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Вовед: Многу заболувања, кај предвреме родените деца, се чини дека се во релација 

со дејството на реактивните кислородни видови. Извесно е дека оксидантите имаат одредена 

улога и во етиопатогенезата на некоњугираната хипербилирубинемија.  

Цели: Со цел да ја испитаме валидноста на хипотезата дека важен фактор во 

механизмот на оксидативна повреда кај прематурните со хипербилирубинемија е зголемениот 

оксидативен стрес (во првиот ден од животот) во релација со антиоксидантите, ја одредивме 

еритроцитната активност на супероксид дисмутазата (SOD) и глутатион пероксидазата (GPx), 

како и нивото на селен (Se) кај новородени деца.  

 Методи: Во студијата беа вклучени 50 термински родени деца (А) и 43 предвреме 

родени, кои согласно нивната состојба кон крајот на првата недела од животот, беа поделени 

на: здрави прематурни (B=25) и прематурни со хипербилирубинемија (C=18). Испитуваните 

антиоксиданти беа одредувани во крв од папочна врвца, непосредно по раѓањето. За секое 

новороденче беа регистрирани и гестациската возраст, родилната телесна маса и Апгар 

скорот.   

Резултати: Добиените резултати индицираат маркантно понизок антиоксидативен 

капацитет на прематурните деца; сигнификантно пониска SOD и GPx активност и Se 

концентрација во однос на термински родените (p<0.001, за сите). Кај прематурните со 

хипербилирубинемија, регистриравме високо зголемена SOD активност и понатамошно 



драматично намалување на GPx и Se, во споредба со здравите прематурни (p<0.001, за сите). 

Дисбалансот во ензимската активност, беше проследен од сигнификантно покачување на 

плазмениот тотален билирубин (p<0.001). Овие податоци сугерираат евалуација на 

хипербилирубинемијата од една друга перспектива. Покачената SOD активност го зголемува 

формирањето на хидроген пероксид (H2O2), додека ниската GPx активност не може да ги 

заштити неонаталните еритроцити од цитотоксичниот ефект на високото ниво на H2O2. 

Заклучоци: Се наметнува заклучокот, дека првиот (SOD) и вториот (GPx) чекор од 

антиоксидативниот одбранбен механизам мора да бидат балансирани, како би се 

превенирала оксидативната повреда на еритроцитните клеточни мембрани. Неадекватната 

заштита би можела да доведе до хемолиза на еритроцитите, резултирајќи со 

хипербилирубинемија.  

 

Клучни зборови: прематурни бебиња, хипербилирубинемија, оксидативен стрес, 

антиоксиданти.  
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Background: Many illnesses in pre-term infants are thought to be related to the action of 

reactive oxygen species and now it is conceivable that oxidants play a certain role in the 



etiopathogenesis of unconjugated hyperbilirubinemia. We hypothesized that an important factor in 

the mechanism of oxidative injury in hyperbilirubinemic infants on the first day of life would be 

increased oxidative stress in relation to antioxidants.  

Aim: Current study was designed to measure antioxidant enzyme activities of superoxide 

dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GPx) and selenium (Se) levels in cord blood of 

newborns, and to emphasize the importance of these substances.     

Method: Healthy full-term reference group (A=50) as well as 43 pre-term infants were 

subjected in this study. According to the infant’s condition at the end of the 1st week of life, pre-

terms were additionally divided in: healthy control (B=25) and hyperbilirubinemic group (C=18). 

Investigated antioxidants were measured in umbilical cord blood immediately after the delivery, and 

perinatal variables (gestational age, birth weight and Apgar score) were recorded.   

Results: The obtained results indicate markedly lower antioxidant capacity of pre-term 

infants compared with full-terms, resulting in decreased SOD and GPx activities, and lower Se levels 

(p<0,001, for all). In the hyperbilirubinemic group, we marked significant increase in SOD activity vs. 

healthy pre-terms (p<0.001), while GPx and Se were furthermore decreased (p<0.001, for both). 

Alterations in enzyme activities were accompanied by significant increase in bilirubin level (p<0.001). 

These data suggests that hyperbilirubinemia should be evaluated from a different perspective. SOD 

increases the formation of hydrogen peroxide (H2O2), and may be assumed that oxidative injury 

occurs because of the cytotoxic effect of the high level of H2O2, while low GPx activity is unable to 

protect neonatal erythrocytes from this oxidation.  

Conclusions: Activity of first (SOD) and second (GPx) step antioxidant enzymes must be 

balanced to prevent oxidative damage in cells. The inadequate antioxidant defense may cause 

erythrocyte hemolysis, resulting with hyperbilirubinemia. 

 

Key words: Prematures, Hyperbilirubinemia, Oxidative stress, Antioxidants. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 


