Paediatr Croat 2007; 51 (Supl 1): 105-110 Pregled

Review

DIJAGNOSTICKI PRISTUP RANOM OTKRIVANJU
NEURORAZVOJNIH ODSTUPANJA

VLATKA MEJASKI-BOSNJAK*

Perinatalno ostecenje mozga najcesci je uzrok blazih ili tezih neurorazvojnih odstupanja u djece (cerebralne paralize, epilepsi-
Je, mentalnog razvoja, ostecenja vida i sluha). Rano otkrivanje oStecenja omogucuje uspjesnije lijecenje i funkcionalni oporavak,
koristeci jedinstven neurobioloski proces perinatalne plasticnosti mozga, koja moze kompenzirati postojece ostecenje. Stoga je
ovom problemu potrebno sustavno pristupiti, na svim razinama zdravstvene zastite. Od rodilista nadalje, potrebno je evidentirati
neurorizicnu djecu tj. novorodencad rodenu iz patoloskih trudnoca, s komplikacijama porodaja, te bolestima novorodencadi uslijed
poremecaja adaptacije (nedonoscad), perinatalnom asfiksijom, infekcijom, itd. Veéina navedenih neurorizicnih ¢imbenika dovodi
do hipoksicno-ishemicnog ili/i hemoragicnog ostecenja mozga koje je moguce dijagnosticirati i pratiti njihov ishod neinvazivnom
metodom slikovnog prikaza tj. ultrazvucnom pretragom mozga. Opseg, lokalizacija i tip perinatalnog ostec¢enja predodreduju ka-
sniji neuroloski ishod te djece, stoga se nalaz ultrazvucne pretrage mozga koristi pri identificiranju neurorizicne djece koja zahtije-
vaju intenzivne terapijske postupke. Elektrofizioloske pretrage (vidni, slusni, somatosenzorni potencijali, te elektroencefalografija)
omogucuju funkcionalnu procjenu a time i rano otkrivanje ostecenja vida, sluha, te rizika za pojavu epilepsije. Klinicke metode
probira (Miinchenska funkcionalna dijagnostika 1. godine) ili pak uocavanje simptoma neuroloskog odstupanja od novorodenacke
dobi nadalje (abnormalni spontani pokreti, neuroloski sindromi), neizostavni su dio pracenja neurorizicne djece. Na temelju zastu-
pljenosti anamnestickih cimbenika rizika, klinickih simptoma rizika te tipa i opsega perinatalnog ostecenja mozga dijagnosticira-
nog ultrazvukom, neurorizic¢inu novorodencad mozZemo razvrstati na visoko i niskorizicnu, Sto predodreduje opseg dijagnostickih i

terapijskih postupaka te neurorazvojni ishod te djece.

Deskriptori: PERINATALNO OSTECENJE MOZGA, RANA DIJAGNOSTIKA, NEURORIZICNA DJECA, INTRAKRANIJSKA ULTRASONOGRAFIJA,

NEURORAZVOIJNA ODSTUPANJA

Uvod

Iako postoje uzroci osteéenja mozga
u djece i izvan perinatalnog razdoblja
(geneti¢ki uvjetovani neuroloski sindro-
mi, nasljedne metaboli¢ke i degenerati-
vne bolesti mozga, postnatalno steCena
povreda i infekcija mozga, intoksikacije
SZS, neoplazme i dr.), oste¢enje mozga
tijekom trudnoce, porodaja te novoro-
denackog perioda najéeséi je uzrok ne-
urorazvojnih odstupanja u djece (1). Ta
se odstupanja mogu ocitovati kao teska
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(cerebralna paraliza, mentalna retardaci-
ja, epilepsija, oSte¢enje senzorike-vida,
sluha) ili blaza (usporen neuromotorni
razvoj, nespretnost fine i grube motorike,
poremec¢aj komunikacije-smetnje pona-
Sanja, govora, specificne smetnje ucenja)
(I). Navedena neurorazvojna odstupanja
mogu biti pojedinacno, ili viSestruko
zastupljena u istog djeteta, s razli¢itim
klinickim slikama vodeceg i pridruze-
nih odstupanja (1). TeSka neurorazvojna
odstupanja klinicki se ocituju ve¢ u do-
jenackoj dobi, dok se blaza odstupanja
ocituju iza prve godine pa do Skolske
dobi u vremenskom slijedu: usporen ra-
zvoj motorike, nespretnosti fine i/ili gru-
be motorike, smetnje ponaSanja, razvoja
govora, kognitivhog razvoja, §to sve re-
zultira specificnim smetnjama ucenja u
Skolskoj dobi (1).

S druge strane, razvojni procesi sa-
zrijevanja mozga koji su vrlo dinamic¢ni
tijekom intrauterinog razvoja, odvijaju se
jos 1 po porodaju, naroc€ito u prvim mje-
secima prve godine Zivota. To se napose
odnosi na zavrSne procese organizacije
kore mozga, koji omogucuje reorganiza-
ciju nakon ostecenja te tako i funkcional-
ni oporavak (2, 3). Taj jedinstveni neuro-
bioloski proces, tzv. plastinosti mozga,
ogranic¢en je na perinatalno razdoblje i
ranu djecju dob (2, 3). Stoga se pretpo-
stavlja da neurorazvojni ishod djeteta na-
kon perinatalnog oste¢enja ovisi o inte-
rakciji, postojeceg ostecenja mozga (tip,
opseg i lokalizacija) te kompenzacijskih
procesa maturacije i plasti¢nosti mozga
(2, 3). Primjena terapijsko-habilitacij-
skih postupaka moze stimulirati procese
plasti¢nosti mozga i pridonijeti oporavku
oste¢ene funkcije, pod uvjetom da su ti
postupci rano zapoceti, pravilno usmje-
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Tablica 1.
Primitivni refleksi (infantilni automatizmi)
Table 1
The primitive reflexes (infantile automatisms)
REFLEKS FIZIOLOSKI PRISUTAN  PATOLOSKI SIMPTOM
OROFACIJALNI
BABKIN 0-4 tj. >6 tj.
ROOTING 0-3 mj. >4 mj.
SISANJA 0-3 mj. >4 mj.
GLABELARNI Do kraja zivota
OPTICKI ZMIRKANJA Do kraja Zivota
AKUSTICKI ZMIRK ANJA Do kraja Zivota
LUTKINIH OCIJU 0-4 tj. >6 tj.
EKSTENZORNI REFLEKSI
AUTOMATSKOG HODA 0-4 tj. >3 myj.
POTPORNA REAKCIJA NOGU 0-4 tj. >3 mj.
POTPORNA REAKCIJA SAKA - Od rodenja
SUPRAPUBICNI 0-4 tj. >3 mj.
KRIZANI REFLEX EKSTENZORA 0-6 tj. >3 mj.
REFLEKS BIJEGA 0-4 tj. >3 mj.
HVATANJA SAKE 0-4 mj. >3 mj.
HVATANIJA STOPALA 0-12 mj. >12 mj.
GALANT 0-4 mj. >6 mj.
MOROOV 0-3 mj. >3 mj.

reni i struéno vodeni. Ta ¢injenica istie
vaznost rane dijagnostike perinatalnog
oste¢enja mozga u svrhu uspjesnog lije-
¢enja 1 habilitacije neurorazvojnih odstu-
panja. Upravo zbog navedene interakcije
perinatalnog oSte¢enja mozga i kompen-
zacijskih procesa plasti¢nosti i maturaci-
je mozga, klini¢ke slike neurorazvojnih
odstupanja vrlo su promjenjive i dobno
uvjetovane (1-5).

Perinatalno oste¢enje mozga

Najcesce tipove perinatalnog oste-
¢enja mozga predstavljaju: intrakranij-
sko krvarenje (peri-intraventrikularna
krvarenja), vaskularni poremecaji, hipo-
ksi¢na-ishemi¢no oStecenje, infekcija te
bilirubinemijska encefalopatija. Svi na-
vedeni tipovi perinatalnog oStecenja su
neprogresivni zbog ¢ega kompenzacijski
procesi maturacije 1 plasti¢nosti mogu
dovesti do funkcionalnog oporavka.
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Peri-intraventrikularna  krvarenja
(PV-IVK) vrlo su Cesto zastupljena u ne-
donoscadi, a njihova incidencija je obr-
nuto proporcionalna gestacijskoj dobi, te
se kreé¢e od 15-40% (6,7). Prema opse-
znosti, krvarenja stupnjujemo u blaga (1.
i I1. stupnja) i teska (opsezno intraventri-
kularno krvarenje I11. stupnja, a s prodo-
rom u okolni parenhim IV. stupnja) (6).
Ovako visoka zastupljenost PV-IVK u
nedonoscadi objasnjava se nezrelim me-
hanizmima regulacije protoka krvi kroz
mozak, kao i zgruSavanja krvi, te nezre-
los¢u krvnih Zila mozga. U donoSene
novorodencadi intrakranijsko krvarenje
je rjede zastupljeno (5-20%) 1 obi¢no je
pridruzeno teskim bolestima novoroden-
Ceta: sepsi, asfiksiji koje se kompliciraju
poremecajem mehanizma zgruSavanja
krvi i/ili regulacijom protoka krvi kroz
mozak (7).

Hipoksicno - ishemicno oStecenje
mozga takoder je ¢esce zastupljeno u ne-
donoscadi, s incidencijom 7-26%, a naj-
Cesce su zahvaéena djeca s problemima
adaptacije disanja (RDS), asfiksijom, in-
fekcijom-sepsom, hiperbilirubinemijom.
Poremecaj cirkulacije s posljedi¢nom
ishemijom zahvaca periventrikularnu
bijela tvar mozga, te je rije¢ o periventri-
kularnoj leukomalaciji (7).

U donoSene novorodencadi hipoksi-
¢no-ishemi¢no oste¢enje mozga rjede je
zastupljeno nego u nedonoscadi. Samo
neka djeca s tezim stupnjevima hipoksi-
¢no-ishemicne encefalopatije u novoro-
denackoj dobi imaju ovaj tip oStecenja
koje inafe zahvaéa podrucje mozdane
kore i subkortikalne bijele tvari mo-
zga-subkortikalna leukomalacija (SCL).
Priblizna incidencija hipoksi¢no-ishe-
micnog oStecenja mozga je oko 1-5%o (1,
8-10). Prognoza perinatalnog oStecenja
ovisi o tipu, opsegu i lokalizaciji oSte-
¢enja mozga. Dugorocne studije neuro-
razvojnog ishoda upucuju na povoljnu
prognozu blazih stupnjeva krvarenja tj.
L. i IL. stupnja, te ih nazivamo "nekom-
pliciranim" krvarenjima. Nasuprot tome
opsezna krvarenja III. i IV. stupnja, a
napose hipoksi¢no-ishemi¢no ostecenje
mozga ima za posljedicu teza neurora-
zvojna odstupanja, u vecini slucajeva ce-
rebralnu paralizu (7, 11, 12).

Kinezioloska dijagnostika po Vojti
omogucuje rano klini¢ko otkrivanje no-
vorodencadi i dojencadi sa neurorazvoj-
nim odstupanjem. Ova dijagnostika se
temelji se na procjeni spontane motorike,
polozajnih reakcija, primitivnih refleksa i
misi¢nog tonusa (13). Na simptome neu-
rorazvojnog odstupanja upucuju: usporen
razvoj spontane motorike, napose reakci-
ja uspravljanja, dugo trajanje primitivnih
refleksa tj. iznad dobi kada su fizioloski
prisutni, abnormalni refleksni motoricki
odgovor za dob u polozajnim reakcijama
te odstupanja u misi¢nom tonusu (hipo
ili hipertonus). Na temelju poremeéaja
spontane motorike, primitivnih refleksa,
tonusa i polozajnih reakcija, ve¢ u prvim
mjesecima mogucée je izdvojiti sindrome
rane neuroloske disfunkcije: sindrom iri-
tacije, sindrom apatije, spasti¢ni i distoni
sindrom te cerebralne smetnje kretanja,
koji predstavljaju indikaciju za ranu in-
tervenciju/habilitaciju (4, 5).
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Tablica 2.

Ishod PV-1VH u nedonoscadi*

Table 2

PV-IVH outcome in preterms*

Stupanj Mortalitet PVD Neuroloska ostec¢enja
1 5% 5% 5%

11 10% 20% 15%

1 20% 55% 35%

v 50% 80% 90%

*prema Volpe 2001.

Prechtl i sur. (1990.) razvili su vrlo
prikladnu metodu klini¢ke procjene ra-
nog neuroloskog razvoja djeteta na teme-
lju evaluacije kvalitete spontanih pokre-
ta novorodencadi i mlade dojencadi (14).
Spontani pokreti tj. "general movements"
(GM) su spontano generirani pokreti koji
zahvacaju glavu, trup, ruke i noge, a po-
javljuju se jo§ u ranom fetalnom perio-
du, a nestaju u dobi 3-4 mjeseca poslije
rodenja kada prelaze u voljnu motoriku.
Normalni spontani pokreti pokazuju do-
bno ovisne karakteristike koje je opisala
Hadders-Algra i sur. (15, 16). Prije 36.-
38. tjedna gestacije GM imaju izrazitu
varijabilnost brzine i amplitude. Oko
termina pokreti izgledaju poput uvijanja
(wrighting), uz manju zahvacenost trupa.
Iduéa promjena spontanih pokreta doga-
da se na kraju 2. mjeseca kada izgledaju
poput vrpoljenja (fidgety) tj. fini pokreti
koji ravnomjerno zahvacaju ¢itavo tijelo,
tj. glavu, trup i udove.

U svakoj dobi normalni spontani po-
kreti se oéituju slozeno$éu, raznoliko$c¢u
i finoéom njihovog prijelaza. Nasuprot
tome, abnormalni spontani pokreti po-
kazuju manju slozenost, varijabilnost i
finoc¢u prijelaza pokreta. Prema obiljeZji-
ma, spontani se pokreti mogu pouzdano
podijeliti u cetiri kategorije: normalni-
optimalni, normalni neoptimalni, blago
abnormalni i jasno abnormalni. U vise
studija dokazana je visoka prediktivna
vrijednost abnormalnih spontanih po-
kreta u odnosu na kasnija neurorazvoj-
na odstupanja u nedonoscadi i donosene
novorodencadi (15, 16). Sva novoroden-
¢ad s normalnim-optimalnim spontanim
pokretima imaju uredan neurorazvojni
ishod, dok 70% ili vise novorodencadi
s trajno jasno abnormalnim spontanim

pokretima imaju kasnija neurorazvojna
odstupanja ukljucujuéi i cerebralnu pa-
ralizu. (15, 16).

Miinchenska funkcionalna razvojna
dijagnostika - 1. godine

Svakako valja imati na umu da djecu
s cerebralnim oSte¢enjem treba traziti i
izvan skupine perinatalno rizi¢ne djece,
primjenjujuci tzv. metode probira na ra-
zini cijele populacije, kojom se izdvaja
10% djece koja pokazuju odstupanja od
normalnog razvoja. Jedna od vrlo pri-
kladnih metoda probira koja se koristi u
zapadnoeuropskim zemljama njemackog
govornog podrucja i u mnogim istocno-
europskim zemljama je Miinchenska
funkcionalna razvojna dijagnostika 1.
godine (17, 18).

U okviru te dijagnosticke metode,
podijeljene su psihomotorne funkcije
dojenceta na 8 razvojnih podrucja: dob
hodanja, dob puzanja, dob stajanja, dob
sjedenja, koje odrazavaju grube motori-
¢ke funkcije, nadalje dob hvatanja, dob
zamje¢ivanja, kao pokazatelji razvoja
fine motorike i senzorike, dob govora i
razumijevanja govora, te dob drustveno-
sti. Za svako od ovih razvojnih podrucja,
odredeno je u mjeseCnim intervalima
tipicno ponasanje kao i razvojna dob tj.
"minimalno ponasanje" koje ispunjava
90% populacije. Povezuju¢i dobivene
reakcije za pojedine razvojne funkcije
dobivamo razvojni profil djeteta koji je
u slucaju odstupanja tipi¢an za pojedine
neurorazvojne poremecaje (17, 18).

Tako MFRD 1. godine predstavlja
temelj diferencirane razvojne dijagnosti-
ke. Nedostaci MFRD 1. godine jesu do-

nekle insuficijentna procjena razvojnih
podrucja percepcije i rane komunikacije
(govor, socijalna suradnja, ponasanje,
interakcija), kao i ¢injenica da se jasna
odstupanja, tj. tipi¢ni razvojni profili
mogu otkriti iza 6. mjeseca (17, 18). Sto-
ga je potrebno poznavati rane simptome
neuroloske disfunkcije, te koristiti para-
klinicke pretrage, napose intrakranijsku
ultrasonografiju.

Intrakranijska ultrasonografija je
posljednjih 20 godina postala metoda
izbora u dijagnostici i prac¢enju ishoda
strukturnih promjena nakon perinatal-
nog ostecenja mozga s pouzdanim pri-
kazom vrste, lokalizacije i opsega oSte-
¢enja kako hipoksi¢no-ishemi¢nog tako
i peri-intraventrikularnog krvarenja (11,
12). Zahvaljujuéi ovoj metodi jo$ intra-
uterino, a posebno postnatalno mogu se
uoCiti promjene djetetova mozga, prije
svega periventrikularna leukomalacija
(PVL), koja je od 70-96% slucajeva po-
vezana s razvojem cerebralne paralize, a
rezultat je hipoksi¢no-ishemicnog oste-
¢enja duboke bijele tvari u nedonoscadi
i najces¢i je uzrok neurorazvojnog od-
stupanja u djece, napose neuromotornog
i vida (7, 11, 12). Blazi stupnjevi PVL
koji ne podlijezu cisti¢noj transformaciji
infarkta imaju bolju prognozu, ali dija-
gnostika UZV-om je Cesto nepouzdana
(11). Cisticna PVL je postala neuropato-
loski korelat cerebralne paralize, a ¢esto
i poremecaja vida i drugih neurorazvoj-
nih odstupanja zbog specificnog polozaja
kojim zahvaca kortikospinalni i vidni put
(7, 11). Promjene na UZV vidljive su ve¢
u dobi mjesec dana te predstavlja alarm
za ukljucivanje u postupke rane rehabi-
litacije.

Hipoksi¢no-ishemicno oStecenje
mozga u terminu rodene novorodenca-
di pokazuje znacajne razlike u pogledu
zastupljenosti i razmjestaja u odnosu na
istovrsno perinatalno oSte¢enje mozga
nedonoscadi (8-10). Razmjestaj hipoksi-
¢no-ishemicnih oStecenja mozga termin-
ske novorodencadi pokazuje izrazitu pre-
dilekciju za podrucje korteksa i supkor-
tikalne bijele tvari tzv. "subkortikalna
leukomalacija", dok u tezim slucajevima
osStecenjem mogu biti zahvaceni bazalni
gangliji i mozdano deblo (8-10). Progno-
za SCL je losa, jer sva djeca s tim tipom
oste¢enja imaju CP tetraparetskog tipa,
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IVH 4

Volpe et al.
2001

Slika 1.
Intraventrikularno krvarenje IV. stupnja;

a) ultrazvucni nalaz: hiperehogena masa u lijevoj komori i okolnom parenhimu (strelice)
b) topografski prikaz ostecenja nakon IV. stupnja krvarenja, koje zahvaca kortikospinalni put

Figure 1
Intraventricular haemorrage grade IV;

a) ultrasound findings showing hyperechoic mass in the left lateral ventricle and periventricular

parenchyma (arrows)

b) topography of parenchymal destruction involving corticospinal pathway after grade 1V of

intraventricular haemorrhage

a predominantna zahvacenost ekstremi-
teta ovisi o opsegu SCL. Zastupljenost
SCL daleko je manja nego PVL. Takoder
sva djeca sa SCL imaju epilepsiju, pore-
mecaj intelektualnog razvoja i senzorike,
vida i sluha (8-10).

Opseznija fokalna ishemi¢na osteée-
nja (najcesce infarkti glavne ili pojedinih
grana arterije cerebri medije), takoder su
jedan od ¢es¢ih uzroka CP hemiparet-
skog tipa, sa zahva¢enom motorikom su-
protne strane tijela. Cesta su i pridruzena
odstupanja u te djece (epilepsija, poreme-
¢aj vida, govora, intelektualnog razvoja)
(19). Neurorazvojni ishod nedonoscadi
s peri-intraventrikularnim krvarenjem
(PV-IVH) ovisi o stupnju krvarenja, a
ponajvise o strukturnim oSte¢enjima
mozdanog parenhima koje ostavljaju (7,
11, 12).

Blazi oblici krvarenja subependi-
malno (SEH) ili IVH II obi¢no ne osta-
vljaju znacajnija strukturna oStecenja,
a neurorazvojan ishod te djece najcesce
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(80%) je uredan (7, 12). Tezi stupnje-
vi PV-IVH peri-intraventrikularnog ili
intraparenhimskog krvarenja (III. i I'V.
stupnja) imaju nepovoljniju prognozu,
jer ostavljaju u najve¢em broju sluca-
jeva strukturna oste¢enja u rasponu od
ventrikulomegalije umjerenog do tezeg
stupnja uslijed atroficnih promjena pe-
riventrikularnog parenhima ili se pak
dodatno kompliciraju u smislu razvoja
posthemoragi¢nog hidrocefalusa (7).
Veéina te djece imaju neuromotorni
poremecaj razlic¢itog stupnja od blazeg
neuromotornog odstupanja do CP naj-
¢esce spasti¢nog tipa (7). Novorodencad
s intraparenhimskim krvarenjem koje
ostavlja posthemoragi¢nu porencefaliju
imaju hemiparezu spasticnog ili mijesa-
nog tipa zbog parenhimske destrukcije
periventrikularnih kortikospinalnih pu-
tova ili bazalnih ganglija (7).

Vazno je naglasiti da su ishodne
strukturne promjene perinatalnog oste-
¢enja mozga vidljive ultrazvukom do
3. mjeseca Zivota, Sto ostavlja dovoljno

vremena za rano ukljuéivanje u terapiju
djece s nepovoljnim promjenama (12).
Rezultati nase studije na 137 perinatalno
neurorizi¢ne djece govore da je ultrazvu-
¢na dijagnostika nezaobilazna metoda u
pracenju perinatalno neurorizi¢ne djece.
Ultrazvuénom dijagnostikom dokaza-
ne destruktivne promjene (PVL, SCL)
znace i teka i viSestruka neurorazvojna
odstupanja i obrnuto, uredan ultrazvuéni
nalaz je prediktor normalnog ishoda (12).
Dalje je potrebno ovu metodu nadopuniti
komplementarnim pretragama.

Dijagnostika i pracenje ishoda pe-
rinatalnog ostecenja mozga intrakranij-
skom ultrasonografijom ogranicena je
otvorenos¢u velike fontanele, najcesce
do kraja 1. godine zivota (12). Stoga se
kao dopuna ultrasonografiji u dijagno-
stici, a narocito u pracenju ishodnih pro-
mjena perinatalnog ostec¢enja mozga, ko-
riste kompjutorizirana tomografija (CT)
i magnetska rezonancija (MRI) mozga.
MRI pretraga mozga omogucuje vrlo
dobar i pregledan prikaz strukture pa-
renhima mozga kao i ostecenja. Ta me-
toda slikovnog prikaza narocito je pri-
kladna za pouzdanu dijagnostiku PVL,
ukljucujuéi i blaze, necisti¢ne oblike.
Pracenjem strukturnih promjena nakon
perinatalnog osSte¢enja mozga u djece s
cerebralnom paralizom, MRI pretragom
nalazimo cisticna oS$tec¢enja, prosirene
komore, neravnih rubova, usporenu mi-
jelinizaciju, gliozu u bijeloj tvari mozga,
kortikalnu atrofiju, kortikalnu displaziju
(polimikrogiriju), abnormalnosti korpus
kalozuma (20-22).

Neurofizioloske tehnike daju mo-
gucnost uvida u funkcionalnu procjenu
SZS, a u dijagnostici djece s perinatal-
nim oSte¢enjem sve se Sire koriste elek-
troencefalografija (EEG), 1 evocirani
potencijali: vidni (VEP), slusni (BERA),
te somatosenzorni (SSEP) (23, 24).
EEG omogucuje procjenu maturacije
SZS, te epileptogenih promjena koje
mogu prethoditi klinickoj pojavi napada-
ja ili pratiti iste u djece s epilepsijom kao
pridruzenim odstupanjem. VEP omo-
gucuju funkcionalnu procjenu vidnog
puta u djece s perinatalnim oSte¢enjem
mozga od novorodenacke dobi nadalje.
Stoga se koriste kao nadopuna klinickom
pregledu u dijagnostici poremecaja vida
u djece s CP (23). BERA slusni evocira-
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Tablica 3.
Cimbenici visokog neurorizika

Table 3
High neurorisk factors

Visoko neurorizi¢na djeca su:

>2 anamnisti¢ka ¢imbenika rizika

S klinickim ¢imbenicima rizika: sy iritacije,
sy apatije, sy spasti¢nosti, sy distonije

S jasno abnormalnim spontanim pokretima
Nedonos¢ad s cisticnom PVL

Donosena djeca sa SCL
Djeca s IVH gr. IV i kompliciranim
IVH IIL. stupnja

Djeca s perinatalnim infarktom

ni potencijali imaju veliku dijagnosticku
vrijednost u procjeni stupnja hipoksié¢no-
ishemiéne encefalopatije (stadij 3A, 3B),
te objektivnoj procjeni funkcije sluha.
Stoga je BERA-u potrebno uciniti u sve
novorodencadi s rizikom za oStecenje
sluha (asfiksija, hiperbilirubinemija,
terapija antibioticima, TORCH infekci-
ja itd.). SSEP straznjeg tibijalnog zivca
koriste se u nedonosc¢adi s perinatalnim
ostecenjem mozga zbog visoke dijagno-
sticke vrijednosti u otkrivanju djece koja
¢e razviti CP (23, 24).

Tablica 4.
Cimbenici niskog neurorizika

Table 4
Low neurorisk factors

Nisko neurorizi¢na djeca su:

<2 anamnisticka ¢imbenika rizika

Djeca s klinickim ¢imbenikom rizika: sy
distonije

S blaze abnormalnim spontanim pokretima

Djeca s UZ nalazom nekompliciranih
krvarenja: SEH, IVH I, IVH II, IVH 111

Registri pracenja neurorizi¢ne djece

Perinatalno  neurorizicna  djeca
predstavljaju skupinu novorodencadi na-
roc¢ito podloznu ostecenju mozga. To su
u prvom redu nedonoscad, narocito niske
gestacijske dobi (ispod 31. tjedna i/ili PM
1500 g), a najcesca klinicka stanja koja su
zastupljena u nedonoscadi te u donosene
neuroriziéne djece su: asfiksija, sepsa,

EPH gestoze, dijabetes i druge akutne i
kroni¢ne bolesti majke tijekom trudnocde,
koje nepovoljno utjecu na razvoj ploda,
izoimunizacija zbog nepodudarnosti RH
faktora krvnih grupa majke ili djeteta
(25).

Registriranje i pra¢enje neurorizi¢ne
djece najduze je primjenjivana strategija
ranog otkrivanja neurorazvojnih odstu-
panja djece, koju je prije 40 godina uve-
la Sheridanova u V. Britaniji, od 1972.
godine Registar je uveden u Sloveniji, a
od 1981. godine. kontinuirano se primje-
njuje u Klinici KBC Rijeka i tri okolne
zupanije (26). Od 1986. g. primjenjuje se
na Specijalnoj bolnici za zastitu djece s
neurorazvojnim i motorickim smetnjama
Goljak, u svim regionalnim klinickim
centrima i ve¢im zupanijskim bolnica-
ma, no program i opseg su neujednaceni
po obuhvatu i strukturi. Tijekom ¢itavog
ovog perioda nije postao obaveznim pro-
gramom zdravstvene zastite djece. Neu-
rorizi¢nu djecu evidentira neonatolog u
rodiliStu te pedijatar u primarnoj zdrav-
stvenoj zastiti koji na temelju ¢imbenika
rizika prosljeduje djecu neuropedijatru
prema ¢ijoj procjeni se dijete dalje opser-
vira ili upucuje dijagnostickom rehabili-
tacijskom timu. DugogodiSnje iskustvo
pracenja neurorizicne djece pokazalo je
da je neophodno razvrstati neurorizi¢nu
djecu na visoko i nisko neurorizi¢nu, na
temelju kriterija: broj zastupljenih ana-
mnestiCkih ¢imbenika rizika, klinickih
simptoma rizika (neuroloski sindromi,
abnormalni spontani pokreti), te nalaza
intrakranijske ultrazvuéne dijagnostike.

Razvrstavanje novorodenéadi u ni-
sko 1 visoko neurorizi¢nu djecu obavlja
neonatolog u rodilistu odnosno pedijatar
primarne zdravstvene zastite (nakon izla-
ska iz rodilista). Stupanj neurorizi¢nosti
ujedno predodreduje i opseg pracenja tj.
dijagnostickih i terapijskih postupaka za
visokoneurorizi¢nu i niskoneurorizi¢nu
djecu (27). Rezultati pracenja neurori-
zi¢ne djece nakon zavrSene dvije godine
pokazuju da 70% djece iz skupine viso-
koneurorizi¢ne djece ima teze neurolo-
ke posljedice odnosno CP, a iz skupine
niskoneuroriziéne djece 90% ima uredan
razvoj dok 10% ima blaza neurorazvojna
odstupanja (25).
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Summary
DIAGNOSTIC APPROACH TO EARLY DETECTION OF NEURODEVELOPMENTAL DISORDERS

V. Mejaski-Bosnjak

Perinatal brain damage is the most common cause of mild and severe neurodevelopmental disorders in childhood, including
cerebral paralsy, epilepsy, mental retardation, behavioral problems, visual/hearing problems etc. Early detection of neurodeve-
lopmental disorders enables more efficient treatment and functional recovery, which rely upon unique neurobiological processes
of perinatal brain plasticity which could compensate existing brain damage. For these reasons in order to solve this problem we
need structured approach in all levels of medical care. From maternities onwards neonates at neurorisk should be registered and
evaluated i. e. neonates born after abnormal pregnancies, perinatal asphyxia, infection etc. Vast majority of mentioned neurorisk
factors are involved in the pathogenesis of hypoxic-ishemic and/or haemorrhagic perinatal brain damage, which are possible to
diagnose and follow up the outcome of structural lesions by using noninvasive methods of neuroimaging, in particularly intracra-
nial ultrasonography. Type, localization and dimension of perinatal brain damage predicts later neurodevelopmental outcome of
children with neurorisks. Therefore ultrasound findings contribute to identification of those children with neurorisks who need early
intervention/therapy. Neurophysiology (visual, auditory, somatosensory potentials) and electroencephalography enables functional
assessment of CNS and thus early detection of visual, hearing impairment as well as risk for epilepsy. Clinical screening methods
(Muenich functional developmental diagnostic st year) and/or assessment of deviant neurological symptoms from neonatal period
onwards (abnormal general movements, neurological syndromes) are unavoidable methods of follow up. Based on number of neu-
rorisk factors, clinical deviant neurological signs, as well as the type, extent and localization of perinatal brain damage diagnosed
by ultrasonography, neonates with neurorisks could be classified as high and low neurorisk neonates which predicts necessary
diagnostic and therapeutic procedures as well as their neurodevelopmental outcome.
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