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FORTBILDUNGSSCHWERPUNKT:
GEWALT GEGEN KINDER

ZNS-Verletzungen bei
Kindesmisshandlungen
— das Shaken Baby Syndrom

Bernd Herrmann

Misshandlungsbedingte Verletzungen des Zentralnervensystems haben die hochste
Morbiditat und Mortalitat bei misshandelten Kindern. Die gr6Bte klinische Bedeutung
hat das Schiitteltrauma des Sauglings oder Shaken Baby Syndrom (SBS). Darunter
wird die Konstellation aus subduralen Himatomen, ausgepragten retinalen Blutungen
und schweren und prognostisch ungiinstigen, diffusen Hirnschdaden durch schweres
Schiitteln eines Sauglings verstanden. Ein SBS in seiner vollen Auspragung erfordert
massivstes, heftiges, gewaltsames Hin- und Herschiitteln eines Kindes welches zu un-
kontrolliertem Umherrotieren des kindlichen Kopfes fiihrt. Um Gehirnschadigungen,
wie sie fiir das SBS typisch sind, hervorzurufen, sind erhebliche physikalische Krafte er-
forderlich. Das Spektrum klinischer Symptome umfasst Irritabilitat, Trinkschwierigkei-
ten, Somnolenz, Apathie, cerebrale Krampfanfalle, Apnoen, Temperaturregulations-
storung und Erbrechen durch Hirndruck. Diagnostisch gesichert wird das SBS durch die
typische Symptomkonstellation, die Fundoskopie, das initiale CCT und im Verlauf durch
ein MRT. Die Prognose ist schlecht: Uber zwei Drittel der Uberlebenden erleiden mehr
oder weniger schwere neurologische Folgeschaden in Form von Entwicklungsstorun-
gen, schweren Seh-, Hor- und Sprachausfallen bis hin zu bleibenden Behinderungen oder
Tod; die Mortalitat betragt 12-27%.

nahe-Ersticken. Letztere konnen

Einfiihrung

10-20% der Misshandlungen be-
treffen das Zentralnervensystem.
Diese Verletzungen haben die
gravierendsten Auswirkungen im
Sinne hochster Morbiditdt und
Mortalitét bei misshandelten Kin-
dern. Nach einer amerikanischen
Arbeit sind 80 % der Todesfélle an
ZNS-Verletzungen im  Saug-
lingsalter auf nicht akzidentelle
Verletzungen zuriick zu fiihren,
insgesamt stellen sie die haufigste
misshandlungsbedingte Todesur-
sache dar (75%). Intrakranielle
Verletzungen entstehen durch di-
rekte Gewalteinwirkung in Form
von Schldgen, Sté6Ben oder Hin-
schmeillen des Kindes oder
posthypoxisch durch Wiirgen,
Thoraxkompression oder Bei-
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bei chronisch rezidivierendem
Verlauf zu ausgepragten ischdmi-
schen Hirnschdden fiihren. Ver-
nachldssigungen  kénnen zu
Storungen der Hirnentwicklung
durch Malnutrition oder sensori-
sche Deprivation fithren. Subdu-
rale Hamatome ohne adaquate
Erkldrung sind im Gegensatz zu
epiduralen Hamatomen generell
verdachtig auf eine nicht akziden-
telle Genese (Lloyd 1998, Feld-
man 2001).

Shaken Baby Syndrom

Die grofite klinische Bedeutung
hat das Schiitteltrauma des Saug-
lings oder Shaken Baby Syndrom
(Synonyme: shaken infant syn-
drome, whiplash shaken infant,

bvky.

shake impact trauma, shake slam
trauma; nachfolgend SBS). Von
Caffey und Guthkelch Anfang der
1970er Jahre erstmals beschrie-
ben, wird darunter die Koinzi-
denz subduraler Himatome, reti-
naler Blutungen, gelegentlich
auch Humerus-, Rippen- oder
metaphysédrer Frakturen mit oft
schweren und  prognostisch
ungiinstigen, diffusen Hirnsché-
den durch schweres Schiitteln ei-
nes Sduglings verstanden. Ein zu-
sitzliches Hinschmeif3en des Kin-
des und damit Aufprall des Schéa-
dels (,Shake-Impact-Syndrom®)
verschlimmert die Folgen des rei-
nen Schiittelns. Charakteristisch
sind in der Regel fehlende dufere
Verletzungen bei gleichzeitig
schwer zerebral traumatisierten
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Kindern (Alexander 2001, Thyen
1991).

Ein SBS in seiner vollen Auspri-
gung erfordert massivstes, hefti-
ges, gewaltsames Hin- und Her-
schiitteln des an den Oberarmen
(Folge: Hamatome, Frakturen)
oder Thorax (Folge: Rippenfrak-
turen) gehaltenen Kindes. Dies
fiihrt zu unkontrolliertem Umher-
rotieren des kindlichen Kopfes so-
wie der Extremitdten (Folge: me-
taphysére Frakturen). Nach Schil-
derungen gestéindiger Téter, Un-
tersuchungen am Tiermodell und
Berechnung theoretischer Model-
le, wird im Durchschnitt beim SBS
fiir etwa 5-10 Sekunden mit einer
Frequenz von 10- bis 30-mal ge-
schiittelt (Abb. 1). Um Gehirn-
schiadigungen, wie sie flir das SBS
typisch sind, hervorzurufen, sind
erhebliche physikalische Kréfte
erforderlich. Auf keinen Fall fiihrt
das volkstiimliche Verstdndnis
von ,etwas Schiitteln®, ,Herum-
schlenkern®, Hochnehmen eines
Sduglings ohne Kopfunterstiit-
zung, die Vibrationen durch einen
Rettungswagentransport oder
forscher, burschikoser oder unge-
schickter Umgang mit einem
Sédugling zu diesen schweren Ver-
letzungen. Die American Aca-
demy of Pediatrics konstatiert,
dass das Schiitteln von derartiger
Schwere ist, dass auch medizi-
nisch nicht gebildeten Personen
das Schidigende und potenziell
Lebensgefihrliche dieser Ge-
walthandlung offensichtlich ist

Abb. 1: Nach Tater-

aussagen rekon-
struierter Ablauf
beim Shaken Baby
Syndrom
(Graphik: Brigitte
Herrmann)

(AAP 2001, Duhaime 1998, Con-
way 1998).

Dennoch kann die klinische Sym-
ptomatik bei weniger ausgeprag-
ten Fillen unspezifisch sein und
fithrt nach einer Untersuchung in
iber 30% zu Fehldiagnosen wie
Jrritabilitat”, Enteritis, Infekt,
Sepsisverdacht, ALTE, etc. (Jenny
et al. 1999, Morris 2000). Dazu
diirfte eine unbekannte Anzahl
von ,subklinisch® geschiittelten
Saduglingen zahlen, die nie als sol-
che diagnostiziert werden, den-
noch womoglich ihren Anteil an
spiteren Entwicklungsstorungen
und Behinderungen ,unklarer
Genese“ haben. Das Spektrum kli-
nischer Symptome umfasst leich-
te neurologische Auffilligkeiten
wie Irritabilitdt, Trinkschwéche,
Schléfrigkeit, Somnolenz, redu-
zierter Allgemeinzustand bis hin
zu Apathie, Koma, cerebralen
Krampfanfillen, Apnoen, Tempe-
raturregulationsstorungen,  Er-
brechen durch Hirndruck und
Tod. In der iiberwiegenden Zahl
der Fille fehlt eine addquate An-
amnese, oder es werden Stiirze,
Fallenlassen oder Schiitteln zur
Wiederbelebung angegeben
(Alexander 2001, Conway 1998).

Pradisposition

Pradisponierend ist das Alter —
das  physiologische ,Haupt-
schreialter” kleiner Siduglinge
iiberlappt mit dem Hauptinzi-
denzzeitraum des SBS. Schreien
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ist der einzige durchgéngig nach-
weisbare Risikofaktor (Lazoritz
2001). Weiterhin disponieren zu
den gravierenden Folgen des SBS
der iiberproportional groB3e Kopf
des Sauglings mit relativ hochsit-
zendem Gehirn, der hohere Was-
sergehalt des jungen Gehirns, die
geringere Myelinisierung, ein re-
lativ  groBer Subarachnoidal-
raum, die schwache Nackenmus-
kulatur mit fehlender Kopfhal-
tungskontrolle, die offenen Nahte
und Fontanelle, sowie die physi-
sche Hilflosigkeit und der Massen-
unterschied von etwa 10-20:1
zwischen  Erwachsenen  und
Saduglingen. Der Begriff ,,Shaken
Baby“ beschreibt zwar die statis-
tisch hauptsédchlich betroffene Al-
tersgruppe, ist aber irrefithrend,
da auch éltere Kinder betroffen
sein konnen. Eine Kasuistik be-
schreibt sogar einen letal geschiit-
telten Erwachsenen (Pounder
1997).

Pathogenese der
ZNS-Schadigung

Das forcierte Vor- und Zuriick-
pendeln des Kopfes fiihrt zu Hin-
und Herschwingen des Kopfes
und damit zu einer unterschiedli-
chen Beschleunigung von Hirnge-
webe und Schiadelknochen. Dies
bewirkt eine Abscherung des Ge-
hirnes gegeniiber der am Kno-
chen anhaftenden Dura mater mit
einem konsekutiven Einriss der
dazwischen senkrecht nach oben
verlaufenden Briickenvenen und
erkldrt die subduralen Blutungen
(Thyen 1991). Diese sind zwar ein
wichtiger und héufiger Indikator
einer Misshandlung, fiir das Aus-
mal} der Hirnschddigung in der
Regel jedoch von geringer oder
fehlender Bedeutung, wie die Er-
fahrungen aus akzidentellen Stiir-
zen, Verkehrsunfillen und tierex-
perimentellen Arbeiten gezeigt
haben. Ebenso wie die retinalen
Blutungen, die per se nur selten
zu Visusstorungen fiihren, erfiil-
len subdurale Blutungen eher die
Funktion hinweisender Sympto-
me in einer typischen Symptom-
konstellation. Dies ist aus forensi-
scher Sicht von herausragender
Bedeutung, da ansonsten irre-
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fithrende Schlussfolgerungen aus
den zeitlichen Ablaufen bei einem
SBS gezogen werden (eigene gut-
achterliche Erfahrungen). So ist
fiir isolierte, progrediente subdu-
rale Himatome bei Erwachsenen
und Jugendlichen eine variable
zeitliche Latenz zwischen Trauma
und klinischer Verschlechterung
beschrieben (,walk, talk and
die“), jedoch nur selten bei Kin-
dern und so gut wie nie bei Sdug-
lingen.

Im Gegensatz dazu handelt es
sich beim SBS um eine primir
diffuse Hirnschidigung, die im-
mer eine sofortige neurologi-
sche Symptomatik nach sich
zieht. Auch wenn diese in ihrer
Ausprigung variabel ist, ist ein
geschiittelter Saugling niemals
primér vollig unauffillig. Eine
Progression ist durch die Ausbil-
dung eines Hirnédems mdoglich,
jedoch nur in Ausnahmefallen ist
das subdurale Hidmatom beim
SBS massenwirksam (Nashelsky
1995, Gilliland 1998, Feldmann
2001).

Der tatséchlich prognostisch rele-
vante Mechanismus der Hirn-
schidigung ist Gegenstand inten-
siver wissenschaftlicher Diskussi-
on. Am plausibelsten erscheinen
zwei Hypothesen, die vermutlich
in enger Wechselwirkung stehen
und neben lokalen Schéden iiber
komplexe neurometabolische
Kaskaden in der Endstrecke eines
diffusen Hirnddems miinden. Die
klassische Theorie ist die der dif-
fusen axonalen Traumatisie-
rung. Das unkontrollierte Umher-
schwingen des Kopfes fiihrt zu er-
heblichen Rotations- und Scher-
kréften, die zwischen grauer und
weiller Substanz und zwischen
den verschiedenen, unterschied-
lich dichten Neuronenschichten
wirken. Dadurch kommt es zu
multiplen Abrissen neuronaler
Verbindungen, dem so genannten
diffusem axonalem Trauma (,,Dif-
fuse axonal injury“, DAI) und ei-
nem erheblichen diffusen Hirnpa-
renchymschaden. Hieraus resul-
tieren eine Vielzahl oft irreversi-
bler Funktionsausfille, wie Seh-
Hor-, und Sprachstorungen. Zu-
sitzlich erfolgt eine Freisetzung
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von Neurotransmittern, insbe-
sondere exzitatorischer Amine,
womit es zu weiteren zytotoxi-
schen Effekten und Aufhebung
der GefdBautoregulation und
Storungen der Hirndurchblutung
kommt. Vasospasmen fiihren
dann zu weiteren Ischdmien, Hy-
poxien, Zellschddigungen und
ischamischen Insulten. Somit
fiihren lokale als auch generali-
sierte Ischdmien zu Hypoxie,
Hirnodem und erhéhtem Hirn-
druck, mit wiederum Potenzie-
rung der Schéiden (Haseler 1997,
Saternus 2000).

Die zweite Theorie besagt, dass
es durch Hyperextensionskréifte
als auch Scherkrifte und axonale
Traumatisierung im cervicalen
Riickenmark und im cervicome-
dulliren Ubergang zu einer trau-
matischen Apnoe kommt. Diese
wiederum fiithrt tiber die konseku-
tive Ischdmie zum Hirnodem und
erhohten Hirndruck (Geddes
2001a, b, 2003). Die oft schweren
Folgeschdden resultieren 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 ,leichter® bis zu letaler neu-
ronaler Schédigung mit entspre-
chend variabler, jedoch nie feh-
lender  klinisch-neurologischer
Symptomatik auszugehen (AAP
2001, Alexander 2001, Hymel
1998).

Pathogenese der retinalen
Blutungen beim SBS

Retinale Blutungen (Abb. 3) fin-
den sich in 65-95% der Opfer ei-
nes SBS. Sie sind in ihrer Entste-
hung nicht restlos geklirt, beru-
hen aber vermutlich ebenfalls
hauptsachlich auf den zuvor ge-
nannten Rotations- und Schleu-
derkraften, die in der Orbita auf
den Bulbus occuli einwirken. Dar-
aus resultieren wiederum Scher-
krafte zwischen den verschiede-
nen retinalen Zellschichten mit
Einriss retinaler GefiaBe. Keine
wesentliche Bedeutung wird mitt-
lerweile einer fortgeleiteten Er-
hohung des Hirndrucks beige-
messen. Wenngleich sowohl bei

bvky.

dem bei Erwachsenen beschrie-
benen Terson Syndrom (nach in-
traokulédr fortgeleitete inkranielle
Héamorrhagie) als auch bei der
Purtscher Retinopathie (retinale
Blutungen durch erhohten intra-
thorakalen Druck) eine gewisse
Ko-Pathologie diskutiert wurde,
spielen sie aufgrund ihrer groflen
Seltenheit bei Kindern vermutlich
keine Rolle in der Atiologie der re-
tinalen Blutungen. Sie sollten
auch terminologisch nicht zu sei-
ner Charakterisierung benutzt
werden. Die Blutungen konnen
auch einseitig auftreten.

Retinale Blutungen sind nicht spe-
zifisch fiir ein SBS. Allerdings fin-
den sich bei den unten aufgefiihr-
ten Differenzialdiagnosen so gut
wie nie massive, intra-, sub- und
priretinale Blutungen. Daher ist
es wenig hilfreich, nur die reine
An- oder Abwesenheit retinaler
Blutungen in vermuteten SBS-Fal-
len zu dokumentieren, sondern
immer die Art, Anzahl, Auspra-
gung, Schweregrad und Vertei-
lung der Blutungen dezidiert zu
beschreiben. Begleitende Glas-
korperblutungen oder eine
traumatische Retinoschisis gel-
ten als pathognomonisch fiir ein
SBS. Nach dem klinisch meist un-
problematischen Ausschluss der
nachfolgenden  Differenzialdia-
gnosen konnen auch ausgeprag-
te retinale Blutungen per se als
nahezu pathognomonisch gelten
(Gilliland 1994, Levin 2001, Oph-
thalmology Child Abuse Working
Party 1999, 2004).

Diagnostik

Diagnostisch gesichert wird das
SBS durch die typische Symptom-
konstellation, wobei das Fehlen
retinaler Blutungen die Diagno-
se nicht ausschlief3t. Eine griind-
liche klinische Untersuchung be-
ziiglich weiterer Hinweise auf ei-
ne Misshandlung sollte trotz der
initial oft dominierenden schwe-
ren neurologischen Symptomatik
nicht vergessen werden. Dies gilt
inshesondere fiir subtile Hinweise
wie leichte Prellungen oder
Schiirfungen des  behaarten
Kopfes, Griffmarken an Thorax
oder Oberarmen und andere Pré-
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Abb. 2:

a) 2 Monate alter Sdugling, klinisch Apathie, retinale Blutungen, im MRT leichte subdurale Blutung;
b) und c) nach 6 Wochen zystische Leukomalazie und chronische subdurale Blutung; klinisch schwe-

res Residualsyndrom

dilektionsstellen einer Kindes-
misshandlung (Herrmann 2002,
2005).

In der apparativen Diagnostik
wird in der Akutbeurteilung aus
logistischen Griinden in der Regel
die zerebrale Computertomogra-
fie bevorzugt. Aufgrund der deut-
lich hoheren Sensitivitét ist nach
Stabilisierung des Kindes immer
eine Magnetresonanztomografie
so bald wie moglich und - zur Ein-
schdtzung der Folgeschdden - ei-
ne Kontrolle nach etwa 2-3 Mo-
naten indiziert. Vorsicht ist gebo-
ten mit der vorschnellen Zuord-
nung subduraler Himatome un-
terschiedlicher Densitdt insbe-
sondere im CCT in frische und al-
te Hamatome. Neuere Untersu-
chungen zeigen, dass diese gleich-
zeitig entstanden sein konnen
(Zimmermann 2001).

Die retinalen Blutungen sollten
aufgrund der hoheren diagnosti-
schen Sicherheit moglichst oph-
thalmologisch dokumentiert wer-
den, wobei nach sofortiger Unter-
suchung immer Verlaufskontrol-
len in Mydriasis erfolgen sollten.
Bei aufgrund eines priméren Sep-
sis-/Meningitisverdachtes durch-
gefithrter Lumbalpunktion Idsst
sich hdufig blutiger Liquor nach-
weisen. Aus einer zytologischen
Blutungsalterbestimmung lassen
sich dann unter Umstdnden zeit-
liche Eingrenzungen treffen
(Thomsen 1998). Grundsétzlich
sollte bei allen Verdachtsféllen auf
ein SBS als auch auf eine Miss-
handlung generell ein so genann-
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tes  Rontgen-Knochenscreening
durchgefiihrt werden (AAP 2000).
Labor- und Funktionsuntersu-
chungen haben einen begrenzten
Stellenwert und dienen neben
dem Ausschluss einer Gerin-
nungsstorung (Quick, PTT, Gerin-
nungszeit) eher der Einschitzung
der Schwere der vorliegenden
Verletzungen (Blutbild) bzw. dem
Screening auf abdominelle Be-
gleitverletzungen (Transamina-
sen, Lipase). Gelegentlich ist eine
Glutarazidurie (siehe Differenzi-
aldiagnose) per Urinuntersu-
chung auszuschliefen. Der Ein-
satz biochemischer Marker ist
bislang noch nicht verlasslich
etabliert (siehe Ausblick).

Prognose

Aus der diffusen Parenchymsché-
digung, die wie die ischdmischen
Schaden sowohl lokal als auch ge-
neralisiert auftreten kénnen, und
den Folgen erhohten Hirndruckes
durch ein Hirnédem, resultieren
die schweren Folgen des SBS in
Form von oft gravierenden Ent-
wicklungsstorungen, schweren
Seh-, Hor- und Sprachausféllen
bis hin zu bleibenden Behinde-
rungen oder Tod. Aus den ge-
nannten Griinden ist das SBS eine
der schwersten Formen der Kin-
desmisshandlung mit einer Mor-
talitdt von 12-27% — einen Saug-
ling zu schiitteln stellt somit ein
potenziell lebensgefahrliches Er-
eignis dar und ist in den USA im
zweiten Lebenshalbjahr die
héufigste Todesursache bei Kin-
dern. Uber zwei Drittel der Uber-
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lebenden erleiden mehr oder we-
niger schwere neurologische
Folgeschdden, deren gesamtes
Ausmal sich oft erst im Lauf von
Monaten vollstindig herauskri-
stallisiert. Auch nach zunéchst
symptomarmen Frithverlauf sind
noch nach Jahren Spétfolgen in
Form von Verhaltensstorungen,
kognitiven Defiziten, Spétepilep-
sien und anderen Entwicklungs-
auffalligkeiten beschrieben (Bon-
nier 1995). Sie sind oft vergesell-
schaftet mit multizystischer En-
zephalopathie (Abb. 2), Porenze-
phalie, Hirnatrophie, Mikroze-
phalie, cerebralen Anfallsleiden,
mentaler Retardierung oder spa-
stischer infantiler Zerebralparese
(Duhaime 1996, Ewing-Cobbs
1999). Fiir die oft schlechte Pro-
gnose beziiglich des Visus sind
weniger lokale Schdden der Reti-
na oder des Glaskorpers verant-
wortlich, sondern hauptsédchlich
die beschriebenen neuronalen
Schiaden durch diffuse axonale
oder ischdmische Schidden in der
Sehbahn und Sehrinde und eine
oft zusitzlich zu beobachtende
Optikusatrophie (Levin 2001).
Erschwerend kommt hinzu, dass
es sich in einem vermutlich signi-
fikanten Teil der Fille (Schatzun-
gen gehen bis 30%), um repetiti-
ve Traumata handelt, ohne dass
die Symptomatik zu klinischer Be-
handlung fithrt, bzw. dort fehldia-
gnostiziert wird (Alexander 2001,
Jenny 1999).

Eine seltene Variante des SBS
stellt das so genannte ,,Tin ear®-
Syndrom dar, bei dem der Kopf
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des Kindes durch eine heftige
Ohrfeige in rotierende Akzelerati-
on versetzt wird. Klinische Befun-
de umfassen ein isoliertes Hima-
tom des Ohres, ein ipsilaterales
subdurales Hadmatom, retinale
Blutungen und ein Hirnédem
bzw. diffuse axonale Schadigung
analog dem SBS. Vier Kasuistiken
sind dazu verdffentlicht, alle mit
letalem Ausgang (Hanigan 1986).

Differenzialdiagnosen

Subdurale Himatome entstehen
iiberwiegend traumatisch und
werden auch bei akzidentellen
Traumata gefunden, dann jedoch
bis auf wenige Ausnahmen ohne
begleitende retinale Blutungen.
Banale Stiirze aus geringen
Hohen flihren nicht zu gravieren-
den Verletzungen (,Minor forces
do not produce major trauma.” -
Alexander 2001). Aus einer Sturz-
hohe bis etwa 120 bis 150 cm
kommt es zwar zu unkomplizier-
ten, linearen, parietalen Schéidel-
frakturen, aber nur sehr selten zu
intrazerebralen Lisionen, die zu-
dem glimpflich verlaufen und
nicht von retinalen Blutungen und
diffusen Hirnparenchymschidden
begleitet sind. Eine Metaanalyse
von 25 Studien mit 4671 beob-
achteten ,echten® Unfallsstiirzen,
wies nur in wenigen Prozent un-
komplizierte  Schéadelfrakturen
auf und in weit unter 1% leichtere
intrakranielle Blutungen ohne
Netzhautblutungen und ohne
neurologische Folgeschdden
(Alexander 2001). Geburtstrau-
matische Blutungen sind selten
schwerwiegend und dann in der
Regel mit einem entsprechenden
Geburtsverlauf korreliert. Hirn-
gefianeurysmen finden sich im
Gegensatz zu Erwachsenen bei
Kindern selten und sind nicht mit
retinalen Blutungen assoziiert.
Gerinnungsstéorungen  dullern
sich selten monosymptomatisch
durch Hirnblutungen und lassen
sich durch die entsprechende Dia-
gnostik in der Regel unproblema-
tisch ausschlieen. Allerdings fin-
den sich auch beim SBS sekundé-
re PTT-Verlingerungen, deren
Ausmall mit der Schwere der
Kopfverletzung und einer ungiin-

stigen Prognose korreliert (Hymel
1997). Eine Herpesvirusenze-
phalitis kann zu subduralen Ha-
matomen fiihren, ist anhand des
klinischen Verlaufes jedoch in der
Regel gut differenzierbar. Auch
eine Glutarazidurie Typ I kann
eher bei dlteren Sduglingen und
Kleinkindern zwischen 6 und 18
Monaten zu subduralen Hamato-
men und retinalen Blutungen
fithren. Letztere sind jedoch leich-
ter ausgepriagt und nicht mit Glas-
korperbeteiligung oder Retino-
schisis assoziiert. Typische MRT-
Befunde, ein vorangehender Ma-
krozephalus und im Zweifelsfall
die Untersuchung der organi-
schen Sduren im Urin, erlauben
die Abgrenzung zum SBS (Harrley
2001, Krous 1999).

Retinale Blutungen (Abb. 3) wer-
den nur in Ausnahmeféllen bei
leichteren Unfédllen gefunden,
kommen aber auch bei schweren
Unfillen selten vor. Weitere, in
der Regel gut abgrenzbare Diffe-
renzialdiagnosen sind Gerin-
nungstorungen, Leukosen, Koh-
lenmonoxidvergiftungen oder
schwere Enzephalitiden. In der
Regel ist der Charakter der Blu-
tungen dann jedoch leichter und
von anderer Morphologie als
beim SBS beschrieben (Bays
2001, Ophthalmology Child Abuse
Working Party 1999, 2004; Levin
2001).

Kontroversen

Bestimmte Aspekte des SBS wer-
den kontrovers diskutiert, oft im
Rahmen von Strafgerichtsprozes-
sen. Von forensisch herausragen-
der Bedeutung ist die Schlussfol-
gerung aus der beschriebenen Pa-
thogenese, dass ein manifestes
Schiitteltrauma aufgrund der dif-
fusen Hirnschddigung kein freies
Intervall aufweisen kann, wie es
bei dem alleinigen Auftreten epi-
duraler oder massen- und druck-
wirksamer subduraler Hadmato-
me, hauptsédchlich bei Erwachse-
nen, beschrieben ist. Bestétigt
wird dies ebenso wie das hiufige
Auftreten der weiter oben be-
schriebenen Apnoe durch Befra-
gung gestindiger Tater (Starling
2004).
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Abb. 3: Retinale Blutung beim
SBS

Tierexperimentelle Arbeiten, Ver-
suche an Puppenmodellen und
autoptische Berichte iiber oft sub-
tile Skalpverletzungen haben vor-
iibergehend zur Hypothese ge-
fiihrt, dass obligat ein Hin-
schmeiflen des Kindes und damit
Aufprall des Schidels hinzukom-
men miisse, um die Schwere der
Verletzungen zu erkliren, und es
wurde postuliert, dass Schiitteln
allein nicht die beschriebenen
schweren Schiaden erkldare (Du-
haime 1987, Geddes 2001a). Die-
ses begrifflich als ,,Shake-Im-
pact-Syndrom“bezeichnete Phé-
nomen verschlimmert die Folgen
des reinen Schiittelns, da zusétzli-
che, punktuelle Dezelerations-
krafte auf das Gehirn einwirken.
Neuere Arbeiten haben die me-
thodischen Probleme der Uber-
tragbarkeit  tierexperimenteller
Modelle als auch der Schwiche
der benutzten Modelle prazisiert,
und es ist mittlerweile weitgehen-
der Konsens, dass auch Schiitteln
allein die oben beschriebenen
schweren Auswirkungen nach
sich ziehen kann (Krous 1999,
Hymel 2002).

Die von der britischen Neuropa-
thologin Geddes vertretene so ge-
nannte ,Unified hypothesis®
stiitzt sich zundchst auf die von
ihr maBgeblich mitentwickelte
Apnoehypothese. Sie folgert aus
der konsekutiven Hypoxie, Hirn-
0dem und erhohtem Hirndruck
jedoch auf eine subdurale und re-
tinale Blutleckage durch hypoxi-
sche GefaBschiadigung und ver-
mutet, dass keine signifikante Ge-
walteinwirkung, wie beim SBS be-
schrieben, erforderlich sei. In ei-
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This isn't. =

Shaking a baby is never OK.
Handle your baby with care.

Are you tough enough to be gentle?
It only takes a
MENT

Shaken Baby

Syndrome
reak - Don't Shake

Abb. 3: Offentliche Kampagne zur Priivention des Shaken Baby Syndroms aus den USA (Abb. verdanke

ich Prof. Piischel, Hamburg)

ner sorgfiltigen Analyse wurde
von verschiedenen Autoren je-
doch gezeigt, dass die Schlussfol-
gerungen nicht in Einklang mit
den prasentierten Daten stehen
und unklar bleibt, warum die Viel-
zahl aus anderen Griinden hypo-
xischer Kinder keine subduralen
und retinalen Blutungen aufwei-
sen (Punt 2004).

Besonders in spektakuldren US-
amerikanischen Strafprozessen
wurde durch fragwiirdige Gut-
achten als Erkldrung schwerer
und todlicher SBS-Fille die so-
genannte ,,Re-Blutungs-Hypo-
these“ postuliert, die besagt, dass
es bei chronischen subduralen
Hdmatomen oder Hygromen mit
erweitertem Subduralraum, zum
Einriss delikater Neovaskularisie-
rungen durch banale Traumata
kommen konne. Belege fiir diese
Hypothese fehlen. Auch wenn Re-
Blutungen nach zuvorigem Trau-
ma oder neurochirurgischen In-
terventionen vorkommen kon-
nen, so sind sie veno-kapillar, von
geringem Blutungsvolumen und
fithren weder zu Masseneffekten,
einem Hirndédem, noch zu diffu-
sen axonalen Schadigungen oder
gar retinalen Blutungen (Krous
1999, Hymel 2002).

Ausblick

Der Einsatz biochemischer Mar-
ker zum Nachweis einer trauma-
tischen Gehirnschiddigung und ei-
ne mogliche Korrelation der ge-
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messenen Werte zu einer akzi-
dentellen oder nicht-akzidentel-
len Atiologie werden in den letz-
ten Jahren zunehmend unter-
sucht. Trotz bislang nicht eindeu-
tiger Ergebnisse ist vor allem fiir
die neuronenspezifische Enolase
(im Liquor) und das astrogliale
Protein S-100 (im Serum), der
Trend hoherer Werte bei nichtak-
zidentellen Hirnverletzungen be-
schrieben (Berger 2002, Inge-
brigtsen 2002).

Therapie, Intervention und
Pravention

Wihrend die akuten therapeuti-
schen Interventionen im Bereich
der padiatrischen, neuropéadiatri-
schen und gelegentlich neurochir-
urgischen Intensivmedizin ange-
siedelt sind, ist fiir die Dauerbe-
treuung der oft schwer geschédig-
ten Kinder eine umfassende neu-
ropéddiatrische Versorgung, Reha-
bilitation und Forderung von
groB3er Bedeutung. Diese beinhal-
ten je nach Verlauf krankengym-
nastische, Seh-, Hor- oder allge-
meine Friihforderkonzepte, Ergo-
therapie, Logopaddie und Heil-
péddagogik.

Die Intervention unterscheidet
sich zunéchst nicht von den allge-
meinen Prinzipien der Interventi-
on bei Kindesmisshandlung, die
an anderer Stelle beschrieben
sind und in einem Folgeartikel
im ,Kinder- und Jugendarzt

bvky.

thematisiert werden. Nach griind-
licher Anamnese, somatischer
Diagnostik und Diagnosesiche-
rung werden, je nach lokalen Res-
sourcen direkt oder iiber eine
multiprofessionelle Kinder-
schutzgruppe, mit dem Jugend-
amt die Risiken und Ressourcen
der betroffenen Familie analy-
siert. Die Entscheidung, ob ein po-
tenziell lebensgefahrlich verletz-
tes Kind in der dafiir verantwort-
lichen Umgebung bleiben kann,
ist Gegenstand von Kontroversen,
ebenso wie die Frage einer Straf-
anzeige 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 letztendli-
che Entscheidung iiber den Ver-
bleib des Kindes trifft das Famili-
engericht auf Grundlage der In-
formationen durch das Jugend-
amt.

Aufgrund der héufig schlechten
Prognose wiren priaventive Maf3-
nahmen mehr als wiinschens-
wert. Ansétze ergeben sich bei-
spielsweise in Form von Etablie-
rung von hé&uslichen Besuchs-
und Beratungsprogrammen fiir
Risikofamilien, der padiatrischen
Identifizierung von Schreikindern
und ihrer Behandlung in so ge-
nannten Schreibabyambulanzen,
der Integration von aufkldrenden
Inhalten und Broschiiren in das
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bestehende Vorsorgekonzept als
auch offentliche Kampagnen, wie
sie vor allem in den USA verbrei-
tet sind (Abb. 3). Internationale
Konzepte hierzu liegen aus den
USA (www.dontshake.com,
www.shakenbaby.com) und der
Schweiz, vereinzelt auch aus
Deutschland vor.
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