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Avtor v ¢lanku poudari, kateri so najpogostejsi sodobni klini¢ni in funkcijski diagnosti¢ni pri-
stopi k ugotavljanju kréev v novorojenckovem obdobju in predstavi $tiri epilepsije, ki se lahko
Ze pojavljajo v tem zgodnjem obdobju. Navaja najpogosteje uporabljana sodobna zdravila in
tista, ki so bila v literaturi najpogosteje omenjena kot najuspesnejsa v primerih, ko kréev nika-
kor ne uspemo ustaviti. Za prekinjanje trdovratnega epilepticnega statusa v novorojencko-
vem obdobju opozori na nova priporocila, ki zagovarjajo predvsem pogostejSo uporabo lidokaina
in benzodiazepinov v novorojenckovem obdobju, zlasti na oddelkih za intenzivno zdravljenje,
kjer je v primerih, ¢e bi se pojavili morebitni zapleti, hitro dosegljiva tudi umetna ventilacija.
Na koncu pa navede tudi nekaj novejsih protiepilepti¢nih zdravil, za katera pa Se nimamo
dovolj klini¢nih $tudij, ki bi potrjevale njihovo uspesnost.

ABSTRACT

KEY WORDS: newhorn, refractory seizures, epileptic syndromes in newborn, status epilepticus, cerebral function monitoring,
treatment, lidocaine

The author emphasizes the most frequently used clinical and functional contemporary approach-
es in diagnostics of neonatal seizures and presents all four newborn epilepsies which can already
occur also in during this period. It includes all the drugs used and those mentioned in the
current literature as successful remedies for refractory seizures. The lidocaine as well as ben-
zodiazepine use is recommended during newborn period for the intractable status epilepti-
cus especially on the neonatal intensive care units where ventilatory support for possible
complications is easily obtainable. At the end also some of the newer antiepileptic drugs are
mentioned as possible treatment for neonatal seizures, however there are not enough clinical
studies yet.
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uvobD

Kr¢i so pri novorojencku najpogostejsi nevro-
loski simptom. Pomembno je, da se pri tem
zavedamo, da je elektri¢na aktivnost, ki spro-
Za klini¢ne napade, pogosto razlog nekega
temeljnega vzro¢nega dejavnika, kot so hude
hipoksi¢no-ishemicne okvare mozganov, okuz-
be, moZganske nepravilnosti in presnovne
motnje — vrojene ali prehodne (7). Vecina
kréev v novorojenckovem obdobju je priloz-
nostnih (simptomatskih) in niso epilepsija.
Pojavljajo se pogosteje kot kadar koli kasneje
v Zivljenju s frekvenco 2-3/1.000 pri donosenih
in 10-15/1.000 pri nedonosenih otrocih (2).
Ronen je opravil populacijsko raziskavo na
Novi Fundlandiji v Kanadi, kjer je z obseznim
vprasalnikom vkljudil vse neonatalne enote in
porodnisnice na tem podrocju in dobil nasled-
nje pogostnosti: celotna pogostnost je bila
2,6/1.000 Zivorojenih, od tega 2,0 za donose-
ne, 11,1 za nedono$ene in kar 13,5 za novo-
rojencke s porodno tezo pod 2.500 g. Kr¢i, ki
so trajali dlje kot 30 minut, so bili prisotni
pri 5 % vseh novorojenckov s krci, neonatal-
na smrtnost zaradi krcev pa je bila 9% (3).
Vzroki za nastanek kr¢ev so razli¢ni. Nasta-
nejo predvsem zaradi strukturnih, funkcijskih
in presnovnih okvar in motenj v nezrelih, raz-
vijajo¢ih se moZganih. Najpogostejsi vzroki so
hipoksi¢no-ishemi¢na encefalopatija, moZgan-
ska krvavitev ter razli¢ne okuzbe moZganov
in pripadajo¢ih moZganskih open. Klini¢ni
oddelek za neonatologijo na Pediatri¢ni klini-
ki v Ljubljani je referen¢ni center za trdovrat -
ne oblike novorojenckovih kréev v Sloveniji.
Tako Paro - Panjanova v svoji Studiji iz leta 1997
navaja, da so bili pri 61 novorojenckih s krci
ugotovljeni naslednji vzroki (po padajo¢em
vrstnem redu pogostnosti): hipoksija, hipo -
kalciemija, moZganska krvavitev in malforma-
cije osrednjega Zivcevija (4). Ronen pa navaja
hipoksi¢no-ishemic¢no encefalopatijo v 40 %,
okuzbe v 20 % in motnje presnove v 19 % (3).
Podobne $tevilke navajajo tudi Tekgul in soav -
torji, ki ob 7 % smrtnosti zaradi neonatalnih
kréev ugotavljajo vzroke v hipoksiji v 40 %,
v 35 % je bila vzrok Zari$¢na ishemija ali krva -
vitev, motnja v razvoju mozganov v 5 %, pre -
snovna motnja v 4 %, okuzba v 3%, 12% pa
je bilo nepojasnjenih (5). Se danes ni povsem
jasno, ali lahko kr¢i sami sproZijo okvaro
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v nezrelem osrednjem Zivéevju, vemo pa, da
dolgotrajno pomanjkanje kisika ali dolgo-
trajni epilepticni status (ES) povzrocita okva-
ro nevronov. Le-ta je posledica prekomernega
spro$¢anja vzdraznostnih aminokislin, ki se
veZejo na ionske receptorje in povzrocijo pre -
velik vstop kalcijevih ionov ter celi¢no smrt (6).
1zid krcev je slab, $e zlasti pri novorojenckih,
ki so imeli po petih minutah oceno po Apgar-
jevi pod sedem, pri tistih, pri katerih se krci
pojavijo zgodaj, in tistih, pri katerih trajajo dlje
od trideset minut (7). Zanimivi so tudi zaklju¢-
ki dublinske kolaborativne Studije, s katero so
ugotovili normalen izid pri tistih novorojenc-
kih, ki so bili po tednu Zivljenja sposobni ve¢
kot polovico obroka zauZiti po steklenicki,
medtem ko so bili tisti, ki so $e po dveh ted-
nih Zivljenja potrebovali hranjenje po sondi,
hudo prizadeti in so imeli kasneje v Zivljenju
oviranosti (8). ZdruZena skupina etioloskih
dejavnikov je ob perinatalni hipoksiji z dodat-
nimi zapleti (predvsem dolgotrajnimi kr¢i)
statisti¢no znacilno povezana s slabim izidom
glede epilepsije, nevroloske okvare in umsko-gi -
balne manjrazvitosti (4, 5). Zato v zadnjem
¢asu ponovno poudarjajo pomen metod za
dolgotrajno (kontinuirano) spremljanje moz-
ganske elektri¢ne aktivnosti, ki omogoca bolj-
$e mozZnosti zgodnje analize ucinkovitosti
protiepilepti¢nih zdravil in oceno neonatal-
ne nevroloske okvare (9, 10).

KLINICNE OBLIKE KRCEV
IN EPILEPSLJE PRI
NOVOROJENCKIH

Klini¢no se kréi v novorojenckovem obdob -
ju kaZejo kot kloni¢ni, miokloni¢ni ali toni¢ni
krci, pogosto pa so subklini¢ni oz. prikriti (11).
Najslabsi kon¢ni izid imajo tonic¢ni kréi, naj -
pogostejsi pa so po navadi veczaris¢ni klonic -
ni kréi, medtem ko Ronen ugotavlja, da imajo
kloni¢ni in toni¢ni kréi ter spazmi stood -
stotno korelacijo v posnetku elektroencefalo-
grama (EEG) (3, 4). Komisija za razvrs¢anje
in terminologijo Mednarodne lige proti epi -
lepsiji (angl. International League Against
Epilepsy, ILAE) pa razvr$éa krce v novorojenc-
kovem obdobju kot neopredeljene epilepsi -
je z generaliziranimi in Zari§¢nimi napadi
kréev (12). V novorojenckovo obdobje sodi -
jo tudi $tirje sindromi, in sicer dva benigna
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(benigni idiopatski in druZinski novorojenc-
kovi kréi) in dva maligna (zgodnja dojencko-
va epilepti¢na encefalopatija — Ohtahara in
zgodnja dojenckova miokloni¢na encefalopa-
tija). Slednja sodita tudi med t.1i. »starostno
pogojene epilepti¢ne encefalopatije«, saj se
zlasti sindrom Ohtahara pogosto spremeni
v Westov sindrom (infantilni spazmi) in kon¢-
no v Lennox-Gastautov sindrom. Watanabe
in sodelavci so v 25-letnem obdobju opisali
75 novorojenckov, ki so iz novorojenckovih
kréev v naslednjih najmanj treh letih razvili
pravo epilepsijo (13). Iz te skupine je kar 84 %
otrok imelo zgolj Zari$¢ne napade, 10 % jih je
imelo generalizirane napade, ostali pa oboje.

Med benigne oblike sodijo neonatalni
kréi, ki se lahko pojavljajo v dolo¢enih druZi-
nah (angl. benign familial neonatal convulsion,
BFNC) ali pa so idiopatski (angl. benign idio-
pathic neonatal convulsions BINC). Kljub uvrs-
Canju med generalizirane epilepsije po
veljavni klasifikaciji se BENC in BINC v veli-
ki vedini primerov pojavljata z Zari$¢nimi
napadi (kar 23/24 otrok) (14). Sindrom benig-
nih druZinskih neonatalnih konvulzij BFNC
se deduje avtosomno dominantno. Tonicni ali
kloni¢ni krdi se pri¢nejo pojavljati okrog tret-
jega dne starosti in spontano prenehajo do
prvega meseca starosti. Izvidi laboratorijskih
in slikovnih preiskav so normalni, prav tako
otrokovo klini¢no in nevrolosko stanje med
napadi. Interikti¢ni elektroencefalografski
zapis je normalen pri 50-70 % otrok, v 25 %
pa se pojavlja vzorec »theta pointu alter -
nant«. Otroci se razvijajo ve¢inoma normal -
no, v 10-15 % pa se kasneje pojavi epilepsija.
Poleg klini¢ne slike je za diagnozo pri 60-70%
druzin znacilna mutacija v KCNQZ2 ali KCNQ3
(dolgi rocici dvajsetega in osmega kromoso -
ma), ki kodirata zapis delovanja kalijevih
kanalckov. Sindrom benignih idiopatskih
neonatalnih konvulzij ostaja etiolosko za zdaj
$e nepojasnjen. Konvulzije se pojavijo okoli
petega dne starosti in prenehajo do Sestega
tedna. Izvidi laboratorijskih in slikovnih prei -
skav so v normalnih mejah, prav tako otro-
kovo klini¢no stanje med napadi. Tudi pri tem
sindromu je prognoza dobra (14).

Zgodnja miokloni¢na encefalopatija (angl.
early myoclonic encephalopaty, EME) je redek
epilepti¢ni sindrom, za katerega so znacilni
erati¢ni miokloni¢ni zgibki, ki se pri¢nejo zgo-

daj, prakti¢no vselej Ze v neonatalnem obdob-
ju, v¢asih celo Ze v prvih urah Zivljenja. Mio-
kloni¢ni zgibki lahko zajamejo zelo omejen del
obraza ali okoncin. So znacilno pogosti, véa-
sih prakti¢no kontinuirani in se po navadi era-
ti¢no in asinhrono selijo iz enega dela telesa
na drugega, vztrajajo pa lahko tudi v spanju.
Ze ob pricetku mioklonizmov ali pa kmalu
zatem se lahko pojavijo tudi masivni genera -
lizirani mioklonus, ki sinhrono zajame vse
okondine ali aksialno misi¢je, in Zari$¢ni,
obicajno motori¢ni, napadi. Kasneje v pote-
ku bolezni lahko pride tudi do pojava infan-
tilnih spazmov, redkeje pa do toni¢nih
napadov (15). Potek EME je teZek in nevro-
loski status novorojencka je pri vseh Ze ob
rojstvu ali pa najkasneje ob klinicnem pricet-
ku napadov hudo abnormen. Vecina priza-
detih otrok je hipotonih in slabo odzivnih
z izrazitim razvojnim zaostankom. Smrtnost
je velika, saj pribliZzno polovica prizadetih
dojenckov umre pred dopolnjenim letom
starosti, prezZiveli pa ostanejo v kroni¢nem
vegetativnem stanju ali imajo hud razvojni
zaostanek z vztrajanjem predvsem Zari$¢nih
napadov, medtem ko erati¢ni mioklonus obi-
¢ajno izzveni po nekaj tednih oz. mesecih.

Vzroka EME kljub $tevilnim preiskavam
pogosto ne odkrijemo. Po navadi najprej izklju-
¢ujemo morebitno metabolno motnjo, saj se
EME v¢asih lahko pojavlja kot posledica pri-
rojene napake presnove, predvsem neketotic-
ne hiperglicinemije (15). Opisani so bili tudi
primeri EME v vzroéni povezavi s prionsko,
D-gliceri¢no in metilmalonsko acidemijo ter
hiperamonemijo zaradi pomanjkanja karba -
moilfosfat-sintetaze (16). EME se sorazmer -
no pogosto javlja tudi v nekaterih druZinah,
kar nakazuje moznost avtosomno recesivne -
ga nacina dedovanja. Med vzroki EME pa se
redkeje omenjajo razlicne mozganske malfor-
macije.

Zdravljenje je v prvi vrsti simptomatsko,
usmerjeno proti specificni presnovni motnji,
Ce je le-ta prisotna. Sicer pa so vsa protiepi -
lepti¢na zdravila in hormonsko zdravljenje
s kortikosteroidi in adrenokortikotropnim
hormonom (ACTH) sorazmerno slabo udin -
kovita.

Zgodnja infantilna epilepti¢na encefalo-
patija (angl. early infantile epileptic encephalo-
paty, EIEE) ali sindrom Ohtahara je drugi
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primer epilepti¢ne encefalopatije z zgodnjim
pric¢etkom v novorojenckovem obdobju oz.
v prvih nekaj mesecih Zivljenja, v katerih so
glavna oblika napadov toni¢ni spazmi. Toni¢ni
spazmi so izrazito pogosti in se po navadi jav -
ljajo v grucah, redkeje intermitentno. Prisotni
so tako v budnosti kot v spanju. Pri priblizno
tretjini novorojenckov se javljajo tudi druge
vrste epilepti¢nih napadov, predvsem Zarisc¢-
ni motori¢ni napadi, hemikonvulzije in
generalizirani napadi, redki pa so mioklonic-
ni napadi (17). Podobno kot pri EME je tudi
zdravljenje EIEE v glavnem neuspes$no. Pogo-
sto uporabimo kortikosteroidno terapijo, ki pa
je manj ucinkovita kot npr. pri zdravljenju
infantilnih spazmov. Od protiepilepti¢nih
zdravil so v nekaterih primerih delno uéin-
koviti klonazepam, nitrazepam, valproat in
zonisamid. Opisani so tudi primeri zdravlje-
nja s ketogeno dieto ali kirursko zdravljenje.
Seveda pa tudi v novorojenckovem obdob-
ju velja pravilo, da »ni vse epilepsija, kar se
stresa«. Nikdar namrec¢ ne smemo novorojenc-
kovih kréev zamenjati s fizioloskim benignim
mioklonusom novorojenckov v spanju (18, 19).
Za taks$no loCevanje sta potrebna predvsem
dobra anamneza in prepoznava tega benig-
nega sindroma, zelo je priporocljiv tudi video
posnetek tovrstnega stresanja v spanju.

FUNKCIJSKA DIAGNOSTIKA

Med funkcijskimi diagnosti¢nimi metodami
se poleg standardnega EEG najpogosteje upo -
rablja video EEG, ker lahko na tak nacin naj -
laZje opredelimo vrsto napadov in jih ustrezno
razvrstimo (20). Zlasti na oddelkih za inten -
zivno nego, kjer dolgotrajni ali prikriti oz. pre-
zrti krci pri hudo bolnih novorojenckih niso
nobena redkost, se Ze dolgo s pridom uporab-
lja neprekinjeno spremljanje moZganskih
funkcij (angl. cerebral function monitoring,
CFM) tako v raziskovalne kot v klini¢ne name -
ne (9, 21, 22). Zlasti zgodnji posnetek v prvih
nekaj urah po sprejemu na intenzivni odde -
lek (ko je prakti¢no in tehni¢no standardno
elektroencefalografsko snemanje tezko izve -
dljivo) ima zelo visoko napovedno veljav -
nost za kasnejsi izid (10, 23). Zelo uporaben
je tudi pri nedonoSenckih, pri katerih so
sicer potrebne mnoge izkus$nje iz neonatalne
encefalografije (24-27). Za dolgoro¢no napo-
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vedovanje izida nekateri avtorji priporocajo
serijske digitalne posnetke EEG, in sicer vsaj
enkrat tedensko v novorojenckovem obdob -
ju, kasneje pa enkrat mese¢no (28). Serijski
posnetki EEG pa nimajo zgolj diagnosti¢ne in
prognosti¢ne vrednosti, ampak lahko s tak-
$nim sledenjem ugotovimo tudi ¢as in naéin
nastanka mozganske okvare (29).

ZDRAVLIJENJE

Najprimernejse je vzrocno zdravljenje, saj je
vecina kréev v novorojenckovem obdobju
simptomatskih (povezanih s specifi¢nim doga-
janjem, situacijskih), zato nekateri standard-
ni ucbeniki ob prvem pojavu krcev $e vedno
priporocajo najprej intravensko dajanje glu-
koze, nato kalcija, nato poskus s piridoksinom
(vitaminom By) in ele na koncu protiepilep-
ti¢na zdravila (11). Od piridoksina odvi-
sna epilepsija in piridoksinfosfat-oksidazno
pomanjkanje sta resda redki bolezenski sta-
nji, vendar je hitra diagnoza nujna, da se ¢im
prej zaéne z ustreznim zdravljenjem. Pred
nedavnim smo dobili tudi biokemicne in
genetske diagnosti¢ne pokazatelje, vendar
rezultati niso takoj dostopni, zato je treba
zaceti z zdravljenjem takoj (30). Dajanje piri-
doksina (po navadi 100 mg intravensko) in/ali
piridoksal-5’-fosfata (po navadi 50 mg oralno
v dveh ali treh odmerkih) sta e vedno metodi
izbora za zdravljenje novorojenckov, za kate-
re sumimo, da imajo lahko taki stanji (krdi,
ki odgovorijo na folini¢no kislino, so enaki od
piridoksina odvisni epilepsiji in odgovorijo na
piridoksin) in da tako postavimo preliminar-
no diagnozo (31). Po piridoksinskem posku -
su pa velina avtorjev $e vedno soglasa, da je
treba najprej poskusiti s fenobarbitonom,
Ceprav so nekateri tudi drugaénega mnenja
(32-35). Velina jih priporoca zacetni odme -
rek 15-20 mg/kg telesne teZe (vzdrzevalni
odmerek pa okoli 5 mg/kg/dan v dveh ali
enem samem odmerku dnevno). Pri trdovrat-
nih kr¢ih pa danes mnogi priporocajo poskus
z odmerkom celo 30-40 mg/kg telesne teze
(35, 36). Nekateri sicer kot drugo zdravilo za
zaustavitev ES tako v novorojenckovem
obdobju kot tudi kasneje v Zivljenju priporo-
¢ajo fenitoin, vendar je nedavna multicentric¢-
na evropska raziskava pokazala, da je taka
praksa prisotna le e v Nemdiji, povsod dru-
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god po Evropi pa je na drugem mestu Ze
midazolam (32, 37). Najpogosteje uporabljen
zacetni odmerek fenitoina je 15-20 mg/kg
(vzdrZevalni odmerek 2—-4 mg/kg/dan), pazi-
ti pa je treba, da hitrost intravenskega daja-
nja ne preseze 0,5 mg/kg na minuto, ker lahko
sicer nastopijo sr¢ne disritmije (11). V Slove -
niji je na voljo fosfenitoin-natrij (sicer kot
neregistrirano zdravilo), ki ne povzroca neza -
Zelenih stranskih u¢inkov na sréni ritem, zato
ga lahko dajemo varno in brez spremljanja
srénega ritma. Po novih priporocilih se sedaj
vse pogosteje kot drugo zdravilo uporabljajo
benzodiazepini (32, 38). V Evropi je dale¢
na vodilnem mestu midazolam, ki ga daje-
mo v zacetnem odmerku 0,05 mg/kg, temu
pa sledi kontinuirana infuzija v odmerku
0,15 mg/kg/uro do najvisjega dovoljenega od -
merka 0,2 mg/kg/uro. Diazepam so véasih
v tem obdobju odsvetovali, sedaj pa ga pripo-
rocajo tudi pri novorojenckih, in sicer v zacet-
nem odmerku 0,1-0,5 mg/kg nato pa v stalni
infuziji s hitrostjo 0,05-0,3 mg/kg/uro (32).
Isti avtorji priporocajo Se klonazepam ali
lorazepam v odmerku 0,1 mg/kg takoj, nato
pa 0,01 mg/kg v od treh do petih odmerkih
dnevno. Amerigki avtorji v neonatalnem
obdobju kot sredstvo drugega izbora raje
uporabljajo lorazepam, in sicer v odmerku
0,05 mg/kg, ki ga postopoma visajo do skup-
nega odmerka 0,15 mg/kg (39-41). Tako
lorazepam kot midazolam pa sta vedno popu-
larnejsa tudi za prekinjanje epilepticnega
statusa pri vedjih otrocih, predvsem zato, ker
ju lahko uporabimo bukalno in intranazal -
no (42). Nekateri evropski avtorji navajajo
tudi odli¢ne rezultate (brez nezaZelenih stran-
skih ucinkov) z intravenskim dajanjem lido -
kaina (32, 38, 43). Vecina jih uporablja zacetni
odmerek 2 mg/kg, ki mu sledi vzdrZevalni
odmerek v infuziji — 6 mg/kg/h za Sest ur, nato
4 mg/kg za 12 ur in nato 2 mg/kg za 12 ur
(vedno se preneha dajati po tridesetih urah).
Ceprav nih&e od navedenih avtorjev ni opa -
7al nezazZelenih stranskih ucinkov na sréni
ritem ali na krvni tlak, vendarle vsi svetuje -
jo odmerke prikrojiti tako, da ostanejo vseb -
nosti lidokaina v serumu med 3 in 6 mg/lL.
Eksperimentalne raziskave na podganah so
pokazale tudi zelo dober ucinek topiramata
na kognitivne funkcije in zmanj$anje umske
prizadetosti ter prizadetosti spomina zaradi

ponavljajocih se kréev (44). Tudi levetira-
cetam sam ali v kombinaciji ima kar nekaj
potencialnih prednosti in je pokazal odli¢en
varnostni profil v nekaterih eksperimentalnih
Studijah, v nedavni klini¢ni $tudiji pa se je izka-
zal kot odli¢no zdravilo, saj je zmanjsal Ste-
vilo neonatalnih kréev za ve¢ kot 50 % pri 35%
novorojenckov, povsem pa prekinil napade pri
sedmih od 23 novorojenckov (45, 46). Pred
nedavnim so preizkusili tudi zaviralce trans-
porterjev za natrij, kalij in klor, tako v Zival-
skih poskusih kot tudi klini¢no. Eno od teh
zdravil, in sicer bumetanid (ki je podoben diu-
retiku furosemidu), se je izkazalo kot dobro
dopolnilno zdravilo ob fenobarbitonu (47).
Prav na koncu velja omeniti $e dodatek dek -
sametazona, ki ga nekateri priporocajo pri
vseh ES ne glede na starostno obdobje, dokon¢-
nih sodb ali dvojno slepih Studij s tem v zve-
zi pa $e ni. Zacetni odmerek deksametazona
je po navadi 0,5 mg/kg, temu pa sledi dvod-
nevno dajanje deksametazona v enakem dnev-
nem odmerku, razdeljenem na vsakih Sest ur.

ZAKLJUCEK

Kr¢i so v novorojenckovem obdobju razme-
roma pogost pojav, zlasti na neonatalnih inten -
zivnih oddelkih in na oddelkih za posebno
nego. Redkeje se pojavlja ES v novorojencko-
vem obdobju, je pa toliko bolj nevaren, ker
lahko dolgotrajni kréi trajno poskodujejo
nezrele in ranljive moZgane. Zato je treba ES
¢im prej prekiniti in poskusiti z vsemi zgoraj
navedenimi zdravili, vrstni red izbora zdra -
vil pa je odvisen od samega stanja novorojenc -
ka, njegove ogrozenosti in moznosti uporabe
umetne ventilacije, predvsem pa od izkusenj,
ki jih ima neonatolog, nevrolog ali zdravnik
intenzivne medicine s posameznim zdravi -
lom. Se vedno pa se mnenja glede tega, kate-
re novorojencke je treba dolgotrajno zdraviti,
kaksen naj bo dnevni odmerek in kdaj naj se
zdravilo ukine, precej razhajajo. Trajanje
zdravljenja namrec ni povezano z morebitno
kasnej$o umsko in/ali gibalno manjrazvitost-
jo ali pojavom epilepsije. Vselej pa se mora -
mo zavedati, da imajo vsa zdravila Stevilne
stranske ucinke, $e zlasti na razvijajoCe se
novorojenckove mozgane. Vecino zdravil, ki
so opisana zgoraj, uporabljamo tudi na neo-
natalnem oddelku in v enoti intenzivne tera-
pije v Ljubljani.
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