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Nezrelost mozga nedonoščeta je 
jedan od glavnih uzroka nastanka he-
moragične i/ili hipoksijsko-ishemijske 
lezije koje mogu rezultirati u motornom 
deficitu često udruženom s kognitivnim
i vizualnim oštećenjem (1, 2). Kranijalni 
ultrazvuk je još uvijek standardna me-
toda dijagnoze navedenih lezija, osobito 
u nestabilne novorođenčadi ekstremno 
niske porođajne težine i gestacije. Pri-
stupačnost, pregledi u inkubatoru, novi 
tehnički unaprijeđeni aparati, upotre-
ba visokofrekventnih sondi, pogled ne 
samo kroz veliku fontanelu, već i kroz 
ostale prozore (mala fontanela, tempo-
ralni, mastoidni prozor) omogućavaju 
bolji uvid u cjelovitu moždanu masu, 
uključujući i stražnju lubanjsku jamu te 
pregled malog mozga. Upotreba dopler-
skih tehnika omogućuje proučavanje i 
otkrivanje vaskularnih promjena i ošte-
ćenja, povišenja intrakranijalnog tlaka 
što također danas doprinosi još boljem 

uvidu u cjelovitost i nastanak oštećenja s 
kasnijim posljedicama (3). Ultrazvučnim 
pregledima mogu se dokazati sa sigur-
nošću velike intrakranijalne lezije poput 
intraventrikularnog krvarenja, parenhi-
mnih hemoragijskih infarkcija, cistične 
leukomalacije koje su značajno povezane 
sa razvojem cerebralne paralize i teških 
kognitivnih poremećaja (4, 5).

KRVARENJE

Učestalost

Još uvijek 47% nedonoščadi 28 tje-
dana gestacije i niže imaju intraventriku-
larno krvarenje, dok se o postotku krva-
renja ispod 1500 g. javljaju i kontroverze 
- 43% u studiji Moralesa, a 18% u studiji 
Rolanda (1997. g.) (6). Značajno je da 
teška krvarenja, kao što je krvarenje III. 
stupnja (krvarenje u komore s dilataci-
jom komora i/ili ugruškom koji zauzima 
više od 50% lumena komore) sa ili bez 
parenhimalne tromboze se pojavljuje u 
23% ili u 6% (7, 8).

U našoj vlastitoj studiji tijekom jedne 
godine (2009. g.) imali smo 11,5% teških 
krvarenja (III. i IV. stupanj) u nedono-
ščadi ispod 1500 grama (9). Iako je do-
šlo do smanjivanja učestalosti krvarenja, 
ono je još uvijek važan dio morbiditeta 
nedonoščadi.

Mjesto nastanka krvarenja

Nakon što se većina telencefaličnih 
neurona formirala (16. tjedan gestaci-
je), mreža krvnih žila mikro veličine, 
bez mišićnog sloja u stjenkama ostaje i 
nadalje u području subventrikularnih 
neuroepitelnih stanica u zidu lateralnih 
komora. Tu mrežu nazivamo germinati-
vni matriks (GM), u kojoj se često usli-
jed rupture događa krvarenje za vrije-
me njihove kapilarno-venske tranzicije. 
Germinativni matriks se povećava do 
24. tjedna gestacije, osobito u frontalnim 
rogovima te tijelu lateralnih komora. Na-
kon 34. tjedna gestacije GM involuira i 
ostaju "otoci" prisutni u talamokaudal-
nom čvoru, lateralnom zidu okcipitalnog 
roga, krovu IV. komore i na vršku fron-
talnog roga. 

Opisuju se dva načina nastanka kr-
varenja - prvi, brzi, progresivni koji se 
prezentira s hiperehogenošću na mjestu 
krvarenja i drugi, polako progresivan koji 
se u inicijalnoj fazi prezentira s hipoeho-
genošću. Krvarenje u GM stupnjujemo 
kao krvarenje I. stupnja. U nedonoščadi 
25 tjedana gestacije učestalost GMK (GM 
krvarenja) iznosi oko 30%, dok u nedo-
noščadi s 32 tjedna gestacije iznosi oko 
5%. U 75-90% ono je vidljivo unutar 48-
72 sata nakon rođenja, čak se može vidjeti 
unutar dva sata od rođenja (Slika 1 - krva-
renje u GM; Slika 2 - liza ugruška i nasta-
nak ciste u području krvarenja u GM).
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U nedonoščadi, osobito vrlo male i ekstremno male porođajne težine, kao i u nestabilne i teško bolesne, značenje ultrazvučne 
dijagnostike mozga je od neprocjenjive vrijednosti. Tehnološki naprednim uređajima, visokofrekventnim sondama, doplerskim te-
hnikama ne samo da možemo dijagnosticirati oštećenja nastala prenatalno, perinatalno i postnatalno, već možemo neka oštećenja 
i prevenirati. Dijagnosticiranim oštećenjem moguće je procijeniti rizik od kasnijih posljedica, te roditelje upoznati s očekivanjima 
i poticati njihovu aktivnu suradnju uz habilitacijski tretman.

Deskriptori: NEDONOŠČAD, ULTRAZVUK MOZGA
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INTRAVENTRIKULARNO 
KRVARENJE (IVK)

Još uvijek se smatra da do krvarenja 
unutar komore dolazi "probojem" krvi iz 
GM uslijed povećanog tlaka, tanke i slabe 
ependimalne linije, te oštećenja iste usli-
jed ranije hipoksije-ishemije. U Tablici 1 
s obzirom na ultrazvučne nalaze krva-
renja izneseno je stupnjevanje krvarenja 
(Govaert, de Vries, 2010.). Nije uvijek 
jednostavno razlikovati GMK od IVK 
drugog stupnja. Serijskim koronarnim, 
sagitalnim pregledima ali i pregledima 
kroz MF (malu fontanelu) i temporalni 
prozor obično je moguće izdiferencirati 
mjesto nastanka krvarenja. U nedono-
ščadi je mjesto nastanka uobičajeno GM, 
vrlo rijetko korioidni pleksus, što je če-
šće kod donošene ili "kasno nedonošene" 
novorođenčadi tj. između 34. i 36. tjedna 
gestacije.

Pleksus je hiperehogene strukture 
zbog njegove bogate vaskulature te če-
ste tekuće-solidne tranzicije u viloznim 
kriptama. Pleksus kreće iz krova treće 
komore, prolazi foramen monroi, te se 
spušta niz dno lateralnih komora do tem-
poralnog roga. Stoga pleksusa nema u 
frontalnom i okcipitalnom rogu. Deblji-
na pleksusa se povećava kako se pleksus 

spušta niz lateralne komore, glomus se 
uočava u antrumu komora, gdje se čak 
unutar pleksusa može vidjeti jedna hipo-
ehogena linearna struktura ograničena 
s dvije hiperehogene strukture. Također 
su vidljive i mikropulzacije. Krvarenje 
na pleksusu se očituje izrazitom hipe-
rehogenošću, bez pulzacija, bez protoka 
vidljivih doplerskim tehnikama, te se 
potvrđuje i pogledom kroz ostale pro-
zore. (Slika 3 - zadebljani pleksus s pro-
tocima). Važna je i evolucija krvarenja 
koja će pokazati već za par dana stvara-
nje anehogenosti u centru hiperehogenog 
krvarenja, što će potvrditi sumnju na kr-
varenje u pleksusu. Na Slici 4 vidljiva je 
evolucija krvarenja nastalog antenatalno. 
Rezolucija krvarenja ovisi o faktorima 
koagulacije tj. lize ugruška, i iako nedo-
noščad ima smanjene koncentracije koa-
gulacijskih i antikoagulacijskih faktora, 
s druge strane ima više slobodnih akti-
vnih formi, što održava hemostazu (11). 
Rezolucija krvarenja događa se unutar 
dva tjedna do 6 tjedana (10, 12). Pleksusi 
neravnih kontura, asimetrični ili lobuli-

rani ali jednolike, homogene ehogenosti 
i dokazane cirkulacije u samom pleksusu 
ne govore u prilog postojanja ugruška na 
pleksusu. Krvarenje u komore koje ne 
dovodi do proširenja komora, niti ugru-
šak zauzima više od 50% lumena gradu-
iramo kao IVK II stupnja, koje uglavnom 
ima dobru prognozu u kasnijem razvoju. 
Međutim, iako su prijašnja istraživanja 
ukazivala na uredan neurološki razvoj 
djece s intraventrikularnim krvarenjem 
II. stupnja, te u slučajevima GMK, neka 

nedavna istraživanja pokazala su da ne-
donoščad vrlo male i ekstremno male 
porođajne težine, kao i ekstremno male 
gestacije (<28 tjedana) mogu imati pote-
škoće u razvoju (13-16). Vjerojatno efekt 
na neurorazvoj kod tako nezrele nedono-
ščadi leži u krvarenju u GM koje je pove-
zano s destrukcijom prekursora glija sta-
nica koje sudjeluju u procesu migracije u 
kortikalne ploče.

Intraventrikularno krvarenje s dila-
tacijom ili ugruškom koji zauzima više 
od 50% lumena - IVK trećeg stupnja, 
(Slika 5), razvoj posthemoragičnog hi-
drocefalusa (Slika 6), povišenje intra-
kranijalnog tlaka utvrđeno doplerskim 
tehnikama (Slika 7, Slika 8) ne samo da 
zahtijeva redovitu kontrolu, već dugoro-
čno ukazuje i na posljedice u motornom 
ali i kognitivnom razvoju. Intraventri-
kularno krvarenje III stupnja u 12-29% 
će dovesti do razvoja nekog oblika cere-
bralne paralize, ali ako je uz IVK prisu-
tna i cistična leukomalacija u preko 83% 
će doći do razvoja cerebralne paralize 
(17-19).

Vremenski obrazac pregleda ultrazvuka 
mozga nedonoščadi u jedinici 

intenzivne terapije

Prvi ultrazvučni pregled u visoko 
rizične nedonoščadi (<32 tjedna gestaci-
je i/ili <1500 g. porođajne težine) treba 
učiniti u prvom danu života kako bi se 
otkrila intrauterina događanja, malfor-
macije, kongenitalne infekcije (20). Idu-
ći pregled treba učiniti 3. dan života jer 
se 90% krvarenja obično događa do tog 
vremenskog perioda, te treći pregled sa 7 
dana kada se gotovo sva krvarenja mogu 
detektirati (Tablica 2). Ultrazvučni pre-
gledi potrebni su u vrijeme termina po-
roda prema korigiranoj dobi u:

● nedonoščadi ispod 32 tjedna gestaci-
je i/ili 1500g porođajne težine;

● periventrikularnoj malaciji drugog 
stupnja i više, prema de Vries (21);

● perzistirajućoj periventrikularnoj 
ehogenosti kod otpusta;

● nehomogenoj periventrikularnoj 
ehogenosti (čak iako se smanjuje kod 
otpusta);

● drugim lezijama moždanog parenhi-
ma (parenhimni infarkti, arterijski 
infarkti, lezije bazalnih ganglija, mo-
ždani apscesi, globalno hipoksijsko-
ishemijsko oštećenje);

● IVK III. stupnja i/ili periventrikula-
tni hemoragijski infarkt, i/ili post-he-
moragijska dilatacija komora;

● meningitisu ili infekciji mozga.

Slika 1. 
Krvarenje u germinativni matriks

Figure 1 
Hemorrhage in GM

Slika 2. 
Cista nakon krvarenja u GM

Figure 2 
After GMH cyst

Tablica 1. 
Stupnjevanje krvarenja - Govaert, de Vries (10)

Table 1 
Clasiffication of hemorrhage - Govaert, de Vries (10)

Stupnjevi IVK 
Grade IVH

opis 
description

GMV-stupanj I. krvarenje u GM/hemorrhage in GM

IVK st./gr II. ograničeno, bez dilatacije komora,s ugruškom <50% lumena 
limited, without dilatation of ventricle, hemorrhage <50% of ventricle

IVK st/gr III. dilatacija komora i/ili ugrušak >50% lumena komore 
dilatation of ventricle and/or hemorrhage >50% of ventricle

IPL (IVH gr IV) intraparenhimna lezija uslijed venskog infarkta + GMK/IVKgrII/IVKgrIII 
intraparenchimal lesion followed venous infarction

Slika 3. 
Zadebljani pleksus neravnih kontura s pozitivnim protocima na dopleru

Figure 3 
Thickened chorioid plexus with circulation on the power doppler
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Također je poželjno da se taj pregled 
obavi u neonatološkom centru (20). Uko-
liko i dalje perzistiraju promjene u smi-
slu ventrikulomegalije bez porasta tlaka 
(što upućuje na oštećenje bijele tvari uz 
komore) potrebno je pratiti dijete do sta-
bilizacije nalaza, katkad i do 12 mjeseci 
starosti. Također ukoliko postoji hidro-
cefalus bez potrebe za ugradnjom šanta u 
timu s neurokirurgom potrebno je češće 
pratiti dijete. Uobičajeno je da se sva dje-
ca koja su visoko rizična, tj. <32 tjedna 
gestacije i/ili <1500 g. PT (porođajna te-
žina) upućuju na habilitaciju, ali i djeca 
s gore navedenim odstupanjima također 
zahtijevaju uključenje u habilitaciju, 
odnosno neuropedijatrijsko praćenje.

Germinoliza

Pod pojmom germinolize podrazu-
mijevamo cistične tvorbe koje se viđaju 
u GM, uz frontalne rogove, temporalne 
rogove. Nepoznate su etiologije, odno-
sno mogu nastati nakon krvarenja, ali 
i tijekom infekcije (CMV - citomegalo 
virus - osobito ako su prisutni i vasku-
litisi strijatalnih arterija), mikroinfarkta 
matriksa, asfiksije, peroksizmalnih bo-
lesti. U fetalno doba često su povezane 
s kromosomopatijama. Postnatalno ih 
viđamo uz frontalne rogove lateralnih 
komora, lateralnije od foramen Monroi, 

neki puta kao da sužavaju samu komoru 
i često se stope s komorom. Uobičajeno 
nestaju tijekom tri mjeseca. Njihov utje-
caj na neurološki razvoj nije dokazan, te 
su potrebne buduće studije.

Ciste korioidnog pleksusa 

Tijekom antenatalnog razvoja izme-
đu 17. i 28. tjedna gestacije korioidne ci-
ste su gotovo pravilo a ne izuzetak. Na-
staju nepravilnim razvojem iz lobularnog 
oblika u valovita polja koja podržavaju 
još nerazgranatu kapilarnu mrežu. Gre-
škom može doći do angiomatozne pro-
mjene koja formira cistu, odnosno ciste. 
Uobičajeno nestaju do kraja drugog tro-
mjesečja trudnoće, a ukoliko su veće od 
1 cm mogu biti i povezane s kromosomo-
patijama, osobito trisomijom 18. Ispunje-
ne su likvorom, njihov utjecaj na razvoj 
nije poznat iako za sada nema naznaka 
odstupanja u razvoju (10). Djecu sa sube-
pendimalnim cistama tj. germinolizom i 
cistama korioidnog pleksusa također je 
potrebno pratiti do stabilizacije nalaza.

PERIVENTRIKUALARNA LEUKOMALACIJA 
(PVL)

Oštećenje bijele tvari u nedonoščadi 
koje se događa u perinatalnom periodu 
je najznačajniji uzrok kasnijih odstupa-
nja u razvoju. Može se javiti izolirano 
oštećenje bijele tvari ili udruženo s intra-
ventrikualrnim krvarenjem ili u iznimno 
rijetkim slučajevima perinatalne leuko-

distrofije, infekcijske fetopatije i trom-
boze venskih sinusa. Patogeneza PVL je 
multifaktorijalna. Tri osnovna mehani-
zma koja mogu dovesti do oštećenja su 
ishemija, inflamacija te ekscitotoksičnost
i oksidacijski stres.

Ishemija

U početku se hipoperfuzija mozga 
smatrala glavnim uzrokom periventri-
kularne malacije, tj. oštećenja bijele tva-
ri mozga, gdje su granično vaskularna 
područja imala veliku ulogu u nastanku 
oštećenja. Naime, u trećem tromjesečju 
granična vaskularna područja se protežu 
između ventrikulofugalnih (strijatalnih) 
arterija i ventrikulopetalnih (kortikal-
nih) ogranaka srednje moždane arterije. 
U isto vrijeme u tom području je i najve-
ća metabolička aktivnost, te hipoperfu-
zija može dovesti do nekroze bijele tvari. 
Nedavna istraživanja na životinjama po-
tvrđuju hipoperfuzijsku teoriju, s ogra-
ničenim oštećenjem bijele tvari u slučaju 
kraćeg trajanja hipoperfuzije i ekstenzi-
vnog zahvaćanja u slučaju duže hipoper-
fuzije. Zanimljivo je da su veća ošteće-
nja ovisila više o prisustvu vrlo osjetljive 
populacije pre-olegodendroglije nego o 

području ishemije, iako je ishemija po-
trebna za razvoj oštećenja (21). Uz ana-
tomske preduvjete za nastanak oštećenja 
podjednako djeluje i oštećena autoregu-
lacija u nastanku hipoperfuzije i ishemi-
je. Također sve ono što može dovesti do 
hipoperfuzije tj. vazokonstrikcije žila u 
mozgu može utjecati i na nastanak ošte-
ćenja - hipokarbija, davanje indometaci-
na kao profilakse kod zatvaranja duktus
arteriozusa uz prisutan oslabljen cere-
bralni protok (3, 22).

Inflamacija

Brojne studije dokazale su povećane 
razine proinflamatornih citokina (TNF
alfa - tumor nekrotizirajući faktor, inter-
leukin 1 beta - IL 1β, interleukin 6 - IL 
6) u amnijskoj tekućini trudnih žena s 
korioamnionitisom. Također je dokaza-
na povećana ekspresija proinflamatornih
citokina u mozgu novorođenčadi s PVL 
(23-25). Intrauterina inflamacija može
dovesti do aktivacije stanica mikrogli-
je što može biti odgovorno za oštećenje 
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Slika 4. 
Evolucija antenatalnog krvarenja - preuzeto iz Govaert, de Vries 2010 g. (10)

Figure 4 
The evolution of antenatal hemorrhage - with permission of Govaert, de Vries (10)

Slika 5. 
IVK gr III

Figure 5 
IVH gr III

Slika 6. 
Posthemoragični hidrocefalus

Figure 6 
Posthemorrhagic hydrocephalus

Slika 7. 
Visoki indeks otpora (RI) 0,92 prije LP (lumbalne punkcije)

Figure 7 
High index resistance (RI) before LP (lumbar puncture) - 0.92
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mozga tijekom razvoja i oštećenja bijele 
tvari u perinatalnom periodu. Međutim i 
sam korioamnionitis osim što dovodi do 
porasta proinflamatornih leukina djeluje
i na snižavanje dijastoličkog i srednjeg 
krvnog tlaka nakon rođenja. Moguće je 
da inflamacijski inducirana hemodinam-
ska odstupanja čini novorođenče osjetlji-
vo na perinatalno oštećenje mozga. Isto-
vremeno poznato je i da proinflamatorni
citokini nastaju kao odgovor ne samo na 
infekciju već i na hipoksiju-ishemiju.

Oksidacijski stres i ekcitotoksičnost

Danas je poznata uloga pre-oligoden-
droglije u nastanku oštećenja bijele tvari. 
Naime, nezrela oligodendroglija tj. preo-
ligodendroglija u svojem maturacijskom 
lancu pokazuje izrazitu toksičnost na po-
višene vrijednosti glutamata i slobodne 
kisikove i dušikove radikale nastale za 
vrijeme oksidacijskog stresa. Glutamat 
dovodi do sniženja glutationa, koji je naj-
značajniji celularni antioksidans, s čime 

te stanice tj. preoligodendroglija postaje 
izrazito osjetljiva na reaktivne kisikove 
tvari i slobodne radikale kisika. Također 
u uvjetima hipoksije razvija se i oksida-
cijski stres s oslobađanjem kisikovih ra-
dikala te pojačani dotok izvanstaničnih 
slobodnih radikala dovesti će do smrti 
osjetljivih preoligodendrocita. Kisikove 
radikale otpušta i mikroglija koja je kon-
centrirana u bijeloj tvari između 16-22. 
tjedna gestacije, i sve zajedno djeluje na 
maturacijski selektivnu vulnerabilnost 
preoligodendroglije i oštećenje mijelini-
zacije (10, 21, 22).

Oštećenje bijele tvari uz komore u 
nedonoščadi, osobito nedonoščadi vrlo 
male i ekstremno male porođajne težine 
može se stupnjevati prema više autora 
(Tablica 3), ali danas se sve više upotre-
bljava gradacija prema de Vries (10). U 
nedonoščadi je periventrikularna bije-
la tvar ehogenija uslijed većeg sadržaja 
vode, aktivne kasne migracije glija sta-
nica, te rane mijelinizacije. Dijagnosti-
cirati normalnu bijelu tvar od patološke 
u male nedonoščadi predstavlja izazov. 
Stupnjevanje ehogenosti u odnosu na 
pleksus nije realno osobito kod male ne-
donoščadi koja ima jako izraženu ehoge-
nost pleksusa. Ehogenost bijele tvari koja 
je veća od ehogenosti pleksusa zasigur-

no predstavlja patološke promjene bijele 
tvari. U dijagnostici je bitna i homoge-
nost ehogene bijele tvari - inhomogeno 
ehogena, s "otiscima" prstiju, raščupana 
- ukazuje na oštećenje bijele tvari (Slika 
9). Ukoliko je bijela tvar jednoliko hipe-
rehogena gledajući kroz veliku fontanelu, 
pogledom kroz malu fontanelu oštećenje 
će se vidjeti i dalje ehogeno za razliku 

od normalne nezrele bijele tvari (uslijed 
drukčijeg pada ultrazvučnih valova), te 
se i na taj način možemo pomoći u razlu-
čivanju fiziologije od patologije.

Oštećenje može biti lokalizirano u 
frontalnim područjima (trokutasta hipe-
rehogenost s bazom prema korteksu, s 
gubitkom radijalne ehogenosti). Ukoliko 
ehogena područja postaju tijekom prvih 

14 dana izoehogenim, tada govorimo o 
prolaznoj ehogenosti. Ali ako ehogenost, 
osobito "raščupana" perzistira i nakon 14 
dana tada se radi o oštećenju bijele tvari. 
Takova oštećenja dobro koreliraju sa su-
ptilnim abnormalnostima na magnetskoj 
rezonanci (MR). Kada postoje i područja 
inhomogene ehogenosti, obično u parije-
tookcipitalnom području, možemo oče-
kivati blažu ventrikulomegaliju čak i s 
proširenjem interhemisferne pukotine tj. 
blaže cerebralne atrofije. Periventrikular-
na leukomalacija bez stvaranja cističnih 
tvorbi, perzistirajuća, dovesti će do ven-
trikulomegalije u kasnijim mjesecima, 
te je praćenje takove djece neophodno. 
Ventrikulomegalija u 30-40% dovodi do 
neuromotornih posljedica. Inhomogena 
ehogenost s blažom ventrikulomegali-
jom ima povećani rizik za razvoj blage 
spastičke diplegije (4, 26-28). 

Oštećenje bijele tvari uz komore 
izazvano hipoksijsko/ishemijskim inci-
dentom osobito sa opsežnim stvaranjem 
cističnih tvorbi (PVL3 fronto-parije-
to-okcipitalno) (Slika 10) u preko 90% 
dovodi do razvoja cerebralne paralize 
(26-28). Serijske ultrazvučne pretrage 
su izuzetno važne, jer cistična leukoma-
lacija nakon par mjeseci nestaje uslijed 
prerastanja glije i više se ne mogu uočiti 
patološke promjene.

ZAKLJUČAK

Ultrazvučni pregledi u nedonošča-
di, osobito vrlo male i ekstremno male 
porođajne težine, nestabilne i bolesne 

Slika 8. 
Uredan indeks otpora RI nakon LP - 0,67

Figure 8 
The resistance index is normal after LP - 0.67

Tablica 2. 
Ultrazvučni probir u jedinici intenzivnog liječenja (van Wezel-Meijler, 2007)

Table 2 
Ultrasound screening programme in NICU (van Wezel-Meijler, 2007)

Vrijeme ultrazvučnog pregleda 
Timing of ultrasound examination

Vrijeme ultrazvučnog pregleda 
Timing of ultrasound examination

32 tjedna gestacije i/ili <1500 g PT 
<32 weeks GA, and/or BW <1500 g

≥32 tjedna gestacije i/ili ≥1500 g PT 
≥32weeks Ga and/or BW ≥1500 g

<24 sata nakon rođenja 
<24 h after birth

3.dan života 
On the third day

3.dan života 
On the third day

Dva puta tjedno do 14.dana 
Beweekly until second week

Tjedno do otpusta 
Weekly until discharge

Tjedno do otpusta 
Weekly until discharge

Oko termina poroda 
Around term

Češće u slučaju sumnjivih abnormalnosti 
More frequently in the case of suspected 
abnormalities

Češće u slučaju sumnjivih abnormalnosti 
More frequently in the case of suspected 
abnormalities

PT - porođajna težina; GA - gestational age; BW - birth weight

Tablica 3. 
Stupnjevanje PVL (periventrikularna leukomalacija) prema različitim autorima

Table 3 
PVL (periventricular leukomalacia) gradation according to different authors

Stupnjevanje PVL 
Grade of PVL Weisglas-Kuperus (31) De Vries et al. (32)

I. Trokutasta periventrikularna ehogenost 
Triangle periventricular hyperechogenity

Prolazna periventrikularna ehogenost (>7 dana) 
Transient periventricular densities (>7days)

II. Ehogenost s ventrikulomegalijom 
Hyperechogenity with ventriculomegalia

Lokalizirane ciste uz vanjske kuteve lateralnih komora 
Localized cysts adjacent to the external angle of the lateral ventricle

III.

Opsežna periventrikularna hiperehogenost 
praćena s policističnom transformacijom 
Severe periventricular hyperechogenity 
followed by cystic transformation

Ekstenzivne ciste u frontoperijetalnoj i okcipitalnoj periventrikularnoj bijeloj tvari 
(cistična periventrikularnaleukomalacija) 
Extensive cysts in frotnoparietal and occipital periventricular white matter (cystic 
periventricular leukomalacia)

IV. / Ekstenzivne ciste u subkortikalnoj bijeloj tvari (cistična subkortikalna leikomalacija) 
Extensive cysts in subcortical white matter (cystic subcortical leukomalacia)

Slika 9. 
PVL gr II.

Figure 9 
PVL gr II.
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predstavlja dragocjenu pretragu neza-
mjenjivu čak i magnetskom rezonancom 
(29). Poznavajući anatomiju, razvojnu 
neurologiju, mehanizam oštećenja, te 
upotrebom tehnološki visoko razvijenih 
uređaja i serijskim pretragama moguće 
je dijagnosticirati ne samo velika ošteće-
nja, već i manja koja mogu dovesti do ne-
uromotornog i kognitivnog odstupanja. 
Upotrebom visokofrekventnih sondi te 
doplerskim tehnikama moguće je i pre-
venirati neka oštećenja, odnosno sma-
njiti opseg oštećenja primjenom nekih 
terapijskih zahvata (30). U otkrivanju 
krvarenja i evolucije krvarenja ultrazvu-
čna pretraga je nezamjenjiva, ali u doka-
zivanju leukomalacije ispred ultrazvuka 
je ipak magnetska rezonanca, koja može 
prije prikazati sitne cistične promjene. 
Također u slučajevima parenhimnih le-
zija, osobito arterijskih, kao i kod ispi-
tivanja cirkulacije MR je superiornija 
pred ultrazvukom. Međutim, zahvalju-

jući pristupačnosti ultrazvuka, čestim 
kontrolama, pogledom kroz sve već na-
vedene prozore i upotrebom doplerskih 
tehnika vrijednost ultrazvuka ostaje i 
dalje neupitna i u otkrivanju i u praćenju 
promjena.
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THE MEANING OF BRAIN ULTRASOUND OF PREMATURES
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The purpose of brain ultrasound of prematures, especially very low and extremely low birth weight and criticaly ill prematures 
is invaluable. The new ultrasound machine, application of high frequency probe, investigation of cerebral circulation with doppler 
give us a possibility to detect prenatal, perinatal and postnatal damages. That allow us to assess neurodevelopmental consequences 
and introduce the parents to new possible complications and a habilitation plan.
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Slika 10. 
PVL gr III (cistična periventrikualrna leukomalacija)

Figure 10 
PVL III (cystic periventricular leukomalacia)


