
ферритин) [3], так как количество освободившегося микроэлемента превышает 
имеющиеся возможности белков на фоне незрелых структур печени, где эти белки 
синтезируются. Таким образом, свободное железо становится доступным для 
микрофлоры [2], что и приводит к манифестации пневмонии в раннем 
неонатальном периоде и подтверждается преимущественным высевом возбудителя 
из секрета верхних дыхательных путей.

Заключение. Таким образом, проведенное исследование указывает на 
патогенетическую значимость нарушения обмена железа в механизмах развития 
пневмонии и подтверждает наличие прямой зависимости бактериальной 
микрофлоры от избытка железа. Это позволяет продолжить исследования по 
обмену железа у пациентов с тенденцией к развитию сепсиса, так как открывает 
новые перспективы, как в лечении пневмоний, так и в снижении заболеваемости 
в раннем неонатальном периоде.
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