
 

 
 

 

 

 

                   Copyright © 2022 Avicenna Journal of Nursing and Midwifery Care. This is an open-access article distributed under the 

terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International License (http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/) 
which permits copy and redistribute the material just in noncommercial usages, provided the original work is properly cite 
 

 

 
 

 

Original Article 

 
 

 
   

 
 

Evaluation of the Relationship between Troponin T Level and 

Prognosis of Preterm Neonates Admitted to Neonatal 

Intensive Care Unit of Fatemieh Hospital in Hamadan  

Asadolah Tanasan
1,3

, Mohammad Kazem Sabzehei
1,*

, Pegah Ameri
1
, Ali Amri

2
, 

Fatemeh Yaghoubi
2
, Hossein Ariana

1 
 

1 Department of Pediatrics, School of Medicine, Hamadan University of Medical Sciences, Hamadan, Iran 

2 School of Medicine, Hamadan University of Medical Sciences, Hamadan, Iran 

3 Clinical Research Development of Fatemieh Hospital, Hamadan University of Medical Sciences, Hamadan, Iran  

Abstract 

Background and Objective: Due to the prevalence of myocardial dysfunction and 

Patent Ductus Arteriosus (PDA) in a large number of preterm neonates, the 

prognosis of these infants is highly related to their early diagnosis and treatment. In 

this regard, the present study aimed to determine the relationship between troponin 

T level and the prognosis of premature neonates admitted to the Neonatal Intensive 

Care Unit (NICU) of Fatemieh Hospital in Hamadan. 

Materials and Methods: In this cross-sectional study, a certain number of infants 

who underwent serum levels of troponin T from 72 hours to one week after birth 

were assessed for demographic information, length of hospital stay, complications 

during hospitalization, acidosis, inotropic agents, recovery, and mortality, as well 

as their relationship with troponin level. 

Results: Out of 61 neonates, 22 patients had large PDA with a troponin level of 

436±50.2 pg/ml, 14 patients had a small PDA with a troponin level of 260.5±89.8 

pg/ml, and 25 patients were without PDA with a troponin level of 277.1±229.7 pg 

/ml (P = 0.203). There was no statistically significant difference between the three 

groups. The mean levels of troponin were 423±521 and 274±154 pg/ml in 

deceased and surviving neonates, respectively (P=0.194). Inotropic was 

significantly higher in deceased patients (P=0.003), and troponin T level was 

statistically significant (P=0.008). The relationship between troponin level and 

severe acidosis (P=0.051) was not significant, with a small difference that could be 

clinically valuable.  

Conclusion: Serum troponin T level was higher in preterm neonates with large PDA 

and deceased ones who received inotropic agents due to hemodynamic disorders 

and severe acidosis . 
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بستری  نارس  نوزادان  پروگنوز  با  تی  تروپونین  سطح  ارتباط  در  بررسی    NICUشده 

 بیمارستان فاطمیه شهر همدان 

3،1اسدالله تناسان
 1، حسین آریانا2، فاطمه یعقوبی2، علی امری1، پگاه آمری*،1ای، محمد کاظم سبزه 

 همدان، ایران گروه کودکان، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان،  1
 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران  2
 واحد توسعه تحقیقات بالینی بیمارستان فاطمیه، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران  3

 

 تاریخچه مقاله:  

 1401/ 02/ 02 :دریافت 

 1401/ 04/ 05ویرایش:  

 1401/ 05/ 18 :پذیرش 

 1401/ 23/06 :انتشار 

 

  چکیده 

باز ماندن مجراي شریانی در تعداد زیادي از نوزادان   با توجه به شیوع اختلالات عملکرد میوکارد و  سابقه و هدف: 

ها دارد. در این راستا این مطالعه با  درمان آن آگهی این نوزادان ارتباط زیادي به تشخیص زودرس ونارس پیش

بیمارستان فاطمیه    NICUشده در بخش  نوزادان نارس بستريهدف تعیین ارتباط سطح تروپونین تی با پروگنوز  

 همدان انجام شد. 

  72تروپونین از   در این مطالعه مقطعی تعداد مشخصی از نوزادان که تحت بررسی سطح سرمی : ها مواد و روش 

عوارض حین  زمان بستري،  ساعت تا یك هفته پس از تولد قرار گرفته بودند، از نظر اطلاعات دموگرافیگ، مدت

ها با سطح سرمی تروپونین  بستري، اسیدوز، دریافت اینوتروپ، بهبودي و مورتالیتی بررسی شدند و ارتباط آن

 مشخص شد.

با سطح تروپونین    PDAنوزاد    22شده،  نوزاد بررسی  61از    : ها یافته  نوزاد    pg/ml  ،14  436  ±50/ 2بزرگ 

PDA    تروپونین سطح  با  بدون    25و    pg/ml  5/260  ±   89/ 8کوچك  تروپونین  PDAنوزاد  سطح   با 

7/229  ±  1/277  pg/ml  بودند که از نظر آماري بین سه گروه اختلاف معنی( 203/0داري وجود نداشتP=  .)

فوت نوزادان  در  تروپونین  سطح  زنده   pg  423±521شده  میانگین  نوزادان  از  د  بو  pg  274±154  بیشتر 

(194/0P= .) طور معنیشده بهدر بیماران فوت دریافت اینوتروپ ( 003/0داري بیشتر بودP=   و سطح تروپونین )

(. ارتباط بین میزان تروپونین و اسیدوز   =008/0Pداري داشت )تی با دریافت اینوتروپ از نظر آماري ارتباط معنی

 از نظر کلینیکی ارزشمند است.دار نشد که ( با اختلاف ناچیز معنی =051/0Pشدید )

شده در موارد دریافت  بزرگ و در نوزادان فوت  PDAسطح سرمی تروپونین تی در نوزادان نارس با    گیری: نتیجه 

 اینوتروپ به دلیل اختلال همودینامیك و اسیدوز شدید ییشتر بود. 

 

 آگهی، تروپونین تی، نوزاد نارس پیش واژگان کلیدی:

پزشکی   علوم  دانشگاه  براي  نشر  حقوق  تمامی 

 .است  محفوظ  همدان 
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 .88- 93(:  2) 29؛ 1401 تابستان   ، سینا  ابنمجله پزشکی بالینی  .  بیمارستان فاطمیه شهر همدان NICUدر 

مقدمه
درصد از کل تولدها مسئول    10تا  8زایمان زودرس در حدود  

نوزادان بدون ناهنجاري مادرزادي در   ومیردرصد از مرگ  80تا  60

دهند نوزادان  . بسیاري از مطالعات نشان می [1] سراسر جهان است  

هاي میوکارد هستند که این موضوع تا حد  نارس دچار ناهنجاري 

گذارد  ها تأثیر میمدت آن مدت و طولانیآگهی کوتاهزیادي بر پیش 

 :Patent Ductus Arteriosusباز ماندن مجراي شریانی ) .[4-2]

PDAترین علت اختلال عملکرد قلبی و بدتر  ( در این نوزادان مهم

 .  [4،  5]همراه دیگر است   مشکلاتشدن  

نارس   نوزادان  احتقان    PDAدر  راست،  موجب شانت چپ و 

حجمی بطن چپ شود که باعث تشدید علائم  ریوي و افزایش بار  

شود. با  ومیر می تنفسی و وابستگی به ونتیلاتور و عوارض و مرگ 

اینکه اختلال عملکرد میوکارد در پیش آگهی در نوزادان  توجه به 
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تأثیر می تعیین  [6]گذارد  نارس  و  لذا تشخیص  و  .  قلبی  اختلال 

پیش مراقبت  در  اولیه حمایتی  دارد.  هاي  نقش  نوزادان  این  آگهی 

ده قلبی از عوارض شایع سندرم  اختلال در انقباض میوکارد و برون 

. با وجود اینکه  [7]( در نوزادان نارس است  RDSدیسترس تنفسی )

شود، اکوکاردیوگرافی پیشرفته  از بدو تولد انجام می  اکوکاردیوگرافی

منظور تشخیص اختلال عملکرد میوکارد بسیار اختصاصی است،  به

 . [5،  6،  8]هزینه آن بسیار زیاد است و همیشه در دسترس نیست  

هاي ساده تشخیصی موجب  با توجه به این موارد، نیاز به روش  

نوزادان   در  تروپونین  ازجمله  قلبی  بیولوژیکی  نشانگرهاي  بررسی 

. در مطالعات زیادي استفاده از تروپونین  [9،  10]نارس شده است  

عنوان بیومارکر بسیار مفید در شناسایی مشکلات اکتسابی قلبی  به

است   شده  ثابت  ترم  نوزادان  گسترده  [11-13] در  مطالعات   .

نشان  نوزادان  در  آنبیومارکرها  بودن  مفید  تعیین دهنده  در   ها 

.  [14]آگهی قبل و بعد از درمان مشکلات قلبی ریوي است  پیش 

میوکاردي   عملکردي  اختلالات  تشخیص  که  است  حالی  در  این 

زودرس   درمانی  اقدامات  انجام  با  نارس  نوزادان  در  زودرس 

منظور،  . به همین  [13،  15]کند  یماران را بهتر میآگهی این بپیش 

با پروگنوز   ارتباط سطح تروپونین تی  با هدف تعیین  این مطالعه 

 انجام شد.   NICUشده در بخش  نوزادان نارس بستري 

 

 کار  روش
شهر   فاطمیه  بیمارستان  در  مقطعی  صورت  به  مطالعه  این 

سال   در  به   1398همدان  پژوهش،  این  انجام  براي  شد.  انجام 

پرونده  سرشماري  تمامی  صورت  پره   61هاي  بررسی  نوزاد  ترم 

)اردیبهشت   بازه زمانی یك سال  اردیبهشت    97شدند که در  تا 

بخش  98 در   )NICU    تحت و  بستري  فاطمیه  بیمارستان 

گیري سطح سرمی تروپونین تی قرار گرفته بودند و اطلاعات  دازه ان

اهداف مطالعه در چك  با  آنان مطابق  از پرونده  نیاز  لیست مورد 

لیست شد شامل جنسیت، سن  وارد شد. اطلاعاتی که وارد چك

با پیش  آگهی  داخل رحمی، سطح تروپونین تی و عوامل مرتبط 

زمان بستري در  مدت ،  PDAکوتامدت نوزادان که شامل وضعیت 

NICU خون بطن ،  داخل  ) ریزي  مغزي  سطح  IVHهاي   ،)

یافته  پنوموتوراکس،  در  هموگلوبین،  موجود  در   ABGهاي 

ومیر بود. با توجه به اهمیت وجود  روزهاي مختلف و موارد مرگ 

PDA    وجود اساس  بر  نوزادان  نارس،  نوزادان  سه   PDAدر  به 

 PDAداشتند،    Apotelبزرگ که نیاز به درمان با    PDAدسته  

تقسیم   PDAکوچك که نیاز به درمان نداشتند و نوزادان بدون  

   . شدند 

دیگر،   هاي مادرزادي غیرقلبی آنومالی شامل  خروج هاي معیار 

درنهایت  بود.    ASD  و   PDAهاي مادرزادي قلبی به غیر از  آنومالی 

، 21نسخه    SPSSافزار  نرم   پس از ورود به ها  لیست اطلاعات چك 

 شد.وتحلیل تجزیه  ر آماري از نظ 

 

 نتایج 
که میانگین سن   نوزاد وارد مطالعه شدند  61در این پژوهش  

گرم و سطح   1647±554  وزن تولد   ، هفته   31/ 5±3/ 2بارداري  

ارتباط بین سطح تروپونین با  . بود  pg/ml 330±345  تروپونین 

ماري آ ( از نظر   =0P/ 316( و وزن تولد ) =0P/ 526سن بارداري ) 

نبود.  معنی  میانگین سطح   PDAداراي    نوزاد   22دار  با  بزرگ 

با    pg/ml ،  14  436 ± 50/ 2تروپونین   با   PDAنوزاد  کوچك 

بدون   نوزاد   25و    pg/ml  260/ 5 ±  89میانگین سطح تروپونین  

PDA    تروپونین سطح  میانگین   pg/ml  277/ 1  ±  229/ 7با 

 ( نظر    . (  =0P/ 203بودند  اختلاف   آماري از  گروه  سه  بین 

میانگین سطح   . فوت کردند   نوزاد   23وجود نداشت.  داري  معنی 

و میانگین سطح   pg  423±521شده  تروپونین در نوزادان فوت 

  . بود   pg  274±154 مانده تروپونین در نوزادان زنده 

نظر   از  اختلاف  این  اینکه  وجود  نبود معنی   آماري با  دار 

 (194 /0P=  ) ،   ار کلینیکی  نظر  از  است زشمند  از   نوزاد   23. 

)   PDAدر گروه با    نوزاد   13  ، شده فوت   4درصد(،    56/ 5بزرگ 

)   PDAنوزاد در گروه   و   17/ 4کوچك  نوزاد درگروه   6  درصد( 

( که این اختلاف  =0P/ 034درصد( بودند )   1 /26)   PDAبدون  

معنی  آماري  نظر  در است دار  از  شدید  اسیدوز  معیار  نظر  از   .

بدون    25از    ، ها گروه  )   PDA  ،6نوزاد  اسیدوز شدید   24نوزاد 

 54/ 5نوزاد )   12  ، نوزاد   22  از   ، بزرگ   PDAگروه    در درصد( و  

از   نوزاد اسیدوز شدید   3  ، کوچك   PDAبا    نوزاد   14درصد( و 

( که این اختلاف از نظر آماري  =0P/ 045درصد( داشتند ) 21/ 4) 

 (. 1 )جدول  است دار معنی 

 PDAگروه    نوزاد در   10که    نوزاد اینوتروپ دریافت کردند   16

گروه   2،  درصد(   5/62)   بزرگ  در    5/12) کوچك    PDA  نوزاد 

و   بدون    4درصد(  گروه  در  بودند    PDA   (25نوزاد  درصد( 

 (037 /0P=  )  .  نوزاد    11  ، نوزاد که اینوتروپ دریافت کردند  16از

درصد( زنده ماندند    31/ 2نوزاد )   5  درصد( فوت شدند و   68/ 8) 

 (003 /0P=  )    دار است.این اختلافات نیز از نظر آماري معنی که 

بزرگ که به درمان آپوتل نیاز پیدا    PDAنوزاد در گروه با    22از  

)   13  ، کردند  و   1/59نوزاد  شدند  فوت  )   9  درصد(   40/ 9نوزاد 

 (.   =0P/ 010درصد( زنده ماندند ) 

شدید    مقایسه اسیدوز  و  تروپونین  میزان  بین  ارتباط 

(051/0P=   با اختلاف )که از نظر کلینیکی    دار نشدناچیز معنی

با دریافت اینوتروپ از نظر  تی  سطح تروپونین  است، اما  ارزشمند  

شده  (. بیماران فوت =008/0P) داري داشت آماري اختلاف معنی

با اسیدوز    که(   =034/0P)  بودند   بزرگ بیشتر  PDAدر گروه با  

( )  (، =045/0Pشدید  اینوتروپ  و   =003/0Pدریافت  دریافت  ( 

نتایج   2  دار وجود داشت. جدول( ارتباط معنی =011/0Pآپوتل )

پیش  با  خطر  عوامل  مطالعه  آگهی  مقایسه  نشان    را  شدهنوزادان 

 دهد. می

 



   و همکاران تناسان 
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 شده مقایسه عوامل خطر در نوزادان مطالعه :1جدول 

 
PDA  بزرگ 

 22تعداد= 

PDA  کوچک 

 14تعداد=

 PDA بدون

 25تعداد= 
 داری سطح معنی

 2/508 ± 0/436 0/89 ± 5/260 7/229 ± 0/277 203/0 ( pg/ml) میانگین سطح ترپونین

 069/0 42/16 ± 97/1 17/15 ± 73/2 79/14 ± 73/2 لیتر(گرم بر دسی)میلی میانگین سطح هموگلوبین

 142/0 32/ 0 ± 9/1 32/ 0 ± 1/2 30/ 7 ± 7/2 سن بارداری )هفته( 

 020/0 1832 ± 558 1716 ± 514 1394 ± 497 وزن تولد )گرم( 

 045/0 ( 0/24) 6 ( 5/21)3 ( 5/54)12 )درصد(  اسیدوز متابولیک شدید

 034/0 ( 0/24) 6 ( 6/28)4 ( 1/59)13 فوت )درصد( 

 514/0 80/11 ± 60/6 64/14 ± 03/5 68/14 ± 54/13 میانگین مدت بستری )روز( 

 777/0 ( 0/4)3 ( 1/7)1 ( 1/9)2 بطنی )درصد( ریزی داخلخون

 777/0 ( 0/4)3 ( 1/7)1 ( 1/9)2 پنوموتوراکس )درصد( 

 
 شده با پروگنوزدر نوزادان مطالعه  مقایسه عوامل خطر :2جدول  

 
 بهبودی 

 38تعداد=

 فوت

 23تعداد= 
 داری سطح معنی

0/154 ± 4/274 (pg/ml) میانگین سطح تروپونین  5/521 ± 3/423 001/0 

05/16 ± 00/2 لیتر(گرم بر دسی)میلی میانگین سطح هموگلوبین  72/3 ± 72/14 045/0 

89/31 ± 16/2 میانگین سن بارداری )هفته(   55/2 ± 06/31 142/0 

7/1728 ± 1/528 میانگین وزن تولد )گرم(   1/583 ± 9/1513 020/0 

( 0/21) 8 )درصد(  اسیدوز متابولیک شدید  13(5/56 ) 006/0 

( 2/13) 5 تجویز اینوتروپ )درصد(   11(8/47 ) 004/0 

( 8/7)3 )درصد(   بطنیریزی داخلخون  1(3/4 ) 513/0 

( 6/2)1 )درصد(  پنوموتوراکس  3(13 ) 146/0 

 

 بحث 
مرگ  شاخص  اهمیت  به  توجه  دربا  نوزادان  کشورهاي    ومیر 

ومیر نوزادان نارس اهمیت زیادي  عوامل موثر بر مرگ   ،توسعهحال در

اگرچه اختلالات قلبی اکتسابی در همه نوزادان اهمیت    [.1]  دارد

در نوزادان نارس ،  [ 2گهی نوزادان بدحال دارد ] آ در پیش زیادي  

  [.3]   دارد له اهمیت زیادي  ئ میوکارد این مس  کم دلیل ظرفیت  ه  ب 

با مجراي شریانی باز در نوزادان نارس سبب تشدید   زیاد همراهی 

بدحال   نوزادان  از  دسته  این  در  میوکارد  عملکردي  اختلالات 

گهی این آ تشخیص زودرس این اختلالات در پیش   [ و 4شود ] می 

هاي مختلف تشخیصی استفاده از روش  [. 6،5]  ثر است ؤ ان منوزاد

به  اکوکاردیوگرافی  کنار  اختلالات  در  نقش  میزان  تعیین  منظور 

کار رفته  ه  آگهی این نوزادان در مطالعات زیادي ب پیش   قلبی در 

   [. 7-10است ] 

قلبی بیومارکرهاي  از  بیماري    استفاده  شدت  تعیین  و  براي 

کار رفته ه  غیرقلبی در نوزادان نارس ب  آگهی مشکلات قلبی وپیش 

[ به 11-15است  تروپونین  مختلف  مطالعات  در  یك  [.  عنوان 

نوزادان   قلبی  ب  ارزیابی عملکرد  برايبیومارکر مهم  کار  ه  میوکارد 

تی   افزایش سطح سرمی تروپونین  .[16،14-20گرفته شده است ]

با    ،در نوزادان نارس با مجراي شریانی باز که شانت زیادي داشتند

 [.  17،16نها همراه بوده است ]آتلالات همودینامیك در  اخ

[  16و همکاران ]  Asrani  که  مطالعه حاضر  با  مطالعه مشابه  در

در نوزادان با    میانگین سطح تروپونینانجام دادند،    2017در سال  

PDA    بدون نوزادان  از  حاضر  مطالعه  بوده   PDAهمانند  بیشتر 

سطح    است،  دار بودهاین تفاوت معنی  گرچه در مطالعه مذکورا  .است

نداشته است. در    يدارتروپونین قبل و بعد از درمان تفاوت معنی

مطالعه ما ارتباط سطح تروپونین با سن حاملگی و وزن هنگام تولد  

. در هر دو نیستراستا  مطالعه فوق همکه با نتایج    دار نبودمعنی

واضح سطح تروپونین در نوزدان نارس چه در گروه با    طورمطالعه به

PDA   چه در گروه بدون    وPDA،    از سطحی کهinternational 

guidelines of management of medical infarction    براي

.  بوده استبیشتر    pg/ml  14،  انفارکتوس میوکارد اعلام کرده است

و   Asraniدر مطالعه    PDAبدون    سطح تروپونین در نوزادان با و

ترتیب به  در  pg/ml   161±4/22  و  5/251±6/65  همکاران  و 

  . بوده است  1/277  ±  7/229  و   436 ± 2/50مطالعه ما به ترتیب  

م با مطالعه ذکرشده  مقایسه  ما چه در  در  بیماران  تروپونین  یزان 

برابر مطالعه ذکرشده    2گروه مورد چه در گروه شاهد نزدیك به  



 پروگنوز نوزادان نارس ارتباط سطح تروپونین تی با 
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فوت است.   بیماران  در  تروپونین  سطح  ومقایسه  مانده  زنده   شده 

بالا   با وجودبدحالی نوزادان مطالعه ما است.  دهنده وخامت ونشان 

فوت بیماران  گروه  در  تروپونین    مقابل در    423±521  شدهبودن 

154±  274  pg/ml  این اختلاف از نظر آماري    ،ماندهدر بیماران زنده

  از سطح حساس تروپونین   طور واضحبه که این مقدار  نیست    دارمعنی

در بیماران با انفارکتوس میوکارد    pg/ml  14  شده به مقداراعلام تی  

 [. 21]  استسالان بیشتر  در بزرگ 

اینکه   به  توجه  و  ،بزرگ  PDAبا  شدید  دریافت    اسیدوز 

در میزان    اینوتروپ  با  شدید  همودینامیك  اختلال  با  بیماران 

تروپونین با دریافت اینوتروپ و با    ومیر ارتباط داشته است ومرگ 

PDA  و معنی  بزرگ  ارتباط  آپوتل  ودریافت  است  داشته  با    دار 

معنی  است اسیدوز شدید  نشده  مهم    عواملاز    عامل  این سه  ،دار 

دیگر    عوامل خطربا    و  دارندکه با تروپونین ارتباط    هستند  ومیرمرگ 

 ندارند. داري  وپنوموتوراکس ارتباط معنی  IVH  مثل

بزرگ سن حاملگی نسبت به   PDAدر مطالعه ما در نوزادان با  

داري از نورادان  معنی  طوربقیه نوزادان کمتر و وزن هنگام تولد نیز به

شده نیز این اختلاف  گرچه در نوزادان فوت ا  .دیگر کمتر بوده است

وزن هنگام تولد نسبت به گروه زنده    سن حاملگی و  نیست،دار  معنی

لینیکی از علل  بزرگ از نظر ک PDAکنار    این موارد در  .کمتر است

د  ندهمطالعات نشان می  برخی  است.بدحالی نوزادان مطالعه حاضر  

سطح تروپونین سرمی بالاي نوزادان نارس با مجراي شریانی باز با  

و دارد  ارتباط  میوکارد  عملکرد  در  درمان   اختلال  موفق    48هاي 

توان از  می  .[17ثیر داشته است ]أساعت اول بر سطح تروپونین ت

این بیومارکر در ارزیابی شدت اختلال عملکرد میوکارد در مراحل  

زودتر مثل سایر موارد اختلالات عملکردي میوکاردیال در نوزادان  

 . [ 18،14-20]  استفاده کرد

ارتباط مثبت تروپونین با دیسترس تنفسی شدید،  با توجه به  

که   شدید  اسیدوز  و  اینوتروپ  دریافت  همودینامیك،  اختلالات 

هستند نوزادان  بدحالی  نشانگر  بیومارکر    ،همگی  این  از  استفاده 

  . [8کند ]ارزشمند می   را  بینی شدت وخامت بیماري نوزادانپیش 

  ومیر و بین میزان مرگ   يدارباط قوي معنیمطالعه ما نشان داد ارت

در   اینوتروپ  مطالعه    دوجو  نوزادان دریافت  با  مورد  این  که  دارد 

Broadhouse  در نوزادان ترم و مطالعه    [8]همکاران    وLopes   و  

نشان دادند    . آنانترم هماهنگی دارد[ در نوزادان پره 22همکاران ]

دریافت ایندومتاسین    ،بین استفاده از اینوتروپ، تجویز سورفکتانت 

معناد  و ارتباط  بیماري  و    Awada  . مطالعهداردري وجود  اشدت 

[ نش23همکاران  فوتا[  نوزادان  داد  تروپونین  ن    بیشتري شده 

است  داشتند حاضر  مطالعه  نتایج  مشابه  مطالعه   ،که  در    ولی 

Fahmey  [ این ارتباط وجود نداشت.  24و همکاران ] 

دقیقارزیابی  سریع هاي  استفاده  و  این  تر  در  بیومارکرها  از  تر 

 شود. می گروه از نوزادان در مطالعات آینده پیشنهاد  

 

 گیرینتیجه 
یك بیومارکر ارزشمند در تعیین اختلال عملکرد  تی   تروپونین

و افزابش آن    استمیوکارد در نوزادان نارس با مجراي شریانی باز  

گهی بد بیماري همراه  آدر بیماران با اختلالات همودینامیك با پیش 

 خواهد بود. 
 

 تشکر و قدردانی  
  گرفته شده  این مقاله از طرح تحقیقاتی مصوب دانشگاه علوم پزشکی همدان

انجام   همدان  فاطمیه  بیمارستان  بالینی  تحقیقات  واحد  نظر  زیر  است.    شده که 

 شود.تشکر میبیمارستان   NICU واحد تحقیقات و بخش از کارکنانوسیله بدین
 

 منافع  تضاد 
 .گونه تضاد منافعی براي نویسندگان نداشته استاین مطالعه هیچ

 

 ی اخلاق ملاحظات

تاریخ   در  طرح  شناسه  1398/ 12/ 26این   .IR.UMSHAبا 

REC.1398.1095  تمام   .یید شدأدر کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی همدان ت  

 در این مطالعه رعایت شده است.موازین اخلاقی و پژوهشی 

 

 سندگان ینو سهم

تدوین   طرح،  اصلی  چارچوب  تدوین  اصلی(:  )پژوهشگر  اول  نویسنده 

نویسنده   ؛درصد(  40نوزادان )  همختلف طرح، ویرایش علمی مقاله، معاینهاي  بخش

هاي مختلف تدوین بخش   دوم )پژوهشگر همکار(: مسئول مکاتبات، مشارکت در

نویسنده سوم )پژوهشگر همکار(:  ؛درصد( 30نوزادان ) هطرح، نگارش مقاله، معاین

آماري طرح، تدوین بخش روش نویسنده   ؛صد(در  15شناسی )مشاور و تحلیلگر 

نویسنده پنجم )پژوهشگر    ؛درصد(  5ها )آوري نمونه چهارم )پژوهشگر همکار(: جمع 
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 .درصد( 5علمی طرح )

 

 ی مال تیحما

 .سوي دانشگاه علوم پزشکی همدان حمایت مالی شده است این مطالعه از
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