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U radu je prikazan pregled dijagnosti~kih mogu}nosti intrakranijske
ultrasonografije mozga u novoro|en~adi, napose u dijagnostici i
pra}enju ishoda perinatalnog o{te}enja mozga: peri-intra-ventriku-
larnog krvarenja (PV-IVH) u nedono{~adi, hipoksi~no-ishemi~nog
o{te}enja u dono{ene i nedone{ene novoro|en~adi te fokalnog ishe-
mi~nog o{te}enja tipa infarkta velikih cerebralnih arterija (naj~e{}e
ACM). Navedena je patogeneza pojedinih tipova perinatalnog
o{te}enja mozga, incidencija, stupnjevanje te ultrazvu~ni dijagnosti~ki
kriteriji.
Ultrazvu~ne preglede potrebno je obavljati u odre|enomu vremen-
skom slijedu, i za dijagnostiku peri-intraventrikularnih krvarenja i za
dijagnostiku hipoksi~no-ishemi~nih o{te}enja mozga.
Tip, opseg i lokalizacija o{te}enja odre|uju prognozu neurorazvojnog
ishoda novoro|en~adi s perinatalnim o{te}enjem mozga, pa u tom
smislu povoljnu prognozu imaju bla`i stupnjevi krvarenja, dok su neu-
rorazvojna odstupanja povezana s hipoksi~no-ishemi~nim o{te}enjem
mozga i te`im stupnjevima krvarenja. Periventrikularna leukomalacija
naj~e{}i je uzrok neurorazvojnih odstupanja u djece, napose je cisti~na
~esto povezana s cerebralnom paralizom.

KLJU^NE RIJE^I: Intrakranijska ultrasonografija, perinatalno o{te}enje
mozga, peri-intraventrikularno krvarenje, hipoksi~no-ishemi~no
o{te}enje mozga, prognoza neurorazvojnog ishoda 

ABSTRACT

We present an overview of intracranial ultrasonography in neonates
and infants, particularly in the diagnostics of perinatal brain haemor-
rhagic and hypoxic-ischemic lesions, focal vacular lesions in preterm
and term neonates, as well as the follow up of structural reorganiza-
tion. The pathogenesis of all mentioned lesions is related to perinatal
risk factors, leading to disturbed perfusion of the brain (hypo/hyper-
perfusion), precipitated by poor autoregulation of cerebral blood flow
and immaturity of cerebral vessels.
The grading system, ultrasonographic diagnostic criteria and the tim-
ing of the diagnostics for both periventricular and hypoxic ischemic
lesions are considered.
The type, size and localisation of perinatal lesions predict the progno-
sis of neurodevelopmental outcome. Peri-intraventricular haemor-
rhages of lower grade have a favourable prognosis; wheras neurode-
velopmental disorders are related to a more severe grade of intraven-
tricular haemmorhages and hypoxic ischemic lesions. Periventricular
leukomalacia is the most common type of neurodevelopmental disor-
ders, whereby the cystic form is in most cases related to cerebral palsy.

KEY WORDS: Intracranial ultrasonography, perinatal brain lesion, peri-
intraventricular hemorrhage, hypoxic-ischaemic brain lesion, progno-
sis of neurodevelopmental outcome 
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hipoksi~no-ishemi~nog o{te}enja mozga, a incidencija
navedenih ozljeda to je ve}a {to je ni`a gestacijska dob,

tj. {to je nedono{~ad nezrelija.2 Unato~ stalnom pobolj-
{anju intenzivne njege i terapije nedono{~adi, jo{ se uvi-
jek procjenjuje da 20–30% nedono{~adi ima perinatalno

o{te}enje mozga, naj~e{}e krvarenje.3 Nedono{~ad je
tako izrazito podlo`na perinatalnom o{te}enju mozga
zbog razvojnog stadija i nezrelosti cerebralnih vasku-
larnih struktura, kao i mehanizma regulacije cerebralne

cirkulacije,3, 4 te selektivne maturacijski ovisne vulnera-

bilnosti priventrikularne bijele tvari.5-8

Perinatalni neurorizi~ni ~imbenici1 patogenetski naj~e{}e
dovode do hemoragi~nog i/ili hipoksi~no-ishemi~nog
o{te}enja mozga. Nedono{~ad je posebno ugro`ena
skupina novoro|en~adi za nastanak hemoragi~nog i
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PERI-INTRAVENTRIKULARNO KRVARENJE (PV-IVH)
U NEDONO[^ADI

Naj~e{}e je mjesto nastanka krvarenja u nedono{~adi
germinativni matriks, embrionalna struktura koja
prema kraju gestacije postupno nestaje, ali jo{ postoji
izme|u 26. i 32. tjedna gestacije, a nalazi se ispod pred-
njih rogova lateralnih komora, no mo`e se {iriti i prema

straga.9 Iz tog mjesta krvarenje se mo`e {iriti prema
okolnim peri- i intraventrikularnim strukturama, stoga
govorimo o zasebnom entitetu peri-intraventrikular-

nog krvarenja (PV-IVH) nedono{~adi.10-12

Incidencija PV-IVH ovisi o gestacijskoj dobi. Procje-
njuje se da oko 70% svih PV-IVH nastaje do 3. dana, a

90% u prvih 7 dana nakon poro|aja.13

Ograni~eno krvarenje u germinativni matriks naj-
bla`i je oblik subependimalnog krvarenja (SEH), a
daljnjim {irenjem dolazi do prodora krvi u ventrikularni
sustav pa nastaje intraventrikularno krvarenje
(IVH) manjeg ili ve}eg opsega. Opse`no krvarenje
mo`e se {iriti iz germinativnog matriksa i u okolni pa-
renhim, periventrikularnu bijelu tvar i/ili bazalne gangli-
je. Tako nastaje intraparenhimsko krvarenje (IPH).
Naziv peri-intraventrikularno krvarenje (PV-IVH)
prikladan je jer obuhva}a sva mogu}a mjesta krvarenja
u nedono{~adi, koja po~inju u germinativnom matriksu,
uklju~uju}i njihovo {irenje.

Me|u mnogim do sada predlo`enim klasifikacija za
stupnjevanje PV-IVH, najvi{e se rabi klasifikacija prema

Papile i sur., 10 tj. stupnjevanje I-IV, pri ~emu I. stupanj
odgovara SEH-u, II. stupanj IVH manjeg opsega bez
dilatacije komora, III. stupanj opse`nom IVH s
dilatacijom komora, a IV. stupanj intraparenhim-
skom krvarenju (slika 1 a, b).

Ultrasonografija posjeduje veliku senzitivnost i speci-
fi~nost u dijagnostici PV-IVH, koja uspore|ena s CT-om
ili obdukcijskim nalazom iznosi oko 95%.

SEH, tj. krvarenje prvog stupnja u germinativni ma-
triks, ako je izolirano, mo`e se jednostavno dijagnostici-
rati ultrazvukom. U tipi~nim slu~ajevima prikazuje se
kao hiperehogena okruglasta tvorba vidljiva i u frontal-
nim i sagitalnim presjecima u subependimalnom
podru~ju na razini n. caudatusa ili u podru~ju talamo-
kaudalne brazde. U podru~ju germinativnog matriksa,
SEH mo`e biti jednostran ili obostran, ili je s druge
strane prisutno opse`nije krvarenje. Manji SEH mo`e se
potpuno resorbirati tijekom nekoliko tjedana, a ve}i os-
tavljaju subependimalne ciste, {to se mo`e vidjeti po-
navljanim ultrazvu~nim pregledima. Velika ve}ina 
PV-IVH u nedono{~adi otpada na ova najbla`a krvarenja
koja obi~no prolaze klini~ki nezamjetljivo. 

Po~etni SEH mo`e tijekom idu}ih dana prelaziti u
opse`nije krvarenje, {to treba kontrolirati ultrazvukom.
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Slika 1a, b Intraventrikularno krvarenje II (IVH 2) – u
frontalnom (a) i sagitalnom (b) presjeku – hiperehogeni
sadr`aj u komorama obostrano
Figure 1a, b Intraventricular haemorrhage grade II (IVH 2) -
in frontal (a) and sagittal (b) section - hiperechogenic mass
in ventricles bilaterally

a

b

Ako se krvarenje iz subependimnog germinativnog
matriksa {iri u komore, nastaje IVH.

Svje`i IVH III. stupnja homogeno je hiperehogeno i
opse`no krvarenje, ispunjava poput odljeva i {iri ko-
more, {to se vidi i u sagitalnim i frontalnim presjecima.
Ponavljanim ultrazvu~nim pregledima tijekom nekoliko
idu}ih dana, zapa`aju se promjene nalaza, tj. postupno
nestajanje ugru{ka od homogeno hiperehogenog,
preko stadija u kojem jo{ postoji ehogen rub ugru{ka,



dok je unutra{njost hipoehogena. Nakon tog stadija
dolazi do daljnjeg smanjivanja i retrakcije ugru{ka, a
nadomje{tava ga anehogeni cerebrospinalni likvor. 

Vrlo opse`an IVH dovodi naj~e{}e do posthemora-
gi~ne dilatacije komora (PHVD), koja stoga mo`e biti
prolazna ili progresivna, pa je u posljednjem slu~aju rije~

o posthemoragi~nom hidrocefalusu.14

Pribli`no 80% posthemoragi~nih dilatacija komora se
stabilizira, od toga 1/3 spontano, u ne{to vi{e od jedne
tre}ine djelovanjem nekirur{ke terapije sprje~ava se
razvoj posthemoragi~nog hidrocefalusa. Pritom se
dimenzije lateralnih komora potpuno normaliziraju ili
ostaje neprogresivna dilatacija lateralnih komora zbog
atrofi~nih promjena mo`danog parenhima, tzv. ven-
trikulomegalija. Za razliku od progresivne, “opstruk-
tivne” posthemoragi~ne dilatacije komora u slu~aju ven-
trikulomegalije, tj. dilatacije komora zbog atrofije moz-
ga, dilatirane komore imaju normalan oblik, neravne
konture, uz ~estu asimetriju oblika i dimenzija, nema
pove}anja intrakranijskog tlaka, niti poreme}aja perfuzi-
je cirkulacije mozga, a porast opsega glave je ~esto

smanjen.11,14

Procjenjuje se da 8–22% posthemoragi~nih ventriku-
larnih dilatacija prije|e u posthemoragi~ni hidrocefalus
koji zahtijeva neurokirur{ko lije~enje, tj. operativni zah-
vat derivacije likvora {antom. Nakon provedenoga neu-
rokirur{kog lije~enja, ponavljanim ultrasonografskim
pregledima mo`e se kontrolirati polo`aj {anta te evalui-
rati uspjeh lije~enja, tj. smanjenje i postupnu normal-
izaciju dimenzija komora, odnosno nastanak komp-
likacija lije~enja {antom.

U dono{ene novoro|en~adi IVH nastaje rijetko, u
4–5% djece, i obi~no je samo pokazatelj te{ke osnovne
bolesti novoro|en~eta, npr. asfiksije, sepse ili drugih
klini~kih stanja koja mogu dovesti do poreme}aja per-
fuzije mozga i/ili hemoragi~ne dijateze, npr. bolesti jetre
ili hematolo{ke bolesti. 

IV. stupanj krvarenja, tj. intraparenhimsko
krvarenje (IPH), prikazuje se ultrazvukom kao homo-
gena hiperehogena masa koju ~ini intraventrikulano
krvarenje i krvarenje u okolni parenhim. Intraparenhim-
sko krvarenje obi~no je jednostrano. 

U dono{ene novoro|en~adi intraparenhimsko krva-
renje mo`e nastati kao komplikacija tromboembolije u
tijeku kakve te`e osnovne bolesti koja se komplicira di-
seminiranom intravaskularnom koagulopatijom ili
policitemijom, npr. sepsa, asfiksija, priro|ena sr~ana
gre{ka i dr. Naj~e{}e je sjedi{te tromboembolije a. cere-
bri medija u ~ijem vaskularnom oskrbnom podru~ju
dolazi do hemoragi~nog infarkta i krvarenja. Ultrasono-
grafski se to o{te}enje prikazuje u akutnoj fazi nakon
o{te}enja nehomogenom hiperehogeno{}u razli~ite

veli~ine, ~iji smje{taj odgovara vaskularnom opskrbnom
podru~ju a. cerebri medije (slika 2 a, b).

Neurorazvojni ishod nedono{~adi s PV-IVH
ovisi o stupnju krvarenja, a ponajvi{e o strukturnim
o{te}enjima mo`danog parenhima koje ostavljaju. SEH i
IVH II obi~no ne ostavljaju zna~ajnija strukturna
o{te}enja, naj~e{}e je rije~ o manjim subependimalnim
cistama u slu~aju SEH-a, ili blagoj asimetri~noj dilataciji
komora s ehogenijim rubovima i/ili intraventrkularnim
septama u slu~aju blagog IVH-a. Ve}ina studija neuro-
razvojnog pra}enja djece s PV-IVH-om, stupnja SEH i
IVH II, koja ne ostavljaju strukturna o{te}enja, imaju
povoljan neurorazvojni ishod, a to zna~i u vi{e od 80%
te djece potpuno uredan ishod. Stoga se SEH i IVH II
zajedni~kim imenom nazivaju “nekompliciranim krvare-
njima”, uzimaju}i u obzir ~injenicu da ne ostavljaju ni

strukturna niti neurorazvojna odstupanja.15-17

Intraventrikularna krvarenja te`eg stupnja, tj. IVH III,
imaju nepovoljniju prognozu jer ostavljaju u velikoj
ve}ini slu~ajeva strukturna o{te}enja u rasponu od ven-
trikulomegalije umjerenog do te`eg stupnja zbog
atrofi~nih promjena periventrikularnog parenhima, ili se
pak dodatno kompliciraju razvojem posthemoragi~nog
hidrocefalusa. Ve}ina te djece ima bla`a ili te`a neuro-
razvojna odstupanja, naj~e}e neuromotorni poreme}aj
tipa spasti~ne cerebralne paralize ili bla`ega neuromo-
tornog odstupanja. Stoga je nu`no neurorazvojno
pra}enje djece s te`im stupnjevima krvarenja te njihovo
uklju~ivanje u terapijske postupke ako pokazuju odstu-
panja u razvoju motorike, jer je uz prisutnost posthe-
moragi~nih strukturnih o{te}enja mozga malo vjerojatno

da }e ta odstupanja biti prolazna.15,16,18

Nedono{~ad s IPH-om koji ostavlja posthemoragi~nu
porencefaliju, imaju hemiparezu spasti~nog ili
mije{anog tipa zbog parenhimske destrukcije periven-
trikularnih kortikospinalnih putova ili strijatuma.
Porencefalija koja nastaje zbog tromboemboli~ne kom-
plikacije vaskularnog podru~ja, naj~e{}e a. cerebri
medije, uvjetuje te{ko i vi{estruko neurolo{ko odstu-
panje te djece, tipa spasti~ne cerebralne paralize, epilep-
sije, a u opse`nijih o{te}enja i intelektualnog deficita te

poreme}aja senzorike.15,16,18

HIPOKSI^NO-ISHEMI^NO PERINATALNO O[TE]ENJE
MOZGA

Dok je peri-intraventrikularno krvarenje zastupljeno u
20–30% nedono{~adi, hipoksi~no-ishemi~no o{te}enje

mozga zastupljeno je u 7–26% nedono{~adi.19

Periventrikularna leukomalacija (PVL) lokalizi-
ran je oblik hipoksi~no-ishemi~nog o{te}enja u
nedono{~adi, a uzrokovana je ishemijom zbog hipoper-
fuzije periventrikularne bijele tvari. Ultrazvukom se
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mo`e razlikovati odnosno pratiti vi{e razvojnih stadija
PVL-a; prema Weisglas-Kuperus: PVL 1 “flares” (nekavi-
tiraju}a manja trokutasta periventrikularna hipere-
hogenost); PVL 2 “flares” s ventrikulomegalijom; PVL 3
opse`na periventrikularna hiperehogenost koju slijedi

policisti~na transformacija.20

Klini~ke studije neurorazvojnog pra}enja djece s
PVL-om, pokazale su da ta skupina djece ima lo{ neuro-
razvojni ishod, a gotovo neizostavne sekvele jesu spas-
ti~na cerebralna paraliza, a nekada i pridru`ena neuro-

razvojna odstupanja.19

Neurolo{ki ishod djeteta s PVL-om predodre|uje
lokalizacija lezije, njezina veli~ina i vrsta, tj. cisti~na ili

nekavitiraju}a. Posebno nepovoljnu prognozu ima obo-
stran frontalni i okcipitalni cisti~ni PVL koji predstavlja
neuropatolo{ki korelat spasti~ne diplegije ili tetrapare-
ze, pri ~emu manje opse`an, frontalan PVL uvjetuje
spasti~nu diplegiju, a obostran okcipitalni cisti~an PVL
spasti~nu tetraparezu s pridru`enim neurorazvojnim

odstupanjem19,21 (slika 3 a, b).
Necisti~ni je PVL obi~no pra}en bla`im oblicima

cerebralne paralize, te je njegova ultrasonografska dijag-
nostika od velike prakti~ne va`nosti. Ranim uklju-
~ivanjem djece s tim tipom PVL-a u medicinsku gimnas-
tiku, mo`e se posti}i zna~ajno funkcionalno pobolj-
{anje.

Hipoksi~no-ishemi~no o{te}enje mozga u terminu
ro|ene novoro|en~adi pokazuje zna~ajne razlike u
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Slika 2a Frontalni presjek u novoro|ena~koj dobi – akutni
stadij s hiperehogenim promjenama parenhima i promijen-
jenom sonografskom strukturom u vaskularnom podru~ju
opskrbe a. cerebri medije (gore). Drugi parasagitalni presjek
lijeve strane i isti presjek infarktom zahva}enog podru~ja
(dolje).
Figure 2a Frontal section in neonatal age - acute stage with
hiperechogenic parenchimal changes and altered sono-
graphic structure in vascular supply of a. cerebri media
(top). Second parasagittal section left and the same section
of infarctus affected area (below)

Slika 2b Infarkt a. cerebri medije nakon 3 mjeseca pokazuje
stvaranje multiplih {upljina u infarktom zahva}enom paren-
himu
Figure 2b Infarctus a. cerebri mediae after 3 months show-
ing formation of multiple cavities in infarctus area

a

b



pogledu zastupljenosti i razmje{taja u odnosu na isto-
vrsno perinatalno o{te}enje mozga nedono{~adi. Inci-
dencija hipoksi~no-ishemi~ne encefalopatije te`ih stup-
njeva iznosi 1–5/1000 dono{ene novoro|en~adi. Razm-
je{taj hipoksi~no-ishemi~nih o{te}enja mozga pokazuje
izrazitu predilekciju za podru~ja korteksa i supkor-
tikalne bijele tvari (kortiko-supkortikalno podru~je), a u
te`im slu~ajevima o{te}enjem mogu biti zahva}eni

bazalni gangliji i mo`dano deblo.22

Razlikujemo dva osnovna tipa hipoksi~no-ishemi~-
nog o{te}enja:

– Selektivna nekroza neurona koja nastaje zbog
izrazite podlo`nosti neurona korteksa, bazalnih

ganglija i mo`danog debla prema hipoksiji.23

– Supkortikalna leukomalacija (SCL), prete`no
ishemi~no o{te}enje mozga, grani~nog vaskular-
nog opskrbnog podru~ja triju velikih cerebralnih
arterija, koji se o~ituje brojnim sitnim cisti~nim in-
farktima u podru~ju supkortikalne bijele supstan-
cije, naj~e{}e simetri~no, obostrano prete`no

parasagitalno23 (slika 4).

U slu~aju razvoja SCL-a naziru se ve} nakon neko-
liko tjedana mrljasta hipoehogena podru~ja, osobito u
supkortikalnoj bijeloj supstanciji. Nakon nekoliko
idu}ih tjedana, po~inju se razvijati cisti~ne promjene pa-
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Slika 3a, b Cisti~ni obostran PVL u podru~ju trigonuma u
frontalnom (a) i u sagitalnom presjeku (b) u dobi od 5
tjedana.
Figure 3a, b Cystic bilateral PVL in trigonum area in frontal
(a) and sagittal (b) section at the age of 5 weeks Slika 4 UZV nalaz subkortikalne leukomalacije u dobi od 12

tjedana s cisti~nim promjenama u ~itavoj subkortikalnoj
bijeloj tvari
Figure 4 US findings of subcortical leukomalation at the age
of 12 weeks with multiple cystic changes affecting whole
subcortical white matter
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rasagitalno, unutar jo{ uvijek izrazito ehogenog parenhi-
ma mozga. Kona~an nalaz SCL-a prisutan je oko 12. tjed-
na, daju}i supkortikalnoj bijeloj supstanciji tipi~an izgled
sa}a, tj. multiplih cisti. U drugim slu~ajevima djece s hi-
poksi~no-ishemi~nom encefalopatijom, nakon faze
edema pri kontrolnim ultrazvu~nim pregledima, u idu}a
tri mjeseca u dojena~kom razdoblju postupno pro{iri-
vanje fisure interhemisferike i okolnih subarahnoidnih
prostora, govori o razvoju kortikalne atrofije. Kor-
tikalna atrofija je strukturni zavr{ni stadij razli~itih
prethodnih tipova lezija, uklju~uju}i nekrozu neurona

korteksa.24

Oba tipa hipoksi~no-ishemi~ne lezije mozga u ter-
minu ro|ene djece (kortikalna nekroza i supkortikalna
leukomalacija) dovode do zna~ajnog poreme}aja u
razvoju kore mozga te se klini~ki o~ituju mikrocefali-

jom.25,26

Hipoksi~na-ishemi~na o{te}enja mozga u dono{ene
novoro|en~adi su rijetka, ali su jedan od naj~e{}ih uzro-
ka neurolo{kih odstupanja, koja su obi~no vi{estruka
(neuromotorni, mentalni razvoj, smetnje u pona{anju,

epilepsija) odra`avaju}i o{te}enje korteksa.25, 26

Ve}ina studija pra}enja neurorazvojnog ishoda djece
s hipoksi~no-ishemi~nom encefalopatijom, isti~u op}e-
nito nepovoljnu prognozu te djece.

Ultrazvu~ni nalaz hipoksi~no-ishemi~nih o{te}enja
omogu}uje identifikaciju djece koja }e imati lo{u prog-
nozu. To posebno vrijedi za SCL, razvoj koje se ultra-
sonografijom mo`e dijagnosticirati u prvim tjednima
nakon hipoksi~no-ishemi~ne encefalopatije, u koje vri-
jeme beziznimno sva zahva}ena djeca imaju cerebralnu
paralizu tetraparetskog tipa, a predominantna zahva-
}enost ekstremiteta ovisi o opsegu SCL-a. Unato~ rano
primijenjenoj medicinskoj gimnastici, nema funkcio-
nalnog oporavka, {to zna~i da difuzni obostrani infarkti
bijele tvari mozga ne mogu biti reorganizirani neuro-
plasti~nim procesima. Sva djeca sa SCL-om imaju epilep-
siju, ve}ina mioklonu i klini~ki se prezentiraju kao Wes-
tov sindrom, potom o{te}enja senzorike, naj~e{}e
vida.25,26

Kortikalna atrofija razli~itog stupnja, koju susre}emo
kao ultrazvu~ni nalaz u dono{ene djece s asfiksijom,
mo`e imati varijabilno prognosti~ko zna~enje (vi{estru-
ka te`a odstupanja ili bla`a neurorazvojna odstupanja).
Ako je prisutno te`e neuromotorno odstupanje, ono ima
tetraparetski obrazac i vi{e zahva}a gornje ekstremitete,
no tijekom vremena pokazuje postupan funkcionalan
oporavak.

Neurorazvojni ishod djece s fokalnom ishemi~nom
lezijom naj~e{}e podru~ja a. cerebri medije, tako|er je
nepovoljan zbog spasti~ne kontralateralne hemipareze,
ali i pridru`enih neurorazvojnih odstupanja, napose
epilepsije.27,28

INDIKACIJE ZA TRANSFONTANELNU ULTRASONOGRA-
FIJU U PERINATALNO NEURORIZI^NE DJECE

Transfontanelska ultrasonografija omogu}uje dijagnos-
tiku i pra}enje ishoda perinatalnog o{te}enja mozga.
Zbog poznatih prednosti u odnosu prema drugim dijag-
nosti~kim metodama, kao {to su CT i MRI pretraga
mozga, a to su prije svega dijagnosti~ka pouzdanost i
jednostavnost primjene, ultrasonografiju smatramo pre-
tragom izbora u dijagnostici perinatalnog o{te}enja u
ovoj specifi~noj populaciji perinatalno ugro`ene djece.

Zbog izrazite podlo`nosti perinatalnom o{te}enju
mozga, ultrasonografiju treba provesti u sve nedono{-
~adi, osobito one gestacijske dobi ispod 35 tjedana.
Ultrasonografiju treba provesti i u terminske novo-
ro|en~adi s asfiksijom, napose s klini~kom slikom
hipoksi~no-ishemi~ne encefalopatije, perinatalnom
infekcijom, novoro|en~adi s intrauterinim zastojem
rasta te majki s dijabetesom i Rh izoimunizacijom i
drugim stanjima koja dovode do hemoragijske dijateze.
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