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UVOD

Intrakranijalna krvarenja su najčešća 
u novorođenačkoj dobi i predstavljaju va-
žan klinički problem jer zbog učestalosti 
i pridruženih neuroloških sekvela mogu 
dovesti i do smrti. Usprkos visokoj uče-
stalosti intrakranijalnih krvarenja, ipak 
postoji razlika u lokalizaciji i etiologiji 
nastanka danas i ranije. Zahvaljujući na-
pretku porodništva, smanjen je broj trau-
matskih krvarenja, kao što su subduralna 
krvarenja ali je povećan broj intraventri-
kularnih krvarenja u prijevremeno rođe-
ne djece i djece male rodne težine (1-3). 
Uvođenjem modernih metoda slikovnih 
pretraga kasnih 70-ih godina intrakra-
nijalna krvarenja su se mogla pratiti na 
preživjelim novorođenčadima, odnosno 
proučavati patogenezu neonatalnih kr-
varenja mozga, kao i pratiti kasniji ishod 

preživjele djece, nasuprot limitiranim 
postmortalnim studijama (4-7). Istraži-
vanja 70-ih godina pokazuju smanjene 
učestalosti subduralnog krvarenja sa 
značajnim porastom krvarenja u germi-
nativni matriks kao i intraventrikularnog 
krvarenja (4-6, 8, 9). Prema lokalizaciji i 
mjestu početka, intrakranijalno krvare-
nje dijelimo na:

● subduralno krvarenje;

● primarno subarahnoidalno krvare-
nje;

● intracerebelarno krvarenje;

● krvarenje u germinativni matriks i 
intraventrikularno krvarenje;

● različita parenhimna krvarenja (osim 
cerebelarnog) (Slika 1, Tablica 1).

INTRAVENTRIKULARNO KRVARENJE I 
KRVARENJE U GERMINATIVNI MATRIKS

Intraventrikularno krvarenje (IVK) 
i krvarenje u germinativni matriks 
(GMK) odnosi se na izolirano sube-
pendimalno krvarenje (krvarenje u ger-

minativni matrks) sa ili bez prodora u 
komore i eventualnog širenja krvarenja 
u parenhim. Krvarenje u germinativni 
matriks i intraventrikularno krvarenje 
(GMK/IVK) je najučestalije krvarenje 
u prijevremeno rođene djece i djece ni-
ske porođajne težine. Incidencija IVK i 
GMK je danas nešto manja i iznosi oko 
15%, a direktno je povezana sa smanje-
njem gestacijske dobi (8-10). Kowitz je 
bio prvi koji je opisao IVK u novorođen-
četa, ali Ruckensteiner i Tollner su prvi 
(1929. godine) prepoznali da je takovo 
krvarenje najčešće u nedonoščadi i da je 
rezultat krvarenja koje započinje u sube-
pendimalnom germinativnom matriksu 
(11, 12).

Subependimalni germinativni ma-
triks je prolazna struktura i početno mje-
sto snažne mitotičke aktivnosti neuro-
blasta i glioblasta. Germinativni matriks 
(GM) se pojavljuje oko 16. tjedna, najra-
zvijeniji je između 24. i 32. tjedna gesta-
cije, kada je i najučestalije krvarenje. S 
povećanjem gestacijske dobi involuira, 
tako da kompletno nestaje oko 36. tjedna 
gestacije. Od 28. do 32. tjedna gestacije 
najizraženiji je u talamostriatarnom žlje-
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bu u području glave nukleus kaudatusa 
u blizini foramen Monroi. Ostatak tkiva 
GM perzistira u krovu temporalnog i u 
vanjskom zidu okcipitalnog roga, a sa-
drži prekursore glije. Ovi glijalni pre-
kursori razvijaju se u oligodendrocite i 
astrocite te migriraju (8-12).

Germinativni matriks je bogat ka-
pilarama koje se granaju iz Haubnerove 
arterije, a ona je grana arterije cerebri 
medie. Manji dio mu opskrbljuju horoi-
dalne arterije i lateralne striatalne arteri-
je. Venozna drenaža GM ide putem ma-
lih vena u terminalnu venu, oni se spaja-
ju sprijeda na razini foramen Monroi u 
horoidalnu i talamostriatalnu venu koja 

se drenira u venu Galenu (8-12). Krva-
renje je bilateralno u polovine zahvaćene 
djece ali je lijeva strana više zahvaćena. 
U obostranoj leziji veličina krvarenja je 
obično asimetrična (2).

Mjesto krvarenja može biti više-
struko, a u nekim slučajevima razvije 
se u krovu temporalnog roga ili straga u 
germinativnom matriksu vanjskog zida 
postranične komore. Može se također 
proširiti i na nukleus kaudatus te susje-
dne strukture. Krvarenje u komori može 
biti primarno iz pleksusa horoideusa. 
Kao posljedica velikih krvarenja nasta-
je posthemoragična dilatacija komora i 
razvoj hidrocefalusa. Parenhimsko krva-

renje pojavljuje se u oko 15% slučajeva 
novorođenčadi s GMK i IVK. Obično je 
jednostrano i ne zahvaća koru mozga (8-
12).

U 80% slučajeva krvarenje prodire 
intraependimalno u postraničnu komo-
ru uzrokujući IVK. Krv prolazi kroz 
foramina Magenda i Luschka i skuplja 
se u stražnju lubanjsku jamu, sadrža-
na kolekcija može poticati na stvaranje 
obliterativnog arahnoiditisa. Patogeneza 
intrakranijalnog krvarenja i krvarenja 
u germinativni matriks u nedonošćeta 
uzrokovana je kombinacijom niza čim-
benika koji se mogu odnositi na intrava-

Slika 1. 
Shematski prikaz mogućih mjesta krvarenja

Figure 1 
Schematic view of possible location of hemorrhage

Tablica 1. 
Lokalizacija i mjesto različitih tipova intrakranijskog krvarenja

Table 1 
Localization and site of origin of varius types of intracranial hemorrhage

Vrsta krvarenja Porijeklo krvarenja

Subduralno -

Subarahnoidalno

Primarno

Sekundarno zbog intraventrikularnog krvarenja

Subarahnoidalni hematom

Intraventricularno

Germinalni matriks

Plexus choroideus

Parenhim velikog mozga

Intraparenhimalno

Periventrikularna bijela tvar

Thalamus

Arteriovenska malformacija

Intracerebelarno -

Tablica 2. 
Patogeneza intraventrikularnog krvarenja iz 
germinativnog matriksa

Table 2 
Pathogenesis of intraventricular hemorrhage 
from germinative matrix

Vaskularni čimbenici

Oslabljen kapilarni integritet

Involucija kapilarnog spleta 
Nedostatan vaskularni zid 
Krvne žile su veće

Povećana osjetljivost za hipoksično-
ishemično oštećenje

"granične zone" krvnožilne opskrbe 
izražen oksidativni metabolizam

Ekstravaskularni čimbenici

manjak glijalnih vlakana 
fibrinoliza 
pad ekstravakularnog tkivnog tlaka

Intravaskularni čimbenici

Promjenjiv cerebralni krvni protok (>10%)

Nedonoščad s RDS-om, 
umjetno ventilirana

Porast cerebralnog krvnog protoka

Sistemna hipertenzija 
Brza volumna ekspanzija 
Porast pCO2 
Smanjenje hematokrita 
Smanjena glukoza u krvi

Porast cerebralnog venskog tlaka

Venska anatomija 
Porod 
Poremećaji respiracije

Smanjenje cerebralnog krvnog proroka

Sistemna hipotenzija

Poremećaji trombocita i koagulacije
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skularne, vaskularne i ekstravaskularne 
poremećaje, a u osnovi je nezrelost i an-
tomske osobine krvnih žila nedonoščeta. 
U podlozi krvarenja je gotovo uvijek hi-
poksija. Zbog hipoksije i ishemije razvi-
je se acidoza i hiperkapnija koje utječu 
na promjenjeno funkcioniranje krvnih 
žila mozga - gubitak autoregulacije i 
ovisnost o sistemnom tlaku. Većina ove 
djece zahtjevaju strojnu ventilaciju zbog 
respiratornog distres sindroma što dopri-
nosi promjenama u sistemnom krvnom 
protoku. Promjene tlaka protoka krvi u 
mozgu u području nedovoljnje opskrbe, 
te vulnerabilnost krvnih žila germinati-
vnog matriksa sa rahlom podlogom po-
goduju razvoju krvarenja. Faktori pore-
mećaja koagulacije mogu biti odgovorni 
ili podržavati krvarenje (20-22) (Tablica 
2, Slika 2).

Klinička slika

Klinička slika je različita ali najčešće 
se radi o nedonoščetu sa respiratornim 
distres sindromom na strojnoj ventilaci-
ji. Vrijeme početka krvarenja najbolje je 
uočeno serijskim ultrazvučnim pregle-
dima, a najčešće je prvog dana života u 
50% novorođenčadi, a u 72 sata identi-
ficirano je približno 90%. Tri osnovna
klinička sindroma pridružena IVK su:

● brzoprogresivni sindrom;

● lezija, sporoprogredirajući sindrom;

● klinički "silent" sindrom.

Dva zadnja spomenuta sindroma ja-
vljaju se dosta često u novorođenčadi s 
manjim lezijama. 

Brzoprogresivni sindrom (Tablica 3)

Ovaj sindrom je najrijeđi, a poja-
vljuje se u novorođenčadi s najtežim 
krvarenjem. Klinički proces napreduje 
od nekoliko minuta do nekoliko sati i s 
poremećajem svijesti do dubokog stu-
pora ili kome, respiratornih poremećaja 
(hipoventilacije, apnee) generaliziranih 
toničkih napada, decerebrirajućeg sta-
va, nereagirajućih zjenica, očne jabučice 
ne reagiraju na vestibularnu stimulaciju 
i mlohavom tetraparezom. Klinička ra-
zlika između toničkog napadaja i dece-
rebrirajućeg stava je veoma teška. Uisti-
nu, generalizirani tonički "napadi" često 
predstavljaju stav prije nego epileptički 
fenomen (23, 24). Ovaj istaknuti neurolo-
ški sindrom je povezan s brojnim drugim 

Slika 2. 
Shematski prikaz razvoja krvarenja u ventrikle i krvarenja u germinativni matriks, kao uzrokom 
hemodinamskih faktora i promjena na krvnim žilama

Figure 2 
Model for the development of GMH and IVH which is dependent on both vessel and hemodynamic 
factors.

Tablica 3. 
Brzoprogresivni sindrom sa 
intraventrikularnim krvarenjem-germinativni 
matriks

Table 3 
Catastrophic clinical syndrome with germinal 
matrix-intraventricular hemorrhage

Brz razvoj iz minuta u sate

Neurološki simptomi

Stupor-coma

Poremećaji disanja-apneja

Generalizirane toničke konvulzije

Decerebracijski položaj

Zjenice ne reagiraju

Mlohavost

Tablica 4. 
Sporoprogredirajući sa intraventrikularnim 
krvarenjem-germinativni matriks

Table 4 
Saltatory Clinical Syndrome with germinal 
matrix-intraventricular hemorrhage

Postupni razvoj: iz nekoliko sati do nekoliko 
dana

Neurološki simptomi

Poremećena svijest

Poremećaj motorike

Hipotonija

Nenormalno uzak poplitealni kut

Nenormal položaj i/ili kretnje oka

Poremećaji disanja
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pokazateljima kao naprimjer; pad he-
matokrita, izbočenje prednje fontanele, 
hipotenzija, bradikardija, temperaturni 
poremećaji, metabolička acidoza i pore-
mećaji razine glukoze u krvi i ravnoteže 
vode u organizmu. Zadnji uključuje se-
kreciju ADH i, manje učestali, diabetes 
insipidus (25, 26). Kao znak povećanog 
intrakranijalnog tlaka nastaje hidrocefa-
lus. Ishod ovisi o veličini krvarenja i za-
hvaćenosti parenhima i obično ima lošu 
prognozu. 

Sporoprogredirajući sindrom (Tablica 4)

Klinički simptomi razvijaju se sati-
ma do danima, a najčešći klinički zna-
kovi su poremećaj svijesti, promjene 
u spontanoj motorici, smanjen tonus, 
poremećaj bulbomotorike. Mogući su 
poremećaji i disanja. Učestalost je nešto 
veća, a prognoza je povoljnija nego kod 
novorođenčadi s brzo progresivnim sin-
dromom (27).

Klinički "silent" sindrom

Neurološki znakovi ovog sindroma 
često su toliko neupečatljivi da se mogu 
predvidjeti. I uistinu, u prospektivnoj 
studiji dojenčadi, upotrebom CT snimke 
mozga, samo u približno 50% slučajeva 
IVK je točno predviđeno na osnovu kli-
ničke slike. Laboratorijski najkorisniji 
pokazatelj je bio neobjašnjen pad hema-
tokrita. U serijskoj studiji Dubowitz-a 
i suradnika približno 75% slučajeva je 
imalo tri ili više nepravilnih neuroloških 
znakova sporoprogredirajućeg sindroma 
(28). Prema tome u 25% do 50% novoro-
đenčadi sa IVK, čak pažljiva serija klini-
čkih procjena može postati neuspješna u 
nastojanju da otkrije važan skup simpto-
ma koji upućuju na leziju. 

Dijagnoza

U dijagnostici IVK vrlo je važno 
prepoznavanje kliničkih znakova i odgo-
varajući probir potencijalno ugrožene 
novorođenčadi. Zbog velike učestalosti 
probir bi se trebao obaviti među svom 
nedonoščadi na jedinicama intenzivnog 
liječenja, a metoda izbora je ultrasono-
grafsko snimanje mozga. Kod takve dje-
ce se, zbog sumnje na sepsu, često izvo-
di lumbalna punkcija koja također pruža 
korisne informacije u ranom prepozna-
vanju kao i u procjeni težine krvarenja 
(16). Ultrasonografsko snimanje mozga 
potrebno je učiniti serijski. Oko 50% 
krvarenja započinje prvog postnatalnog 
dana, a ova učestalost je obrnuto propor-
cionalna sa porođajnom težinom. Tako-
đer je važno, kod praćenja takve djece, 
znati da u 20-40% novorođenčadi dolazi 

do progresije lezije pri čemu maksimal-
no proširenu leziju možemo očekivati 
3-5 dana nakon početne dijagnoze. To 
znači da ćemo kod svakog novorođen-
četa s IVK učiniti najmanje dva ultraso-
nografska snimanja mozga, pri čemu će 
drugo snimanje biti nakon pet dana kada 
očekujemo maksimalno krvarenje. 

Ultrazvučna klasifikacija GM-IVK

I stupanj: GMK izolirano ili uz mi-
nimalno IVK krvarenje (10%)

II stupanj: IVK (10-15%), prodor kr-
varenja u komoru, ali bez dilatacije.

III stupanj: IVK (>50%, obično pro-
šireni lateralni ventrikuli)

IV stupanj: IVK proširenje komore 
sa periventrikularnim krvarenjem

Periventrikularna hiperehogenost 
može progredirati u veliku porencefali-
čnu cistu koja se razlikuje od višestrukih, 
malih cista koje nastaju kao posljedica 
leukomalacije. Upotreba kompjuterizi-
rane tomografije danas je uveliko poti-
snuta upotrebom ultrasonografije ali još
uvijek je važna u dijagnosticiranju kom-
pliciranih lezija, subduralnog krvarenja, 
krvarenja u području stražnje lubanjske 
jame kao i periferno smještenih lezija 
cerebralnog parenhima (29). Magnetska 
rezonanca, također, nam daje odlične 
prikaze IVK, ali nakon prvih dana krva-
renja, te također ne može zamjeniti ul-
trasonografsko snimanje. Magnetska re-
zonanca je posebno učinkovita kod peri-
ventrikularnog krvarenja u prikazivanju 
parenhimnih detalja (30). Pozitronska 

Slika 3. 
Obostrana GMH s rupturom u lijevu 
postraničnu komoru na T2 MR aksijalnom 
presjeku

Figure 3 
Bilateral GMH with rupture into left lateral 
ventrcle on T2-weighted MR axial scan

Slika 4. 
Intraventrikulsko krvarenje: a) frontalni prikaz; b) sagitalni prikaz (hiperdenzno područje 
označeno strelicom)

Figure 4 
Intraventricular hemorrhage: a) frontal section; b) sagittal section (hiper density area marked with 
arrow)
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emisijska tomografija, ne spada u rutin-
ske dijagnostičke postupke, a pokazatelj 
je regionalnog moždanog protoka. U stu-
diji na šest novorođenčadi sa IVK sa pe-
riventrikularnom hiperehogenošću, PET 
snimanjem je pronađen smanjen mo-
ždani protok na znatno većem području 
odnosno ukazao je na znatno veću leziju 
od one pronađene ultrazvukom (31).

Terapija GMK/IVK zasniva se na 
prevenciji, akutnoj terapiji i tretiranju 
posthemoragične ventrikularne dilata-
cije. Prevencija može započeti već pre-
natalno ili pak postnatalno. Osnovni cilj 
prenatalne prevencije je dobrom antena-
talnom zaštitom utjecati na spriječava-
nje prijevremenog poroda. Ako dođe do 
prijetećeg prijevremenog poroda, tada 
transport in utero u specijalizirane cen-
tre s jedinicama neonatalnog intezivnog 
lječenja, a ujedno osigurati i optimalne 
uvjete za dovršenje poroda. Preventivno 
davanje lijekova još uvijek je predmet 
diskusije osobito za prenatalno davanje 
Phenobarbitona i vitamina K (32-34). 
Prema dosadašnjim studijama nije bilo 
značajne statističke razlike u pojavi i 
težini GMK/IV u odnosu na kontrolnu 
skupinu. Međutim antenatalno davanje 
glukokortikoida, obično betametazona 
ili deksametazona smanjuje incidencu 
GMK/IVK (35-37). Osnova za dobar 
efekat antenatalnog davanja steroida se 
odnosi na poboljšanje kardiovaskularne 
stabilnosti. Iako se govori o prevenciji 
GMK/IVK davanjem magnezijevog sul-
fata, ipak rezultati mnogih studija nisu to 
potvrdili (38).

Postnatalna intervencija uključu-
je korekciju promjenjivog moždanog 
protoka, korekciju ili prevenciju drugih 
hemodinamskih poremećaja kao i kore-
kciju poremećaja koagulacije (41, 42). 
Postnatalno davanje phenobarbitala, in-
domethacina, ethamsylata i vitamina E 
nije preporučeno u rutinskom davanju 
u sve nedonoščadi, jer navedene studije 
nisu dokazale smanjenje incidence i teži-
ne IVK43 (44). Postanatalna prevencija 
odnosi se na spriječavanje hipoksemije i 
hiperkapnije postavljanjem novorođen-
četa na strojnu ventilaciju, te korekcija ili 
prevencija drugih hemodinamskih pore-
mećaja. Povećanje krvnog tlaka kao i po-
rast moždanog protoka može biti uzro-
kovano prekomjernim rukovanjem s dje-

tetom, pojačanom trahealnom sukcijom, 
brzom transfuzijom krvi ili infuzijom 
drugih tekućina, eksangvino transfuzi-
jom, apnoičkim krizama novorođenčeta, 
konvulzijama, pneumotoraksom i hiper-
kapnijom (20, 39, 40, 45-47).

Najčešće ne možemo sprovoditi 
samo prevenciju već moramo akutno 
djelovati zbog ozbiljnih neuroloških zbi-
vanja. U akutnom lječenju je osnovno 
održavati cerebralnu perfuziju uz kon-
trolu krvnog tlaka. Prevenciju moždanih 
hemodinamskih poremećaja možemo 
postići korekcijom promjenjivog ili po-
većanog arterijskog krvnog tlaka, hi-
perkapnije, hipoksemije i acidoze. Isto 
tako izbjegavati brzo davanje hipero-

smolarnih tekućina, spriječavanje razvo-
ja pneumotoraksa i lječenje konvulzija. 
Učiniti serijske ultrasonografske nalaze 
radi prevencije posthemoragičnog hidro-
cefalusa (4, 6, 16, 20, 26, 27, 31). Teške 
neuropatološke posljedice GMK/IVK su 
destrukcija germinativnog matriksa, pe-
riventrikulksa hemoragična infarkcija i 
posthemoragični hidrocefalus.

Oštećenje germinativnog matriksa

Kao što je već gore navedeno podru-
čje germinativnog matriksa predstavlja 
prekusore glije, koji su važni za razvoj 
mozga. Ako oni budu uništeni, može 
doći do kasnijeg poremećaja u razvoju 
mozga (10, 17, 19, 22).

Slika 5. 
Resorpcija krvarenja u komorama: a, b, i c - frontalni presjek

Figure 5 
Resorption of intraventricular hemorrhage: a, b, & c - frontal section

Slika 6. 
Intraparenhimska hemoraška infarkcija: a) frontalni presjek; b) sagitalni presjek

Figure 6 
Periventricular hemorrhagic infarction
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Periventrikularna hemoragična 
infarkcija

Oko 15% djece s IVK razvije i pa-
renhimsku leziju-hemorašku nekrozu u 
periventrikulskoj bijeloj tvari, dorzalno 

i lateralno od vanjskog kuta postranične 
komore. Incidenca ove lezije povećava se 
s smanjenjem gestacijske dobi. U djece 
niske porodne težine manje od 500-750 
g. razvije se u jedne trećine. Ona je obi-
čno jednostrana a ako je obostrana onda 
je asimetrična. PHI razvija se u podru-
čju medularnih vena, odnosno na mjestu 
spajanja terminalne vene u subependi-
malnom području. Krvarenje u germi-
nativni matriks, odnosno IVK krvarenje 
komprimira područje terminalnih vena, 
te zbog obstrukcije bude poremećen pro-
tok krvi u medularnim venama, što do-
vodi do hemoragične infarkcije (7, 8, 22, 
31, 45). (Slika 6)

Hidrocefalus

Hidrocefalus se razvija kao poslje-
dica progredirajućeg krvarenja-odnosno 
nastaje posthemoragična dilatacija komo-
re, koja nekad zahtjeva hitno ugrađivanje 
šanta. Uzrok je obično obstrukcija ugru-
škom ili može biti oštećena apsorpcija 
na razini arahnoidalnih resica. Arahno-
idalne resice su u novorođenačkoj dobi, 
a pogotovo u nedonoščadi mikroskopski 
vidljive, a uz to je i razina plazminogena 
niska, dok je razina inhibitora plazmino-
gen aktivatora visoka, što utječe na sma-
njeno otapanje ugruška (2, 6, 29, 49).

U oko 65% dojenčadi razvije se ne-
progresivna dilatacija i to uglavnom kod 
blagih ili umjerenih IVK, ali u manjem 
broju slučajeva i nakon težeg IVK. U 
preostalih 35% slučajeva razvit će se 
sporoprogresivna ventrikularna dilata-
cija odnosno tzv. normotenzivni hidro-
cefalus. Posthemoragični hidrocefalus 
može nastati akutno unutar nekoliko 
dana ili subakutno kronično tjednima. 
Akutni hidrocefalus nastaje kao posljedi-
ca ometane apsorpcije cerebrospinalnog 
likvora zbog krvnog ugruška. Subaku-
tni hidrocefalus je uglavnom posljedica 
obliterirajućeg arahnoiditisa u stražnjoj 
jami. Obstrukcija na razini akvedukta 
je manje česta. Ventrikularna dilatacija 
obično progredira unutar 1-3 tjedna na-
kon IVK, dok se klinički znakovi pora-
sta intrakranijalnog tlaka, (porast opsega 
glave, izbočenje fontanele, razdvajanje 
sutura) javljaju danima i tjednima nakon 
nastanka ventrikularne dilatacije. Glavni 
razlog kasnijeg javljanja kliničkih zna-
kova povišenog intrakranijalnog tlaka je 
posebnost razvojnog stadija mozga ne-
donoščeta (26, 29, 49) (Slika7 i 8). Post-
hemoragijski hidrocefalus, s obzirom na 
terapiju, razvrstava se u četiri grupe:

● sporo progresivna ventrikularna di-
latacija (4tjedna);

● trajno sporo progresivna ventrikular-
na dilatacija (>4 tjedna);

● brzo progresivna ventrikularna dila-
tacija;

● zaustavljena progresija, "arrested" 
hidrocefalus koja može biti spontana, 
zatim nakon lumbalne punkcije, ili 
uporabom lijekova. 

Terapija sporo progresivnog oblika

S obzirom na visoku učestalost spon-
tanog zaustavljanja progresije, kod ovog 
oblika je najvažnije praćenje kliničkog 
stanja, veličine ventrikula, brzine rasta 
glave uz eventualno i mjerenje promje-
na intrakranijalnog tlaka. Terapija trajno 
sporo progresivnog oblika hidrocefalusa 
sastoji se u izvođenju serijskih lumbal-
nih punkcija ili pak davanja lijekova koji 
smanjuju produkciju cerebrospinalnog 
likvora (inhibitori anhidraze ili davanje 
osmotskih tvari). Terapija brzo pro-

Slika 7. 
Posthemoragični hidrocefalus: a) frontalni; b) i c) sagitalni prikaz

Figure 7 
Posthemorrhagic hydrocephalus: a) frontal; b) & c) sagittal section

Slika 8. 
CT prikazuje značajni posthemoragični 
hidrocefalus

Figure 8 
The CT scan demonstrated posthemorragical 
hydrocephalus
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gresivnog oblika uz izvođenje serijskih 
lumbalnih punkcija zasniva se na ventri-
kulskoj drenaži koja u početku može biti 
privremena, ali u konačnici se uspostavi 
trajna ventrikuloperitonealna drenaža. 

Terapija nakon zaustavljene progresije

Nakon zaustavljanja ventrikularne 
dilatacije, koja nastaje u oko 85% djece, 
bilo spontano, nakon lumbalne punkcije 
ili uporabom lijekova, ipak se u oko 5% 
takove djece kasnije razvije ventrikular-

na dilatacija. Najčešći klinički znak je 
brzi porast glave i obično se dijagnostici-
ra u dobi između trećeg i šestog mjeseca 
života. Stoga je potrebno praćenje ove 
djece tijekom prve godine života pažlji-
vom procjenom rasta glave, neuroloških 
poremećaja u razvoju ili pojave kliničkih 
znakova povišenog intrakranijalnog tla-
ka (Slika 9). 

INTRAVENTRIKULARNO KRVARENJE 
U DONEŠENE DJECE

Iako je intraventrikulsko krvare-
nje najučestalije u prijevremeno rođene 
djece, ono se dijagnosticira i u donešene 
djece. Razlikuju se po mjestu nastajanja. 
U donešene djece najčešće mjesto krva-
renja je glomus pleksus koroideusa. U 
manjeg broja djece krvarenje nastaje iz 
subependimalnog germinativnog matri-
ksa, u području talamokaudalnog žljeba, 
koji posljedni nestaje. IVK može nasta-
ti širenjem krvarenja iz talamusa, ali 
simptomi se pojavljuju kasnije, obično 
oko 3. dana života (5, 6, 49) (Slika 10). 
Uzrok krvarenja u donošenog djeteta su 
najčešće porođajna trauma i perinatalna 
asfiksija. Iako su patogenetski čimbenici
slični kao i u nedonoščadi, ponekad je 
teško razlučiti odnosno dokazati uzrok, 
koji bi bio odgovoran za nastajanje IVK 
u donošenog djeteta. (50, 51). Intraven-

trikularno krvarenje može biti udruženo 
s traumom, hemoragičnom infarkcijom, 
poremećajem koagulacije, vaskularnim 
malformacijama, moždanim tumorima 
ili pak nepoznatim čimbenicima (50-
52).

IVK je obično popraćeno subdural-
nim ili subarahnoidalnim krvarenje ali 
može biti vezano uz epiduralno krva-
renje ili pak intracerebralno krvarenje. 
Hemoragična infarkcija može nastati 
zbog arterijske okluzije embolusom ili 
u diseminiranoj intravaskularnoj koa-
gulopatiji, policitemiji ili hiperkoagula-
cionom poremećaju. Zbog poremećaja u 
venskom i arterijskom tlaku, kao i zbog 
poremećaja koagulacije, nastaju trombo-
ze sa posljedičnim krvarenjem (50-53, 
55). Najčešći poremećaji koagulacije je 
trombocitopenija, koja može biti uzro-
kovana različitim bolestima (neonatalna 
infekcija, organska acidurija, kongeni-
talna hipoplazija koštane srži, imune bo-
lesti). Posebno je važno naglasiti novo-
rođenačku izoimunu trombocitopeniju, 
koja nije česta ali već intrauterino može 
dovesti do inkranijalnih krvarenja (29). 
Od ostalih koagulopatija najučestaliji je 
deficit faktora VIII i IX, koji su odgovor-
ni za intrakranijalno krvarenje. Rijetko 
je vezano za manjak faktora X i urođe-
ni manjak fibrinogena (54, 55). Manjak
vitamina K može nastupiti već u prva 
24 sata sa pojavom rane hemoragijske 
bolesti novorođenčeta. Ako se pojavlju-
je između 1-7 dana karakterizirana je 
sistemnim krvarenjem, rijetko se javlja 
intrakranijalno krvarenje. Kasna hemo-
ragijska bolest zbog nedostatka vitamina 
K dovodi u najvećeg broja slučajeva do 
intrakranijalnog krvarenja (32, 33). Ra-
zličite malformacije srca kao i krvnih 
žila mozga sekundarno mogu dovesti do 
IVK krvarenja (50-55).

Klinička slika

Pojava neuroloških simptoma vari-
ra s etiologijom, odnosno ako je uzrok 
trauma ili hipoksija, ili oboje simptomi 
nastupaju prvi ili drugi dan života. Me-
đutim u djece s nejasnim uzrokom za na-
stanak IVK simptomi se pojavljuju ka-
snije u drugom ili 4. tjednu života. Djeca 
s IVK postaju iritabilna, stuporozna, 
imaju apnee i konvulzije. Konvulzije su 

Slika 9. 
Slijed postupka u djeteta sa intraventrikularnim krvarenjem i kasnijim širenjem komora

Figure 9 
Sequence for the management in infant with post hemorragical intraventricular dilatation

Slika 10. 
Choroid plexus hematoma u lijevom pl. 
horoideusu, UZ nalaz

Slika 10 
Choroid plexus hematoma in the left choroid 
plexus, US finding
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obično žarišne ili multižarišne. Mogu 
imati temperaturu, uznemirenost i zna-
kove povećanog intrakranijalnog tlaka. 
Oko 50% djece razvije hidrocefalus i za-
htjeva ugradnju ventrikuloperitonealnog 
šanta. Oko 20% djece razvije ventrikul-
sku dilataciju komora. Dijagnoza se po-
stavlja na temelju UZ nalaza, CT ili MRI 
(51-53). Prognoza ovisi o pridruženom 
parenhimskom krvarenju IVK, a ako je 
posljedica talamičkog krvarenja onda je 
i lošiji neurološki ishod (21).

KRVARENJE U TALAMUS

Ono može biti primarno zbog šire-
nja krvarenja iz germinativnog matriksa 
ili pak sekundarno zbog tromboze du-
bokih centralnih vena s hemoragičnom 
infarkcijom. Ovo posljednje je više za-
stupljeno u djece rođene na vrijeme. U 
većini slučajeva je unilateralno i može 
se proširiti na postranične komore (21, 
29, 56, 57). Klinička slika je specifična,
simptomi se pojavljuju 7-14 dana nakon 
poroda sa akutnom pojavom konvulzi-
ja, napetom fontanelom, sa simptomima 
zalazećeg sunca i okretanjem bulbusa 
prema dolje i u stranu na kojoj je lezija 
talamusa. U neke djece bude izražena i 
pareza nervus facijalisa, iritabilnost uz 
opistotoničko izvijanje, a mogu imati i 
apnee (56, 58). Ako se radi o obostranom 
krvarenju u talamus u čijoj podlozi je 
obično asfiksija, klinička slika je razvije-

na od početka i obično završi sa smrću, a 
ako novorođenče preživi ostaje sa teškim 
neurorazvojnim posljedicama (58). Dija-
gnoza se potvrđuje nalazom UZ mozga, 
CT ili MRI (Slika 11).

PARENHIMSKO INTRACEREBRALNO 
KRVARENJE

Ponekad je teško razlikovati primar-
no krvarenje od krvarenja koja se šire iz 
komora ili krvarenja u područje periven-
trikularne leukomalacije, dok je moguće 
razlikovati primarno krvarenje od infar-
kta u području arterije cerebri (Slika 12). 
Većina primarnih krvarenja je udruženo 
ili je posljedica koagulopatije u novoro-
đenačko doba. Najčešća koagulopatija 
je uzrokovana manjkom vitamina K (32, 
33, 60, 61). Drugi slučajevi uključuju izo-
imunu trombocitopeniju kao uzrok pare-
himskog krvarenja. Intraparenhimalno 
krvarenje se često javlja zbog hepari-
nizacije u djece koja su tretirana u neo-
natalnim jedinicima intezivnog lječenja 
(59-61). Premda rijetko, uzroci mogu biti 
i: tumori, arterio-venske malformacije 
koroidnog pleksusa, ili aneurizma vene 
Galene. Nedostatak proteina C je također 
rijedak uzrok, premda može prouzročiti 
ozbiljno intraparenhimalno krvarenje i 
periventrikularnu leukomalaciju (29, 59-
61). Klinička slika može biti popraćena 
manjim neurološkim poremećajima, a 
često se javljaju konvulzije. Dijagnoza 
se potvrđuje ultrazvučno ili pomoću CT 
i MRI. Terapija ovisi o uzroku. Ako je 

deficijencija vitamina K, onda ćemo dati
vitamin K, iako se on daje rutinski u sve 
djece odmah na porodu. Ako je manjak 
drugih faktora koagulacije onda ćemo 
primijeniti odgovarajući faktor, ili pak 
transfuziju trombocita ako je to potre-
bno. Specifični neurološki tretman bit će
potreban ako postoji progresivna ventri-
kulomegalija (59-61).

SUBDURALNO KRVARENJE

Subduralno krvarenje je najmanje 
učestalo a obično je rezultat traumatskih 
oštećenja, naročito pri porodu. Različi-
te studije bazirajući se na CT nalazima 
novorođenčadi s kliničkim simptomima 
subduralnog krvarenja, navode učesta-
lost oko 4-11% djece. Međutim djeca 
sa subduralnim krvarenjem često imaju 
vrlo blage kliničke simptome ili su čak 
bez evidentne simptomatologije, tako da 
ostaju nedijagnosticirani (Slika 13). Eti-
ologija može biti različita ali najčešće je 
porođajna trauma. Neuropatologija ovisi 
o mjestu oštećenja (62). Raznolikost kli-
ničke slike u novorođenčadi sa subdural-
nim krvarenjem ovisi o mjestu i veličini 
krvarenja. Subduralno krvarenje može 
nastati zbog:

● razdora tentorija;

● okcipitalne osteodiastaze;

Slika 11. 
Jednostrano krvarenje u talamus na MRI

Figure 11 
Unilateral zhalamic hemorrhage seen on MRI

Slika 12. 
CT prikaz parenhimskog krvarenja u desnom 
frontoparijetalnom lobusu

Figure 12 
Parenchymal hematoma in the right 
frontoparietal lobe seen on CT

Slika 13. 
CT scan pokazuje subduralnu hemoragiju s 
razdorom tentorijuma malog mozga

Figure 13 
CT scan showing subdural hemorrhage with a 
tear of left fold of the tentoriu cerebelli
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● razdora falksa;

● rupture površnih moždanih vena (62, 
63).

Razdorom tentorija dolazi do velikih 
krvarenja koja su najčešće infratentoro-
rijalna. Ovakav tip razderotine povezan 
je sa traumom pri porodu. Dura mater 
dijeli mozak na 3 dijela: dvije moždane 
polutke i mali mozak-cerebelum. Glavni 
nabori su falks cerebri i tentorium cere-
beli a koji sadrže glavni venski sustav, te 
zbog toga razderotine dure mogu uzro-
kovati masivna krvarenja. Sa prolazom 
glave kroz rodni kanal glava se modelira 
u uzdužnom frontookcipitalnom dijame-
tru. Glava fetusa odoljeva kompresivnim 
efektima ako su mehaničke sile izjedna-
čene. Ako je porod prebrz tada je meha-
nički pritisak slabije toleriran, što može 
rezultirati brzim promjenama oblika 
glave, a kao posljedica istezanja glave, 
može doći do rastrgnuća dure i krvare-
nja. Uzdužno istezanje je najčešće, pa 
pod pritiskom vertikalni dio tentoriuma 
rupturira. Subduralno krvarenje u stra-
žnjoj lubanjskoj jami uobičajeno nastaje 
kao posljediica rupture vene Galene i si-
nusa rectusa. Najčešće mjesto krvarenja 
je na spoju falksa i temtrijuma u blizini 
incisure (62-67). Okcipitalna diastaza-
može biti udružena s vaginalnim poro-
dom na zadak pri čemu dolazi do jake 
ekstenzije vrata djeteta. Ovo uzrokuje 
odvajanje skvamoznog i lateralnih dije-
lova okcipitalne kosti-osteodiastaza.

Diastaza se sastoji od traumatskog 
odvajanja hrskavičnog zgloba između 
skvame i lateralnog dijela okcipitalne 
kosti s krvarenjem u stražnju lubanjsku 
jamu što može dovosti i do laceracije 
cerebeluma (66, 67). Razderotina falksa 
sama za sebe je manje učestala od lace-
racije tentorijuma i obično se javlja blizu 
mjesta spajanja falksa s tentorijumom. 
Izvor krvarenja je najčešće u području 
donjeg sagitalnog sinusa i ono je loka-
lizirano u logintudinalnoj cerebralnoj 
fisuri preko korpus kalozuma. Ruptura 
površnih moždanih vena. Najčešći uzrok 
subduralne hemoragije je ruptura povr-
šnih cerebralnih vena što rezultira krva-
renjem preko cerebralnog konveksiteta, 
stvaranjem tzv. subduralnog hematoma i 
obično jednostran, iako može biti i obo-
stran (6, 63).

Patogeneza

Subduralno krvarenje je najčešća 
traumatska lezija. U većini slučajeva 
radi se o djeci rođenoj na termin. Među-
tim zahvaljujući napretku porodništva, 
učestalost suduralnih krvarenja se sma-
njila. Subduralno krvarenje se najčešće 
pojavljuje kada je dijete relativno veliko, 
a rodni kanal relativno mali, i ako postoji 
rigidnost zdjeličnih struktura kao u pri-
mipara ili multipara. Razdor tentorijuma 
može biti uzrokovan, ako je trajanje po-
roda neuobičajeno kratko, te ne ostavlja 
mnogo vremena za dilataciju zdjeličnih 
struktura, ili neuobičajeno dugo izlažući 
tako glavu produljenom pritisku (64-66). 
U prezentaciji - zatkom ili nogama nema 
postepene adaptacije glave što je rizični 
čimbenik za subduralno krvarenje ili ako 
je vodeća čest u porodu lice ili čelo. Sva-
ko dovršenje poroda forcepsom, vakuum 
ekstrakcijom ili okretanje zbog položaja 
ploda predstavlja rizik za mogućnost ra-
zvoja subduralnog krvarenja. Klinička 
slika može biti nespecifična i ovisi o
težini i lokalizaciji krvarenja. U nekim 
slučajevima simptomi mogu biti odgođe-
ni i mogu se pojaviti poslije neurološki 
urednog razdoblja. 

Razdor tentorijuma i okcipitalna 
osteodiastaza

Novorođenčad s razdorom tentoriju-
ma i masivnim infratentorijalnim krva-
renjem pokazuju teške neurološke pore-
mećaje koji se pojavljuju odmah prvog 
dana nakon rođenja. Klinički simptomi 
su u početku odraz kompresije podru-
čja srednjeg mozga iznad ponsa: stupor, 
koma devijacija bulbusa lateralno, neje-
dnake zjenice s poremećajem odgovora 
na svijetlo. Vrlo značajan može biti i 
rano prisutan opistotonus i rigiditet. Uz 
prisutnu bradikardiju te progresiju kome 
i dilatirane zjenice, infratentorijalno 
krvarenje progredira i zbog kompresije 
moždano debla dolazi do respiratornog 
aresta i smrti (31).

Klinička slika u slučaju da se dogodi 
okcipitalna osteodiastaza slična je razdo-
ru tentorija sa masivnim infratentorijal-
nim krvarenjem. Ovaj oblik se javlja u 
djece rođene na zadak i s niskim Apgar 
scorom u 1. minuti uz brzo pogoršanje 
i smrt u prvim satima života (62). Ako 

je razdor tentorijuma manji, ili je manji 
stupanj okcipitalne diastaze, klinička sli-
ka se može postepeno razvijati, a ovisi o 
veličini subduralnog hematoma stražnje 
lubanjske jame. Može se razvijati u tri 
stadija. Prvo, da u početku nemamo ne-
uroloških simptoma. Oni se razvijaju u u 
prva tri do četiri dana života, iako su naj-
češće prisutni već u prva 24 sata. Dru-
go, pojava neuroloških simptoma zbog 
povećanja intrakranijalnog tlaka kao što 
su napeta fontanela, iritabilnost, letargi-
ja. Treći stadij odnosi se na poremećaje 
zbog zahvaćenosti moždanog debla a 
koji uključuju respiratorne poremećaje, 
apneu, bradikardiju, devijaciju bulbomo-
tora, parezu nervus facijalisa. Mogu se 
pojaviti konvulzije. Budući su simptomi 
vezani za kompresivni učinak hematoma 
na moždano deblo mogu se produbljivati 
i u gotovo polovice djece završi smrtnim 
ishodom (31, 66, 67). 

Ruptura površnih moždanih vena 
popraćena je sa tri neurološka sindroma. 
Mala krvarenja pojavljuju se bez sim-
ptoma ili sa vrlo minimalanim neurolo-
škim simptomima, jedino što može biti 
prisutno je iritabilno ili "hiperalert" no-
vorođenče. Zatim se javljaju znaci žari-
šnog moždanog oštećenja, oko 2.-3. dana 
života, s konvulzijama, hemiparezom, 
devijacijom očiju u stranu, slaba reakcija 
zjenice i pareza trećeg moždanog živca i 
to isto na strani hematoma. Kronični su-
bduralni hematom razvija se u prvih šest 
mjeseci života. Naime u novorođenačko 
doba simptomi su vrlo blagi ali tijekom 
razvoja primjećuje se povećanje glave i 
simptomi povećanog intrakranijalnog 
tlaka.

Dijagnoza: ultrazvuk nije pouzdana 
metoda kad je riječ o dijagnosticiranju ili 
mogućnosti da se isključi manja subdu-
ralna lezija. CT i MRI osjetljivije su te-
hnike u pogledu detekcije manjih lezija, 
premda je i tada teško razlučiti normalan 
nalaz od manje lezije. U svakog asfikti-
čnog djeteta treba razmotriti mogućnost 
postojanja subduralnog krvarenja, te 
učiniti CT ili MRI kao preporučenu di-
jagnostičku pretragu, budući se takva 
stanja mogu liječiti. 

Terapija: Dvije su terapijske mogu-
ćnosti evakuacije subduralnog hemato-
ma. Punkcija kroz fontanelu konzerva-
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tivna je metoda. Kraniotomija je radi-
kalniji zahvat za koji bi se trebalo opre-
dijeliti u slijedećim situacijama: kada je 
krvarenje obilnije, ili lokalizirano, tako 
da nije dostupno punkciji kroz fontanelu, 
ili postoje znakovi difuzne cerebelarne 
lezije (npr ataxia). Međutim definitivne
indikacije za kraniotomiju uključuju po-
stojanje znakova kompresije mozga i po-
višen intrakranijalni tlak. 

Prognoza: U većini težih slučajeva 
prognoza je loša i otprilike polovica slu-
čajeva djece sa subduralnim krvarenjem 
ima neurološke ispade. Lezije manjeg 
opsega ulijevaju više optimizma, jer se 
čini da većina takve djece ostanu bez po-
sljedica (31, 67).

Komplikacije: Hidrocefalus koji 
može biti opstruktivni i resorptivni. U 
prije spomenutom krvarenje uzrokuje 
opstrukciju protoku likvora u području 
akvedukta ili četvrte moždane komore, 
sa znakovima i simptomima nekoliko 
dana poslije pojavljivanja lezije. Resor-
ptivni hidrocefalus nastaje kao rezultat 
zahvaćenosti arahnoidalnih granulacija i 
može se javiti tek nakon nekoliko tjedana 
(62, 66, 67). 

SUBARAHNOIDALNO KRVARENJE

Može biti primarno ili sekundarno. 
Nastaje kao rezultat prolaska krvi kroz 
ventrikularni sustav. Krv iz četvrte ko-
more izlazi kroz otvore Luscka i Magen-
di u subarahnoidalni prostor. Primarno 
krvarenje nastaje zbog krvarenja iz si-
tnih krvnih žila leptomeningealnog ple-
ksusa ili rupture veće vene u subarahno-
idalnom prostoru. Patogeneza nije uvijek 
jasna u primarnom subarahnoidalnom 
krvarenju. Uglavnom su vezani uz trau-
mu ili pak poremećaje u cirkulaciji koje 
su najučestaliji u prijevremeno rođenih 
(31, 68). Klinička slika može biti različi-
ta. Razlikujemo 3 oblika:

● najčešći, mala krvarenja dolaze sa 
minimalnim ili nikakovim simpto-
mima (31);

● pojavljuju se konvulzije uz interi-
ktalno dobro stanje novorođenčeta. 
Konvulzije mogu biti generalizirane 
a često su fokalne;

● rijedak sindrom javlja se u masivnim 

krvarenjima sa brzim fatalnim zavr-
šetkom. Obično je u podlozi hipoksi-
ja.

Diajgnoza se postavlja na temelju 
kliničke slike i lumbalne punkcije. Ultra-
sonografska pretraga nije idealna za di-
jagnozu. Dijagnoza se može postaviti je-
dino u slučaju velikih krvarenja. Naime, 
pojačana ehogenost na periferiji je nor-
malna. Velika krvarenja uzrokuju proši-
renje fisure Silvii i tako postanu vidljive.
Međutim, široka fisura Silvii normalno je
vidljiva u nedonošenog novorođenčeta (1, 
6). Općenito rečeno prognoza je dobra a 
korelira sa kliničkim simptomima. Djeca 
s minimalnim neurološkim znacima a u 
kojih je dokazano subarahnoidalno krva-
renje imaju dobar neurološki ishod. Neu-
rorazvojni ishod u donošene djece sa pri-
marnim subarahnoidalnim krvarenjem s 
konvulzijama u 90% slučajeva je uredan. 
Rijetki slučajevi sa masivnim subarano-
idalnim krvarenjem imaju kasnije teške 
neurološke posljedice ili umru. U slučaju 
pojave posthemoragičnog hidrocefalusa 
zahtjeva neurokiruški pristup. 

INTRACEREBELARNO KRVARENJE

Prema određenim studijama primar-
no intracerebelarno krvarenje je dijagno-
sticirano u oko 2-5% djece visokog rizi-
ka, odnosno skupinu djece rođene prije 
vremena i niske porodne težine. Difuzno 
mikroskopsko krvarenje cerbeluma če-
sto je u nedonošenih udruženo sa peri-
ventrikularnim krvarenjem ali i rijetko 
s meningoencefalitisom (70, 71). Mogu 
se protezati u moždanu koru cerebeluma 
ili manje često u subependimalne sloje-
ve krova IV komore. Masivna krvarenja 
u cerebelum opisan su čak i prenatalno. 
Etiologija je uglavnom vezana za pore-
mećaj koagulacije ili u djece s Rh imu-
nizacijom (72). Sekundarna krvarenja u 
cerebelum mogu biti uzrokovana zbog 
venske hemoragične infarkcije, širenja 
krvarenja iz komora ili pak iz subara-
hnoidalnih prostora. Isto tako krvarenje 
se može razviti zbog traumatskih lace-
racija cerebeluma, zbog rupture velikih 
vena ili zbog okcipitane diastaze, koje 
je učestalije među donešenom djecom 
(71). Patogeneza je multifaktorijalna ali 
se pripisuje traumatskom porodu i pore-
mećajima u cirkulaciji koji se odnose na 
prijeveremena rođene. Krvarenje može 

biti uzrokovano poremećajima u intrava-
skularnim, vaskularnim i ekstravasku-
larnim čimbenicima (70-72).

Pojava kliničkih simptoma može biti 
različita i to od prvog postnatalnog dana 
do 2 ili 3 tjedna poslije poroda. Neurolo-
ški znaci sastoje se od simptoma kompre-
sije moždanog debla: apnea ili iregular-
ne respiracije, bradikardije. Ako dolazi 
do poremećaja protoka likvora, komore 
se proširuju, povećan je intrakranijski 
tlak, sa napetom fontanelom i razma-
knućem sutura. Neurološki znaci mogu 
se očitovati u devijaciji očnih bulbusa, 
parezi facialisa, opistotoničkom izvija-
nju. Dijagnoza se postavlja na temelju 
kliničkih znakova. UZ pretraga mozga 
nije dovoljno senzitivna u dijagnostici 
cerebelarnog krvarenja, jer je nekada te-
ško prikazati stražnju lubanjsku jamu ili 
pak zbog moguće zabune jer je vermis 
inače ehogeniji. Važno je pratiti simetri-
čnost ehogenosti. CT/ MRI su slikovne 
metode koje će sa sigurnošću prikazati 
cerebelarno krvarenje. Prognoza: U do-
nešene djece prognoza je bolja nego u 
prematurusa, međutim ostaju kasnije 
neurološke sekvele. Tretman je kirurški 
osobito u djece rođene na vrijeme ako 
klinički simptomi progrediraju. U neke 
djece potrebno je i ugrađivanje ventriku-
loperitonealnog šanta. Terapijski pristup 
u nedonešenih je još uvijek nejasan, dali 
liječiti konzervativno ili kirurški (73).
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Summary

INTRACRANIAL HEMORRHAGE IN THE NEONATAL PERIOD

B. Rešić

Intracranial hemorrhage in the neonatal period is an important a clinical issue and is more common than at any time, but there 
is a wide spectrum of hemorrhagic lesions, with differing etiologies and varying prognostic significance. Incidence of subdural ha-
emorrhage decrease, but increase in the percentage of germinal matrix hemorrhage. This is due to a marked reduction in the num-
ber of fatal subdural hemorrhage associated with more careful obstretic management of the second stage of labor and the relative 
increase in cases of GMH-IVH associated with longer survival of very premature infants supported by neonatal intesive care who 
are most at risk of GMH-IVH. This is the most frequent and important cause of intracranial hemorrhage in neonatal medicine. Un-
derstanding of pathogenesis of GMH-IVH could help to prevent hemorrhage. Prenatal interventions include prevention of prema-
ture birth, transport in utero, prenatal administration especially of glucocorticoid, and optimal management of labor and delivery. 
Postnatal interventions include careful newborn resuscitation, correction of fluctuating cerebral blood flow velocity, correction or
prevention of other major hemodynamic disturbances and correction of abnormalities of coagulation. Postnatal pharmacological 
interventions include phenobarbital, indomethacin, ethamsylate and vitamin E, but none of these are recommendattion for routine 
use all premature infants. Posthemorrhagic hydrocephalus is one of serious complications. It has been showed a rational sequence 
for management of infant with developed ventricular dilatation. Detailed discussion is devoted to subdural hemorrhage, primary 
subarachnoid hemorrhage, intracerebellar hemorrhage, intraventricular hemorrhage of full-term infant.

Descriptors: GERMINATIV MATRIX HEMORRHAGE, INTRAVENTRUCULAR HEMORRHAGE, PREMATURE INFANT, SUBDURAL HEMORRHAGE, 
INTRACEREBELLAR HEMORRHAGE, SUBARACHNOIDAL HEMORRHAGE


