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Abkürzungen

SBS „shaken baby syndrome“ bzw. 
Schütteltrauma

NAHI „non-accidental head injury“ 
bzw. nichtakzidentelle Kopfver-
letzungen

SDB subdurale Blutungen

RB retinale Blutungen

Etwa 1–10% der Kindesmisshand-
lungen betreffen das Zentralner-
vensystem (ZNS), 80% davon treten 
im ersten Lebensjahr auf. Diese Ver-
letzungen haben die gravierends-
ten Auswirkungen im Sinne höchs-
ter Morbidität und Mortalität. Nach 
amerikanischen Schätzungen sind 
80% der Todesfälle an ZNS-Verlet-
zungen im Säuglingsalter auf nicht-
akzidentelle Verletzungen zurückzu-
führen. Insgesamt stellen sie mit 66–
75% die häufigste misshandlungsbe-
dingte Todesursache und die häufigs-
te Säuglingstodesursache im zwei-
ten Lebenshalbjahr dar. Die Inzi-
denz beträgt zwischen 15 und 30 pro 
100.000 Kinder pro Jahr. In den USA 
mit ihrem Pflichtmeldesystem wer-
den etwa 1200–1500 Fälle pro Jahr 
erfasst [24, 30].

Intrakranielle Verletzungen  entstehen 
durch direkte Gewalteinwirkung in Form 
von Schlägen, Stößen, Hinschmeißen 
oder posthypoxisch durch Würgen, Tho-
raxkompression oder Beinahe-Ersticken. 
Letzteres kann bei chronisch rezidivie-
rendem Verlauf, z. B. im Rahmen eines 

„Munchausen by proxy syndrome“, zu 
ausgeprägten ischämischen Hirnschäden 
führen. Vernachlässigungen können zu 
Störungen der Hirnentwicklung durch 
Malnutrition oder mangelnden Input füh-
ren. Subdurale Hämatome (subdurale 
Blutungen, SDB) ohne adäquate Erklä-
rung sind im Gegensatz zu epiduralen Hä-
matomen generell verdächtig auf eine 
nichtakzidentelle Genese.

Von Caffey [9] und Guthkelch [17] wur-
de Anfang der 1970er Jahre erstmals eine 
typische Konstellation von subduralen Hä-
matomen und meist ausgeprägten reti-
nalen Blutungen (RB) sowie schweren und 
prognostisch ungünstigen, diffusen Hirn-
schäden beschrieben. In der Regel finden 
sich dabei keine äußerlich sichtbaren Ver-
letzungen, jedoch gelegentlich zusätzliche 
Humerus-, Rippen- oder metaphysäre 
Frakturen. Der angenommene Mechanis-
mus ist massives, heftiges, gewaltsames 

Hin- und Herschütteln, das zu unkontrol-
liertem Umherrotieren des Kopfes führt 
(vgl. Rekonstruktion eines Schütteltraumas 
nach Angaben geständiger Täter (.	Abb. 1; 
s. auch online gestelltes Video). Ein zusätz-
liches Hinschmeißen und damit der Auf-
prall des Schädels („shaken impact syn-
drome“) verschlimmern die Folgen, sind 
jedoch nicht obligat. Charakteristisch sind 
in der Regel fehlende äußere Verletzungen 
bei gleichzeitig schwer zerebral traumati-
sierten Kindern [2, 12, 28].

„Shaken baby syndrome“ (SBS) oder 
„Schütteltrauma“ (ST) wird häufig syno-
nym für nichtakzidentelle Kopfverletzun-
gen („non-accidental head injury“, NAHI) 
verwendet. Terminologisch sind diese Be-
griffe jedoch nicht geeignet, das gesamte 
Spektrum nichtakzidenteller Kopfverlet-
zungen abzubilden. International werden 
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mittlerweile die Begriffe „inflicted trauma-
tic brain injury“ (iTBI), „inflicted child-
hood neurotrauma“ (ICN) oder NAHI be-
vorzugt. Schütteln stellt nur einen mög-
lichen, wenn auch oft plausiblen Mechanis-
mus aus dem Spektrum nichtunfallbe-
dingter Hirnschädigungen dar. Neuere 
Klassifikationen berücksichtigen neben 
den oben genannten Mechanismen die 
neurologische Manifestation. Minns u. 
Brown [30] unterscheiden eine hyperakute, 
zervikomedulläre Form (meist letal durch 
peitschenschlagartige Hirnstammschädi-
gung) von der akuten Enzephalopathie 
(häufigste Form mit etwa 50%, klassisches 
SBS, meist mit Hirnödem und akuter neu-
rologischer Symptomatik) und im Wei-
teren die subakute, nichtenzephalopathische 
Präsentation (mit SDB, RB, Frakturen und 
äußerlichen Hämatomen, aber ohne akute 
neurologische Symptomatik), die rekurrie-
rende Enzephalopathie und die chronische, 
extrazerebrale, nichtenzephalopathische 
Form (späte Präsentation eines chronischen 
SDB nach Wochen bis Monaten, ohne RB, 
Frakturen oder akute neurologische Symp-
tomatik).

Die American Academy of Pediatrics 
bezeichnet das SBS als „ klar definierbare 
medizinische Entität“ [4]. Sie beruht auf 
einer syndromalen Diagnose unter Be-
rücksichtigung (meist fehlender oder in-
adäquater) anamnestischer, klinischer, ra-
diologischer und ophthalmologischer 
Hinweise. Diese sind alle schon per se mit 
der Annahme einer NAHI vereinbar, iso-
liert jedoch nicht pathognomonisch, und 
es müssen Differenzialdiagnosen ausge-

schlossen werden. Die Kombination meh-
rerer Komponenten erhöht die diagnosti-
sche Sicherheit deutlich. Laut Minns u. 
Brown [30] soll die duale Kombination ei-
ner Kopfverletzung mit einem der fol-
genden drei Punkte einen hohen prädikti-
ven Wert bezüglich einer NAHI haben 
(p<0,001; dies entspricht dem Begriff der 
„an Sicherheit grenzenden Wahrschein-
lichkeit“):
F		inkonsistente Anamnese und Klinik,
F		retinale Blutungen,
F		elterliche Risikofaktoren (Substanz-

abusus, vorherige Jugendamtinterven-
tionen, frühere Misshandlungen).

Ein von ihnen entwickelter Algorith-
mus ist hilfreich bei der Abschätzung der 
Wahrscheinlichkeit einer nichtakzidentel-
len Kopfverletzung (.	Abb. 2).

Kennzeichen und Symptome

Terminologisch ist das deutsche Wort 
„schütteln“ eher ein Euphemismus als ei-
ne realistische Charakterisierung des SBS. 
Dies ist neben Unkenntnis des Syndroms 
vermutlich für entsprechende Freisprüche 
in deutschen Gerichten trotz nachgewie-
senem NAHI verantwortlich [34].

Ein SBS mit nachfolgenden signifi-
kanten neurologischen Schädigungen er-
fordert massives, heftiges, gewaltsames 
Hin- und Herschütteln des an den Ober-
armen (mögliche Folge: Hämatome, Frak-
turen) oder Thorax (mögliche Folge: Rip-
penfrakturen) gehaltenen Kindes. Dies 
führt zu unkontrolliertem Umherrotie-

ren des kindlichen Kopfes und der Ex-
tremitäten (mögliche Folge: metaphysäre 
Frakturen). Nach Schilderungen gestän-
diger Täter, Untersuchungen am Tiermo-
dell und Berechnung theoretischer Mo-
delle wird im Durchschnitt beim SBS für 
etwa 5–10 s mit einer Frequenz von 10- bis 
30-mal geschüttelt (.	Abb. 1, s. auch on-
line gestelltes Video). 

E	Um Gehirnschädigungen, wie 
sie für das SBS typisch sind, 
hervorzurufen, sind erhebliche 
physikalische Kräfte erforderlich.

Auf keinen Fall führen das volkstümliche 
Verständnis von „etwas schütteln“, „her-
umschlenkern“, hochnehmen eines Säug-
lings ohne Kopfunterstützung, hochwer-
fen, auf den Knien „hopsen“ lassen, die 
Vibrationen durch einen Rettungswagen-
transport oder forscher, burschikoser oder 
ungeschickter Umgang mit einem Säug-
ling zu diesen schweren Verletzungen [2, 
4].

Dennoch kann die klinische Sympto-
matik bei weniger ausgeprägten Fällen 
unspezifisch sein und führt nach einer 
Untersuchung in über 30% der Fälle zu 
Fehldiagnosen wie „Irritabilität“, Enteritis, 
Infekt, Sepsisverdacht, „apparent life-thre-
atening events“ (ALTE) etc. [22]. Dazu 
dürfte eine unbekannte Menge an „subkli-
nisch“ geschüttelten Säuglingen zählen, 
die nie als solche diagnostiziert werden, 
dennoch ihren Anteil an späteren Ent-
wicklungsstörungen und Behinderungen 
„unklarer Genese“ haben. Das Spektrum 
klinischer Symptome umfasst leichte neu-
rologische Auffälligkeiten wie Irritabilität, 
Trinkschwäche, Schläfrigkeit, Somnolenz, 
reduzierten Allgemeinzustand bis hin zu 
Apathie, Koma, zerebrale Krampfanfälle, 
Apnoen, Temperaturregulationsstörun-
gen, Erbrechen durch Hirndruck und 
Tod. In der überwiegenden Zahl der Fälle 
fehlt eine adäquate Anamnese, oder es 
werden banale Stürze, Fallenlassen oder 
Schütteln zur Wiederbelebung angegeben 
[23].

Prädisposition und Entstehung

Prädisponierend ist das Alter; das physio-
logische „Hauptschreialter“ kleiner Säug-
linge überlappt mit dem Hauptinzidenz-

 Abb. 1 9 Nach 
Täteraussagen 

rekonstruierter Ab-
lauf beim „shaken ba-
by syndrome“ (s. auch 
online gestelltes Video)
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zeitraum der NAHI (2.–5. Lebensmonat). 
Schreien aufgrund von frühkindlichen 
Regulationsproblemen ist der einzige 
durchgängig nachweisbare Risikofaktor 
und Trigger. In der Regel kommt es über 
misslungene Beruhigungsversuche, zu-
nehmenden Erfolgsdruck und Versagens-
gefühle zu einer zugespitzten Stresssitua-
tion und Hilflosigkeit. Infolge von Defizi-
ten an Elternkompetenz, ungelösten bio-
graphischen Konflikten, Partnerkonf-
likten sowie fehlenden sozialen Ressour-
cen und Hilfen kommt es bei mangel-
hafter Impulskontrolle zum akuten Schüt-
teln im Affekt. Auch wenn das Wissen um 
die Gefährlichkeit des Schüttelns nicht 
weit verbreitet ist und die „Intention“ 
meist nicht in der Zufügung spezifischer 
Schädigungen liegen dürfte, zeigen Unter-
suchungen über geständige Täter das Be-
wusstsein um die Lebensgefährlichkeit 
des Handelns [10, 33].

Die American Academy of Pediatrics 
konstatiert, dass das Schütteln von derar-
tiger Schwere ist, dass auch medizinisch 
nichtgebildeten Personen das Schädi-
gende und potenziell Lebensgefährliche 
dieser Gewalthandlung offensichtlich ist. 
Somit stellt auch Schütteln zur Wiederbe-
lebung keinen plausiblen Erklärungsme-
chanismus für ein signifikantes SBS dar 
[2, 4].
Prädisponierend für die gravierenden Fol-
gen des Schüttelns sind der überproporti-
onal große Kopf des Säuglings mit relativ 
hoch sitzendem Gehirn, der höhere Was-
sergehalt des jungen Gehirns, die geringe-
re Myelinisierung, ein relativ großer Sub-
arachnoidalraum, die schwache Nacken-
muskulatur mit fehlender Kopfhaltungs-
kontrolle, die offenen Nähte und Fonta-
nelle sowie die physische Hilflosigkeit 
und der Massenunterschied von etwa 10–
20:1 zwischen Erwachsenen und Säuglin-
gen. Ein durchschnittlicher erwachsener 
Mann (80 kg schwer, 1,8 m groß), der ein 
4 kg schweres, 60 cm großes Baby schüt-
telt, würde in Relation von einem 5,4 m 
großen, 1,6 T schweren Riesen geschüttelt 
werden müssen. Der Begriff „shaken ba-
by“ beschreibt zwar die statistisch haupt-
sächlich betroffene Altersgruppe, ist aber 
irreführend, da auch ältere Kinder betrof-
fen sein können. Eine Kasuistik beschreibt 
sogar einen zu Tode geschüttelten Er-
wachsenen [32].

Zusammenfassung · Abstract

Rechtsmedizin 2007 · 18:9–16   DOI 10.1007/s00194-007-0482-7
© Springer Medizin Verlag 2007

B. Herrmann

Nichtakzidentelle Kopfverletzungen und Schütteltrauma. 
Klinische und pathophysiologische Aspekte

Zusammenfassung
Verletzungen des Zentralnervensystems, ins-
besondere das Schütteltrauma, führen bei 
über zwei Drittel der Überlebenden zu oft 
ausgeprägten neurologischen Folgeschä-
den; die Letalität beträgt 12–27%. Typisch ist 
die Konstellation subduraler Hämatome und 
meist ausgeprägter retinaler Blutungen mit 
schweren diffusen Hirnschäden, in der Re-
gel ohne äußerlich sichtbare Verletzungen. 
Ein Schütteltrauma mit signifikanten Folge-
schäden erfordert massives, heftiges, ge-
waltsames Schütteln eines Kindes, das zu un-
kontrolliertem Umherrotieren des Kopfes 
führt. Dadurch kommt es zu subduralen und 
retinalen Blutungen, die für die Prognose je-
doch nicht entscheidend sind. Pathogene-
tisch wird die Kombination diffuser axonaler 

Traumatisierung mit einer traumatischen Ap-
noe mit konsekutiver Hypoxie und Ischämie 
für die ausgeprägten Gehirnschäden bis hin 
zu einem diffusen Hirnödem angeschuldigt. 
Klinische Hinweise sind Irritabilität, Trink-
schwierigkeiten, Somnolenz, Apathie, zere-
brale Krampfanfälle, Erbrechen, Apnoen, Ko-
ma und Tod. Das Schütteltrauma ist eine syn-
dromale Diagnose, die mithilfe der typischen 
Symptomkonstellation, der Fundoskopie und 
der zerebralen Bildgebung gestellt wird.

Schlüsselwörter
Schütteltrauma · „Shaken baby syndrome“ · 
Nichtakzidentelle Kopfverletzungen · Subdu-
rale Hämatome · Retinale Blutungen · Körper-
liche Kindesmisshandlung

Non-accidental head injury and shaking baby syndrome. 
Clinical and pathophysiological aspects

Abstract
Traumatic brain injury, in particular the shak-
en baby syndrome, leads to significant neu-
rological disability in more than two-thirds 
of surviving victims and is fatal in 12–27% of 
cases. It is characterized by a constellation of 
subdural hematoma and mostly marked ret-
inal hemorrhaging with severe diffuse brain 
injury, usually without external signs of inju-
ries. Shaken baby syndrome resulting in sig-
nificant brain damage requires extensive, vi-
olent shaking of a child leading to uncon-
trolled rotation of the head. The resulting 
subdural and retinal hemorrhages are, how-
ever, not important for the prognosis. The 
combination of diffuse axonal injury and ini-
tial traumatic apnea leading to hypoxia, isch-

emia and intracranial hypertension is as-
sumed to be responsible for the marked brain 
damage. Clinical symptoms are irritability, 
feeding problems, somnolence, apathy, cere-
bral convulsions, vomiting, apnea, coma and 
death. Shaking injury is a syndromic diagno-
sis dependant on the total picture of clinical, 
ophthalmological, radiological and brain im-
aging features.

Keywords
Non-accidental head injury · Shaken ba-
by syndrome · Inflicted traumatic brain inju-
ry · Subdural hemorrhages · Retinal hemor-
rhages · Child abuse
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Pathophysiologie

Das forcierte Vor- und Zurückpendeln 
des Kopfes führt zum Hin- und Her-
schwingen des Kopfes und damit zu einer 
unterschiedlichen Beschleunigung von 
Hirngewebe und Schädelknochen. Di-
es bewirkt eine Abscherung des Gehirns 
gegenüber der am Knochen anhaftenden 
Dura mater mit einem konsekutiven Ein-
riss der dazwischen senkrecht nach oben 
verlaufenden Brückenvenen und erklärt 
die SDB. Diese sind zwar ein wichtiger 
und häufiger Indikator von NAHI, für 
das Ausmaß der Hirnschädigung in der 
Regel jedoch von geringer oder fehlender 
Bedeutung, wie Erfahrungen aus akziden-
tellen Stürzen, Verkehrsunfällen und tier-
experimentelle Arbeiten gezeigt haben. 
Ebenso wie die RB, die per se nur selten 
zu Visusstörungen führen, erfüllen beide 
eher die Funktion hinweisender Symp-
tome in einer typischen Symptomkonstel-
lation. Dies ist aus forensischer Sicht von 
herausragender Bedeutung, da ansonsten 
irreführende Schlussfolgerungen aus den 
zeitlichen Abläufen bei einem SBS gezo-
gen werden (eigene gutachterliche Erfah-
rungen). So ist für isolierte, progrediente 
SDB bei Erwachsenen und Jugendlichen 
eine variable zeitliche Latenz zwischen 

Trauma und klinischer Verschlechterung 
beschrieben („walk, talk and then deteri-
orate and die“), jedoch nur selten bei Kin-
dern und nicht bei Säuglingen. Nur in 
Ausnahmefällen sind SDB beim SBS mas-
senwirksam.

Beim SBS handelt es sich um eine 
 primär diffuse Hirnschädigung, die im-
mer eine sofortige neurologische Symp-
tomatik nach sich zieht. Auch wenn die-
se in ihrer Ausprägung variabel ist, ist ein 
geschüttelter Säugling, der später signifi-
kante klinisch-neurologische Folgen auf-
weist, niemals primär völlig unauffällig.
Eine Progression ist durch die Ausbildung 
eines Hirnödems möglich [12, 16, 31].

E	Der tatsächlich prognostisch 
relevante Mechanismus der 
Hirnschädigung ist nicht restlos 
geklärt und Gegenstand intensiver 
wissenschaftlicher Diskussion.

 Am plausibelsten ist eine komplexe In-
teraktion von diffusen traumatischen neu-
ronalen Schäden in Verbindung mit hyp-
oxischen, ischämischen und neurometa-
bolisch-toxischen Mechanismen, die in 
die Endstrecke eines diffusen Hirnödems 
münden und durch sekundäre, inflamma-
torische Prozesse verstärkt werden.

Die klassische Theorie ist die der dif-
fusen axonalen Traumatisierung. Das un-
kontrollierte Umherschwingen des Kopf-
es führt zu erheblichen Rotations- und 
Scherkräften, die zwischen grauer und 
weißer Substanz sowie zwischen den ver-
schiedenen, unterschiedlich dichten Neu-
ronenschichten wirken. Dadurch kommt 
es zu multiplen Abrissen neuronaler Ver-
bindungen, dem so genannten diffusen 
axonalen Trauma („diffuse axonal inju-
ry“, DAI) und einem erheblichen diffusen 
Hirnparenchymschaden. Hieraus resul-
tiert neben der sofort einsetzenden kli-
nischen Symptomatik eine Vielzahl oft ir-
reversibler neuronaler Funktionsausfäl-
le, wie Seh-, Hör- und Sprachstörungen. 
Zusätzlich erfolgt eine Freisetzung von 
Neurotransmittern, insbesondere exzita-
torischer Amine (Glutamat, Glycin, As-
partat), die weitere zytotoxische Effekte, 
Aufhebung der Gefäßautoregulation und 
Störungen der Hirndurchblutung auslö-
sen. Vasospasmen führen dann zu wei-
teren Ischämien, Hypoxien, Zellschädi-
gungen und ischämischen Insulten. So-
mit führen lokale und auch generalisier-
te Ischämien zu Hypoxie, Hirnödem und 
erhöhtem Hirndruck mit einer erneu-
ten Potenzierung der Schäden. Neben 
der primären neuronalen Störung gibt es 

Verletzungsmuster

Mit klinischem
oder radiologischem
Hinweis auf Kontusion  

Nach Minns 2005

Algorithmus Anamnese oder
assoziierte Befunde

Schädelfraktur
+/- epidurales Hämatom

Multiple, sternförmige
Schädelfraktur oder
Schädelbasis-Fraktur

Stumpfes kraniofaziales
Trauma

Subdurale, subarachnoidale
oder parenchymatöse
Hirnblutungen

Anzunehmende nichtakzidentelle Kopfverletzung

Verdächtig auf nichtakzidentelle Kopfverletzung

Anamnese eines banalen
sturzes (< 1-1.2 m)
UND
wechselnde Anamnese
oder entwicklungs-
inadäquates Ereignis

Unerklärte Frakturen der
Röhrenknochen, Misshand-
lungsbefunde der Haut

Fehlende
Traumaanamnese

Abb. 2 9 Algorithmus zur 
Abschätzung der Wahr-
scheinlichkeit einer nichtak-
zidentellen Kopfverletzung
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Hinweise für einen verzögerten neuro-
nalen Zelltod durch intrakranielle Hyper-
tension, apoptotische Mechanismen und 
auch sekundäre inflammatorische Pro-
zesse. Durch die Ausschüttung von Zy-
tokinen wie Interleukin- (Il-)8 und in-
terzelluläres Adhäsionmolekül- (ICAM)-
1 kommt es zu einer anhaltenden, durch 
neutrophile Granulozyten vermittelten 
akuten und subakuten Inflammationsre-
aktion. Die beschriebenen Mechanismen 
waren in verschiedenen Studien durch-
weg qualitativ und quantitativ wesentlich 
schwerwiegender als bei akzidentellen ze-
rebralen Verletzungen nachweisbar. Unsi-
cher, aber zu vermuten ist in diesem Zu-
sammenhang die Rolle repetitiver Schä-
digungen durch wiederholte Misshand-
lungen [19, 25].

Die zweite Theorie besagt, dass es 
durch Hyperextensionskräfte, Scherkräf-
te und axonale Traumatisierung im zer-
vikalen Rückenmark und im zervikome-
dullären Übergang zu einer traumatischen 
Apnoe kommt. Diese wiederum führt über 
die konsekutive Hypoxie und Ischämie zu 
Hirnödem und erhöhtem Hirndruck [13, 
14]. Die oft schweren Folgeschäden resul-
tieren aus den skizzierten Mechanismen. 
Da es sich vielleicht mit Ausnahme des 
Hirnödems jedoch nicht um einen „Al-
les-oder-nichts-Mechanismus“ handelt, 
ist von einem Kontinuum von subkli-
nischer bis zu letaler Hirnschädigung mit 
entsprechend variabler, jedoch nie völlig 
fehlender klinisch-neurologischer Symp-
tomatik auszugehen [2].

Retinale Blutungen

Retinale Blutungen finden sich bei 65–
95% der NAHI-Opfer und können auch 
einseitig auftreten. Sie beruhen vermut-
lich ebenfalls hauptsächlich auf den zuvor 
genannten Rotations- und Schleuderkräf-
ten, die in der Orbita auf den Bulbus ocu-
li einwirken. Daraus resultieren wiederum 
Scherkräfte zwischen den verschiedenen 
retinalen Zellschichten mit Einriss reti-
naler Gefäße. Keine Bedeutung wird mitt-
lerweile einer fortgeleiteten Erhöhung des 
Hirndrucks beigemessen. Wenngleich so-
wohl bei dem bei Erwachsenen beschrie-
benen Terson-Syndrom (nach intraoku-
lär fortgeleitete intrakranielle Hämorrha-
gie) als auch bei der Purtscher-Retinopa-
thie (RB durch erhöhten intrathorakalen 
Druck) eine gewisse Kopathologie disku-
tiert wurde, spielen diese aufgrund ihrer 
großen Seltenheit bei Kindern keine Rol-
le in der Ätiologie der RB. Sie sollten auch 
terminologisch nicht zu seiner Charakte-
risierung benutzt werden [1].

Retinale Blutungen sind nicht per se 
spezifisch für NAHI. Allerdings finden 
sich bei den unten aufgeführten Diffe-
renzialdiagnosen keine massiven, mehr-
schichtigen, intra-, sub- und präretinalen 
Blutungen, die oft bis an die Ora serrata 
reichen. Daher ist es wenig hilfreich, nur 
die reine An- oder Abwesenheit von RB 
in vermuteten SBS-Fällen zu dokumen-
tieren, sondern immer müssen Art, An-
zahl, Ausprägung, Schweregrad und Ver-
teilung der Blutungen dezidiert beschrie-
ben werden.

Finden sich begleitende Glaskörper-
blutungen, perimakuläre Falten oder ei-
ne traumatische Retinoschisis, gelten di-
ese als nahezu pathognomonisch für ein 
SBS. Nach dem klinisch meist unproble-
matischen Ausschluss der nachfolgenden 
Differenzialdiagnosen können auch aus-
geprägte RB per se als hochverdächtig gel-
ten [1, 15, 27].

Diagnostik

Diagnostisch gesichert wird das SBS durch 
die typische Symptomkonstellation; hier-
bei schließt das Fehlen von RB die Dia-
gnose nicht aus. Eine gründliche klinische 
Untersuchung bezüglich weiterer Hinwei-
se auf eine Misshandlung sollte trotz der 
initial oft dominierenden schweren neu-
rologischen Symptomatik nicht vergessen 
werden. Dies gilt insbesondere für sub-
tile Hinweise wie leichte Prellungen oder 
Schürfungen des behaarten Kopfes, Griff-
marken an Thorax oder Oberarmen und 
andere Prädilektionsstellen einer Kindes-
misshandlung [20].

In der apparativen Diagnostik wird 
in der Akutbeurteilung aus logistischen 
Gründen in der Regel die zerebrale Com-
putertomographie (CCT) bevorzugt. 
Aufgrund der deutlich höheren Sensiti-
vität ist nach der Stabilisierung des Kin-
des immer so bald wie möglich eine Ma-
gnetresonanztomographie und zur Ein-
schätzung der Folgeschäden eine Kontrol-
le nach etwa 2–3 Monaten indiziert. Vor-
sicht ist mit der vorschnellen Zuordnung 
der SDB, insbesondere im CCT, in frische 

Abb. 3 8 a Zwei Monate alter Säugling, klinisch Apathie, retinale Blutungen, im Magnetresonanztomogramm leichte subdurale Blutung, b und c: Nach 
6 Wochen zystische Leukomalazie und chronische subdurale Blutung, klinisch schweres Residualsyndrom
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und alte Hämatome geboten. Neuere Un-
tersuchungen zeigen, dass unterschied-
liche Densitäten gleichzeitig entstanden 
sein können und Mischungen frischen 
und koagulierten Blutes mit Liquor re-
präsentieren [26, 36].

Durch eine konventionelle zerebrale 
Sonographie lassen sich die oft subtilen 
SDB nicht sicher ausschließen. Die Stär-
ke der Methode liegt dagegen in der Er-
fassung und der Verlaufsbeobachtung 
von Ischämien sowie Hirndruck durch 
die Dopplersonographie.

Die RB sollten aufgrund der höheren 
diagnostischen Sicherheit möglichst oph-
thalmologisch dokumentiert werden; hier-
bei sollten nach undilatierter sofortiger 
Untersuchung immer Verlaufskontrollen 
in Mydriasis erfolgen. Bei aufgrund eines 
primären Sepsis-/Meningitisverdachtes 
durchgeführter Lumbalpunktion lässt 
sich häufig blutiger Liquor nachweisen. 
Aus einer zytologischen Blutungsalterbe-
stimmung lassen sich dann u. U. zeitliche 
Eingrenzungen treffen [35]. Grundsätzlich 
sollte bei allen Verdachtsfällen auf ein SBS 
und auch auf eine Misshandlung (unter 
3 Jahren) generell ein so genanntes Rönt-
genknochenscreening durchgeführt wer-
den [4]. Labor- und Funktionsuntersu-
chungen haben einen begrenzten Stellen-
wert und dienen neben dem Ausschluss 
einer Gerinnungsstörung [Quick-Wert, 
partielle Thromboplastinzeit (PTT), Ge-
rinnungszeit] eher der Einschätzung der 
Schwere der vorliegenden Verletzungen 
(Blutbild) bzw. dem Screening auf abdo-
minelle Begleitverletzungen (Transami-
nasen, Lipase). Gelegentlich ist eine Glut-
aracidurie (s. Abschn. „Differenzialdiag-
nose“) durch die Untersuchung der orga-
nischen Säuren im Urin auszuschließen. 

Der Einsatz biochemischer Marker ist bis-
lang noch nicht als verlässlicher Parame-
ter etabliert (s. Abschn. „Ausblick“).

Prognose

Aus der diffusen Parenchymschädigung, 
die wie die ischämischen Schäden sowohl 
lokal als auch generalisiert auftreten kön-
nen, und den Folgen des erhöhten Hirn-
drucks durch ein Hirnödem resultieren 
die schweren Folgen des SBS in Form von 
oft gravierenden Entwicklungsstörungen, 
schweren Seh-, Hör- und Sprachausfäl-
len bis hin zu bleibenden Behinderungen 
oder Tod. Aus den genannten Gründen ist 
das SBS eine der schwersten Formen der 
Kindesmisshandlung mit einer Mortalität 
von 12–27%. Einen Säugling zu schütteln, 
stellt somit ein potenziell lebensgefähr-
liches Ereignis dar und ist in den USA im 
zweiten Lebenshalbjahr die häufigste To-
desursache bei Kindern. Über zwei Drit-
tel der Überlebenden erleiden mehr oder 
weniger schwere neurologische Folge-
schäden, deren gesamtes Ausmaß sich oft 
erst im Lauf von Monaten bis Jahren voll-
ständig herauskristallisiert. Auch nach zu-
nächst symptomarmem Frühverlauf sind 
noch nach Jahren Spätfolgen in Form von 
Verhaltensstörungen, kognitiven Defizi-
ten, Spätepilepsien u. a. beschrieben, so-
dass lediglich 10–20% der Opfer vollkom-
men symptomfrei bleiben. Die Spätfolgen 
sind oft mit multizystischer Enzephalopa-
thie (.	Abb. 3), Porenzephalie, Hirnatro-
phie, Mikrozephalie, zerebralen Anfalls-
leiden, mentaler Retardierung oder spas-
tischen Plegien vergesellschaftet. Für die 
oft schlechte Prognose bezüglich des Vi-
sus sind weniger lokale Schäden der Re-
tina oder des Glaskörpers verantwort-

lich, sondern hauptsächlich die beschrie-
benen neuronalen Schäden durch diffuse 
axonale oder ischämische Schäden in der 
Sehbahn und Sehrinde und eine zusätz-
lich oft zu beobachtende Optikusatrophie. 
Erschwerend kommt hinzu, dass es sich 
in einem vermutlich signifikanten Teil der 
Fälle (Schätzungen gehen bis 30%), um re-
petitive Traumata handelt, ohne dass die 
Symptomatik zu klinischer Behandlung 
führt bzw. dort fehldiagnostiziert wird [5, 
8, 11, 22].

Differenzialdiagnosen

Subdurale Blutungen 
anderer Genese

Subdurale Blutungen entstehen überwie-
gend traumatisch und werden auch bei ak-
zidentellen Traumata gefunden, dann je-
doch bis auf wenige Ausnahmen ohne be-
gleitende RB. Banale Stürze aus geringen 
Höhen führen nicht zu gravierenden Ver-
letzungen („Minor forces do not produce 
major trauma“). Aus einer Sturzhöhe bis 
etwa 120–150 cm kommt es zwar zu un-
komplizierten, linearen, parietalen Schä-
delfrakturen, aber nur sehr selten zu intra-
zerebralen Läsionen, die dann zumeist 
glimpflich verlaufen und nicht von RB und 
diffusen Hirnparenchymschäden begleitet 
sind. Eine Metaanalyse von 25 Studien mit 
4671 beobachteten „echten“ Unfallsstürzen 
wies nur in geringer Prozentzahl unkom-
plizierte Schädelfrakturen auf und in weit 
unter 1% leichtere intrakranielle Blutungen 
ohne Netzhautblutungen und ohne neuro-
logische Folgeschäden [2]. Geburtstrauma-
tische Blutungen sind selten schwerwie-
gend und dann in der Regel mit einem ent-
sprechenden Geburtsverlauf korreliert. 

Abb. 4 9 Kampagnen zur 
Prävention aus den USA 
und Schleswig Holstein. 
(http://www.kinderschutz-
bund-sh.de/kinderschutz-
bund/pdf/Flyer_baby_
endg.pdf)
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Hirngefäßaneurysmen finden sich im Ge-
gensatz zu Erwachsenen bei Kindern sel-
ten und sind nicht mit RB assoziiert. Ge-
rinnungsstörungen äußern sich selten mo-
nosymptomatisch durch Hirnblutungen 
und lassen sich durch die entsprechende 
Diagnostik in der Regel unproblematisch 
ausschließen. Allerdings finden sich auch 
bei NAHI sekundäre PTT-Verlänge-
rungen, deren Ausmaß mit der Schwere 
der Kopfverletzung und einer ungünstigen 
Prognose korreliert [21]. Eine Herpesvi-
rusenzephalitis kann zu subduralen Häma-
tomen führen, ist anhand des klinischen 
Verlaufs jedoch in der Regel gut differen-
zierbar. Auch eine Glutar-azidurie Typ I 
kann – eher bei älteren Säuglingen und 
Kleinkindern zwischen 6 und 18 Monaten 
– zu SDB und RB führen. Letztere sind je-
doch leichter ausgeprägt und nicht mit 
Glaskörperbeteiligung oder Retinoschisis 
assoziiert. Typische MRT-Befunde, ein 
vorangehender Makrozephalus und im 
Zweifelsfall die Untersuchung der orga-
nischen Säuren im Urin, erlauben die Ab-
grenzung zum ST [18].

Retinale Blutungen 
 anderer Genese

Retinale Blutungen werden in Ausnah-
mefällen bei leichteren Unfällen gefun-
den, kommen aber auch bei schweren Un-
fällen selten vor. Weitere, in der Regel gut 
abgrenzbare Differenzialdiagnosen sind 
Gerinnungstörungen, Leukosen, Kohlen-
monoxidvergiftungen oder schwere Enze-
phalitiden ([29] in diesem Heft). Geburt-
straumatische RB treten bei bis zu 40% al-
ler Neugeborenen auf und sind meist nur 
1–2, in Einzelfällen längstens 3–4 Wo-
chen postnatal nachweisbar. In der Regel 
ist der Charakter der Blutungen der oben 
genannten Differenzialdiagnosen jedoch 
leichter und von eher vereinzelter, pete-
chialer Morphologie als die ausgeprägten, 
schwerwiegenden bei NAHI [1, 6].

Ausblick

Der Einsatz biochemischer Marker zum 
Nachweis einer traumatischen Gehirn-
schädigung und eine mögliche Korrelati-
on der gemessenen Werte hinsichtlich ei-
ner akzidentellen oder nichtakzidentellen 
Ätiologie werden in den letzten Jahren zu-

nehmend untersucht. Trotz bislang nicht 
eindeutiger Ergebnisse ist v. a. für die neu-
ronenspezifische Enolase (im Liquor) und 
das Protein S-100 (im Serum) der Trend 
höherer Werte bei nichtakzidentellen 
Hirnverletzungen beschrieben [7].

Therapie, Intervention 
und Prävention

Während die akuten therapeutischen 
Interventionen im Bereich der pädia-
trischen, neuropädiatrischen und gele-
gentlich neurochirurgischen Intensivme-
dizin angesiedelt sind, ist für die Dauerbe-
treuung der oft schwer geschädigten Kin-
der eine umfassende neuropädiatrische 
Betreuung, Rehabilitation und Förderung 
von großer Bedeutung. Diese beinhalten 
je nach Verlauf krankengymnastische, 
Seh-, Hör- oder allgemeine Frühförder-
konzepte, Ergotherapie, Logopädie und 
Heilpädagogik. Neuere Arbeiten zeigen 
bei Kindern mit schweren akzidentellen 
Hirntraumata neben akuten neuroendo-
krinen Störungen gehäuft auch langfris-
tige Störungen in Form einer Hypophy-
senvorderlappeninsuffizienz mit Wachs-
tumshormonmangel und Hypogonadis-
mus. Wenngleich bislang nicht gezielt bei 
NAHI untersucht, sollte dies bei der Dau-
erbetreuung berücksichtigt werden.

Die Intervention unterscheidet sich zu-
nächst nicht von den allgemeinen Prin-
zipien der Intervention bei Kindesmiss-
handlung. Nach gründlicher Anamnese, 
somatischer Diagnostik und Diagnosesi-
cherung werden, je nach lokalen Ressour-
cen, direkt oder über eine multiprofessi-
onelle Kinderschutzgruppe, mit dem Ju-
gendamt die Risiken und die Ressourcen 
der betroffenen Familie analysiert. Die 
Entscheidung, ob ein potenziell lebensge-
fährlich verletztes Kind in der dafür ver-
antwortlichen Umgebung bleiben kann, 
ist Gegenstand von Kontroversen, eben-
so wie die Frage einer Strafanzeige auf-
grund der Schwere der erfolgten Körper-
verletzung. Die Meinungen hierzu sind 
oft emotional und tendenziell; Entschei-
dungen sollten sich jedoch strikt an Wohl 
und Schutz des Kindes orientieren. Die 
letztendliche Entscheidung über den Ver-
bleib des Kindes trifft das Familiengericht 
auf Grundlage der Informationen durch 
das Jugendamt.

Aufgrund der häufig schlechten Pro-
gnose sind präventive Maßnahmen mehr 
als wünschenswert. Ansätze ergeben sich 
beispielsweise in Form einer Etablierung 
von häuslichen Besuchs- und Beratungs-
programmen für Risikofamilien, der päd-
iatrischen Identifizierung von Schreikin-
dern und ihrer Behandlung in so genann-
ten Schreibabyambulanzen. Weiterhin zu 
fordern sind die Integration von aufklä-
renden Inhalten und Broschüren in das 
bestehende Vorsorgekonzept (insbeson-
dere U2–U5) und auch öffentliche Kam-
pagnen, wie sie v. a. in den USA verbrei-
tet sind. Konzepte hierzu liegen aus den 
USA (http://www.dontshake.com, http://
www.shakenbaby.com) und der Schweiz, 
vereinzelt auch aus Deutschland vor. Hier 
ist besonders die Broschüre des Kinder-
schutzbundes aus Schleswig-Holstein her-
vor zu heben (.	Abb. 4).

Fazit für die Praxis

Trotz kontroverser Aspekte und metho-
discher Probleme gilt das SBS bzw. NAHI 
als klar definierbare klinische Entität im 
Sinne einer syndromalen Diagnose. Aus 
dem derzeit akzeptierten pathophysio-
logischen Konzept und aus Studien mit 
geständigen Tätern kann gefolgert wer-
den, dass bei signifikant geschüttelten 
Kindern keine zeitliche Latenz bezüg-
lich einer auch für Laien erkennbaren kli-
nischen Auffälligkeit anzunehmen ist. 
Die für ein SBS typischen Folgeschäden 
beruhen nicht auf banalen Mechanis-
men, einschließlich Reanimationsmaß-
nahmen. Insbesondere bei Säuglingen 
mit unklarer neurologischer Symptoma-
tik und bei unklaren Todesfällen jüngerer 
Kinder ist immer klinisch bzw. autoptisch 
eine ursächliche NAHI auszuschließen.
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