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Apstrakt

Uvod/Cilj. Postasfiktička lezija miokarda kod novorođene de-
ce može biti klinički neprimetna. Poslednjih godina raste intere-
sovanje za primenu srčanog troponina I (cTnI), u proceni peri-
natalne asfiksije i hipoksičke lezije miokarda. Cilj ove studije bio
je da se utvrdi povezanost ranog porasta nivoa cTnI sa krajnjim
ishodom kod vitalno ugrožene asfiktične novorođenčadi. Me-
tode. Prospektivnom studijom bilo je obuhvaćeno 78 ispitani-
ka podeljenih u III grupe. Grupa I obuhvatala je 39 novoro-
đenčadi (24 prevremeno rođenih i 15 u terminu) sa dijagnozom
perinatalne asfiksije i kompletnim oporavkom ili sa neurološ-
kim sekvelama, ali bez smrtnog ishoda. Grupa II obuhvatala je
10 novorođenčadi (6 prevremeno rođenih i 4 u terminu) sa di-
jagnozom perinatalne asfiksije praćene teškom kardiorespira-
tornom insuficijencijom ili multiorganskom disfunkcijom (3 ili
više organa) i obaveznim smrtnim ishodom. Grupa III obu-
hvatala je 29 zdrave, terminske novorođenčadi. Svim ispitani-
cima određen je nivo cTnI u serumu tokom prva 24–48 h po
rođenju. Rezultati. U grupi I zabeležena je statistički znatno
viša srednja vrednost cTnI (0,082 ± 0,166 μg/l) u odnosu na
grupu III (zdrava novorođenčad). U grupi I primenu inotropa
zahtevalo je 16/39, a primenu konvencionalne ventilacije
21/39 novorođenčadi. U grupi II zabeležena je najviša srednja
vrednost cTnI od 0,425 ± 0,307 μg/L, a svi ispitanici zahtevali
su primenu konvencionalne ventilacije i inotropa. U grupi III
zabeležena je najniža srednja vrednost cTnI (0,0186 ± 0,0286
μg/L). Zaključak. Porast nivoa cTnI u serumu mogao bi da se
koristi kao marker perinatalne asfiksije i prediktor eventualnih
posledica  i/ili smrtnog ishoda.

Ključne reči:
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Abstract

Background/Aim. Myocardial cell lesion in newborns may
be clinically occult. In recent years there has been shown
growing interest in the use of cardiac troponin-I (cTnI) in
relation to perinatal asphyxia and hypoxic myocardial lesion.
The aim of this study was to determine a relationship be-
tween high cTnI levels and outcome in critically ill new-
borns with perinatal asphyxia. Methods.  In this study 78
patients were divided into three groups. The group I in-
cluded 39 newborns (15 term and 24 preterm) with perinatal
asphyxia, with no deaths, only full or partial (with some
neurological sequels) recovery. The group II included 10
newborns (6 preterm and 4 term), with perinatal asphyxia
who died, with critical cardio-respiratory problems and
multiorgan dysfunction. The group III included 29 healthy
term newborns. A level of cTnI in all three groups was
measured within 24–48 hours after delivery. Results. A sta-
tistically significant higher value of cTnI (0.082 μg/l ±
0.166) was found in group I than in the group III (healthy
newborns). In the group I, 21/39 newborns required respi-
ratory and 16/39 required pressure support. In the group II,
the largest average value of cTnI of 0.425 ± 0.307 was
found. All of the newborns in the group II required respi-
ratory and pressure support. In the group III the lowest av-
erage value of cTnI (0.0186 μg/L ± 0.0286) was found.
Conclusions.  High cTnI levels could be used as markers
of perinatal asphyxia and even as predictors of future out-
comes and/or mortality.

Key words:
troponin I; myocardial ischemia; asphyxia
neonatorum.

Uvod

Ishemija i nekroza miokarda sreće se kod 25–51% no-
vorođene dece u sklopu perinatalne asfiksije 1. Delovanje as-

fiksije na kardiovaskularni sistem novorođenčeta, klinički se
ispoljava najčešće u vidu tranzitorne miokardne ishemije
koja, uglavnom, ima dobru prognozu i ne ostavlja posledi-
ce 2–6. Sa druge strane, asfiksija može da dovede do uspore-
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nog prelaska fetalnog na neonatalni tip cirkulacije, a u najte-
žim slučajevima do kompletnog cirkulatornog kolapsa i teške
kongestivne srčane insuficijencije 7–10.

Osnovni uzrok srčane insuficijencije kod asfiktičkog
novorođenčeta je „hipoksičko-hipotenzivna ishemijska lezija
sa nekrozom“ 2. Ishod zavisi kako od stepena oštećenja srča-
nog mišića, tako i od stepena oštećenja drugih vitalnih orga-
na 2, 7–10.

Poslednjih godina u porastu je interesovanje za primenu
biohemijskih markera za detekciju klinički nemanifestne le-
zije miokarda 11–17. Pored srčanih troponina I i T (cTnI i
cTnT) kao visokosenzitivnih (96–99%) i specifičnih (78–
88%) markera miokardne nekroze 3, 5, 13, 16–20, korišćeni su i
drugi standardni biohemijski markeri: kreatin kinaza (CK),
CK-MB i CK-MM izoforme, laktat dehidrogenaza (LDH),
atrijalni natriuretski peptid (ANP), moždani natriuretski
peptid (BNP), NT pro BNP, mijeloperoksidaza, mioglobin,
fatty acid-binding protein (FABP), glycogen phosphorylase
BB (GPBB), visokospecificni faktori inflamacije (CRP,
fibrinogen, interleukin 6, citokini, ICAM) i dr. 9, 20–27.

Za razliku od odraslih, kod novorođene dece ne postoji
dovoljan broj kliničkih studija koje koriste primenu cTnI i
drugih biohemijskih markera za kvantitativnu procenu hipo-
ksičke lezije miokarda i perinatalne asfiksije, niti su utvrđene
njihove referentne vrednosti 1, 5, 10–16, 21–31.

Cilj ove studije bio je da se utvrdi da li se nivo cTnI u se-
rumu može koristiti u proceni perinatalne asfiksije i hipoksičke
lezije miokarda u jedinicama intenzivne neonatalne nege.

Metode

Prospektivnom studijom koja je obavljena u Centru za
neonatologiju Pedijatrijske klinike i porodilištu Ginekološko-
akušerske klinike u Kliničkom centru Kragujevac, u periodu
od avgusta 2007. do maja 2008. god., obuhvaćeno je 78 is-
pitanika koji su bili podeljeni u tri grupe. Grupa I obuhvatala
je 39 novorođenčadi, 22 muškog i 17 ženskog pola, 24 prev-
remeno rođenih i 15 rođenih u terminu, telesne mase od 770
do 4 000 g, koji su po definiciji imali kliničke znake postas-
fiktičnog sindroma (Apgar skor u 1. minutu manji od 4, a u
5. manji od 7), sa kompletnim oporavkom ili sa neurološkim
sekvelama (leukomalacija i/ili intrakranijalna hemoragija),

ali bez smrtnog ishoda. Grupa II obuhvatala je 10 novoro-
đenčadi, 5 muškog i 5 ženskog pola, 6 prevremeno rođenih i
4 rođena u  terminu, telesne mase od 570 do 4 350 g, Apgar
skor u 1. minuta manji od 4, a u 5. manji od 7, sa razvojem
teške kardiorespiratorne ili multiorganske insuficijencije (tri
ili više ogana) i obaveznim smrtnim ishodom. Grupa III obu-
hvatala je 29 novorođenčadi, 14 muškog i 15 ženskog pola,
rođeni iz normalne trudnoće i porođaja u terminu, gestacijske
starosti od 38 do 41 nedelje, telesne mase od 3 100 g do
3 950 g, Apgar skora u 5. minutu 9 ili 10.

Iz studije su bila isključena novorođena deca sa urođe-
nim srčanim manama, hromozomskim aberacijama, ili doka-
zanom sepsom (pozitivna hemokultura), sa ciljem da se iz-
begne porast troponina druge etiologije.

Svoj deci određen je nivo cTnI u serumu, tokom prva
24–48 h po rođenju, tehnikom immunoassay, u laboratoriji
Kliničkog centra u Kragujevcu, na aparatu mini Vidas firme
bioMerieux (Yunycom u Srbiji), ultra metodom, sa moguć-
nošću ponavljanja na 4 sata. Normalnim nalazom, u ovoj la-
boratoriji, smatra se vrednost cTnI-ultra < 0,01 µg/L, a gra-
ničnim referentnim vrednostima od 0,01–0,16 µg/L.

Statistička obrada dobijenih podataka izvršena je Stu-
dentovim t-testom (Gosset) i Fišerovim (Fisher) testom, a za
ispitivanje povezanosti praćenih parametara korišćen je koe-
ficijent linearne korelacije.

Rezultati

Grupu I, grupu bolesne, tj. asfiktične novorođenčadi
(bez smrtnog ishoda) činilo je 39 ispitanika, prosečne gesta-
cijske starosti 34,9 ± 4,855 nedelja, prosečne telesne mase
2 440 ± 958,2 grama i prosečnog Apgar skora u 5. minutu
5,0 ± 2,096 (tabela 1). Srednja vrednost cTnI u ovoj grupi is-
pitanika iznosila je 0,082 ± 0,166 μg/L, sa rasponom od mi-
nimalno < 0,01 do maksimalno 0,86 μg/L (tabela 2).

Primenu mehaničke ventilacije (sa i bez primene inot-
ropa) zahtevao je 21 od 39  ili 53,8% ispitanika, a prosečan
broj dana primenjene mehaničke ventilacije iznosio je
8,18 ± 11,53 dana, sa rasponom od minimalno 5 do maksi-
malno 44 dana. Prosečan nivo cTnI, u grupi asfiktične novo-
rođenčadi, koja su zahtevala kardio-respiratornu potporu iz-
nosio je 0,176 ± 0,27 μg/L.

Tabela 1
Prosečne vrednosti telesne mase (TM), gestacijske starosti (GN) i Apgar skora (AS)  u posmatranim grupama

ґ ± SDIspitanici Broj ispitanika TM (g) GN (nedelja) AS (u 5. min.) p

Umrli 10 2 566 ± 1 407 34 ± 6,04 4 ± 2,976
Bolesni 39 2 440 ± 958,2 34,9 ± 4,855 5 ± 2,096 > 0,05*

Zdravi 29 3 506 ± 321,37 40,1 ± 0,907 9,03 ± 0,325    < 0,05**
*p – značajnost razlike između bolesnih i umrlih u analiziranim varijablama (TM,GN i AS); **p – značajnost razlike između zdravih i bolesnih,
odnosno zdravih i umrlih

Tabela 2
Prosečne vrednosti nivoa srčanog troponina I – cTnI u posmatranim grupama

ґ ± SD pIspitanici Broj ispitanika cTnI (µg/L) Studentov t-test Fisherov test
Umrli 10 0,425 ± 0,307 < 0,05 < 0,05***
Bolesni 39 0,08187 ± 0,166 < 0,05 < 0,01**
Zdravi 29 0,0186 ± 0,0286 < 0,05 < 0,01*

*p – značajnost razlike između zdravih i bolesnih; **p – značajnost razlike između zdravih i umrlih;
***p – značajnost razlike između bolesnih i umrlih
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Detaljnijom analizom ovih ispitanika ustanovljeno je da
primenu mehaničke ventilacije bez primene inotropa zahtevalo
10 od 39 ili 25,64% ispitanika. Kod njih je zabeležen značajan
porast nivoa cTnI u serumu od 0,099 ± 0,27 μg/L  (tabela 3).

Primenu inotropa (tenzija ispod P10 za gestacijsku sta-
rost i telesnu masu) zahtevalo je 16 od 39 ili 41,03% ispita-
nika. Istovremenu primenu mehaničke ventilacije i inotropa
zahtevalo je 11 od 39 ili 28,21% ispitanika, dok je kod 5 od
39 ili 12,82% ispitanika primenjen samo inotrop. Prosečan
nivo cTnI, kao i ostale osnovne karakteristike ispitanika (te-
lesna masa, gestacijska starost i Apgar skor u 5. minuta), pri-
kazani su u tabeli 3.

Kardiorespiratornu potporu nije zahtevalo 13 od 39 ili
33,33% ispitanika, a prosečan nivo cTnI kod ovih ispitanika
bio je najniži i iznosio 0,065 ± 0,06 μg/L.

Grupu II, grupu asfiktične novorođenčadi, sa smrtnim
ishodom  činilo je 10 ispitanika, prosečne gestacijske starosti
34 ± 6,04 nedelja, prosečne telesne mase 2 566 ± 1 407 g i
prosečnog Apgar skora u 5. minutu 4 ± 2,976 (tabela 1). Sre-
dnja vrednost cTnI, u ovoj grupi ispitanika, iznosila je

0,425 ± 0,307 μg/L, sa rasponom od minimalno 0,14 do ma-
ksimalno 0,96 μg/L (tabela 2).

Istovremenu primenu inotropa i mehaničke ventilacije
zahtevalo je svih 10 ispitanika. Prosečan broj dana primenje-
ne mehaničke ventilacije iznosio je 14,9 ± 23,7 dana, sa ras-
ponom od minimalno jednog do maksimalno 76 dana.

Grupu III, grupu zdrave novorođenčadi činilo je 29 is-
pitanika, prosečne gestacijske starosti 40,1 ± 0,907 nedelja,
telesne mase 3 506 ± 321,37 grama i Apgar skora u 5. mi-
nutu 9,03 ± 0,325 (tabela 1). Prosečan nivo cTnI u serumu,
u ovoj grupi iznosio je 0,0186 ± 0,0286 μg/L, sa rasponom
od minimalno < 0,01 do maksimalno 0,12 μg/L (tabela 2,
sika 1).

Korelacija nivoa cTnI u serumu sa telesnom masom,
gestacijskom starošću i Apgar skorom u 5. minutu, u analizi-
ranim grupama, prikazana je koeficijentima linearne korela-
cije u tabeli 4.
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Sl. 1 – Prikaz prosečnih vrednosti i standardne devijacije
nivoa troponina I (cTnI) u serumu u posmatranim grupama

(μg/L)

Diskusija

Poslednjih godina za dokazivanje akutnog infarkta
miokarda u laboratoriji Kliničkog centra u Kragujevcu ko-
risti se druga generacija srčanog troponina I, troponin
assys cTnI-ultra, prema preporukama The European
Society of Cardiology and American College of
Cardiology (ESC/ACC). Troponin I-ultra predstavlja vi-
sokosenzitivan (96%) i visokospecifičan (94%) marker
hipoksične lezije i nekroze miokarda i kod odraslih se ko-
risti kao zlatni standard. Prema novijim studijama, kao cut
off vrednost cTnI ultra, u serumu (99%), u zdravoj odras-

Tabela 3
Prosečne vrednosti telesne mase (TM), gestacijske starosti (GN) i Apgar skora (AS) u grupi bolesne (asfiktične)

novorođenčadi, u korelaciji sa primenom konvencionalne ventilacije i/ili inotropa
ґ ± SDTretman

Broj
ispitanika

TM (g) GN (nedelja) AS (u 5. min.) cTnI (µg/L)
p

Fisherov
test

a, b 11 1 954 ± 1 077,7 32 ± 4,93 5 ± 2,55 0,085 ± 0,13
b, c 5 2 646,15 ± 617,79 36,7 ± 2,1 6 ± 2,97 0,069 ± 0,089 > 0,05**

a, d 10 2 360,9 ± 1014,8 33,5 ± 4,98 5 ± 1,35 0,099 ± 0,27
c, d 13 3 050 ± 807,29 38,9 ± 3,24 6 ± 1,85 0,065 ± 0,06 < 0,05*

*p – između grupa (a, d) i (c, d) postojala je značajna razlika u nivou cTnI, telesnoj masi (TM) i gestacijskoj starosti (GN), ali ne i u AS; **p – između grupa (a,
b) i (b, c); u preostalim kombinacijama nije uočena značajna razlika u nivou cTnI i AS, ali je između grupa (a, b) i (c, d) postojala značajna razlika (p < 0,01) u
TM i GN
a – primena konvencionalne ventilacije; b – primena inotropa; c – bez primene konvencionalne ventilacije;  d – bez primene inotropa

Tabela 4
Korelacija nivoa srčanog troponina-I (cTnI) u serumu sa telesnom masom (TM),

gestacijskom starosti (GN) i Apgar skorom (AS)
Pirsonovi koeficijenti korelacijeIspitanici TM (g) GN (nedelja) AS (u 5. min.) p

Umrli -0,03 -0,20 0,588*
Bolesni 0,0945 0,1487 -0,129
Zdravi -0,2308 0,1973 -0,033

> 0,05

*najviši stepen korelacije niskog AS i porasta nivoa cTnI zabeležen je u grupi umrle dece
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loj populaciji predložen je nivo od 0,04 µg/L, na hipoksi-
čku leziju miokarda ukazuju vrednosti od 0,04 do 0,49
µg/L, dok vrednosti > 0,5 µg/l, dokazuju akutni infarkt
miokarda 32.

Merenje serumske koncentracije cTnI kod novorođene
dece još uvek se ne koristi rutinski za procenu subkliničke i
klinički manifestne hipoksije miokarda i perinatalne asfiksi-
je. Ova studija imala je za cilj da proceni koliko bi bilo op-
ravdano korišćenje ovog biohemijskog markera kao klinič-
kog markera asfiksije i hipoksičke lezije miokarda u jedini-
cama intenzivne neonatalne nege.

Prema podacima iz literature, srednje vrednosti cTnI (>
P95), kod zdrave, terminske novorođenčadi variraju od mini-
malno 0,01 do čak 3,0 μg/L. Većina studija sugeriše kao li-
mit koncentraciju cTnI od 1,8 μg/L 4, 11, 12, 15.  Ovako velike
varijacije serumske koncentracije cTnI kod zdrave, termin-
ske novorođenčadi, Trevisanuto i sar. 4, 5, 11 objašnjavaju vari-
ranjem vremenskog intervala uzimanja uzoraka za analizu,
eventualnim prisutvom  hiperbilirubinemije, hemolize, bub-
režnih oboljenja, dugotrajnom primenom tokolitika ili pree-
klampsijom majke.

U našem radu, metodom slučajnog uzorka, u porodilištu
Ginekološko-akušerske klinike, Kliničkog centra u Kraguje-
vcu, izdvajana su zdrava, terminska novorođenčad, kod kojih
je iz etičkih razloga, uziman uzorak krvi za analizu iz umbi-
likalne vene, neposredno po rođenju. U ovoj grupi, zabeleže-
na je najniža srednja vrednost cTnI (0,0186 ± 0,0286 μg/L),
slično rezultatima drugih autora 10–12.

Ispitanici koji su činili grupu asfiktične novorođenčadi
sa i bez smrtnog ishoda, izdvajani su prema navedenim krite-
rijumima u Odeljenju intenzivne nege, Centra za neonatolo-
giju, Pedijatrijske klinike, Kliničkog Centra u Kragujevcu.
Telesna masa, gestacijska starost i Apgar skor u 5. minutu, u
grupi bolesne tj. asfiktične novorođenčadi bez smrtnog isho-
da, bili su očekivano znatno niži u odnosu na grupu zdrave
novorođenčadi, dok se navedene varijable nisu značajno raz-
likovale u odnosu na grupu asfiktične novorođenčadi sa
smrtnim ishodom.

Asfiktičnoj novorođenčadi, sa i bez smrtnog ishoda,
uzorci krvi za analizu uzimani su u prva 24–48 h postnatal-
nog života, iz periferne vene, prilikom uzimanja drugih ru-
tinskih analiza, jer se najčešće radilo o deci koja su tran-
sportovana iz udaljenih porodilišta. Sa druge strane, zbog te-
škog opšteg stanja, (stanje šoka, diseminovana intravaskular-
na koagulacija i dr), ili kada se radilo o ekstremno nezreloj
deci, (telesna masa < 1 000 grama i gestacijska starost < 28
nedelja), bilo je otežano uzimanje uzoraka, pa su se analize
ponavljale > 24–48 h.

Analizom prosečnih vrednosti nivoa cTnI u serumu, u
grupi bolesne tj. asfiktične novorođenčadi (bez smrtnog is-
hoda), zabeležen je statistički znatno viši nivo cTnI, u od-
nosu na grupu zdrave novorođenčadi (0,082 ± 0,166 μg/L).
Porast nivoa cTnI u ovoj grupi nije bio u značajnijoj kore-
laciji sa telesnom masom, gestacijskom starošću i Apgar
skorom. Ovakvi rezultati ukazuju da bi se cTnI, kao viso-
kosenzitivan i specifičan marker hipoksičke lezije miokrda
mogao koristiti i za retrospektivnu dijagnozu perinatalne
asfiksije 14, 15, 33–38.

U podgrupi asfiktične novorođenčadi, koja su zahtevala
primenu konvencionalne mehaničke ventilacije, sa (11 od
21) i bez primene inotropa (10 od 21 ispitanika), zabeležen je
statistički značajan porast nivoa cTnI (p < 0,05). Analizom
gestacijske starosti uočeno je da su prevremeno rođena deca,
(16 od 21 ispitanika ili 76,19%), statistički znatno češće za-
htevala primenu mehaničke ventilacije u odnosu na termin-
sku novorođenčad (p < 0,01). Prema podacima iz literature,
respiratorni distres sindrom kod prevremeno rođene dece če-
sto je udružen sa perinatalnom asfiksijom i direktno dovodi
do smanjene arterijske oksigenacije, dok, sa druge strane, in-
direktno, primena konvencionalne mehaničke ventilacije po-
nekad može doprineti smanjenju cardiac outputa 12, 14, 22–26.

Porast nivoa cTnI, ali nešto manji od očekivanog, za-
beležen je i u podgrupi dece koja su istovremeno zahtevala
primenu mehaničke ventilacije i inotropa. Analizom gestacij-
ske starosti uočeno je da su ekstremno nezrela novorođenčad
činila 10 od 16 ili čak 62,5% ispitanika, koji su zahtevali
primenu inotropa.

Hipotenzija usled hipovolemije, uz često pridruženu hi-
potermiju, hipoglikemiju i hipokalcemiju, kod ekstremno ne-
zrele dece povećava potrošnju kiseonika i dodatno snižava
kontraktilnost srčanog mišića 2, 35–40. I pored toga, u našem radu
nije ustanovljen značajniji porast nivoa cTnI, kod ovih ispita-
nika (0,01–0,04 μg/L), što se se donekle može tumačiti nezre-
lošću miocita. Sa druge strane, puna ekspresija troponinske
frakcije cTnI nalazi se tek posle 9 meseci postnatalnog života,
pa se iz tih razloga metoda merenja frakcije cTnI smatra nedo-
voljno senzitivnom, kod novorođene dece. El-Khuffash i sar. 41

kao znatno pouzdaniju metodu predlažu merenja frakcije
cTnT, kao jednostavan, ekonomičan i brz postupak, što mi,
kao alternativu, iz objektivnih razloga nismo bili u mogućnosti
da primenimo (ova metoda se ne koristi u laboratoriji Klinič-
kog centra u Kragujevcu).

Ipak, i mali  porast nivoa cTnI u serumu mogao bi da po-
služi da se dijagnostički izdvoji posebna podgrupa ekstremno
nezrele dece, sa mogućim fokalnim oštećenjem miokarda.

U grupi asfiktične novorođenčadi sa smrtnim ishodom,
zabeležen je najveći porast serumske koncentracije cTnI
(0,425 ± 0,307), u našem radu. Takođe, u ovoj grupi zabele-
žena je i najveća korelacija porasta nivoa cTnI u serumu sa
niskim Apgar skorom (0,588), što nije rezultiralo statistič-
kom značajnošću, najverovatnije zbog malog broja ispitani-
ka, kod kojih je ishod bio fatalan.

Porast nivoa cTnI bio je direktno povezan sa primenom
konvencionalne mehaničke ventilacije i inotropa, što ukazuje
da rani porast nivoa cTnI u serumu, kod kritično obolele no-
vorođenčadi, može da ukaže na značajne posledice, pa i
smrtni ishod 41–44.

Zaključak

Nivo cTnI u serumu statistički se značajno razlikovao u
posmatranim grupama: najniži nivo zabeležen je u grupi
zdrave novorođenčadi, znatno viši u grupi asfiktične novoro-
đenčadi bez smrtnog ishoda, a najviši u grupi asfiktične no-
vorođenčadi sa smrtnim ishodom. Time je potvrđeno da bi se
nivo cTnI u serumu mogao koristiti u proceni perinatalne as-



Volumen 66, Broj 11 VOJNOSANITETSKI PREGLED Strana 885

Simović A, et al. Vojnosanit Pregl 2009; 66(11): 881–886.

fiksije i hipoksičke lezije miokarda, sa mogućnošću predvi-
đanja značajnih posledica, pa i smrtnog ishoda. Nagli porast
koncentracije cTnI u serumu, kod kritično obolele novoro-
đenčadi, bio je povezan sa primenom mehaničke ventilacije i
inotropa, dok nije bio u značajnijoj korelaciji sa telesnom
masom, gestacijskom starošću i Apgar skorom u 5. min. To
ukazuje da bi cTnI mogao imati veću prediktivnu vrednost
od Apgar skora, kao kliničkog markera asfiksije.

Na kraju, možemo da zaključimo da bi rutinsko određi-
vanje srčanog troponina u serumu, u jedinicama intenzivne
neonatalne nege, doprinelo boljoj proceni perinatalne asfik-
sije, smanjenju mogućih sekvela, a time i perinatalnog mor-
biditeta i mortaliteta.

Dobijeni rezultati merenja nivoa cTnI mogli bi da pos-
luže kao osnova za dalja klinička istraživanja u cilju uvođe-
nja novih pouzdanijih laboratorijskih merenja.
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