. Materials and 
Methods. The subjects of the study were newborns with hemolytic disease and their mothers who were undergoing 
inpatient treatment at the perinatal center of Andijan State Medical Institute from September, 2022 to December, 2024. 
Trace elements, i.e. iron, copper, cobalt, and zinc, were determined in the blood of newborns with hemolytic disease 
(n=130) and their mothers (n=117). For control, the levels of these trace elements were determined in the cord blood 
of healthy newborns (n=85) born to mothers with Rh-negative blood type, and in the blood of their mothers (n=72). 
Anamnestic, general clinical, laboratory, instrumental, and biochemical investigation methods were used additionally. 
The obtained data were statistically processed using the variation statistics method with advanced computer software 
packages Statistica 6.0, using parametric and nonparametric statistical methods, correlation analysis, Student’s t-test, 
and chi-square test (Х2). Results and Discussion. Changes in the levels of iron, copper, cobalt, and zinc in the blood 
of newborns, which we have determined in various forms of and at different stages of the course of hemolytic disease 
of the newborn indicate serious disturbances in the metabolism of these trace elements. The nature and extent of these 
changes are directly related to the severity of the pathological process in the child’s body. Conclusions. The contents 
of trace elements in the blood of newborns with hemolytic disease and of their mothers differ from their normal contents 
and change dynamically during the course of the disease. It was noticed that there is a dependence of the levels of 
trace elements in the blood of newborns and their mothers on the clinical forms and severity of hemolytic disease. 
Thus, the determination of the iron, copper, cobalt, and zinc levels in the blood of newborns with hemolytic disease and 
of their mothers is a relevant research area that can improve the diagnosis, treatment, and prognosis of this disease.
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Исследованиями последних лет установлено, 
что гемолитическая болезнь новорожденных 

(ГБН) – это изоиммунная гемолитическая анемия, 
возникающая в случаях несовместимости крови 
матери и плода по эритроцитарным антигенам (АГ), 
при этом АГ локализуются на эритроцитах плода, а 
антитела (АТ) к ним вырабатываются в организме 
матери [1, 2, 3]. Механизм образования антител к 
резус-фактору по данным современной литературы, 
является самой частой причиной развития ГБН. 
Вместе с тем, в литературе все чаще упоминаются 
и другие механизмы образования антител, которых 
относят к системам Kell (K и k), Duffy (Fya), Kidd (Jka 
и Jkb) и MNSs (M, N, S и s). Последние также могут 
являться частой причиной тяжелой ГБН. По оценкам 
многих исследований, у 3-5 из 1000 родившихся 
детей разовьётся это заболевание [4]. 

За последние пять лет уровень распространён-
ности гемолитической болезни новорождённых 
(ГБН) в мире остаётся практически неизменным, и 
составляет от 0,6 до 0,9%, при этом её доля в общей 
структуре заболеваний среди новорождённых до-
стигает 2,17% [5,6,7]. Показатель общей смертности 
от ГБН составляет 0,65%, а среди преждевременно 
рождённых детей – 3,95%. По информации, пред-
ставленной в рамках международного консенсуса 
экспертов Delphi [8, 9], ГБН находится на пятом 
месте среди причин перинатальной смертности с 
удельным весом 2,5%.

Несмотря на то, что этиопатогенез ГБН хорошо 
изучен, вопросу обмена веществ при данной болез-
ни уделено недостаточное внимание. Особенно не-
достаточно изучены вопросы минерального обмена 
веществ, посвященных изучению микроэлементов 
при ГБН. Микроэлементы и электролиты играют 
важную роль в развитии этой патологии, особенно 

при метаболических изменениях, связанных с по-
вреждением эритроцитов [10]. Например, дисбаланс 
меди и железа может влиять на усиление гемолиза 
и нарушение антиоксидантной защиты, что ведет к 
более выраженной билирубинемии и анемии у ново-
рожденного [11, 12]. Дефицит микроэлементов, таких 
как цинк и медь, также может усугублять течение 
ГБН, так как они участвуют в ферментных системах, 
защищающих клетки от окислительного стресса [13, 
14]. Современные исследования указывают, что 
патогенез ГБН тесно связан с состоянием иммунной 
системы и обменом микроэлементов у плода и ново-
рожденного [10, 15]. 

Таким образом, учитывая связь микроэлементов 
с белками, ферментами и витаминами, участие 
их в процессе кроветворения, а также нарушения 
кроветворения и обмена веществ (пигментного, 
белкового, углеводного, витаминного и др.) при 
ГБН, патогенез этого заболевания может быть 
тесно связан с нарушениями обмена микроэле-
ментов – микроэлементозами, что может влияет 
на особенности клинического течение, тяжести и 
развитие осложнений. 

Цель исследования – определить уровень 
металломикроэлементов  железа, меди, кобальта 
и цинка в крови новорожденных с гемолитической 
болезнью при различных клинических формах и сте-
пени тяжести, а также в динамике течения данного 
заболевания.

Материалы и методы.
Объектом исследования явились новорож-

денные с гемолитической болезнью и их матери, 
находившиеся на стационарном лечении в перина-
тальном центре Андижанского государственного ме-
дицинского института в период с сентября 2022 года 
по декабрь 2024 года. 
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Определение микроэлементов (МЭ) проведено в 
крови новорожденных с гемолитической болезнью 
(n=130) и их матерей (n=117). Для контроля опре-
делены элементы в пуповинной крови здоровых 
новорожденных (n=85), родившихся от матерей с 
резус-отрицательной принадлежностью крови и в 
крови их матерей (n=72). При тяжелой желтушной 
форме болезни определены МЭ у 37 детей и 36 
матерей, при среднетяжелой – у 70 детей и у 58 ма-
терей, при легкой форме – у 23 детей и 22 матерей. 
По полу дети контрольной группы распределены 
равномерно. 

Дополнительно были использованы анам-
нестические, общеклинические, лабораторные, 
инструментальные и биохимические методы ис-
следования. 

Для определения содержания микроэле-
ментов железа (Fe), меди (Cu), кобальта (Co) и 
цинка (Zn) в сыворотке крови нами использован 
фотометрически-колориметрический метод, с 
использованием наборов итальянской компании 
«Sentinal Diagnastics» и контрольные материалы 
фирмы «Randox Laboratorics LTD». Анализы на 
МЭ проводились в Андижанском филиале инсти-
тута иммунологии и геномики человека Академии 
Наук Республики Узбекистан (директор докт. мед. 
наук, профессор Алейник В. А.). Сбор крови и ее 
использование в исследовательских целях были 
одобрены этической комиссией при Андижанском 
государственном медицинском институте (Анди-
жан, Узбекистан). От всех пациентов и их законных 
представителей было получено информированное 
согласие на участие в исследовании и публикацию 
его результатов.

У обследованных детей с ГБН и их матерей 
исследовалась динамика сывороточных уровней 
железа (Fe), меди (Cu), кобальта (Co) и цинка (Zn) в 
сыворотке крови в зависимости от формы и степени 
тяжести болезни: брали образцы крови пуповины 
при рождении, при заменном переливании крови, в 
период желтухи и после лечения. 

Подтверждение диагноза гемолитической бо-
лезни новорождённых (ГБН) в периоде новорож-
дённости осуществлялось согласно стандартным 
диагностическим протоколам, с учётом клинических 
признаков, лабораторных результатов, а также дан-
ных рентгенографии и нейросонографии. Определе-

ние степени тяжести заболевания проводилось на 
основе обобщённых материалов из авторитетных 
литературных источников [1-15].

С клинической точки зрения выделялись следу-
ющие формы патологии: отечная (характеризуется 
анемией и генерализованной водянкой), желтушная 
(анемия в сочетании с выраженной гипербилируби-
немией), а также анемическая (форма без выражен-
ной желтухи и водянки).

По степени тяжести заболевание различались 
на: лёгкую форму – диагностируется при наличии 
минимально выраженных симптомов или при из-
менениях только в лабораторных показателях: 
уровень гемоглобина в пуповинной крови выше 
140 г/л, билирубин – менее 68 мкмоль/л; среднетя-
жёлую – содержание гемоглобина от 100 до 140 г/л, 
билирубин – от 68 до 85 мкмоль/л; тяжёлую форму – 
сопровождается выраженной анемией (гемоглобин 
ниже 100 г/л), билирубин выше 85 мкмоль/л на мо-
мент рождения, может осложняться дыхательными 
нарушениями, сердечной недостаточностью и раз-
витием билирубиновой энцефалопатии.

По наличию осложнений дети с ГБН сгруппирова-
ны на: неосложнённые формы, ГБН с осложнениями 
(включая ядерную желтуху – билирубиновую энце-
фалопатию), синдром холестаза и другие патологи-
ческие состояния.

Статистическая обработка полученных данных 
проведена методом вариационной статистики с 
применением современных пакетов компьютерных 
программ Statistica 6,0 с использованием параме-
трических и непараметрических методов статистики, 
корреляционного анализа (значимыми считали от-
личия при р<0,05).

Результаты исследования.
Полученные данные содержания железа, меди, 

кобальта и цинка в пуповинной крови новорожден-
ных и венозной крови их матерей использованы как 
контрольные цифры. 

В результате исследований установлено, что су-
щественной разницы в содержании микроэлементов 
в крови новорожденных и матерей нет в зависимости 
от пола и резус принадлежности крови детей. 

Содержания микроэлементов железа, меди, 
кобальта и цинка в пуповинной крови новорожден-
ных и матерей контрольной группы приведены в 
таблице 1.

Т а б л и ц а  1
Содержание микроэлементов в пуповинной крови здоровых новорожденных и в венозной крови их матерей  

с резус-отрицательной принадлежностью (мкмоль/л)

Ta b l e  1
Trace element contents in the umbilical cord blood of healthy newborns and in the venous blood  

of their Rh-negative mothers (µmol/L)

Группы железо медь кобальт цинк
Дети:
(n=85)

Мальчики 28,25 ± 1,35 21,17 ± 1,16 7,06 ± 0,77 35,6 ± 3,35
Девочки 27,0 ± 1,35 19,99 ± 1,34 5,39 ± 0,67 33,2 ± 3,56
М±m 27,5±1,35 20,78 ±0,93 6,18±0,51 34,3±2,29

Матери:
(n=72)

Мальчиков 25,0±1,25 25,89±1,83 9,33±1,0 52,9±3,93
Девочек 24,8±1,4 26,76±1,97 10,89±0,95 48,3 ±5,42
М±m 25,2±0,6 25,74±1,31 10,01±0,62 50,5±4,99



10	 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

В ниже приведенных диаграммах приведены 
средние величины содержания железа, меди, ко-
бальта и цинка в крови новорожденных и матерей в 
динамике в зависимости от тяжести и формы ГБН.

Как видно из рисунка 1, меньше всего железа 
содержалось в пуповинной крови новорожденных 
при отечной форме болезни (11,75±1,1; Р<0,01). При 
тяжелой форме болезни количество его в пуповин-
ной крови (21,45±1,35) и при заменном переливании 
крови (19,85±2,8) снижено в меньшей степени. В 
венозной крови в период желтухи (24,8±1,1) и к 
моменту клинического выздоровления содержания 
железа превысило контрольные цифры (29,75±1,45; 
Р<0,05). При среднетяжелой форме болезни (резус– 
и АВО-несовместимости) содержание железа в пу-
повинной крови и в период желтухи было увеличено 
(31,75±1,65 и 32,0±1,83; Р<0,05). С выздоровлением 
количество его уменьшилось и находилось на уров-
не, близком к контрольным цифрам (26,0±0,85 и 
29,4±1,15). При легкой форме болезни содержание 
железа соответствовало норме (28,0±1,6). В крови 
матерей количество железа уменьшено при от-
ечной и тяжелой формах болезни новорождённых 
(20,25±1,3 и 23,4±1,15; Р<0,05). При среднетяжелой 
(резус-несовместимости) и легкой формах болезни 
количество железа в крови матерей соответствова-
ло норме – 24,55±1,1 и 24,85±1,4, соответственно. 
Только содержание железа в крови матерей АВО-не-
совместимости было увеличено (31,55±1,7; Р<0,05). 

Количество меди (рис.2) в крови новорожден-
ных резко увеличено при отечной форме болезни 
(44,94±8,11; Р<0,001), несколько меньше при тяже-
лой и среднетяжелой формах болезни (28,53± 3,22 
и 32,34±1,97 соответственно, Р<0,05). Больше всего 
меди содержалось в крови новорожденных в период 
желтухи (35,73±6,85; Р<0,05), но содержание её 
оставалось повышенным и к моменту клинического 

выздоровления (35,42±4,03; Р<0,05). При легкой 
форме болезни количество меди соответствовало 
норме (20,71±1,14).

В крови матерей количество меди было резко 
увеличено при тяжелой (33,44±2,83; Р<0,001), 
среднетяжелой (31,87±2,60; Р<0,001) и особенно 
при отечной формах болезни новорожденных 
(51,14±4,77; Р<0,001). Однако, содержание меди 
и железа не превышало нормального уровня в 
крови новорожденных. При легкой форме болезни 
новорожденных количество меди в крови матерей 
определялось близким к норме.

Содержание кобальта в крови новорожденных 
увеличено при всех формах болезни (Р<0,01) (рис. 3). 
Больше всего его содержалось в пуповинной крови 
новорожденных (11,47±2,8; Р<0,05) и в период жел-
тухи (14,83±2,05; Р<0,05). К моменту клинического 
выздоровления количества кобальта уменьшилось 
почти в 2 раза, но содержание его еще превышало 
контрольные цифры (11,71±2,1; Р<0,001).

В крови матерей количество кобальта увеличено 
при тяжелой и среднетяжелой (резус-несовмести-
мость) формах болезни (14,63±1,47 и 19,82±1,42; 
Р<0,05), при отечной уровень близкий к норме 
(9,16±2,39), а при среднетяжелой (АВО-несовмести-
мость) – уменьшено (7,8±0,41).

Количество цинка в крови новорожденных было 
увеличено (рис.4), при тяжелой и среднетяжелой 
формах болезни в период желтухи (37,85±27,5 и 
64,1±5,99; Р<0,05) и содержание его нарастало с 
улучшением состояния пациентов (71,1±10,36). В 
пуповинной крови при легкой (37,63±2,5), тяжелой 
(48,49±6,5) и отечной формах (43,59±9,61) ГБ, а 
также в венозной крови при заменном переливании 
количество цинка близко к норме (31,22±4,57). Со-
держание цинка в крови матерей существенно не из-
менялось в зависимости от клинических форм ГБН.

Рис. 1. Изменение среднего содержания железа в крови новорожденных и их матерей в динамике  
при различных формах гемолитической болезни (мкмоль/л).

Fig. 1. Change in the mean iron content in the blood of newborns and their Mothers in different forms  
of hemolytic disease over time (µmol/L).
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Обсуждение. Выявленные нами изменения 
уровней железа, меди, кобальта и цинка в крови 
новорождённых при различных формах заболева-
ния на разных этапах течения ГБН, указывают на 
серьёзные нарушения обмена этих микроэлемен-
тов. Характер и степень этих изменений напрямую 
связаны с тяжестью патологического процесса в 
организме ребёнка. 

Повышенное содержание меди, кобальта и цинка 
в крови новорожденных при желтушной форме в раз-
гар болезни, а также увеличение железа к моменту 

клинического выздоровления, возможно, связано с 
перераспределением МЭ в организме ребенка или 
с повышенным поступлением их от матери. Умень-
шение содержания кобальта и особенно железа в 
крови новорожденных при отечной форме, вероятно, 
зависит от истощения «запасов» МЭ в органах-депо 
ребенка.

Таким образом, увеличение железа в крови но-
ворожденных при среднетяжелой форме болезни, 
по-видимому, связано с повышенным поступлением 
его от матери и усиленным использованием из орга-

Рис. 2. Изменение среднего содержания меди в крови новорожденных и их матерей в динамике  
при различных формах гемолитической болезни (мкмоль/л). 

Fig. 2. Change in the mean copper contents in the blood of newborns in different forms of hemolytic disease  
and their mothers over time (µmol/L).
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Рис. 3. Изменение среднего содержания кобальта в крови новорожденных и их матерей в динамике  
при различных формах гемолитической болезни (мкмоль/л). 

Fig. 3. Change in the mean cobalt contents in the blood of newborns and their mothers in different forms  
of hemolytic disease over time (µmol/L).
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нов-депо ребенка, как элемента необходимого для 
усиленного гемопоэза. Такое перераспределение 
железа в организме ребенка, по-видимому, является 
защитной и компенсаторной функцией. Для сравни-
тельного анализа наших результатов по содержанию 
железы у новорожденных с ГБН, нами удалось найти 
работу Rath ME, Smits-Wintjens VE, Oepkes D et 
al. [11], где авторами из обследованных тридцати 
пяти младенцев с аллоиммунной гемолитической 
болезнью плода и новорождённого (ГБП/Н) не было 
выявлено ни одного случая дефицита железа при 
рождении. У подавляющего большинства ново-
рожденных с аллоиммунной ГБП/Н наблюдалась 
перегрузка железом при рождении.

Увеличение меди в крови новорожденных, как и 
железа, необходимо для усиленного гемопоэза. Уве-
личение ее идет, по-видимому, за счет усиленного 
поступления от матери и выхода из органов-депо 
ребенка. На это указывает относительное умень-
шение меди в крови матерей.

Резкое увеличение кобальта в крови новорож-
денных при всех формах ГБН, за счет исключением 
отечной формы, повышенное содержание в крови 
матерей при тяжелой и среднетяжелой (резус-не-
совместимость), а также при легкой форме ГБН 
говорит о большой потребности кобальта в орга-
низме, как МЭ, необходимого для участия процессе 
кроветворения. Повышенное содержание элемента 
в крови новорожденных идет за счет перераспреде-
ление кобальта в организме ребенка.

Увеличение содержание цинка в крови ново-
рожденных в период желтухи, вероятно можно объ-
яснить тем, что он связан с желчными пигментами 
и принимает участие в процессе кроветворения и 
дыхания. Увеличение его ведет за счет перерас-
пределение в организме ребенка и повышенного 
поступления его от матери.

Увеличение железа, меди, кобальта и цинка на-
растало в крови новорожденных после заменного 
или дробного переливания крови и витаминов. Такое 
увеличение МЭ в крови новорожденных, вероятно, 
связано не только с повышенным поступлением их 
от матери, вымыванием из органов-депо ребенка, 
но и за счет активно проводимого лечения.

Таким образом, исследования, проведенные 
нами, подтверждают участие изучаемых МЭ в про-
цессе кроветворения и их существенную роль в па-
тогенезе ГБН. В результате проведенной работы нам 
удалось выяснить некоторые нарушения обмена 
железа, меди, кобальта и цинка в крови новорожден-
ных и матерей в динамике болезни в зависимости 
от формы и тяжести ГБ, однако, необходимы до-
полнительные доказательства рандомизированных 
контролируемых исследований.

Значительное увеличение меди (Р<0,01) и ко-
бальта (Р<0,01), а также снижение содержания желе-
за в крови рожениц (Р<0,05), сенсибилизированных 
к резус-фактору, дети которых перенесли тяжелую 
желтушную форму ГБН, могут служить дополнитель-
ными показателем сенсибилизации беременных и 
могут быть одним из признаков, указывающим на 
наличие гемолитической болезни плода.

Выводы.
Содержание железа, меди, кобальта и цинка в 

крови новорожденных и матерей при гемолитиче-
ской болезни отличается от нормального содержа-
ния их и изменяется в динамике болезни. Отмечена 
зависимость уровня МЭ в крови новорожденных и 
матерей от клинических форм и тяжести ГБ.

При отечной форме ГБ в пуповинной крови и в 
крови матерей количество железа резко снижено 
(11,75±1,1 и 20,25±1,3; p<0,01), меди увеличено 
(44,94±8,11и 51,14±4,77; p<0,01), а количество 
кобальта и цинка близко по уровню к содержанию 

Рис. 4. Изменение среднего содержания цинка в крови новорожденных и их матерей в динамике  
при различных формах гемолитической болезни (мкмоль/л)

Fig. 4. Change in the mean zinc contents in the blood of newborns in different forms of hemolytic disease  
and their mothers over time (µmol/L).
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их в крови матерей и детей контрольной группы 
(7,47±2,87; 9,16±2,39 и 43,59±9,61; 40,54±10,0, со-
ответственно). 

При тяжелой желтушной форме ГБ в пуповин-
ной крови количества железа и цинка уменьшено 
(21,45±1,35; 23,4±1,15 и 30,6±4,11; 47,73±5,10 соот-
ветственно, p<0,05- 0,0), в венозной крови в период 
желтухи содержание железа и цинка увеличивается 
(24,8±1,1 и 37,85±2,7 соответственно, p<0,05), а к 
моменту клинического выздоровления превышает 
контрольные цифры (29,75±1,45 и 48,49±6,5 соответ-
ственно,  p<0,05). Содержание меди и кобальта уве-
личено в пуповинной крови (28,53±3,22 и 11,47±8,8; 
p<0,05) и особенно в период желтухи (35,73±6,85 
и 14,83±2,05; p<0,01). К моменту клинического вы-
здоровления количество кобальта снижается до 
первоначальных цифр, а содержание меди оста-
ется прежним. В крови матерей содержание меди 
и кобальта увеличено в сравнении с контрольной 
группой (p<0,05) и близко к наличию их в крови но-
ворожденных в период желтухи. Количество железа 
уменьшено, а количество цинка в крови – близко к 
норме.

При среднетяжелой желтушной форме ГБ со-
держание железа в пуповинной крови и в период 
желтухи (Rh-и АВО-несовместимости) увеличе-
но (31,75±1,65 и 32,0±1,85; p<0,05), и к моменту 
клинического выздоровления уменьшается до 
нормы (26,0±0,85). Содержание меди, кобалльта и 
цинка увеличено в пуповинной крови (32,34±1,97; 
15,91±1,70 и 50,24±4,25 соответственно, p<0,05), в 
период желтухи содержание меди и цинка увели-
чивается (40,22±3,54 и 64,1±5,99, соответственно, 
p<0,05), а количества кобальта остается прежним. К 
моменту клинического выздоровления содержание 
меди не изменяется, цинка увеличивается (38,2±3,2), 
а кобальта уменьшается (52,0±9,6). В крови матерей 
содержание железа и цинка соответствовало норме. 
Количество меди и кобальта при резус-несовмести-
мости увеличено (38,2±3,2 и 8,82±1,63 соответствен-
но, p<0,05), а при ГБН вследствие АВО-несовмести-
мости количество кобальта уменьшено (9,16±2,32).

При легкой желтушной форме ГБН содержание 
железа, меди и цинка в пуповинной крови соот-
ветствует норме, а количество кобальта увеличено 
(13,61±1,7). В крови матерей количество железа, 
меди и цинка, как и у новорожденных, близко к нор-
ме, а содержание кобальта увеличено (16,49±2,2).

Высокое содержание меди и кобальта, а также 
снижение содержания железа в крови рожениц с 
резус-отрицательной принадлежностью крови, могут 
служить показателями сенсибилизации беременной 
и могут быть одним из прогностических маркеров, 
указывающих на наличие гемолитической болезни 
у плода. 

Таким образом, результаты нашего исследования 
указывают на необходимость определения уровней 
железа, меди, кобальта и цинка в крови новорожден-
ных и их матерей при гемолитической болезни, что 
может иметь существенное значение для улучшения 
диагностики, разработки эффективных методов 
лечения и прогнозирования исходов заболевания.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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