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УВОД

По­стас­фик­тич­ки или пост­хи­пок­сич­ки син­
дром (sta­tus post hypo­xi­am) но­во­ро­ђен­че­та 
об­у­хва­та це­ре­брал­не, кар­ди­о­ва­ску­лар­не, 
плућ­не, ме­та­бо­лич­ке и дру­ге ком­пли­ка­ци­
је раз­ли­чи­тог ин­тен­зи­те­та и тра­ја­ња [1, 2].

Нео­на­тал­на ен­це­фа­ло­па­ти­ја је есен­ци­јал­
ни кри­те­ри­јум за пост­на­тал­но ди­јаг­но­сти­
ко­ва­ње пе­ри­на­тал­не ас­фик­си­је [1, 2]. Нај­
че­шће се де­фи­ни­ше Сар­на­то­вим (Sar­nat) 
ско­ром [3], као ком­би­на­ци­јом кли­нич­ког 
и елек­тро­фи­зи­о­ло­шког (ЕЕГ) ско­ра. Овај 
си­стем бо­до­ва­ња уве­ден је 1976. го­ди­не и 
ко­ри­сти се за про­це­ну ста­ди­ју­ма хи­пок­сич­
ко-ис­хе­миј­ске ен­це­фа­ло­па­ти­је (ХИЕ). Из­
во­ди се у пр­ва 24 са­та по ро­ђе­њу и мо­же се 
ко­ри­сти­ти за уда­ље­ну прог­но­зу [3, 4].

Прог­но­за ХИЕ је у ди­рект­ној ве­зи с ње­
ном те­жи­ном [1, 5, 6, 7]. Док пр­ви сте­пен ХИЕ 
углав­ном има до­бру прог­но­зу, са­мо ма­ли број 
де­це са зна­чај­ном ен­це­фа­ло­па­ти­јом пре­жи­
вља­ва без по­сле­ди­ца. Вр­ло че­сто код но­во­
ро­ђе­не де­це са дру­гим до тре­ћим ста­ди­ју­мом 
ХИЕ на­ста­ју ду­го­трај­не по­сле­ди­це, као што 
су це­ре­брал­на па­ра­ли­за, ка­шње­ње у пси­хо­мо­
тор­ном раз­во­ју, оште­ће­ња ви­да и/или слу­ха 

и би­хеј­ви­о­рал­ни про­бле­ми или ми­ни­мал­на 
це­ре­брал­на дис­функ­ци­ја. У осно­ви це­ре­брал­
ног оште­ће­ња је ра­на ће­лиј­ска смрт, а нај­ве­
ро­ват­ни­ји ме­ха­ни­зам се за­сни­ва на ути­ца­ју 
про­из­во­да сло­бод­них ки­се­о­ни­ко­вих ра­ди­ка­
ла, ула­ску уну­тар­ће­лиј­ског кал­ци­ју­ма и апоп­
то­зи. Ра­но ле­че­ње се за­сни­ва на бло­ки­ра­њу 
ових про­це­са и огра­ни­ча­ва­њу се­кун­дар­ног 
оште­ће­ња мо­жда­них ће­ли­ја [8].

Ср­ча­ни тро­по­ни­ни (cTn) по­ста­ли су да­
нас тзв. злат­ни стан­дард у ди­јаг­но­сти­ко­ва­њу 
акут­ног ин­фарк­та ми­о­кар­да код од­ра­слих 
осо­ба [9-15]. По­след­њих го­ди­на у жи­жи ин­
те­ре­со­ва­ња на­уч­не јав­но­сти је њи­хо­ва при­
ме­на у от­кри­ва­њу кли­нич­ки не­ма­ни­фест­не 
ле­зи­је ми­о­кар­да [16-20], те је од­ре­ђи­ва­ње 
њи­хо­вог ни­воа у се­ру­му на­шло при­ме­ну и 
у ра­ном ис­пи­ти­ва­њу ХИЕ, као и у про­це­ни 
ри­зи­ка за зна­чај­но це­ре­брал­но оште­ће­ње, 
од­но­сно евен­ту­ал­ни смрт­ни ис­ход [21-25].
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ке у ни­воу ср­ча­ног тро­по­ни­на И (cTnI-ul­tra) 
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КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Срчани тропонини И и Т се последњих година све чешће користе као дијагностички и прог
ностички параметри исхемијског оштећења срца одраслих и новорођенчади.
Циљ рада Циљ рада је био да се испита значај срчаног тропонина И (cTnI) друге генерације као 
раног индикатора постојања и тежине хипоксичко-исхемијске енцефалопатије (ХИЕ) код новоро
ђенчади.
Методе рада Испитано је 55 терминске новорођенчади са ХИЕ, дијагностикованом на основу кли
ничког налаза и ултразвучног прегледа централног нервног система. Концентрација cTnI-ul­tra у 
серуму одређивана је имуноензимском методом у прва 24 часа до 48 часова по рођењу, а добијени 
резултати су упоређивани с вредностима истог параметра код 36 здраве новорођенчади такође 
рођене у термину (контролна група).
Резултати Концентрација cTnI-ul­tra у серуму била је значајно већа (р<0,0005) у групи новоро
ђенчади са ХИЕ (0,135±0,207 µg/l; медијана 0,07 (0,01-0,16) µg/l) у односу на контролну групу 
(0,0183±0,026 µg/l; медијана 0,01 (0,01-0,01) µg/l), при чему се ниво cTnI-ul­tra повећавао сразмерно 
клиничким стадијумима ХИЕ. Повећање cTnI-ul­tra веће од 0,12 µg/l указивало је на значајно цере
брално оштећење, са сензитивношћу од 75% и специфичношћу од 72,2%, док је ниво cTnI-ul­tra веће 
од 0,13 µg/l био значајан предиктор смртног исхода, са сензитивношћу од 76,9% и специфичношћу 
од 73,8%.
Закључак Ниво cTnI-ul­tra у серуму високо корелира с клиничким и ултразвучним налазом код но
ворођенчади са ХИЕ, те се може користити као значајан дијагностичко-прогностички показатељ 
при овом патолошком стању.
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по ро­ђе­њу, из­ме­ђу гру­па тер­мин­ске но­во­ро­ђен­ча­ди са 
ХИЕ и оних без ње. До­дат­ни циљ је био да се пре­ци­зно 
утвр­ди пре­дик­тив­на вред­ност cTnI-ul­tra за зна­чај­но 
це­ре­брал­но оште­ће­ње (ди­фу­зна це­ре­брал­на ле­у­ко­ма­
ла­ци­ја) и/или смрт­ни ис­ход.

МЕТОДЕ РАДА

Сту­ди­ја је оба­вље­на од ав­гу­ста 2007. до ја­ну­а­ра 2010. 
го­ди­не. По ти­пу је би­ла ре­тро­спек­тив­но-про­спек­тив­на 
и не­ин­тер­вент­на. Ни­јед­на ди­јаг­но­стич­ка ме­то­да ни­је 
би­ла ко­ри­шће­на због са­ме сту­ди­је, већ је при­ме­ње­на у 
окви­ру ре­фе­рент­них нео­на­то­ло­шких про­то­ко­ла и би­
ла одо­бре­на од стра­не ро­ди­те­ља де­це, у ви­ду пи­са­не 
са­гла­сно­сти, као и од­лу­ком Етич­ког од­бо­ра ма­тич­не 
ин­сти­ту­ци­је (бр. 01-613).

На осно­ву прет­ход­но из­вр­ше­не пи­лот-сту­ди­је, где 
је ко­ри­шће­њем Фи­ше­ро­вог (Fis­her) и Сту­ден­то­вог t-те­
ста до­би­је­на ста­ти­стич­ки зна­чај­на раз­ли­ка у ни­воу 
cTnI, као основ­ној ва­ри­ја­бли у по­сма­тра­ним гру­па­ма 
(ако је сна­га сту­ди­је 80%, а ни­во ста­ти­стич­ке зна­чај­но­
сти 0,05), ко­ри­шће­њем го­то­вог ста­ти­стич­ког про­гра­ма 
(www.qu­an­ti­ta­ti­ve­skills.com/si­sa/cal­cu­la­ti­ons/sam­si­ze.htm) 
од­ре­ђе­но је да је по­тре­бан број ис­пи­та­ни­ка у екс­пе­ри­
мен­тал­ној гру­пи 36. То­ком ове тро­го­ди­шње сту­ди­је 
ис­пи­та­но је 91 де­те: 55 тер­мин­ске но­во­ро­ђен­ча­ди са 
ХИЕ, де­фи­ни­са­ном у пр­вих 12 ча­со­ва по ро­ђе­њу на 
осно­ву Сар­на­то­вог ско­ра у три кли­нич­ка ста­ди­ју­ма 
(ХИЕ I-III), и 36 здра­ве но­во­ро­ђен­ча­ди та­ко­ђе ро­ђе­не 
у тер­ми­ну (кон­трол­на гру­па).

Кри­те­ри­ју­ми за укљу­че­ње ис­пи­та­ни­ка у сту­ди­ју 
би­ли су [1, 5, 19]: анам­не­стич­ки по­да­ци о фе­тал­ној 
ас­фик­си­ји и/или ги­не­ко­ло­шко-аку­шер­ским ком­пли­ка­
ци­ја­ма, кар­ди­о­ре­спи­ра­тор­на и не­у­ро­ло­шка де­пре­си­ја 
де­фи­ни­са­на Ап­гар ско­ром <4 у пр­вом ми­ну­ту и <7 у 
пе­том ми­ну­ту по ро­ђе­њу, ме­та­бо­лич­ка аци­до­за де­фи­
ни­са­на као ни­во лак­та­та ве­ћи од 3,7 mmol/l у пр­вих 
1-12 ча­со­ва по ро­ђе­њу (ана­ли­зи­ран је ка­пи­лар­ни ар­те­
ри­ја­ли­зо­ва­ни узо­рак кр­ви на га­сном ана­ли­за­то­ру Gem 
Pre­mi­er 3000), кон­вул­зи­је у пр­вих 48 ча­со­ва по ро­ђе­њу, 
хи­по­то­ни­ја или ко­ма, хи­по­тен­зи­ја и/или оли­гу­ри­ја и 
мул­ти­ор­ган­ска ин­су­фи­ци­јен­ци­ја.

Кри­те­ри­ју­ми за ис­кљу­че­ње ис­пи­та­ни­ка из сту­ди­је, 
да би се из­бе­гло по­ве­ћа­ње ни­воа cTnI дру­ге ети­о­ло­ги­је, 
би­ли су: до­ка­за­на уро­ђе­на ср­ча­на ма­на (хи­по­пла­зи­ја 
ле­вог ср­ца, вен­три­ку­лар­ни сеп­тал­ни де­фект и сте­но­за 
плућ­не ар­те­ри­је код по јед­ног бо­ле­сни­ка и атри­јал­ни 
сеп­тал­ни де­фект код два де­те­та), хро­мо­зом­ска абе­ра­
ци­ја (је­дан бо­ле­сник с Едвард­со­вим син­дро­мом и два 
бо­ле­сни­ка с Да­у­но­вим син­дро­мом) или ко­на­тал­на сеп­
са (де­вет ис­пи­та­ни­ка с по­зи­тив­ном хе­мо­кул­ту­ром).

Свим ис­пи­та­ни­ци­ма је од­ре­ђи­ван ни­во cTnI дру­
ге ге­не­ра­ци­је у се­ру­му у пр­ва 24 ча­са до 48 ча­со­ва по 
ро­ђе­њу иму­но­ен­зим­ском ме­то­дом на апа­ра­ту Bi­o­mė­
ri­e­ux mi­ni Vi­das, тех­ни­ком EL­FA (енгл. enzyme-lin­ked 
flu­o­re­scent as­say). Код од­ра­слих осо­ба под нор­мал­ним 
вред­но­сти­ма (99. пер­цен­тил) сма­трао се ни­во cTnI-ul­
tra ма­њи од 0,01 µg/l, с ко­е­фи­ци­јен­том ва­ри­ја­бил­но­

сти од 10% за овај тип иму­но­хе­миј­ског ана­ли­за­то­ра 
(0,01-0,11 µg/l), [26]. Код но­во­ро­ђен­ча­ди се још не зна 
ре­фе­рент­ни оп­сег за cTnI дру­ге ге­не­ра­ци­је, док је за 
cTnI пр­ве ге­не­ра­ци­је у ра­спо­ну од 0,01 до 2,8 µg/l, у 
за­ви­сно­сти од ауто­ра [20, 27, 28]. 

Исто­вре­ме­но с од­ре­ђи­ва­њем cTnI-ul­tra у се­ру­му 
сви ис­пи­та­ни­ци су под­врг­ну­ти не­у­ро­со­но­граф­ском 
пре­гле­ду кроз ве­ли­ку фон­та­не­лу у пр­ва два да­на по 
ро­ђе­њу. Код ис­пи­та­ни­ка с ра­ним по­ве­ћа­њем cTnI-ul­
tra не­у­ро­со­но­граф­ски пре­гле­ди су по­на­вља­ни јед­ном 
не­дељ­но то­ком пр­вог ме­се­ца по ро­ђе­њу.

За ана­ли­зу основ­них кли­нич­ких од­ли­ка ис­пи­та­не 
де­це ко­ри­шће­не су ме­то­де де­скрип­тив­не ста­ти­сти­ке 
– арит­ме­тич­ка сре­ди­на, стан­дард­на де­ви­ја­ци­ја и про­
цен­ти. За при­ка­зи­ва­ње сред­њих вред­но­сти cTnI, чи­ја 
рас­по­де­ла ни­је би­ла нор­мал­на, ко­ри­шће­не су ме­то­де 
де­скрип­тив­не ста­ти­сти­ке – ме­ди­ја­на, квар­ти­ли и про­
цен­ти. За по­ре­ђе­ње сред­њих вред­но­сти ва­ри­ја­бли две 
по­пу­ла­ци­је ко­ри­шћен је Ман–Вит­ни­јев (Mann–Whit­
ney) тест. Да ли је не­ка ну­ме­рич­ка ва­ри­ја­бла по­год­на да 
бу­де мар­кер ис­пи­ти­ва­но је по­мо­ћу ROC кри­ва.

РЕЗУЛТАТИ

Кон­трол­ну гру­пу чи­ни­ло је 36 но­во­ро­ђен­ча­ди – 17 де­
ча­ка (47,22%) и 19 де­вој­чи­ца (52,78%), про­сеч­ног ге­
ста­ци­о­ног уз­ра­ста од 39,8±1,09 не­де­ља и про­сеч­не те­
ле­сне ма­се на ро­ђе­њу од 3455±352,15 гра­ма. Ап­гар скор 
у пе­том ми­ну­ту у про­се­ку је био 8,94±0,41 (ме­ди­ја­на 9), 
а про­се­чан ни­во лак­та­та у се­ру­му 1,038±0,36 mmol/l, 
ме­ди­ја­на 0,9 (0,8-1,2) mmol/l. Труд­но­ћа и по­ро­ђај мај­ки 
ис­пи­та­не де­це су про­те­кли нор­мал­но.

Гру­пу тер­мин­ске но­во­ро­ђен­ча­ди са ХИЕ чи­ни­ло је 
55 де­це – 31 де­чак (56,36%) и 24 де­вој­чи­це (43,64%), 
про­сеч­ног ге­ста­ци­о­ног уз­ра­ста од 39,5±1,32 не­де­ља и 
те­ле­сне ма­се на ро­ђе­њу од 3429,82±571,27 гра­ма. Ва­
ги­нал­ним пу­тем је ро­ђе­но 36 де­це (65,45%), уз ва­ку­ум 
екс­трак­ци­ју пе­то­ро (9,09%), док је 19 де­це (34,54%) 
ро­ђе­но цар­ским ре­зом. Ап­гар скор у пе­том ми­ну­ту у 
про­се­ку је био 4,70±2,19 (ме­ди­ја­на 5), док је про­се­чан 
ни­во лак­та­та у се­ру­му био 8,63±4,43 mmol/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

HIE I 23 (41.82%) 0.015 (0.01–0.072)

<0.0005
HIE II 21 (38.18%) 0.04 (0.04–0.1)

HIE III 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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на 7,6 mmol/l (4,8-13,3). Кон­вен­ци­о­нал­на ме­ха­нич­ка 
вен­ти­ла­ци­ја при­ме­ње­на је код 31 де­те­та (56,36%), а 
ино­троп­ни ле­ко­ви због хи­по­тен­зи­је (крвни притисак 
нижи од десетог перцентила за од­го­ва­ра­ју­ћу те­ле­сну 
ма­су и ге­ста­ци­о­ни уз­раст) и/или оли­гу­ри­је при­ме­ње­ни 
су код 23 де­те­та (41,82 %). Смрт­ни ис­ход за­бе­ле­жен је 
код 13 ис­пи­та­ни­ка (23,64%). 

У та­бе­ли 1 при­ка­за­не су сред­ње вред­но­сти cTnI-ul­tra 
(ме­ди­ја­на) у гру­пи но­во­ро­ђен­ча­ди са ХИЕ I-III ста­ди­
ју­ма и у гру­пи здра­ве де­це. На­ла­зи тран­сфон­та­не­лар­не 
не­у­ро­со­но­гра­фи­је, по­ре­ђе­ни с кли­нич­ким ста­ди­ју­ми­ма 
ХИЕ, да­ти су у та­бе­ли 2. Кли­нич­ки и не­у­ро­со­но­граф­
ски на­лаз био је нор­ма­лан код све здра­ве де­це.

У гру­пи но­во­ро­ђен­ча­ди са ХИЕ сред­ња вред­ност 
cTnI (0,135±0,207 µg/l; ме­ди­ја­на 0,07; 0,01-0,16 µg/l) би­
ла је зна­чај­но ве­ћа (p<0,0005) у од­но­су на кон­трол­ну 
гру­пу (0,0183±0,026 µg/l; ме­ди­ја­на 0,01; 0,01-0,01 µg/l; 
Гра­фи­кон 1). Ни­во cTnI-ul­tra се зна­чај­но раз­ли­ко­вао 
из­ме­ђу ис­пи­та­ни­ка с раз­ли­чи­тим ста­ди­ју­ми­ма ХИЕ, 
а нај­ве­ћа сред­ња вред­ност овог па­ра­ме­тра за­бе­ле­же­на 
је у гру­пи де­це са тре­ћим ста­ди­ју­мом ХИЕ (Та­бе­ла 1).

Код ис­пи­та­ни­ка са дру­гим (4 или 7,27%) до тре­ћим 
ста­ди­ју­мом ХИЕ (11 или 20%) и ра­ним по­ве­ћа­њем ни­
воа cTnI-ul­tra у се­ру­му уоче­на је по­зи­тив­на ко­ре­ла­ци­ја 
са ге­не­ра­ли­зо­ва­ним хи­пе­ре­хо­ге­ним по­љи­ма на тран­
сфон­та­не­лар­ном не­у­ро­со­но­граф­ском сним­ку (r=0,719; 
p<0,0005). То­ком ка­сни­јег кли­нич­ког пра­ће­ња (пр­ве 
че­ти­ри не­де­ље по ро­ђе­њу) код ових ис­пи­та­ни­ка су се 
ис­по­љи­ле зна­чај­на де­пре­си­ја елек­тро­кор­ти­кал­не ак­
тив­но­сти при сни­ма­њу елек­тро­ен­це­фа­ло­гра­ма и ди­
фу­зна це­ре­брал­на ле­у­ко­ма­ла­ци­ја, ди­јаг­но­сти­ко­ва­на 
тран­сфон­та­не­лар­ном не­у­ро­со­но­гра­фи­јом или маг­нет­
ном ре­зо­нан­ци­јом ен­до­кра­ни­ју­ма.

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 HIE I HIE II HIE III

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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По­ве­ћа­ње ни­воа cTnI ве­ће од 0,12 µg/l било је пре­
дик­тор зна­чај­ног це­ре­брал­ног оште­ће­ња с ин­тер­ва­лом 
по­ве­ре­ња од 76,3% (по­вр­ши­на ис­под ROC криве 0,763; 
p=0,019; сен­зи­тив­ност 75,0% и спе­ци­фич­ност 72,7%; 
Гра­фи­кон 2).

По­ве­ћа­ње ни­воа cTnI ве­ће од 0,13 µg/l ука­зи­ва­ло је 
на ри­зик од смрт­ног ис­хо­да, с ин­тер­ва­лом по­ве­ре­ња 
од 79,1% (по­вр­ши­на ис­под ROC 0,791; p=0,002; сен­
зи­тив­ност 76,9% и спе­ци­фич­ност 73,8%; Гра­фи­кон 3).

ДИСКУСИЈА

ХИЕ је нај­че­шћи не­у­ро­ло­шки по­ре­ме­ћај код но­во­ро­
ђен­ча­ди ро­ђе­не у тер­ми­ну. Бла­го­вре­ме­но ди­јаг­но­сти­ко­
ва­ње по­ре­ме­ћа­ја и ле­че­ње ове де­це, као и про­це­на мо­
гу­ћих трај­них по­сле­ди­ца по њи­хов не­у­ро­ло­шки раз­вој 
је­сте глав­ни про­блем, ко­ји се мо­ра ре­ша­ва­ти у пр­вим 
да­ни­ма по ро­ђе­њу де­те­та [29]. Да­нас се ин­тен­зив­но 
про­у­ча­ва при­ме­на ср­ча­них тро­по­ни­на И и Т (cTnI и 
cTnT), као ра­них по­ка­за­те­ља ХИЕ и мо­гу­ћих пре­дик­
то­ра зна­чај­ног це­ре­брал­ног оште­ће­ња и/или смрт­ног 
ис­хо­да, што је био основ­ни циљ на­ше­га ра­да [6, 30, 31].

Ре­зул­та­ти на­ше сту­ди­је су по­ка­за­ли да се ни­во cTnI 
по­ступ­но по­ве­ћа­вао, сра­змер­но кли­нич­ким ста­ди­ју­
ми­ма ХИЕ. Лак­ши об­ли­ци не­у­ро­ло­шког од­сту­па­ња у 
гру­пи но­во­ро­ђен­ча­ди с по­стас­фик­тич­ким син­дро­мом, 
или ХИЕ I, би­ли су удру­же­ни с фо­кал­ним хи­пе­ре­хо­
ге­ним по­љи­ма или нор­мал­ним на­ла­зом на тран­сфон­
та­не­лар­ној не­у­ро­со­но­гра­фи­ји. У овој гру­пи су за­бе­
ле­же­не нај­ни­же вред­но­сти cTnI, а то­ком ка­сни­јег над­
гле­да­ња не­у­ро­ло­шки раз­вој ове де­це је био нор­ма­лан.

Де­ца са дру­гим ста­ди­ју­мом ХИЕ, фо­кал­ним хи­пе­
ре­хо­ге­ним по­љи­ма на тран­сфон­та­не­лар­ном не­у­ро­
со­но­граф­ском сним­ку и нор­мал­ним ни­во­ом cTnI у 
се­ру­му су то­ком ка­сни­јег кли­нич­ког пра­ће­ња има­ла 
до­бру прог­но­зу. С дру­ге стра­не, код де­це са дру­гим 
до тре­ћим ста­ди­ју­мом ХИЕ, ра­ним по­ве­ћа­њем cTnI у 
се­ру­му и ди­фу­зним хи­пе­ре­хо­ге­ним по­љи­ма на тран­
сфон­та­не­лар­ном не­у­ро­со­но­граф­ском сним­ку у пр­вом 
ме­се­цу по рођењу ре­ги­стро­ва­на је зна­чај­на де­пре­си­
ја елек­тро­кор­ти­кал­не ак­тив­но­сти у ЕЕГ уз ди­фу­зну 
це­ре­брал­ну ле­у­ко­ма­ла­ци­ју на тран­сфон­та­не­лар­ном 
не­у­ро­со­но­граф­ском сним­ку или на­ла­зу маг­нет­не ре­
зо­нан­ци­је ен­до­кра­ни­ју­ма. Ис­пи­та­ни­ци ове гру­пе су 
има­ли из­ра­зи­то не­по­вољ­ну прог­но­зу (смрт­ни ис­ход је 
за­бе­ле­жен код 13 од 15 де­це или 86,66% ис­пи­та­ни­ка).

На­ши ре­зул­та­ти су по­ка­за­ли да се по­ве­ћа­ње вред­
но­сти cTnI-ul­tra мо­же ко­ри­сти­ти као ра­ни показатељ 

ХИЕ, на­ро­чи­то код тер­мин­ске но­во­ро­ђен­ча­ди с ас­фик­
си­јом и зна­чај­ним не­у­ро­ло­шким де­фи­ци­том. По­раст 
ни­воа cTnI-ul­tra ве­ћи од 0,12 µg/l код но­во­ро­ђен­ча­ди 
са ХИЕ са сен­зи­тив­но­шћу од 75,0% и спе­ци­фич­но­шћу 
од 72,7% ука­зи­вао је на бу­ду­ћи раз­вој ди­фу­зне це­ре­
брал­не ле­у­ко­ма­ла­ци­је, са зна­чај­ним не­у­ро­ло­шким се­
кве­ла­ма, док је по­ве­ћа­ње вред­но­сти cTnI ве­ће од 0,13 
µg/l са сен­зи­тив­но­шћу од 76,9% и спе­ци­фич­но­шћу од 
73,8% био пре­дик­тор смрт­ног ис­хо­да.

Слич­но на­шим ре­зул­та­ти­ма, Ка­ни­ко­ва (Ka­nik) и са­
рад­ни­ци [31] у свом ис­тра­жи­ва­њу ко­је је об­у­хва­ти­ло 
34 но­во­ро­ђе­на де­те­та са ХИЕ утвр­ди­ли су да је по­ве­ћа­
ње ни­воа cTnI у 72. са­ту по ро­ђе­њу зна­ча­јан пре­дик­тор 
мор­та­ли­те­та, са сен­зи­тив­но­шћу од 33% и спе­ци­фич­но­
шћу од 80%. Та­ко­ђе, Ча­ли­шкан (Çalişkan) и са­рад­ни­ци 
[24] у сво­јој сту­ди­ји ко­ја је об­у­хва­ти­ла 446 но­во­ро­
ђен­ча­ди уочи­ли су зна­чај­но по­ве­ћа­ње вред­но­сти cTnI 
(али не и изо­ен­зи­ма CK-MB) код де­це са ХИЕ у од­но­су 
на здра­ву де­цу. На ХИЕ у ра­ду ових ауто­ра ука­зи­вао 
је ни­во cTnI ве­ћи од 0,65 ng/dl, са сен­зи­тив­но­шћу од 
75% и спе­ци­фич­но­шћу од 73%, док је по­раст ни­воа 
cTnI ве­ћи од 0,85 ng/dl био пре­дик­тор мор­та­ли­те­та са 
сен­зи­тив­но­шћу од 62,5% и спе­ци­фич­но­шћу од 82,6% 
[24]. Наг­ди­ма­но­ва (Nagdyman) и са­рад­ни­ци [6] у сво­
јој сту­ди­ји утвр­ди­ли су по­ве­ћа­ње вред­но­сти и дру­гих 
мо­жда­но-спе­ци­фич­них би­о­хе­миј­ских по­ка­за­те­ља, мо­
жда­но-спе­ци­фич­не кре­а­тин-ки­на­зе (CK-BB), про­те­и­
на S-100 и не­у­рон-спе­ци­фич­не ено­ла­зе, у узор­ку кр­ви 
узе­том из пуп­ча­ни­ка на­кон два ча­са, шест ча­со­ва, 12 
ча­со­ва и 24 ча­са по ро­ђе­њу код тер­мин­ске но­во­ро­ђен­
ча­ди с уме­ре­ном до те­шком ХИЕ.

ЗАКЉУЧАК

У гру­пи тер­мин­ске но­во­ро­ђен­ча­ди са ХИЕ ни­во cTnI 
је био зна­чај­но ви­ши у од­но­су на гру­пу здра­ве де­це 
та­ко­ђе ро­ђе­не у тер­ми­ну, при че­му је по­ве­ћа­ње вред­
но­сти овог па­ра­ме­тра зна­чај­но ко­ре­ли­ра­ло са сте­
пе­ном ХИЕ. Ова­кви ре­зул­та­ти ука­зу­ју на то да би се 
ра­но по­ве­ћа­ње ни­воа cTnI мо­гло ко­ри­сти­ти не са­мо 
као ин­ди­ка­тор ХИЕ, већ и за пре­ци­зни­је де­фи­ни­са­ње 
ста­ди­ју­ма ХИЕ на­кон пе­ри­на­тал­не ас­фик­си­је. Ни­во 
cTnI ве­ћи од 0,12 µg/l ука­зу­је на раз­вој зна­чај­ног це­
ре­брал­ног оште­ће­ња код тер­мин­ске но­во­ро­ђен­ча­ди 
са ХИЕ, са сен­зи­тив­но­шћу од 75,0% и спе­ци­фич­но­
шћу од 72,7%, док је по­ве­ћа­ње пре­ко 0,13 µg/l зна­ча­јан 
пре­дик­тор мор­та­ли­те­та, са сен­зи­тив­но­шћу од 76,9% и 
спе­ци­фич­но­шћу од 73,8%.
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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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