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УВОД

Постасфиктичкиилипостхипоксичкисин
дром(statusposthypoxiam)новорођенчета
обухватацеребралне,кардиоваскуларне,
плућне,метаболичкеидругекомпликаци
јеразличитогинтензитетаитрајања[1,2].

Неонаталнаенцефалопатијајеесенцијал
никритеријумзапостнаталнодијагности
ковањеперинаталнеасфиксије[1,2].Нај
чешћеседефинишеСарнатовим(Sarnat)
скором[3],каокомбинацијомклиничког
иелектрофизиолошког(ЕЕГ)скора.Овај
систембодовањауведенје1976.годинеи
користисезапроценустадијумахипоксич
коисхемијскеенцефалопатије(ХИЕ).Из
водисеупрва24сатапорођењуиможесе
користитизаудаљенупрогнозу[3,4].

ПрогнозаХИЕјеудиректнојвезисње
номтежином[1,5,6,7].ДокпрвистепенХИЕ
углавномимадобрупрогнозу,самомалиброј
децесазначајноменцефалопатијомпрежи
вљавабезпоследица.Врлочестокодново
рођенедецесадругимдотрећимстадијумом
ХИЕнастајудуготрајнепоследице,каошто
суцеребралнапарализа,кашњењеупсихомо
торномразвоју,оштећењавидаи/илислуха

ибихејвиоралнипроблемиилиминимална
церебралнадисфункција.Уосновицеребрал
ногоштећењајеранаћелијскасмрт,анајве
роватнијимеханизамсезасниванаутицају
производаслободнихкисеониковихрадика
ла,уласкуунутарћелијскогкалцијумаиапоп
този.Ранолечењесезасниванаблокирању
овихпроцесаиограничавањусекундарног
оштећењаможданихћелија[8].

Срчанитропонини(cTn)посталисуда
настзв.златнистандардудијагностиковању
акутногинфарктамиокардакододраслих
особа[915].Последњихгодинаужижиин
тересовањанаучнејавностијењиховапри
менауоткривањуклиничкинеманифестне
лезијемиокарда[1620],тејеодређивање
њиховогнивоаусерумунашлоприменуи
ураномиспитивањуХИЕ,каоиупроцени
ризиказазначајноцеребралнооштећење,
односноевентуалнисмртниисход[2125].

ЦИљ РАДА

Циљрадабиоједасеутврдизначајностразли
кеунивоусрчаногтропонинаИ(cTnIultra)
упрва24часа,односноупрвих48часова
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КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Ср ча ни тро по ни ни И и Т се по след њих го ди на све че шће ко ри сте као ди јаг но стич ки и прог-
но стич ки па ра ме три ис хе миј ског оште ће ња ср ца од ра слих и но во ро ђен ча ди.
Циљ ра да Циљ ра да је био да се ис пи та зна чај ср ча ног тро по ни на И (cTnI) дру ге ге не ра ци је као 
ра ног ин ди ка то ра по сто ја ња и те жи не хи пок сич ко-ис хе миј ске ен це фа ло па ти је (ХИЕ) код но во ро-
ђен ча ди.
Ме то де ра да Ис пи та но је 55 тер мин ске но во ро ђен ча ди са ХИЕ, ди јаг но сти ко ва ном на осно ву кли-
нич ког на ла за и ул тра звуч ног пре гле да цен трал ног нер вног си сте ма. Кон цен тра ци ја cTnI-ultra у 
се ру му од ре ђи ва на је иму но ен зим ском ме то дом у пр ва 24 ча са до 48 ча со ва по ро ђе њу, а до би је ни 
ре зул та ти су упо ре ђи ва ни с вред но сти ма истог па ра ме тра код 36 здра ве но во ро ђен ча ди та ко ђе 
ро ђе не у тер ми ну (кон трол на гру па).
Ре зул та ти Кон цен тра ци ја cTnI-ultra у се ру му би ла је зна чај но ве ћа (р<0,0005) у гру пи но во ро-
ђен ча ди са ХИЕ (0,135±0,207 µg/l; ме ди ја на 0,07 (0,01-0,16) µg/l) у од но су на кон трол ну гру пу 
(0,0183±0,026 µg/l; ме ди ја на 0,01 (0,01-0,01) µg/l), при че му се ни во cTnI-ultra по ве ћа вао сра змер но 
кли нич ким ста ди ју ми ма ХИЕ. По ве ћа ње cTnI-ultra ве ће од 0,12 µg/l ука зи вало је на зна чај но це ре-
брал но оште ће ње, са сен зи тив но шћу од 75% и спе ци фич но шћу од 72,2%, док је ни во cTnI-ultra ве ће 
од 0,13 µg/l био зна ча јан пре дик тор смрт ног ис хо да, са сен зи тив но шћу од 76,9% и спе ци фич но шћу 
од 73,8%.
За кљу чак Ни во cTnI-ultra у се ру му ви со ко ко ре ли ра с кли нич ким и ул тра звуч ним на ла зом код но-
во ро ђен ча ди са ХИЕ, те се мо же ко ри сти ти као зна ча јан ди јаг но стич ко-прог но стич ки по ка за тељ 
при овом па то ло шком ста њу.
Кључ не ре чи: хи пок сич ко-ис хе миј ска ен це фа ло па ти ја; тро по нин И; но во ро ђен че; прог но за
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порођењу,измеђугрупатерминскеноворођенчадиса
ХИЕионихбезње.Додатнициљјебиодасепрецизно
утврдипредиктивнавредностcTnIultraзазначајно
церебралнооштећење(дифузнацеребралналеукома
лација)и/илисмртниисход.

МЕТОДЕ РАДА

Студијајеобављенаодавгуста2007.дојануара2010.
године.Потипујебиларетроспективнопроспективна
инеинтервентна.Ниједнадијагностичкаметоданије
билакоришћеназбогсаместудије,већјепримењенау
оквируреферентнихнеонатолошкихпротоколаиби
лаодобренаодстранеродитељадеце,увидуписане
сагласности,каоиодлукомЕтичкогодбораматичне
институције(бр.01613).

Наосновупретходноизвршенепилотстудије,где
јекоришћењемФишеровог(Fisher)иСтудентовогtте
стадобијенастатистичкизначајнаразликаунивоу
cTnI,каоосновнојваријаблиупосматранимгрупама
(акојеснагастудије80%,анивостатистичкезначајно
сти0,05),коришћењемготовогстатистичкогпрограма
(www.quantitativeskills.com/sisa/calculations/samsize.htm)
одређеноједајепотребанбројиспитаникауекспери
менталнојгрупи36.Токомоветрогодишњестудије
испитаноје91дете:55терминскеноворођенчадиса
ХИЕ,дефинисаномупрвих12часовапорођењуна
основуСарнатовогскораутриклиничкастадијума
(ХИЕIIII),и36здравеноворођенчадитакођерођене
утермину(контролнагрупа).

Критеријумизаукључењеиспитаникаустудију
билису[1,5,19]:анамнестичкиподациофеталној
асфиксијии/илигинеколошкоакушерскимкомплика
цијама,кардиореспираторнаинеуролошкадепресија
дефинисанаАпгарскором<4упрвомминутуи<7у
петомминутупорођењу,метаболичкаацидозадефи
нисанакаониволактатавећиод3,7 mmol/lупрвих
112часовапорођењу(анализиранјекапиларниарте
ријализованиузораккрвинагасноманализаторуGem
Premier3000),конвулзијеупрвих48часовапорођењу,
хипотонијаиликома,хипотензијаи/илиолигуријаи
мултиорганскаинсуфицијенција.

Критеријумизаискључењеиспитаникаизстудије,
дабисеизбеглоповећањенивоаcTnIдругеетиологије,
билису:доказанаурођенасрчанамана(хипоплазија
левогсрца,вентрикуларнисепталнидефектистеноза
плућнеартеријекодпоједногболесникаиатријални
септалнидефекткоддвадетета),хромозомскаабера
ција(једанболесниксЕдвардсовимсиндромомидва
болесникасДауновимсиндромом)иликонаталнасеп
са(деветиспитаникаспозитивномхемокултуром).

СвимиспитаницимајеодређиваннивоcTnIдру
гегенерацијеусерумуупрва24часадо48часовапо
рођењуимуноензимскомметодомнаапаратуBiomė
rieuxminiVidas,техникомELFA(енгл.enzymelinked
fluorescentassay).Кододраслихособаподнормалним
вредностима(99.перцентил)сматраосенивоcTnIul
traмањиод0,01µg/l,скоефицијентомваријабилно

стиод10%заовајтипимунохемијскоганализатора
(0,010,11µg/l),[26].Кодноворођенчадисејошнезна
референтниопсегзаcTnIдругегенерације,докјеза
cTnIпрвегенерацијеураспонуод0,01до2,8µg/l,у
зависностиодаутора[20,27,28].

ИстовременосодређивањемcTnIultraусеруму
свииспитаницисуподвргнутинеуросонографском
прегледукрозвеликуфонтанелуупрвадваданапо
рођењу.КодиспитаникасранимповећањемcTnIul
traнеуросонографскипрегледисупонављаниједном
недељнотокомпрвогмесецапорођењу.

Заанализуосновнихклиничкиходликаиспитане
децекоришћенесуметодедескриптивнестатистике
–аритметичкасредина,стандарднадевијацијаипро
центи.ЗаприказивањесредњихвредностиcTnI,чија
расподеланијебиланормална,коришћенесуметоде
дескриптивнестатистике–медијана,квартилиипро
центи.Запоређењесредњихвредностиваријаблидве
популацијекоришћенјеМан–Витнијев(Mann–Whit
ney)тест.Далијенеканумеричкаваријаблапогоднада
будемаркериспитиванојепомоћуROCкрива.

РЕЗУЛТАТИ

Контролнугрупучинилоје36новорођенчади–17де
чака(47,22%)и19девојчица(52,78%),просечногге
стационогузрастаод39,8±1,09недељаипросечнете
леснемасенарођењуод3455±352,15грама.Апгарскор
упетомминутуупросекујебио8,94±0,41(медијана9),
апросечанниволактатаусеруму1,038±0,36mmol/l,
медијана0,9(0,81,2)mmol/l.Трудноћаипорођајмајки
испитанедецесупротеклинормално.

ГрупутерминскеноворођенчадисаХИЕчинилоје
55деце–31дечак(56,36%)и24девојчице(43,64%),
просечноггестационогузрастаод39,5±1,32недељаи
телеснемасенарођењуод3429,82±571,27грама.Ва
гиналнимпутемјерођено36деце(65,45%),узвакуум
екстракцијупеторо(9,09%),докје19деце(34,54%)
рођеноцарскимрезом.Апгарскорупетомминутуу
просекујебио4,70±2,19(медијана5),докјепросечан
ниволактатаусерумубио8,63±4,43mmol/l,медија

Tабела 1. Средња вредност (медијана) срчаног тропонина И(cTnI) 
и значајност разлике између испитаника с различитим клиничким 
стадијумима хипоксичко-исхемијске енцефалопатије (HIE) и 
контролне групе
Table 1. The mean of cardiac troponin I (сTnI) and significance of 
the difference between the examinees of various clinical stages of 
hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) and control group

Групе
Groups

Број испитаника
Number of 
examinees

cTnI(µg/l) p

HIEI 23 (41.82%) 0.015 (0.01–0.072)

<0.0005
HIEII 21 (38.18%) 0.04 (0.04–0.1)

HIEIII 11 (20%) 0.17 (0.122–0.267)

Контролна
Control 36 (100%) 0.01 (0.01–0.01)

p – значајност разлике на нивоу p<0,05
р – significance of the difference at p<0.05
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на7,6mmol/l(4,813,3).Конвенционалнамеханичка
вентилацијапримењенајекод31детета(56,36%),а
инотропнилековизбогхипотензије(крвнипритисак
нижиоддесетогперцентилазаодговарајућутелесну
масуигестациониузраст)и/илиолигуријепримењени
сукод23детета(41,82%).Смртниисходзабележенје
код13испитаника(23,64%).

Утабели1приказанесусредњевредностиcTnIultra
(медијана)угрупиноворођенчадисаХИЕIIIIстади
јумаиугрупиздраведеце.Налазитрансфонтанеларне
неуросонографије,поређенисклиничкимстадијумима
ХИЕ,датисуутабели2.Клиничкиинеуросонограф
скиналазбиојенормаланкодсвездраведеце.

УгрупиноворођенчадисаХИЕсредњавредност
cTnI(0,135±0,207µg/l;медијана0,07;0,010,16µg/l)би
лајезначајновећа(p<0,0005)уодносунаконтролну
групу(0,0183±0,026µg/l;медијана0,01;0,010,01µg/l;
Графикон1).НивоcTnIultraсезначајноразликовао
измеђуиспитаникасразличитимстадијумимаХИЕ,
анајвећасредњавредностовогпараметразабележена
јеугрупидецесатрећимстадијумомХИЕ(Табела1).

Кодиспитаникасадругим(4или7,27%)дотрећим
стадијумомХИЕ(11или20%)иранимповећањемни
воаcTnIultraусерумууоченајепозитивнакорелација
сагенерализованимхиперехогенимпољиманатран
сфонтанеларномнеуросонографскомснимку(r=0,719;
p<0,0005).Токомкаснијегклиничкогпраћења(прве
четиринедељепорођењу)кодовихиспитаникасусе
испољилезначајнадепресијаелектрокортикалнеак
тивностиприснимањуелектроенцефалограмаиди
фузнацеребралналеукомалација,дијагностикована
трансфонтанеларномнеуросонографијомилимагнет
номрезонанцијомендокранијума.

Табела 2. Трансфонтанеларни неуросонографски налаз код тер-
минске новорођенчади с различитим клиничким стадијумима 
хипоксичко-исхемијске енцефалопатије (HIE)
Table 2. Transfontanellar neurosonographic finding of the full-term 
newborns with hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE)

Неуросонографски налаз
Neurosonographic finding HIEI HIEII HIEIII

Фокална хиперехогена поља
Focal hyperechogenic fields 20 18 /

Генерализована хиперехогена поља
Generalized hyperechogenic fields / 4 11

Интракранијална хеморагија*
Intracranial hemorrahage* 1 4 2

Без хиперехогених поља и 
интракранијалне хеморагије
Without hyperechogenic fields and 
intracranial hemorrahage

2 / /

* интракранијална хеморагија је била удружена с хиперехогеним пољима
* intracranial hemorrahage was united with hyperechogenic fields

Графикон 3. Сензитивност и специфичност срчаног тропони-
на И као предиктора смртног исхода у групи терминске ново-
рођенчади са ХИЕ (приказани у виду ROC криве: умрли – пре-
живели)
Graph 3. Sensitivity and specificity of cardiac troponin I as a predictor 
of mortality in the group of full-term newborns with HIE (shown as 
ROC curve: died – survived)

Grafikon 1. Srednja vrednost (medijana) srčanog troponina I (cThI) u grupama terminske 
novorođenčadi sa hipoksičko-ishemijskom encefalopatijom (HIE) i bez nje 
Graph 1. The mean of cardiac troponin I (cTnI) in the groups of full-term newborns with and 
without hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) 
 

 
 
 
 
Grafikon 2. Senzitivnost i specifičnost srčanog troponina I kao prediktora značajnog cerebralnog 
oštećenja u grupi terminske novorođenčadi sa HIE (prikazani u vidu ROC krive: sa difuznom 
cerebralnom leukomalacijom i bez nje) 
Graph 2. Sensitivity and specificity of cardiac troponin I as a predictor of significant cerebral 
damage in the group of full-term newborns with HIE (shown as ROC curve: with-without diffuse 
cerebral leucomalacia) 
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Grafikon 3. Senzitivnost i specifičnost srčanog troponina I kao prediktora smrtnog ishoda u grupi 
terminske novorođenčadi sa HIE (prikazani u vidu ROC krive: umrli – preživeli) 
Graph 3. Sensitivity and specificity of cardiac troponin I as a predictor of mortality in the group of 
full-term newborns with HIE (shown as ROC curve: dead – survived) 
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Grafikon 1. Srednja vrednost (medijana) srčanog troponina I (cThI) u grupama terminske 
novorođenčadi sa hipoksičko-ishemijskom encefalopatijom (HIE) i bez nje 
Graph 1. The mean of cardiac troponin I (cTnI) in the groups of full-term newborns with and 
without hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) 
 

 
 
 
 
Grafikon 2. Senzitivnost i specifičnost srčanog troponina I kao prediktora značajnog cerebralnog 
oštećenja u grupi terminske novorođenčadi sa HIE (prikazani u vidu ROC krive: sa difuznom 
cerebralnom leukomalacijom i bez nje) 
Graph 2. Sensitivity and specificity of cardiac troponin I as a predictor of significant cerebral 
damage in the group of full-term newborns with HIE (shown as ROC curve: with-without diffuse 
cerebral leucomalacia) 
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Графикон 1. Средња вредност (медијана) срчаног тропонина И 
(cThI) у групама терминске новорођенчади са хипоксичко-исхе-
мијском енцефалопатијом (ХИЕ) и без ње
Graph 1. The mean of cardiac troponin I (cTnI) in the groups of full-term 
newborns with and without hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE)

Графикон 2. Сензитивност и специфичност срчаног тропонина 
И као предиктора значајног церебралног оштећења у групи тер-
минске новорођенчади са ХИЕ (приказани у виду ROC криве: са 
дифузном церебралном леукомалацијом и без ње)
Graph 2. Sensitivity and specificity of cardiac troponin I as a predictor 
of significant cerebral damage in the group of full-term newborns with 
HIE (shown as ROC curve: with-without diffuse cerebral leucomalacia)
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ПовећањенивоаcTnIвећеод0,12µg/lбилојепре
дикторзначајногцеребралногоштећењасинтервалом
поверењаод76,3%(површинаисподROCкриве0,763;
p=0,019;сензитивност75,0%испецифичност72,7%;
Графикон2).

ПовећањенивоаcTnIвећеод0,13µg/lуказивалоје
наризикодсмртногисхода,синтерваломповерења
од79,1%(површинаисподROC0,791;p=0,002;сен
зитивност76,9%испецифичност73,8%;Графикон3).

ДИСКУСИЈА

ХИЕјенајчешћинеуролошкипоремећајкодноворо
ђенчадирођенеутермину.Благовременодијагностико
вањепоремећајаилечењеоведеце,каоипроценамо
гућихтрајнихпоследицапоњиховнеуролошкиразвој
јестеглавнипроблем,којисеморарешаватиупрвим
данимапорођењудетета[29].Данассеинтензивно
проучаваприменасрчанихтропонинаИиТ(cTnIи
cTnT),каоранихпоказатељаХИЕимогућихпредик
торазначајногцеребралногоштећењаи/илисмртног
исхода,штојебиоосновнициљнашегарада[6,30,31].

РезултатинашестудијесупоказалидасенивоcTnI
поступноповећавао,сразмерноклиничкимстадију
мимаХИЕ.Лакшиоблицинеуролошкогодступањау
групиноворођенчадиспостасфиктичкимсиндромом,
илиХИЕI,билисуудруженисфокалнимхиперехо
генимпољимаилинормалнимналазомнатрансфон
танеларнојнеуросонографији.Уовојгруписузабе
лежененајнижевредностиcTnI,атокомкаснијегнад
гледањанеуролошкиразвојоведецејебионормалан.

ДецасадругимстадијумомХИЕ,фокалнимхипе
рехогенимпољиманатрансфонтанеларномнеуро
сонографскомснимкуинормалнимнивоомcTnIу
серумусутокомкаснијегклиничкогпраћењаимала
добрупрогнозу.Сдругестране,коддецесадругим
дотрећимстадијумомХИЕ,ранимповећањемcTnIу
серумуидифузнимхиперехогенимпољиманатран
сфонтанеларномнеуросонографскомснимкуупрвом
месецупорођењурегистрованајезначајнадепреси
јаелектрокортикалнеактивностиуЕЕГуздифузну
церебралнулеукомалацијунатрансфонтанеларном
неуросонографскомснимкуилиналазумагнетнере
зонанцијеендокранијума.Испитанициовегрупесу
ималиизразитонеповољнупрогнозу(смртниисходје
забележенкод13од15децеили86,66%испитаника).

Наширезултатисупоказалидасеповећањевред
ностиcTnIultraможекориститикаоранипоказатељ

ХИЕ,нарочитокодтерминскеноворођенчадисасфик
сијомизначајнимнеуролошкимдефицитом.Пораст
нивоаcTnIultraвећиод0,12µg/lкодноворођенчади
саХИЕсасензитивношћуод75,0%испецифичношћу
од72,7%указиваојенабудућиразвојдифузнецере
бралнелеукомалације,сазначајнимнеуролошкимсе
квелама,докјеповећањевредностиcTnIвећеод0,13
µg/lсасензитивношћуод76,9%испецифичношћуод
73,8%биопредикторсмртногисхода.

Сличнонашимрезултатима,Каникова(Kanik)иса
радници[31]усвомистраживањукојејеобухватило
34новорођенадететасаХИЕутврдилисудајеповећа
њенивоаcTnIу72.сатупорођењузначајанпредиктор
морталитета,сасензитивношћуод33%испецифично
шћуод80%.Такође,Чалишкан(Çalişkan)исарадници
[24]усвојојстудијикојајеобухватила446новоро
ђенчадиуочилисузначајноповећањевредностиcTnI
(алинеиизоензимаCKMB)коддецесаХИЕуодносу
наздравудецу.НаХИЕурадуовихауторауказивао
јенивоcTnIвећиод0,65ng/dl,сасензитивношћуод
75%испецифичношћуод73%,докјепорастнивоа
cTnIвећиод0,85ng/dlбиопредикторморталитетаса
сензитивношћуод62,5%испецифичношћуод82,6%
[24].Нагдиманова(Nagdyman)исарадници[6]усво
јојстудијиутврдилисуповећањевредностиидругих
можданоспецифичнихбиохемијскихпоказатеља,мо
жданоспецифичнекреатинкиназе(CKBB),протеи
наS100инеуронспецифичнеенолазе,уузоркукрви
узетомизпупчаниканакондвачаса,шестчасова,12
часоваи24часапорођењукодтерминскеноворођен
чадисумереномдотешкомХИЕ.

ЗАКљУЧАК

УгрупитерминскеноворођенчадисаХИЕнивоcTnI
јебиозначајновишиуодносунагрупуздраведеце
такођерођенеутермину,причемујеповећањевред
ностиовогпараметразначајнокорелиралосасте
пеномХИЕ.Оваквирезултатиуказујунатодабисе
раноповећањенивоаcTnIмоглокориститинесамо
каоиндикаторХИЕ,већизапрецизниједефинисање
стадијумаХИЕнаконперинаталнеасфиксије.Ниво
cTnIвећиод0,12µg/lуказујенаразвојзначајногце
ребралногоштећењакодтерминскеноворођенчади
саХИЕ,сасензитивношћуод75,0%испецифично
шћуод72,7%,докјеповећањепреко0,13µg/lзначајан
предикторморталитета,сасензитивношћуод76,9%и
специфичношћуод73,8%.
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SUMMARy
Introduction In the last few years the use of cardiac troponin 
I and T, as diagnostic and prognostic factors of ischemic myo-
cardial injury both in adult and neonatal medicine has been 
of great interest.
Objective The objective of our research was to investigate the 
significance of cardiac troponin I (сТnI) as an early indicator of 
the presence and severity of hypoxic-ischemic encephalopathy 
(HIE) in newborns.
Methods We analyzed 55 term newborns with HIE diagnosed 
based on clinical findings and ultrasonographic examination 
of the central nervous system. Serum concentration of сТnI-
ultra was determined by immunoenzyme method during the 
first 24-48 hours after birth, and the obtained findings were 
compared with the values of identical parameter in 36 healthy 
term newborns.

Results During the first 24-48 hrs after birth, serum concen-
tration of сТnI-ultra was significantly higher (р<0.0005) in term 
newborns with HIE (0.135±0.207 µg/l) and median (0.07, 0.01-
006 µg/l) in comparison to control group (0.0183±0.026 µg/l and 
median 0.01 (0.01-0.01 µg/l), with the сТnI-ultra level rising pro-
portionally to the clinical HIE stages. The increase of сТnI-ultra 
of >0.12 µg/l indicated the development of significant cerebral 
damage with the sensitivity of 75% and specificity of 72.2%, 
while the сТnI-ultra level of >0.13 µg/l was a significant mortal-
ity predictor with sensitivity of 76.9% and specificity of 73.8%.
Conclusion The second generation cardiac troponin I assay 
highly correlates with clinical and ultrasonographic findings 
in neonates with HIE, so that it can be used as a significant diag-
nostic and prognostic indicator of this pathological condition.
keywords: hypoxic-ischemic encephalopathy; troponin I; new-
born; prognosis
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