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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 hochs-
ter Morbiditat und Mortalitit. Nach
amerikanischen Schatzungen sind
80% der Todesfille an ZNS-Verlet-
zungen im Sauglingsalter auf nicht-
akzidentelle Verletzungen zuriickzu-
fithren. Insgesamt stellen sie mit 66—
75% die haufigste misshandlungs-
bedingte Todesursache und die hauf-
igste Sauglingstodesursache im zwei-
ten Lebenshalbjahr dar. Die Inzi-
denz betragt zwischen 15 und 30 je
100.000 Kinder pro Jahr. In den USA
mit ihrem Pflichtmeldesystem wer-
den etwa 1200 bis 1500 Falle jahrlich
erfasst. In der seit 2006 laufenden
ESPED-Erhebung werden knapp

100 Falle aus deutschen Kinderkli-
niken pro Jahr berichtet ([18, 25];
www.esped.uni-duesseldorf.de)

Intrakranielle Verletzungen entstehen
durch direkte Gewalteinwirkung in Form
von Schldgen, Stoflen oder Hinschmei-
Ben oder posthypoxisch durch Wiirgen,
Thoraxkompression oder Beinahe-Ersti-
cken. Vernachldssigungen konnen zu St6-
rungen der Hirnentwicklung durch Mal-
nutrition oder mangelnden Input fithren.
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Nichtakzidentelle
Kopfverletzungen und
Schiitteltrauma-Syndrom

Klinische und pathophysiologische Aspekte

Subdurale Himatome (subdurale Blu-
tungen, SDB) sind nahezu immer trauma-
tischer Genese und weisen ohne addquate
Erklarung generell auf eine nichtakziden-
telle Genese. Epidurale Himatome hinge-
gen beruhen meist auf Unfillen [8, 23].

Von Caffey u. Guthkelch wurde An-
fang der 1970er Jahre erstmals eine
typische Konstellation von subduralen
Hématomen und meist ausgeprégten re-
tinalen Blutungen (RB) sowie schweren
und prognostisch ungiinstigen, diffusen
Hirnschdden beschrieben. In der Regel
finden sich dabei keine dufSerlich sicht-
baren Verletzungen, jedoch gelegentlich
zusdtzliche Humerus-, Rippen- oder me-
taphysére Frakturen. Der angenommene
Mechanismus ist massives, heftiges, ge-
waltsames Hin- und Herschiitteln, wel-
ches zu unkontrolliertem Umherrotie-
ren des Kopfes fiihrt (vgl. Rekonstruktion
eines Schiitteltrauma-Syndroms nach An-
gaben gestdndiger Téter; @ Abb. 1). Ein
zusitzliches Hinschmeifien und damit
der Aufprall des Schidels (,,shaken im-
pact syndrome®) verschlimmern die Fol-
gen, sind jedoch nicht obligat. Charakte-
ristisch sind in der Regel fehlende duflere
Verletzungen bei gleichzeitig schwer zere-
bral traumatisierten Kindern [8, 25].

Dieser Beitrag ist eine tiberarbeitete und
aktualisierte Ubernahme aus Rechtsmedizin,
Ausgabe 1/2008.

Schiitteltrauma oder ,shaken ba-
by syndrome® werden héiufig synonym
fiir nichtakzidentelle Kopfverletzungen
(»non-accidental head injury®, NAHI)
verwendet. Terminologisch sind diese Be-
griffe jedoch nicht geeignet, das gesamte
Spektrum nichtakzidenteller Kopfverlet-
zungen abzubilden. International wer-
den mittlerweile die Begriffe ,inflicted
traumatic brain injury® (iTBI), ,,inflicted
childhood neurotrauma“ (ICN) oder NA-
HI bevorzugt. Schiitteln stellt nur einen
moglichen, wenn auch oft plausiblen Me-
chanismus aus dem Spektrum nicht un-
fallbedingter Hirnschadigungen dar. Neu-
ere Klassifikationen beriicksichtigen die
neurologische Manifestation (8 Tab. 1).

Syndromale Diagnose

Die American Academy of Pediatrics be-
zeichnet das STS als ,,klar definierbare me-
dizinische Entitat [2]. Sie beruht auf einer
syndromalen Diagnose unter Beriicksich-
tigung (meist fehlender oder inadédquater)

Abkiirzungen

STS  Schitteltrauma-Syndrom

NAHI  ,non-accidental head injury” (nicht-
akzidentelle Kopfverletzungen)

SDB  subdurale Blutungen
RB retinale Blutungen
ICN ,inflicted childhood neurotrauma”




Zusammenfassung - Abstract

anamnestischer, klinischer, radiologischer
und ophthalmologischer Hinweise. Die-
se sind alle schon per se mit der Annah-
me einer NAHI vereinbar, isoliert jedoch
nicht pathognomonisch. Die Kombina-
tion mehrerer Komponenten erhéht die
diagnostische Sicherheit deutlich. Laut
Minns u. Brown [25] soll die duale Kom-
bination einer Kopfverletzung mit einem
der folgenden drei Punkte einen hohen
préadiktiven Wert beziiglich einer NAHI
haben (p<o,001; dies entspricht dem Be-
griff der ,,an Sicherheit grenzenden Wahr-
scheinlichkeit“; @ Abb. 2).
== Inkonsistente Anamnese und Klinik
== retinale Blutungen
== elterliche Risikofaktoren (Substanz-
abusus, vorherige Jugendamtinterven-
tionen, frithere Misshandlungen)

Kennzeichen und Symptome

Terminologisch ist das deutsche Wort
»schiitteln® eher ein Euphemismus als eine
realistische Charakterisierung des STS.
Dies ist neben Unkenntnis des Syndroms
vermutlich fiir entsprechende Freispriiche
in deutschen Gerichten trotz nachgewie-
senem NAHI verantwortlich [30]. Ein STS
mit signifikanten neurologischen Schadi-
gungen erfordert massives, heftiges, ge-
waltsames Hin- und Herschiitteln des an
den Oberarmen (moglich Folge: Hima-
tome, Frakturen) oder Thorax (mogliche
Folge: Rippenfrakturen) gehaltenen Kin-
des. Dies fiihrt zu unkontrolliertem Um-
herrotieren des kindlichen Kopfes sowie
der Extremitaten (mogliche Folge: meta-
physire Frakturen). Nach Schilderungen
gestandiger Tater, Untersuchungen am
Tiermodell und Berechnung theore-
tischer Modelle, wird im Durchschnitt
beim STS fiir etwa 5-10 Sekunden mit ei-
ner Frequenz von 10 bis 30-mal geschiittelt
(B Abb.1).

== Um Gehirnschadigungen, wie
sie fiir das STS typisch sind,
hervorzurufen, sind erhebliche
physikalische Krafte erforderlich.

Auf keinen Fall fithrt das volkstiimliche
Verstandnis von ,etwas schiitteln®, ,,her-
umschlenkern’, hochnehmen eines Saug-
lings ohne Kopfunterstiitzung, Hoch-
werfen, auf den Knien ,hopsen® lassen,
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Zusammenfassung

Verletzungen des Zentralnervensystems, ins- einer traumatischen Apnoe mit konsekuti-
besondere das Schiitteltrauma-Syndrom, ver Hypoxie und Ischamie bis hin zu einem
fiihren bei (iber zwei Dritteln der Uberleben- diffusen Hirnddem fiir die ausgepragten Ge-
den zu oft ausgepragten neurologischen Fol- hirnschaden angeschuldigt. Klinische Hin-
geschdden; die Letalitdt betragt 12-27%. weise sind Irritabilitét, Trinkschwierigkeiten,
Typisch ist die Konstellation subduraler Ha- Somnolenz, Apathie, zerebrale Krampfan-
matome und meist ausgepragter retinaler félle, Erbrechen, Apnoen, Koma und Tod. Das
Blutungen, mit schweren diffusen Hirnscha- Schiitteltrauma-Syndrom ist eine syndro-
den, in der Regel ohne duBerlich sichtbare male Diagnose, die mithilfe der typischen
Verletzungen. Ein Schiitteltrauma-Syndrom Symptomkonstellation, der Fundoskopie und
mit signifikanten Folgeschaden erfordert der zerebralen Bildgebung gestellt wird.
massives, heftiges, gewaltsames Schiitteln

eines Kindes, das zu unkontrolliertem Um- Schliisselworter

herrotieren des Kopfes fiihrt. Dadurch kommt Schiitteltrauma-Syndrom - Nichtakzidentelle
es zu subduralen und retinalen Blutungen, Kopfverletzungen - Subdurale Himatome -
die fiir die Prognose jedoch nicht entschei- Retinale Blutungen - Korperliche Kindesmiss-
dend sind. Pathogenetisch wird die Kombi- handlung - Verletzungen des Zentralnerven-
nation diffuser axonaler Traumatisierung mit systems

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

Abstract

Inflicted traumatic brain injury, in particu- emia and intracranial hypertension is as-

lar the shaken baby syndrome, leads to sig- sumed to be responsible for the marked brain
nificant neurological disability in more than damage. Clinical symptoms are irritability,
two-thirds of surviving victims, and is fatal in feeding problems, somnolence, apathy, cere-
12-27% of cases. It is characterized by a con- bral convulsions, vomiting, apnea, coma and
stellation of subdural hematoma and most- death. Shaking injury is a syndromic diagno-
ly marked retinal hemorrhages with severe sis dependant on the total picture of clinical,
diffuse brain injury, usually without exter- ophthalmological, radiological and brain im-
nal injuries. Shaken baby syndrome resulting aging features.

in significant brain damage requires exten-

sive, violent shaking of a child leading to un- Keywords

controlled rotation of the head. The resulting Shaken baby syndrome - Non-accidental
subdural and retinal hemorrhages are, how- head injury - Subdural hemorrhages -

ever, not important for the prognosis. The Retinal hemorrhages - Child abuse - Inflicted
combination of diffuse axonal injury and ini- traumatic brain injury

tial traumatic apnea leading to hypoxia, isch-
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Abb. 1 < Nach Tater-
aussagen rekonstruier-
ter Ablauf bei Schiittel-
trauma-Syndrom

Verletzungsmuster

Algorithmus

Anamnese oder
assoziierte Befunde

Unerklarte Frakturen der

Schéadelfraktur N
+/_epidurales Himatom \

A4

Réhrenknochen, Misshand-
lungsbefunde der Haut

Multiple, sternférmige
Schédelfraktur oder
Schédelbasisfraktur

Stumpfes kraniofaziales L
Trauma

Subdurale, subarachnoidale
oder parenchymatdose

* Fehlende
,/"/; Traumaanamnese

Anamnese eines banalen
Sturzes (<1-1,2m) UND
wechselnde Anamnese

Hirnblutungen \

Mit klinischem
oder radiologischem
Hinweis auf Kontusion

oder entwicklungs-
inadaquates Ereignis

v

v

Anzunehmende nichtakzidentelle Kopfverletzung

Verdachtig auf nichtakzidentelle Kopfverletzung

Abb. 2 A Algorithmus zur Bestimmung der Wahrscheinlichkeit einer nichtakzidentellen Kopf-

verletzung. (Mod. nach [26])

die Vibrationen durch einen Rettungs-
wagentransport oder forscher, burschi-
koser oder ungeschickter Umgang mit
einem Saugling zu diesen schweren Ver-
letzungen [2].

Dennoch kann die klinische Sympto-
matik bei weniger ausgeprégten Fallen un-
spezifisch sein und fiihrt nach einer Un-
tersuchung in iiber 30% der Fille zu Fehl-
diagnosen wie beispielsweise Irritabilitit,
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Enteritis, Infekt, Sepsisverdacht, ,,appa-
rent life-threatening events“ (ALTE) [16].
Dazu diirfte eine unbekannte Menge an
subklinisch geschiittelten Sauglingen zih-
len, die nie als solche diagnostiziert wer-
den, dennoch vermutlich ihren Anteil an
spateren Entwicklungsstérungen und Be-
hinderungen ,,unklarer Genese“ haben.
Das Spektrum klinischer Symptome um-
fasst leichte neurologische Auffilligkeiten

wie Irritabilitat, Trinkschwéche, Schléfrig-
keit, Somnolenz, reduzierter Allgemein-
zustand bis hin zu Apathie, Koma, zere-
bralen Krampfanfillen, Apnoen, Tem-
peraturregulationsstorungen, Erbrechen
durch Hirndruck und Tod. In der iiber-
wiegenden Zahl der Fille fehlt eine ada-
quate Anamnese, oder es werden banale
Stiirze, Fallenlassen oder Schiitteln zur
Wiederbelebung angegeben [17].

Pradisposition und Entstehung

Pradisponierend ist das Alter; das physio-
logische Hauptschreialter kleiner Sdug-
linge tiberlappt mit dem Hauptinzidenz-
zeitraum der NAHI (2. bis 5. Lebens-
monat). Schreien aufgrund von frithkind-
lichen Regulationsproblemen ist der ein-
zige durchgéngig nachweisbare Risiko-
faktor und Trigger. In der Regel kommt es
iiber misslungene Beruhigungsversuche,
zunehmenden Erfolgsdruck und Versa-
gensgefiihlen zu einer zugespitzten Stress-
situation und Hilflosigkeit. Infolge von
Defiziten an Elternkompetenz, ungelos-
ten biographischen Konflikten, Partner-
konflikten sowie fehlenden sozialen Res-
sourcen und Hilfen, kommt es bei man-
gelhafter Impulskontrolle zum akuten
Schiitteln im Affekt. Auch wenn das Wis-
sen um die Gefahrlichkeit des Schiittelns
nicht weit verbreitet zu sein scheint und
die Intention meist nicht in der Zufiigung
spezifischer Schadigungen liegen diirfte,
zeigen Untersuchungen {iber gestandige
Téter das Bewusstsein um die Lebensge-
fahrlichkeit des Handelns [7 29].

Die American Academy of Pediatrics
konstatiert, dass das Schiitteln von derar-
tiger Schwere ist, dass auch medizinisch
nicht gebildeten Personen, das Schidi-
gende und potenziell Lebensgefihrliche
dieser Gewalthandlung offensichtlich ist.
Somit stellt auch Schiitteln zur Wiederbele-
bung keinen plausiblen Erklarungsmecha-
nismus fiir ein signifikantes STS dar [2].

© In Einzelfillen konnen auch
altere Kinder vom ,,shaken
baby syndrom" betroffen sein

Pradisponierend fiir die gravierenden Fol-
gen des Schiittelns sind der iiberpropor-
tional grofle Kopf des Séuglings mit re-
lativ hoch sitzendem Gehirn, der héhere



Tab.1 Neurologische Manifestationen

von nichtakzidentellen Kopfverletzungen
(Mod. nach [25])

Hyperakute, Meist letal durch peit-
zervikomedul-  schenschlagartige

lare Form Hirnstammschadigung
Akute Etwa 50%, klassisches STS,
Enzephalo- meist mit Hirnédem und
pathie akuter neurologischer

Symptomatik
Subakute, nicht- Mit SDB, RB, Frakturen

enzephalo- und duBerlichen Hamato-
pathische Pra-  men, aber ohne akute neu-
sentation rologische Symptomatik
Rekurrierende  Rezidivierende, subklini-
Enzephalo- sche Schiittelepisoden oh-
pathie ne schwere neurologische
Symptomatik; fiihrt zu Hy-
gromen und Entwicklungs-
storungen unklarer Ursache
Chronische, Spadte Prasentation eines

chronischen SDB oder
Hygroms nach Wochen bis
Monaten, ohne RB, Frak-
turen oder akuter neurolo-
gischer Symptomatik

STS Schitteltrauma-Syndrom, SDB subdurale
Blutungen, RB retinale Blutungen

extrazerebrale,
nichtenzephalo-
pathische Form

Wassergehalt des jungen Gehirns, die ge-
ringere Myelinisierung, ein relativ grofier
Subarachnoidalraum, die schwache
Nackenmuskulatur mit fehlender Kopf-
haltungskontrolle, die offenen Nahte und
Fontanelle sowie die physische Hilflosig-
keit und der Massenunterschied von etwa
10-20:1zwischen Erwachsenen und Saug-
lingen. Ein durchschnittlicher erwachse-
ner Mann (8o kg schwer, 1,8 m grof3) der
ein 4 kg schweres, 60 cm grofles Baby
schiittelt, wiirde analog von einem 5,4 m
groflen, 1,6 T schweren Riesen geschiittelt
werden miissen. Der Begriff ,shaken
baby“ beschreibt die statistisch haupt-
sichlich betroffene Altersgruppe. In Ein-
zelfillen konnen jedoch auch éltere Kin-
der oder Erwachsene betroffen sein.

Pathophysiologie

Das forcierte Vor- und Zuriickpendeln
des Kopfes fithrt zum Hin- und Her-
schwingen des Kopfes und damit zu einer
unterschiedlichen Beschleunigung von
Hirngewebe und Schiadelknochen. Dies
bewirkt eine Abscherung des Gehirns ge-
geniiber der am Knochen anhaftenden
Dura mater mit einem konsekutiven Ein-

Tab. 2 Diagnostik bei Verdacht auf nichtakzidentelle Kopfverletzungen

Skelett-Rontgenscreening

Konventionelle
Schédelsonographie

Zerebrale
Dopplersonographie
Labor

Lumbalpunktion

Intensivmedizinische
Uberwachung

MRT Erste Wahl, auBer bei instabilem Patient; immer mit diffusionsgewich-
teten Sequenzen, FLAIR-Sequenzen, Gradienten-Echo-Sequenzen

CCcT Instabiler Patient, schneller, oft besser verfligbar; Strahlenbelastung

Fundoskopie Médglichst immer durch Ophthalmologen; primar undilatiert, immer

Verlaufskontrollen in Mydriasis
Obligatorisch bei allen Kindern unter 2-3 Jahren

Orientierend, erfasst groBere SDB und Mittellinienverlagerung; als
Ausschlussmethode nicht zuldssig

Diagnose und nichtinvasive Verlaufskontrolle eines Hirndrucks
(systolisch-diastolische Flussprofile, Resistance-Index, Vergleich
intra-/extrakranielle Karotis-Flussgeschwindigkeit)

Blutbild, Quick, PTT, Gerinnungszeit-PFA 100, Willebrand-Faktor-
antigen und Cofaktor, Transaminasen, Lipase

Wegen Hirndruckgefahr nicht indiziert; falls primar erfolgt und
blutiger Liquor: zytologische Blutungsalterbestimmung [31]

Ggf. Hirndrucksonde; Intensivtherapie nach tiblichem Standard

riss der dazwischen senkrecht nach oben
verlaufenden Briickenvenen und erklirt
die SDB. Diese sind zwar ein wichtiger
und hiufiger Indikator von NAHI, fiir
das Ausmaf} der Hirnschiddigung in der
Regel jedoch von geringer oder fehlender
Bedeutung, wie Erfahrungen aus akziden-
tellen Stiirzen, Verkehrsunfillen und tier-
experimentellen Arbeiten gezeigt haben.
Ebenso wie die RB, die per se nur selten
zu Visusstorungen fiihren, erfiillen beide
eher die Funktion hinweisender Symp-
tome in einer typischen Symptomkonstel-
lation. Dies ist aus forensischer Sicht von
herausragender Bedeutung, da ansonsten
irrefithrende Schlussfolgerungen aus den
zeitlichen Abldufen bei einem STS gezo-
gen werden (eigene gutachterliche Erfah-
rungen). So ist fiir 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 Sduglingen. Nur in
Ausnahmefillen ist das SDB beim STS
massenwirksam. Beim STS handelt es
sich um eine primar diffuse Hirnschadi-
gung, die immer eine unmittelbare neuro-
nale Funktionsstérung und somit eine so-
fortige neurologische Symptomatik nach
sich zieht. Auch wenn diese in ihrer Aus-
pragung variabel ist, ist ein geschiittelter
Séaugling, der spéter signifikante klinisch-
neurologische Folgen aufweist, niemals
primar vollig unauffillig. Eine Progressi-

on ist durch die Ausbildung eines Hirno-
dems moglich [8, 12, 27].

Der tatsachlich prognostisch relevante
Mechanismus der Hirnschddigung ist nicht
restlos gekldrt und Gegenstand intensiver
wissenschaftlicher Diskussion. Am plausi-
belsten ist eine komplexe Interaktion von
diffusen traumatischen neuronalen Scha-
den in Verbindung mit hypoxischen, isché-
mischen und neurometabolisch-toxischen
Mechanismen, die in der Endstrecke eines
diffusen Hirnédems miinden und durch
sekundére, inflammatorische Prozesse ver-
starkt werden.

© Das unkontrollierte
Umherschwingen des Kopfes
fiihrt zu erheblichen Rotations-
und Scherkraften

Die klassische Theorie, ist die der diffusen
axonalen Traumatisierung. Das unkontrol-
lierte Umherschwingen des Kopfes fithrt zu
erheblichen Rotations- und Scherkriften,
die zwischen grauer und weifler Substanz
und zwischen den verschiedenen, unter-
schiedlich dichten Neuronenschichten wir-
ken. Dadurch kommt es zu multiplen Ab-
rissen neuronaler Verbindungen, dem so
genannten diffusen axonalen Trauma
(»diffuse axonal injury®, DAI) und einem
erheblichen diffusen Hirnparenchymscha-
den. Hieraus resultiert neben der sofort
einsetzenden klinischen Symptomatik eine
Vielzahl oft irreversibler neuronaler Funk-
tionsausfille wie Seh-, Hor-, und Sprach-
storungen. Zusatzlich erfolgt eine Freiset-
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Tab. 3 Differenzialdiagnosen subduraler Himatome

Akzidentelle Traumata
Stlirzen

Geburtstraumatische
Blutungen

HirngefaBaneurysmablutungen
Gerinnungsstorungen

korreliert

Herpesvirusenzephalitis
Metabolische Erkrankungen
Glutarazidurie Typ |
Menkes-Erkrankung

Sehr selten mit RB, Anamnese(!), nicht oder minimal bei banalen
Selten schwerwiegend, mit entsprechendem Geburtsverlauf

Bei Kindern sehr selten

Extrem selten monosymptomatisch als Hirnblutung;
Ausschlussdiagnostik! Cave: sekundare PTT-Verlangerung

nach ZNS-Trauma [15]

Klinik, EEG, MRT, LP, Virologie, PCR

Im erweiterten Neugeborenenscreening enthalten; altere Saug-
linge, Makrozephalus, spezifische MRT-Befunde; ggf. organische
Sauren im Urin bestimmen

Zerebrale Krampfanfalle, Entwicklungsstorung, metaphysare
Sporne, Osteopenie

Tab. 4 Differenzialdiagnosen retinaler Blutungen (fastimmer anderer Charakter als bei

Schiitteltrauma-Syndrom: vereinzelt, petechial, wenig schwerwiegend). (Aus [1])

Akzidentelle Traumata
Geburtstraumatisch

Gerinnungsstorungen
Kohlenmonoxidvergiftungen, Leukosen
Schwere Enzephalitiden
Reanimationen

Hypertensive Krisen, Asthmaanfélle

Sehr selten, selbst bei schweren Unfallen

40% aller Neugeborenen, nachweisbar meist nur 1-2
Wochen, selten bis 4 Wochen, Einzelfalle bis 5-6 Wochen
postnatal

Extrem selten monosymptomatisch als RB
Selten, Anamnese, Klinik, Labor

Klinik, EEG, MRT, LP, Virologie, PCR

Seltene Einzelfdlle

Seltene Einzelfdlle

zung von Neurotransmittern, insbesonde-
re exzitatorischer Amine (Glutamat, Glyzin,
Aspartat), die weitere zytotoxische Effekte,
Authebung der Gefiflautoregulation und
Stérungen der Hirndurchblutung auslosen.
Vasospasmen fithren dann zu weiteren
Ischdmien, Hypoxien, Zellschadigungen
und ischdmischen Insulten und Infarkten.
Somit fithren lokale als auch generalisierte
Ischdmien zu Hypoxie, Hirnédem und er-
hohtem Hirndruck, mit einer erneuten Po-
tenzierung der Schaden. Neben der pri-
madren neuronalen Schiadigung gibt es Hin-
weise fiir einen verzégerten neuronalen
Zelltod durch intrakranielle Hypertension,
apoptotische Mechanismen und auch
sekunddre inflammatorische Prozesse.
Durch die Ausschiittung von Zytokinen
wie Interleukin- (Il-)8 und Interzellulires
Adhisionmolekiil- (ICAM-)1 kommt es zu
einer anhaltenden, durch neutrophile
Granulozyten vermittelten akuten und sub-
akuten Inflammationsreaktion. Die be-
schriebenen Mechanismen waren in ver-
schiedenen Studien durchweg qualitativ
und quantitativ wesentlich schwerwie-
gender als bei akzidentellen zerebralen Ver-
letzungen nachweisbar. Unsicher, aber zu
vermuten, ist in diesem Zusammenhang
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die Rolle repetitiver Schadigungen durch
wiederholte Misshandlungen [13, 20].

Die zweite Theorie besagt, dass es durch
Hyperextensionskrifte, Scherkrifte und
axonale Traumatisierung im zervikalen
Riickenmark und im zervikomedulldren
Ubergang zu einer traumatischen Apnoe
kommt. Diese wiederum fiihrt tiber die
konsekutive Hypoxie und Ischdmie zum
Hirnédem und erhéhtem Hirndruck [9,
10]. Die oft schweren Folgeschdden resul-
tieren aus den skizzierten Mechanismen.
Da es sich vielleicht mit Ausnahme des
Hirnédems jedoch nicht um einen ,,Alles-
oder-nichts-Mechanismus“ handelt, ist
von einem Kontinuum von subklinischer
bis zu letaler Hirnschadigung mit entspre-
chend variabler, jedoch nie v6llig fehlender
Klinisch-neurologischer Symptomatik aus-
zugehen [6, 25, 24].

Retinale Blutungen

Retinale Blutungen finden sich in 65-95%
der NAHI-Opfer und kénnen auch ein-
seitig auftreten. Sie beruhen vermutlich
ebenfalls hauptsichlich auf den zuvor ge-
nannten Rotations- und Schleuderkrf-
ten, die in der Orbita auf den Bulbus oculi

einwirken. Daraus resultieren wiederum
Scherkrifte zwischen den verschiedenen
retinalen Zellschichten mit Einriss reti-
naler GeféfSe. Eine fortgeleitete Erhohung
des Hirndrucks, eine nach intraokular
fortgeleitete intrakranielle Himorrhagie
(Terson-Syndrom) und ein erhohter in-
trathorakaler Druck (Purtscher-Retino-
pathie) spielen keine Rolle in der Atiologie
der retinalen Blutungen und sollten ter-
minologisch vermieden werden [1, 22].
Retinale Blutungen sind nicht per se
spezifisch fiir NAHI. Anders als beim STS
finden sich bei den weiter unten aufge-
fithrten Differenzialdiagnosen jedoch kei-
ne massiven, mehrschichtigen, intra-, sub-
und préretinalen Blutungen, die oft bis an
die Ora serrata reichen. Daher ist es wenig
hilfreich, nur die reine An- oder Abwesen-
heit von RB in vermuteten STS-Fillen zu
dokumentieren, sondern immer miissen
die Art, Anzahl, Auspragung, Schwere-
grad und Verteilung der Blutungen dezi-
diert beschrieben werden. Finden sich be-
gleitende Glaskorperblutungen, perima-
kuldre Falten oder eine traumatische Re-
tinoschisis gelten diese als nahezu patho-
gnomonisch fiir ein STS [1, 11, 22].

Diagnostik

Diagnostisch gesichert wird das STS durch
die typische Symptomkonstellation, wobei
das Fehlen retinaler Blutungen oder axo-
naler Schwerverletzungen im MRT die
Diagnose nicht ausschliefit. Eine griind-
liche klinische Untersuchung beziiglich
weiterer duflerer Hinweise auf eine Miss-
handlung sollte trotz der initial oft domi-
nierenden schweren neurologischen Symp-
tomatik nicht vergessen werden [14].

In der apparativen Diagnostik wird
in der Akutbeurteilung aus logistischen
Griinden in der Regel die zerebrale Com-
putertomographie (CCT) bevorzugt
(8 Tab.2). Aufgrund der deutlich ho-
heren Sensitivitét ist entweder primér oder
nach Stabilisierung des Kindes so bald wie
moglich eine Magnetresonanztomogra-
phie und zur Einschétzung der Folgescha-
den eine Kontrolle nach etwa 2 bis 3 Mo-
naten indiziert. Vorsicht ist mit der vor-
schnellen Zuordnung der SDB, insbeson-
dere im CCT, in frische und alte Hdma-
tome geboten. Neuere Untersuchungen
zeigen, dass unterschiedliche Densititen



Abb. 3 A a Zwei Monate alter Sdugling, klinisch Apathie, retinale Blutungen, im MRT leichte subdurale Blutung; b,c nach 6 Wochen zystische Leukomalazie
und chronische subdurale Blutung; klinisch schweres Residualsyndrom

gleichzeitig entstanden sein kénnen und
Mischungen frischen und koagulierten
Blutes mit Liquor reprasentieren [21].

Grundsitzlich sollte bei allen Ver-
dachtsfillen auf ein STS und auch auf
eine Misshandlung (unter 3 Jahren) ge-
nerell ein so genanntes Knochen-Ront-
genscreening durchgefiihrt werden [14].
Labor- und Funktionsuntersuchungen ha-
ben einen begrenzten Stellenwert und die-
nen neben dem Ausschluss einer Gerin-
nungsstorung eher der Einschitzung der
Schwere der vorliegenden Verletzungen
bzw. dem Screening auf abdominelle Be-
gleitverletzungen.

Prognose

Aus der diffusen Parenchymschadigung,
die wie die ischdmischen Schidden so-
wobhl lokal als auch generalisiert auftreten
kénnen, und den Folgen erhohten Hirn-
drucks durch ein Hirnédem, resultieren
die schweren Folgen des STS in Form von
oft gravierenden Entwicklungsstérungen,
schweren Seh-, Hor- und Sprachausfal-
len bis hin zu bleibenden Behinderungen
oder Tod. Aus den genannten Griinden ist
das STS eine der schwersten Formen der
Kindesmisshandlung mit einer Mortalitat
von 12-27%. Einen Séugling zu schiitteln
stellt somit ein potenziell lebensgeféhr-
liches Ereignis dar und ist in den USA
im zweiten Lebenshalbjahr die haufigs-
te Todesursache bei Kindern. Uber zwei
Drittel der Uberlebenden erleiden mehr
oder weniger schwere neurologische Fol-
geschdden, deren gesamtes Ausmaf3 sich

oft erst im Lauf von Monaten bis Jahren
vollstindig herauskristallisiert. Auch nach
zunichst symptomarmem Frithverlauf
sind noch nach Jahren Spatfolgen in Form
von Verhaltensstérungen, kognitiven De-
fiziten, Spdtepilepsien u. a. beschrieben,
so dass lediglich 10-20% der Opfer voll-
kommen symptomfrei bleiben. Morpho-
logisch finden sich multizystische Enze-
phalopathien (8 Abb. 3), Porenzephalie,
Hirnatrophie, Mikrozephalie, klinisch ze-
rebrale Anfallsleiden, mentale Retardie-
rungen oder spastische Plegien. Fiir die
oft schlechte Prognose beziiglich des Vi-
sus sind weniger lokale Schaden der Re-
tina oder des Glaskorpers verantwort-
lich, sondern hauptséchlich die beschrie-
benen neuronalen Schiaden durch diffuse
axonale oder ischdmische Schaden in der
Sehbahn und Sehrinde sowie eine zusatz-
lich oft zu beobachtende Optikusatrophie.
Erschwerend kommt hinzu, dass es sich
in einem vermutlich signifikanten Teil der

Falle (Schitzungen gehen bis 30%), um re-
petitive Traumata handelt, ohne dass die
Symptomatik zu klinischer Behandlung
fithrt bzw. dort fehldiagnostiziert wird [3,
5,16].

Kontroversen
und Pseudokontroversen

Da die grundlegende Pathophysiologie
héufig missverstanden wird, werden be-
stimmte Aspekte des STS kontrovers dis-
kutiert. Selbst die Existenz des STS als
klinische Entitdt wird vereinzelt in Fra-
ge gestellt, was insbesondere im Rah-
men von Strafgerichtsprozessen zu er-
heblicher Verwirrung fithren kann. Das
Grundproblem der Diskussion um kon-
troverse Aspekte besteht darin, dass im-
mer wieder einzelne Elemente der Defi-
nition herausgegriffen und félschlicher-
weise als pathognomonisch interpretiert
werden (v.a. RB). Dann werden mégliche
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Abb. 4 » Kampagnen

zur Prévention aus a den
USA und b Schleswig-
Holstein abrufbar unter:
www.kinderschutzbund-sh.
de/kinderschutzbund/pdf/
Flyer_baby_endg.pdf

Differenzialdiagnosen herangezogen, um
damit das gesamte Konzept nichtakziden-
teller Kopfverletzungen scheinbar zu wi-
derlegen. Weiterhin besteht ein grund-
sitzliches Problem darin, dass es praktisch
keine Erkenntnisse iiber das STS gibt, die
einer im klassischen Sinne evidenzbasier-
ten Forschung entspringen. Experimente
am Menschen sind nicht durchfiihrbar,
Ergebnisse von Tierversuchen und Ver-
suche mit Baby-Modellen sind nur be-
dingt auf den Menschen tibertragbar.
Von forensisch herausragender Bedeu-
tung ist die Folgerung aus der beschrie-
benen Pathogenese, dass ein manifes-
tes Schiitteltrauma-Syndrom aufgrund
der diffusen Hirnschiadigung kein freies
(luzides) Intervall aufweisen kann, wie es
bei dem alleinigen Auftreten epiduraler
oder massen- und druckwirksamer sub-
duraler Himatome beschrieben wird. Es
kommt zwingend zu einer sofort manifes-
ten neurologischen Symptomatik [12].
Wiederholt wurde behauptet, dass
Schiitteln allein nicht die traumatischen
Schwellenwerte fiir die beschriebenen
schweren Schidden erklire. Es miisse obli-
gat ein zusatzlicher Aufprall des Schadels
hinzukommen. Auch wenn beim danach
benannten ,,shake impact syndrome“ die
Folgen gravierender sind, besteht jedoch
Konsens, dass auch Schiitteln allein die
oben beschriebenen schweren Auswir-
kungen nach sich ziehen kann [6, 26].
Die von der britischen Neuropa-
thologin Geddes vertretene so genann-
te ,,unified hypothesis“ postulierte eine
subdurale und retinale Blutleckage durch
hypoxische Gefifischadigung. Eine signi-
fikante Gewalteinwirkung, wie beim STS
sei nicht erforderlich. Die von ihr présen-
tierten Daten wurden jedoch widerlegt

650 | Monatsschrift Kinderheilkunde 7 - 2008

Handle your baby with care.

und in Teilen musste sie ihre Hypothese
vor einem britischen Gericht zuriickzie-
hen [28].

© Selbst fiir Laien ist die
Gefahrlichkeit des Schiittelns
offensichtlich

Die so genannte Re-Blutungs-Hypothese
sagt aus, dass es bei chronischen subdu-
ralen Himatomen oder Hygromen mit er-
weitertem Subduralraum, zum Einriss de-
likater Neovaskularisierungen durch ba-
nale Traumata kommen kdnne. Belege fiir
diese unbewiesene Hypothese fehlen.

Fiir die Hypothese, dass auch banale
Stiirze aus geringer Hohe regelhaft zu
schwersten bis todlich verlaufenden Ver-
letzungen fithren kénnen, wurden wie-
derholt Einzelkasuistiken letaler epidu-
raler Blutungen nach banalen Stiirzen
herangezogen. Das pathologische Muster
ist in der Obduktion jedoch vom STS klar
zu unterscheiden [28].

Trotz mangelnder spezifischer Kennt-
nisse tiber das STS in der Bevolkerung, ist
die Schwere der zugefiigten Gewalt bei
spater schwerkranken oder geschidigten
Opfern so erheblich, dass selbst fiir Laien
die Gefihrlichkeit ihres Handelns offen-
sichtlich ist. Somit sind auch Reanima-
tionsmafinahmen keine plausiblen Erkla-
rungen [2, 29].

Differenzialdiagnosen

Aus einer Sturzhohe bis etwa 120-150 cm
kommt es zu unkomplizierten, linearen,
parietalen Schidelfrakturen, aber nur
sehr selten zu intrazerebralen Lisionen,
die dann zumeist glimpflich verlaufen
und nicht von RB und diffusen Hirnpar-

Babys sind zart und kosthar. Niemals ein Baby schiitteln!

enchymschéden begleitet sind (B Tab. 3,
4).

Ausblick

Der Einsatz biochemischer Marker zum
Nachweis einer traumatischen Gehirnscha-
digung und eine mdgliche Korrelation der
gemessenen Werte hinsichtlich einer akzi-
dentellen oder nichtakzidentellen Atiologie
werden in den letzten Jahren zunehmend
untersucht. Trotz bislang nicht eindeutiger
Ergebnisse ist vor allem fiir die neuronen-
spezifische Enolase (im Liquor) und das as-
trogliale Protein S-100 (im Serum) der
Trend hoherer Werte bei nichtakzidentellen
Hirnverletzungen beschrieben [4].

Therapie, Intervention
und Pravention

Wihrend die akuten therapeutischen
Interventionen im Bereich der pédia-
trischen, neuropédiatrischen und gele-
gentlich neurochirurgischen Intensivme-
dizin angesiedelt sind, ist fiir die Dauerbe-
treuung der oft schwer geschédigten Kin-
der eine umfassende neuropidiatrische
Betreuung, Rehabilitation und Foérde-
rung von grofler Bedeutung. Diese bein-
halten je nach Verlauf krankengymnas-
tische, Seh-, Hor- oder allgemeine Friih-
forderkonzepte, Ergotherapie, Logopédie
und Heilpadagogik. Neuere Arbeiten zei-
gen bei Kindern mit schweren Hirntrau-
mata neben akuten auch langfristige neu-
roendokrine Stérungen in Form einer Hy-
pophysen-Vorderlappen-Insuffizienz mit
Wachstumshormonmangel und Hypo-
gonadismus. Diese Moglichkeit sollte
bei der Dauerbetreuung beriicksichtigt
werden.
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Die Intervention unterscheidet sich zu-
néchst nicht von den allgemeinen Prin-
zipien der Intervention bei Kindesmiss-
handlung. Nach griindlicher Anamne-
se, somatischer Diagnostik und Diagnose-
sicherung werden, je nach lokalen Res-
sourcen direkt oder iiber eine multipro-
fessionelle Kinderschutzgruppe, mit dem
Jugendamt die Risiken und Ressour-
cen der betroffenen Familie analysiert.
Die Entscheidung, ob ein potenziell le-
bensgefahrlich verletztes Kind in der da-
fir verantwortlichen Umgebung bleiben
kann, ist der Gegenstand von Kontrover-
sen, ebenso wie die Frage einer Strafan-
zeige aufgrund der Schwere der erfolgten
Korperverletzung. Die Meinungen hierzu
sind oft emotional und tendenziell; Ent-
scheidungen sollten sich jedoch strikt am
Wohl und Schutz des Kindes orientieren.
Die letztendliche Entscheidung iiber den
Verbleib des Kindes trifft das Familien-
gericht auf Grundlage der Informationen
durch das Jugendamt.

Aufgrund der hiufig schlechten Pro-
gnose sind priventive MafSnahmen mehr
als wiinschenswert. Ansitze ergeben sich
beispielsweise in Form einer Etablierung
von héuslichen Besuchs- und Beratungs-
programmen fiir Risikofamilien, der pad-
iatrischen Identifizierung von Schrei-
kindern und ihrer Behandlung in so ge-
nannten Schreibaby-Ambulanzen. Wei-
terhin zu fordern ist auch die Integrati-
on von aufklirenden Inhalten und Bro-
schiiren in das bestehende Vorsorgekon-
zept (insbesondere U2-Us) und auch o6f-
fentliche Kampagnen, wie sie v. a. in den
USA verbreitet sind. Konzepte hierzu lie-
gen aus den USA (www.dontshake.com,
www.shakenbaby.com) und der Schweiz,
vereinzelt auch aus Deutschland vor. Hier
ist besonders die Broschiire des Kinder-
schutzbundes aus Schleswig-Holstein her-
vorzuheben (8 Abb. 4).

Fazit fiir die Praxis

Trotz kontroverser Aspekte und metho-

discher Probleme gilt das STS bzw. NAHI
als klar definierbare klinische Entitat im

Sinne einer syndromalen Diagnose. Aus
dem derzeit akzeptierten pathophysio-

logischen Konzept und aus Studien mit

gestandigen Tatern kann gefolgert wer-
den, dass bei signifikant geschiittelten
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Kindern keine zeitliche Latenz beziig-
lich einer auch fiir Laien erkennbaren kli-
nischen Auffalligkeit anzunehmen ist.
Die fiir ein STS typischen Folgeschaden
beruhen nicht auf banalen Mechanis-
men, einschlieBlich Reanimationsmaf3-
nahmen. Insbesondere bei Sduglingen
mit unklarer neurologischer Symptoma-
tik und bei unklaren Todesféllen jiingerer
Kinder ist immer klinisch bzw. autoptisch
eine ursichliche NAHI auszuschliefRen.
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Geburt
« Orthograde Lagerung
c « Abtrocknen (kurz)
7
° - Absaugen
3 - Bestimmung der Herzfrequenz*
o « Monitoring anbringen (S.0z, EKG, BD)
= « Atmungsstimulation*
l * Die Indikation zur Intubation kann
L1 zu unterschiedlichen Zeitpunkten
] - Atmung setzt ein? gestellt werden!
- Hautkolorit weniger zyanotisch?
« Hf>100/min.?
f=
Y
E Nein l
2
& -PPV.
a (Masken-oder Rachentubusbeatmung)*
« FiO, so wéhlen, dass S.0,80-85%
L l « Abdecken mit Klarsichtfolie
oder Molton
- Atmung setzt ein? Ja « Bestimmung von BGA, BZ
« Spontanmotorik ? und Blutbild
- Hf>100/min.? sGlukosel10%;
3 ml/kg KG/h iv.
Nein Nein « Nabelschnurdesinfektion und
Hf<60/min. Hf=60/min. -punktion: Blutkultur
« PPV(Maske,Rachen-oder ET-Tubus)* . zentrale Zyanose?
+ Herz-Druck-Massage (3:1 mit PPV) - Adrenalin-Gabe erforderlich?
« Tracheales Absaugen
l - erforderlich?
« Apnoe oder Dyspnoe?
« Hoher O,-Bedarf (>40-60%)?
« Intubation*
« Adrenalin 0,01-(0,03) mg/kg i.v./e.t.
« PPVund FiO; so, dass 5.0,>85% i
« Herz-Druck-Massage falls Hf<60/min. . Intubation und PPV*
- Thorax hebt sich seitengleich? X
« Stamm wird rosig? Ja | * Tubusfixierung
« Hf>100/min.? aancand
Nein
. . ) BD-Messung:
« Sicher e.t. intubiert? MAD<SSW?

- Seitengleich belftet?
« Tubuslage korrekt?

I - Volumen:

« Ggf. Surfactant: 10 ml/kg KG
100(-200) mg/kg e.t. in 30-60 min. i.v.

Abb. 5 A Algorithmus Erstversorgung und Reanimation von Friihgeborenen mit einem Geburts-
gewicht von weniger als 1500 g [9]
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