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Die Dunkelziffer bei Kindesmisshandlungen ist hoch. Bei entsprechender Be-
fundlage ist auch an ein Schiitteltrauma zu denken und der Verdacht diagnostisch
abzukldren. Erhartet sich der Verdacht, ist ein rasches rechtsmedizinisches Konsil

indiziert.

Einleitung

Definitionen. Das Schiitteltrauma ist eine spezielle
Form der Kindesmisshandlung, in deren Folge durch
ein stumpfes Trauma, durch heftiges Schiitteln oder
einer Kombination aus beidem Schadigungen an Scha-
delknochen, Gehirn und Riickenmark auftreten [1]. Ty-
pischerweise kommt es zu intrakraniellen Verletzun-
gen, die mitunter zu einer diffusen Gehirnschadigung
fihren. Treten subdurale sowie retinale Blutungen in
Kombination mit einer akuten Enzephalopathie auf,
wird dies als ,Shaken-baby“-Syndrom bzw. ,Shaken-
Impact“-Syndrom bezeichnet [2]. In der englischspra-
chigen Literatur wurde vorgeschlagen, diese Bezeich-
nungen durch den Begriff ,Abusive Head Trauma“
(AHT) zu ersetzen. Obwohl diese Bezeichnung allge-
meiner gefasst ist und dadurch zutreffender erscheint,
ist der Begriff ,Schitteltrauma® aufgrund seiner weiten
Verbreitung im deutschsprachigen Raum nach wie vor
anerkannt und wird daher in dieser Ubersicht synonym
mit AHT verwendet.

Epidemiologie und Atiologie. Ein Schiitteltrauma tritt

meist bei Kindern auf, die jiinger als 4 Jahre alt sind und

ist in den USA der dritthaufigste Grund fir Kopfverlet-

zungen im Kindesalter [3]. Dies beruht vor allem auf 2

Umstdnden:

= Das Schiitteln eines Kindes wird vorrangig durch
Schreiphasen getriggert. Diese treten hauptséchlich
zwischen dem zweiten und fiinften Lebensmonat
auf.

= Verletzungsfolgen durch Schiitteln sind bei Sduglin-
gen aufgrund der ungiinstigen GréBen- und Ge-
wichtsrelation des Kopfs zum Korper sowie der ge-
ringeren Kopfkontrolle wahrscheinlicher als bei Kin-
dern Giber 1 Jahr.

Etwa 40% der Kinder, die infolge einer Kindesmiss-
handlung starben, waren jiinger als 12 Monate [4]. Da-
bei ist das Schiitteltrauma die haufigste Todesursache.
2006 wurden in Deutschland bezogen auf 100000 Kin-
der 30 Misshandlungen zur Anzeige gebracht. Davon
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handelte es sich in 3 Fdllen um Verletzungen mit Todes-
folge [5]. Die Dunkelziffer ist jedoch vermutlich deut-
lich héher. Mindestens 30% der Kindesmisshandlungen
werden bei der Erstuntersuchung nicht diagnostiziert

[6].

Die Genese ist multifaktoriell. Ein niedriger soziodko-
nomischer Status, Behinderungen des Kindes, junges
Alter der Kindseltern, eine erhohte Gewaltbereitschaft
und Substanzmissbrauch innerhalb der Familie sind
Risikofaktoren. Jedoch treten Misshandlungen in jeder
sozialen Schicht auf [7]. Tater sind meist Vater oder
neue Lebenspartner der Kindsmditter, seltener Babysit-
ter oder die Mditter selbst [8].

Symptomatik

Die Symptome eines Schiitteltraumas variieren je nach
Ausmal der Gewalteinwirkung stark. Sie reichen von
einer leichten Schddelprellung bis zu einer schweren
diffusen Hirnschadigung mit akuter Enzephalopathie
oder Todesfolge (Infobox 1). Begleitverletzungen kon-
nen vorhanden sein.

Geringgradige Schadigung. Ein leichtgradiges Schiit-
teltrauma kann asymptomatisch verlaufen. Im Ubrigen
werden misshandelte Kinder hadufig mit unspezifischen
Symptomen vorgestellt. Der behandelnde Kinderarzt
sollte Verdacht schopfen, wenn die Anamnese die fest-
gestellten Befunde nicht hinreichend erkldren kann.

INFOBOX 1

Hauptformen des Schiitteltraumas

= akute Enzephalopathie: Koma, zerebraler Anfall

= subakute nicht-enzephalopathische Prasenta-
tion: akute Blutung ohne Vigilanzstérung

= chronische nicht-enzephalopathische Form:
chronisch subdurales Hygrom, schwierig zu
bewerten
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KASUISTIK 1

Anamnese. L. wurde komplikationslos spontan und
eutroph in einem auswartigen Kreiskrankenhaus ge-
boren. Das Mddchen ist das vierte Kind einer 24-jdh-
rigen Mutter. Wahrend des zweiten Trimenons wur-
de bei der Mutter eine CMV-Infektion festgestellt.
Daher postpartal Aufnahme in der auswartigen neo-
natologischen Abteilung. Das Mddchen zeigte keine
klinischen Auffélligkeiten. Die Diagnostik inklusive
Schadelsonografie ergab altersgerechte Normalbe-
funde. L. hat 3 gesunde Geschwister im Kleinkind-
und Vorschulalter. Der Vater bewohnt eine separate
Wohnung im selben Haus. Beide Elternteile sind ge-
sund. In der ndheren Familie sind keine relevanten
Erkrankungen bekannt.

Im Alter von 3 Monaten erneute stationdare Aufnah-
me in der auswartigen Kinderklinik. Grund der Auf-
nahme waren Erbrechen, eine akute Verweigerung der
Nahrungsaufnahme und einmalige Epistaxis. Als Ur-
sache wurde eine akute infektidse Gastroenteritis
vermutet. Die Schadelsonografie zeigte geringfiigig
vermehrte epikortikale Fliissigkeit. Auffallend war zu-
dem ein intermittierendes ,Verdrehen“ der Augen,
welches als leicht verzdgertes Fixieren gewertet wur-
de. Das Madchen wurde nach 4 Tagen stationdrer
Beobachtung nach Hause entlassen.

Zwei Wochen nach der Entlassung ambulante Vor-
stellung in der Augenklinik. Bei der Fundoskopie
zeigten sich beidseitige Netzhautblutungen. Als ver-
meintliche Ursache der retinalen Hdmorrhagien
wurde die prapartale CMV-Infektion der Mutter an-
genommen. Ein ambulanter Termin zur ophthalmo-
logischen Kontrolle wurde vereinbart und das Kind
nach Hause entlassen.

Vier Tage nach der augendrztlichen Untersuchung
alarmierte der Vater des Mddchens den Notarzt. Laut
Angaben des Vaters hatte sein Kind geschrien und
entwickelte anschlieBend eine akute Atemnot mit
Zyanose des Gesichts. Bei Eintreffen des Notarztes
konnte keine Atemstérung eruiert werden. Auffal-
lend waren dagegen eine Prellmarke an der linken
Stirn sowie eine diskrete Epistaxis aus dem rechten
Nasenloch. Das Mddchen zeigte inaddquate Massen-
bewegungen bei taktiler Reizung. Es war somnolent
und motorisch unruhig. Daher umgehender Trans-
port in die Kinderklinik des nahegelegenen Kreis-
krankenhauses.

Gegebenenfalls sollte die Rechtsmedizin hinzugezogen
werden.

Typische Anzeichen eines leichteren Schiitteltraumas
sind Erbrechen ohne Fieber und Enteritis, Inappetenz
oder Trinkschwdche. Diese nicht eindeutigen Sympto-
me werden héufig als Infekt oder Gastroenteritis fehl-
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Dort wurde das Madchen bei deutlicher Laktatazi-
dose (pH 7,19; Laktat 9,4 mmol/l, pCO, 4,6 kPa)
intubiert. Eine Notfall-CT des Schadels ergab neben
ausgepragten bifrontalen Hygromen zusatzlich fri-
sche, schmalbandige Subarachnoidalblutungen
rechts frontal und temporal (» Abb. 1).
Aufnahmebefund. Eutropher Saugling, medikamen-
tos sediert (Midazolam und Sufentanil), nasal intu-
biert und beatmet, Pulmo seitengleich gut beliiftet,
reine Herztone, rhythmische Herzaktion, periphere
Pulse kraftig, Rekapillarisierungszeit: 1s, Abdomen
klinisch unauffallig, links frontal ein ca. 2x1cm gro-
Res Hamatom, vereinzelte petechiale Hautblutun-
gen an beiden Unterlidern und am Hals rechts, im
Ubrigen keine duReren Verletzungszeichen, Pupillen
beidseits rund und eng, rechte Pupille gréRer als die
linke, direkte und indirekte Lichtreaktion links nicht
auslosbar, rechts direkte Lichtreaktion auslésbar,
vordere Fontanelle ca. 1x1cm groR8 und leicht ge-
spannt, detaillierte neurologische Untersuchung
aufgrund der Sedierung nicht durchfihrbar, Blut-
druck 115/70 mmHg, pulsoxymetrische Sattigung
100%, Herzfrequenz 165/min, Atemfrequenz

80 /min.

Verlauf. Nach Beendigung der Sedierung entwickel-
te das Madchen nach kurzer Zeit eine ausgeprégte
Tachypnoe unter der Beatmung (Atemfrequenz tiber
100 /min). Zudem reagierte der Sdugling auf taktile
Reize mit unkontrollierten Massenbewegungen. Zu
einer Besserung der Bewusstseinstriibung kam es
nicht. Nach Befunderdrterung mit der neurochirur-
gischen Abteilung wurde eine externe Liquordraina-
ge angelegt. Postoperativ verschlechterte sich der
Zustand durch eine fortbestehende subdurale Blu-
tung rapide. Trotz Schockbehandlung wurde das
Mddchen kardiorespiratorisch instabil. Die Anlage
zentraler GefdRzugdnge verlief unter kardiopulmo-
naler Reanimation frustran. Verkomplizierend ent-
wickelte das Kind unter den ReanimationsmaRnah-
men beidseitige Pneumothoraces und massive arte-
rielle Gasembolien (» Abb. 2).

Weniger als 8 Stunden nach der initialen Alarmie-
rung des Notarztes verstarb das Madchen. Die
rechtsmedizinische Sektion ergab ein mehrzeitiges
Schiitteltrauma.

gedeutet oder fithren gar nicht erst zu einer drztlichen
Konsultation.

Schwere Schddigung. Ein schwerwiegendes Schiittel-
trauma fiihrt zu zentralneurologischen Phdanomenen
wie Bewusstlosigkeit und Krampfanfdllen. Der Zustand
des Kindes kann haufig nicht hinreichend erklart wer-
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den. Charakteristisch sind fehlende &ulRere Verletzun-
gen, welche die schwerwiegende Enzephalopathie er-
kldren.

Kleinkinder und Sduglinge fallen zundchst durch ausge-
pragte Schlifrigkeit oder Unruhe, Trinkunlust, redu-
zierte Spontanmotorik, verlangsamte Reagibilitdt so-
wie vegetative Symptome wie Temperaturregulations-
storungen auf. Es konnen fokale neurologische Symp-
tome wie periphere Lihmungen, pathologische Refle-
xe, Hirnnervenparesen und Augenbewegungsstérun-
gen auftreten. Zeichen einer gravierenden diffusen
Hirnschadigung sind Stupor oder Koma, zentrale Apno-
en, zerebrale Anfdlle sowie Beuge- oder Strecksynergis-
men [9]. Bei fortschreitenden intrakraniellen Verlet-
zungen im Sinne einer zunehmenden Blutung oder
eines Hirnddems kann es zur Hirnstammeinklemmung
mit Bradykardien und letztlich zum Tod kommen. Ob-
jektive Verletzungszeichen fehlen auch bei schwerem
Schitteltrauma hdufig. Beim Shaken-impact-Syndrom
kénnen jedoch auch Schwellungen am Kopf, Hdma-
tome, Riss- oder Platzwunden, Deformierung des
Schéadels, Impressionen, Austritt von Liquor oder Hirn-
gewebe, sowie Blutungen aus Mund, Nase und Ohren
auftreten.

Hirndruck. Die Symptome des begleitenden Hirn-
drucks werden in 4 Stadien unterteilt (Infobox 2).

Pathophysiologie
Grundlagen des Schiittelns

Bei Schiitteltrauma wird das Kind an der oberen Extre-
mitdt oder am Brustkorb gehalten und durch kraftiges
Schiitteln eine unkontrollierte Bewegung des Kopfes
nach vorn und hinten erzeugt. Man spricht von einem
Akzelerations-Dezelerations-Trauma. Eine rotatorische
Komponente ist ebenfalls vorhanden.

»> Abb.2 3,5 Monate alter Saugling nach mehrzeitigem Schitteltrauma aus Abb. 1. Beidseitige Pneumothoraces und massive arterielle Gas-
embolien. a Thorax-Rontgenbild a. p.: Pneumothoraces bds. (Sterne), intraabdominelle Luft (schwarzer Pfeil), Pneumoperikard (weiRer Pfeil).
b Unmittelbar postmortales CT vom Schadel und Thorax: massive arterielle Gasembolien (Pfeile), externe subdurale Drainage (Stern).

Liiss Sebastian et al. Das Schitteltrauma... Padiatrie up2date 2017; 12: 51-64

» Abb.1 Axiales Schadel-CT des 3,5 Monate alten Sduglings nach mehr-
zeitigem Schiitteltrauma. Bei klinischem Verdacht auf einen erhdhten in-
trakraniellen Druck mit Bewusstseinsstorung und vorgewdlbter vorderer
Fontanelle wurde der Sdugling zur weiteren Behandlung in das nédchstge-

legene Zentrum der Maximalversorgung verlegt. a Deutliche bifrontale

Hygrome (Sterne) und schmalbandiges frisches Subduralhdmatom fron-
tal rechts (Pfeil). b Schmalbandige frische Subduralhdmatome temporal

rechts (Pfeile).

Sduglinge und Kleinkinder weisen einige anatomische
Besonderheiten auf, die dazu fiihren, dass Schiitteln
sich besonders schwerwiegend auswirkt: Im Vergleich
zum Rest des Korpers ist der Kopf sehr groR. Die Na-
cken- und Haltemuskulatur der Wirbelsdule hingegen
sind nur schwach ausgeprdgt. Zudem ist das Gehirn,
welches von Liquor umgeben ist, relativ zu klein und
fullt den Schadel nicht aus. Aufgrund dieser Gegeben-
heiten werden beim Schiitteln eines Kindes starke
Scherkréfte erzeugt, die zum einen zum ZerreiRen der
Briickenvenen und konsekutiv zum Subduralhdmatom
fihren, zum anderen vor allem auf axonaler Ebene dif-
fuse Axonschdden hervorrufen und zum Abriss neuro-
naler Verbindungen fiihren. Durch ein zusdtzliches
plotzliches Aufschlagen des Kopfes entsteht ein noch
schwerwiegenderer Schaden, da durch die plétzliche
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INFOBOX 2

Modifizierte Stadieneinteilung des Hirndrucks

bei Sduglingen und Kleinkindern [10]

= Stadium 1: Die durch das Odem verursachte
Volumenzunahme des Gehirns wird noch von
anderen Kompartimenten kompensiert. Eine
Volumenkompensation ist bei Sduglingen durch
noch nicht geschlossene Fontanellen und Sché-
delndhte moglich. Daher wird Stadium 2 spater
erreicht.

= Stadium 2: Der Hirndruck steigt weiter an. Die
Kompensationsmaglichkeiten sind erschopft.
Das Kind erbricht rezidivierend und ist unruhig.

= Stadium 3: Bewusstseinsstorung. Das Kind ist
somnolent bis stupords und zeigt abge-
schwdchte oder inaddquate Reizreaktionen.
Kompensatorisch steigt der arterielle Blutdruck
an und die Herzfrequenz fllt ab.

= Stadium 4: Bewusstlosigkeit. Die Pupillen sind
maximal dilatiert und reagieren nicht auf Licht,
in der Folge fallt der arterielle Blutdruck ab.
Beuge- und Strecksynergismen treten auf. Es
droht der Hirntod.

Dezeleration groRere Kréfte einwirken (Shaken-im-
pact-Syndrom).

Mechanismen der Hirnschadigung

Subduralhdmatom. Das Subduralhdmatom ist auf-
grund der nicht raumfordernden Wirkung meist eher
von diagnostischer als prognostischer Bedeutung. Sein
Auftreten ist hochgradig verdachtig auf eine Misshand-
lung. Im Verlauf wird es in subdurale Hygrome umge-
wandelt. Ein Subduralhdmatom kann differenzialdiag-
nostisch infolge einer vaginalen Geburt auftreten.
Dies ist jedoch meist asymptomatisch und wird inner-
halb der ersten 4-6 Lebenswochen resorbiert. Sub-
arachnoiodale und intrazerebrale Blutungen, meist Mi-
kroblutungen, kdnnen ebenfalls auftreten.

Hyperextension der Medulla oblongata. Ein grund-
legender Schadigungsgrund ist die Hyperextension
der Medulla oblongata, die im Rahmen des Schiittelns
auftritt und zu einer zentralen Apnoe fiihrt. Eine solche
Apnoe kann, sofern sie prolongiert verlduft, unmittel-
bar zum Tod fiihren. Wird sie iberlebt, hangt der wei-
tere Verlauf davon ab, wie lange das Gewebe hypoxisch
war. Infolge der Hypoxie entwickelt sich ein Hirnodem.
Der Blutfluss im Gehirn ist dann vermindert. Eine der-
artige Situation wird meist nur unter Inkaufnahme
schwerster neurologischer Schadigungen (iberlebt.
Nicht selten entwickelt sich im Verlauf ein Hirntod [11].

& Thieme

INFOBOX 3

Leitsymptome von Dezerebrationssyndromen

= Zwischenhirnsyndrom (dienzephales Syndrom):
Beuge-Streck-Synergismen, Puppenkopfphédno-
men

= Mittelhirnsyndrom: Strecksynergismen, Pupil-
lodilatation

= pontines Syndrom: leichte Strecksynergismen,
lichtstarre weite Pupillen, Pyramidenbahnzei-
chen

= Bulbarhirnsyndrom: Areflexie, lichtstarre weite
Pupillen, fehlende Abwehr

Hirndruck. Man unterscheidet zwischen priméren, di-
rekt durch die Gewalteinwirkung hervorgerufenen La-
sionen und sekundaren infolge des Hirnddems und der
Hypoxie auftretenden Hirnschadigungen. Der intrakra-
nielle Druck (ICP) steigt. Das intrakranielle Gesamtvo-
lumen setzt sich zusammen aus Gehirngewebe, Liquor
und Blut. Eine Schwellung des Gewebes kann zu Beginn
noch durch eine Verminderung der anderen Komparti-
mente kompensiert werden. Eine signifikante ICP-Er-
héhung fiihrt zum kapillaren Kollaps und somit zur
Ischdmie von Gehirngewebe. Diese wiederum verstarkt
das Hirnédem. Sind alle Kompensationsmechanismen
aufgebraucht, wird das Gehirngewebe in Richtung des
Tentoriumschlitzes (Zwischen- oder Mittelhirn) oder
des Foramen magnum (Medulla oblongata) verscho-
ben. Bei weiter ansteigendem ICP kommt die zerebrale
Perfusion vollstdndig zum Erliegen, der Hirntod droht.

Dezerebrationssyndrom. Als Folge der Ischdmie kann

eine funktionelle Abkopplung des Kortex vom Hirn-

stamm auftreten. Dies wird als Dezerebrationssyndrom

bezeichnet und kann auf verschiedenen Ebenen lokali-

siert sein (Infobox 3):

= Beim Zwischenhirnsyndrom wird das Diencephalon in
Richtung des Tentoriumschlitzes verdrangt. Eine
Vigilanzstérung tritt als Folge der Schadigung des
retikuldren Systems auf. Die Enthemmung des
Tractus rubrospinalis fiihrt zu Beuge-Streck-Syner-
gismen. Ein Puppenkopf-Phdnomen kann beobach-
tet werden und der vestibulookkuldre Reflex ist
negativ.

= Das Mittelhirnsyndrom entsteht im Rahmen einer
transtentoriellen Herniation des Mittelhirns. Es tre-
ten Strecksynergismen des Rumpfes und der Extre-
mitaten auf. Die mittelweiten bis weiten Pupillen
reagieren schwacher auf Licht. Die weiter werden-
den Pupillen sind Ausdruck einer Kompression der
parasympathischen Fasern des N. oculomotorius im
Mittelhirn.
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= Beim pontinen Syndrom 16sen Schmerzreize leichte
Streckbewegungen der Extremitdten aus, der Ba-
binski-Reflex ist positiv, die Pupillen sind lichtstarr
und entrundet.

= Beim Bulbdrhirnsyndrom kommt es zu einer Ein-
klemmung der Pons und der Medulla oblongata mit
sehr schlechter Prognose. Es fehlen jegliche Reak-
tionen auf Schmerzreize. Reflexe und Pyramiden-
bahnzeichen sind nicht mehr auslésbar. Die Pupillen
sind maximal weit und lichtstarr.

s Merke

Da die Kinder nach Misshandlung in der Regel spdter
vorgestellt werden als bei akzidentell aufgetretenem
Schddel-Hirn-Trauma, ist die Prognose beim Schiit-
teltrauma schlechter.

Retinale Blutungen

Netzhautblutungen treten u.a. bei Stoffwechseldefek-
ten, Neoplasien, genetischen Syndromen und Unféllen
auf. Nach Schiitteltrauma werden bei ca. 50-100% der
Kinder retinale Blutungen beobachtet. Dabei sind un-
zahlige, meist bilaterale Netzhautblutungen mit einer
Ausdehnung bis zur Ora serrata der Retina hochgradig
verdachtig auf ein Schitteltrauma [12]. Eine genaue
Beschreibung durch einen Ophthalmologen ist not-
wendig.

Spatfolgen

Kinder, die ein Schiitteltrauma tiberlebt haben, leiden
anschlieBend hdufig an relevanten neurologischen Sto-
rungen. Die Kosten, die jedes Jahr dadurch verursacht
werden, sind enorm und verbrauchen beispielsweise in
den USA ca. 70 Millionen Dollar pro Jahr im Gesund-
heitssystem [13]. Spétfolgen wie Verhaltensstérungen,
kognitive Defizite, H6r- und Sehstérungen, infantile
Zerebralparesen und Spétepilepsien treten oft im Zu-
sammenhang mit multizystischer Enzephalopathie, Po-
renzephalie, Hirnatrophie und Mikrozephalie als Miss-
handlungsfolge auf. Das volle AusmaR der Schadigung
ist oft erst nach mehreren Monaten zu erkennen.

Diagnostik

Bei Verdacht auf ein Schiitteltrauma sollten die not-
wendigen Untersuchungen als Stufendiagnostik durch-
gefiihrt werden (Infobox 4).

Basisdiagnostik

Die Basis bilden stets die Anamnese und klinische Un-
tersuchung, wobei der Spiegelung des Augenhinter-
grunds eine besondere Bedeutung zukommt. Im Vor-
dergrund der apparativen Diagnostik stehen bildge-
bende Verfahren wie CT und MRT. Ferner bilden labor-
chemische Untersuchungen die Grundlage zum Aus-
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INFOBOX 4

Stufendiagnostik bei akuter Enzephalopathie
und Verdacht auf ein Schiitteltrauma

= Anamnese und korperliche Untersuchung

= Basislabor (»Tab. 1)

= zerebrale Bildgebung

= Fundoskopie

= Screening auf Begleitverletzungen

= Ausschluss seltener Ursachen, falls notig

schluss relevanter Gerinnungsstérungen, Infektionen
und Stoffwechseldefekte.

Eine umgehende Einbeziehung weiterer Fachrichtun-
gen wie Ophthalmologen, Kinder- und Neurochirurgen
sowie Rechtsmediziner ist sowohl unter diagnostischen
als auch forensischen Gesichtspunkten sinnvoll. Man
sollte eine Fotodokumentation etwaiger duBerer Be-
gleitverletzungen und des Augenhintergrunds anle-
gen.

s Merke
Der diagnostische Ablauf richtet sich nach dem klini-
schen Bild und dem Schweregrad der Symptome.

Letztliches Ziel der Untersuchungen ist die Unterschei-
dung zwischen einer akzidentellen oder sekundéren ze-
rebralen Schadigung und einer Schadigung durch miss-
brauchliche Gewalteinwirkung. Hierbei muss man je
nach Plausibilitdt unter Berticksichtigung der Anamne-
se und Symptomatik die in » Tab. 1 aufgefiihrten Diffe-
renzialdiagnosen bedenken [14].

Laborchemische Diagnostik

Gerinnungsstorungen. Eine Vielzahl kongenitaler Ha-
mostasedefekte kann mit der Entwicklung von Subdu-
ralhdmatomen einhergehen. Hierzu zdhlen unter ande-
rem das Von-Willebrand-Jiirgens-Syndrom sowie ein
Mangel an Faktor VIIl oder XIlI (Infobox 5, » Tab. 1). Sel-
ten konnen angeborene Thrombozytendefekte oder
eine Sichelzellandmie zerebrale Blutungen verursa-
chen. Erworbene Gerinnungsstérungen ergeben sich
Gberwiegend aus septischen Infektionsverlaufen mit
disseminierter intravasaler Gerinnung oder hamatolo-
gischen Neoplasien. Zudem kann ein relevanter Vita-
min-K-Mangel selten zu intrazerebralen Himorrhagien
fiihren. Es ist jedoch zu bemerken, dass die meisten der
hier genannten Stérungen der Hdmostase selten,
schwere kongenitale Formen mit hohem Blutungsrisiko
sogar sehr selten sind. AuBerdem manifestieren sich
Gerinnungsdefekte oder erworbene Stérungen der Ha-
mostase meist nicht mit Blutungen im ZNS, sondern
eher durch tiberhaufige Epistaxis, verlangerte Blutun-
gen bei Bagatellverletzungen sowie gastrointestinale
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» Tab.1 Differenzialdiagnosen und Labordiagnostik.

Differenzialdiagnosen

alle Zustande, die mit akuten neuro-
logischen Symptomen einhergehen

Geburtstrauma

primdre Gerinnungsdefekte

sekunddre Gerinnungsstorung

hamatologische Erkrankungen

Stoffwechseldefekte:

= Glutarazidurie Typ 1

= Galaktosdmie

= Harnstoffzyklusdefekte
= Menkes-Syndrom

= Ehlers-Danlos-Syndrom
= Osteogenesis imperfecta

akzidentelles Trauma

zerebrale GefdRfehlbildung

INFOBOX 5

Laboruntersuchungen

Basisdiagnostik je nach klinischem Bild:

Blutzucker, Blutgasanalyse inkl. COHb, Elektrolyte,
Kreatinin, Harnstoff, Lipase, Lebertransaminasen,
Ammoniak, globale Gerinnung inkl. D-Dimer, Blutbild
mit Diff.-Blutbild, CRP, IL-6, Blutkultur, Harnsediment,
toxikologisches Screening im Urin, ggf. Liquorzell-
zahlung und -kultur inkl. Herpes-PCR

Basisdiagnostik, ggf. erweiterte Gerinnungsdiagnostik

Einzelfaktorenbestimmung (VIII, XIIl), Von-Willebrand-
Faktor-Antigen und -Aktivitat, Blutungszeit, Throm-
bozytenaggregationstests

Basisdiagnostik, ggf. Thrombozytenantikorper

diverse u.a. antithrombozytdre Antikorper, LDH,
Tumormarker, Knochenmarkpunktion

organische Sauren im Urin
Trockenblutprobe (NG-Screening)
Ammoniak

Genanalyse, Coeruloplasmin erniedrigt
Genanalyse

Genanalyse

Basisdiagnostik

Basisdiagnostik

Basisgerinnungsdiagnostik

= Quick, INR
= Thrombinzeit

= partielle Thromboplastinzeit

= D-Dimer

= Von-Willebrand-Faktor-Antigen und Von-Wille-
brand-Faktor-Aktivitét

& Thieme

Kommentar

Ausschluss globaler Ursachen wie Infek-
tionen, Leber- und Niereninsuffizienz,
Hypoglykdmie, Elektrolytstdrungen,
Intoxikationen

selten intrakranielle Blutungen nach
operativer Entbindung, selten patho-
logische Neurologie

immer Ausschluss eines Von-Willebrand-
Jirgens-Syndroms

Vitamin-K-Mangel, Thrombozytopenien
und Gerinnungsstérungen im Rahmen von
Infektionen, Immunthrombozytopenien

Neoplasien mit erhéhtem Blutungsrisiko,
u.a.lymphoblastische Leukdamien und
Neuroblastom

immer Ausschluss einer Glutarazidurie
Typ 1, einer Galaktosdamie und eines
Harnstoffzyklusdefekts

Hochgeschwindigkeitstrauma, Sturz aus
groBer Hohe (iiber 2m)

Spontanblutung bei arteriovendser Mal-
formation oder V.-galeni-Aneurysma

le (z.B. bei Subduralhdmatom und unauffilliger Oph-
thalmoskopie).

s Merke

Aus forensischer Sicht ist wegen der Seltenheit der

tibrigen hamostaseologischen Erkrankungen ledig-

lich der Ausschluss eines Von-Willebrand-Jiirgens-

Syndroms zu empfehlen, da dieses meist nicht mit
einer Veranderung der globalen Gerinnungspara-

meter einhergeht [15].

Hadmorrhagien oder sie fallen erstmalig bei operativen
Eingriffen auf.

Daher spielen erweiterte Gerinnungstests in der Akut-
diagnostik des Schiitteltraumas lediglich bei nicht ein-
deutigen Ergebnissen der globalen Gerinnungspara-
meter im Zusammenhang mit einer unklaren Befund-
konstellation der weiterfiihrenden Diagnostik eine Rol-

Infektionen. Bei der Vorstellung eines vigilanzgestor-
ten Sduglings oder Kleinkindes kommt eine Vielzahl un-
terschiedlicher Infektionen des ZNS in Betracht. Diese
sollten durch eine unverziigliche Labordiagnostik aus-
geschlossen werden. Insbesondere bakterielle Infektio-
nen des ZNS fiihren u.a. durch die Entwicklung eines
Hirnodems zu Wesensverdnderungen. Die dominieren-
den Erreger bei Neugeborenen und jungen Sduglingen
sind Streptococcus agalactiae, Escherichia coli und Lis-
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teria monozytogenes. Kleinkinder erkranken dagegen
eher an Meningoenzephalitiden durch Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis und Haemophilus
influenzae Typ B [16]. Auch septische Infektionsverldu-
fe anderer Organsysteme sind bei der Differenzialdiag-
nostik einer Vigilanzstérung im jungen Kindesalter mit-
einzuschlieBen (Infobox 6). Aufgrund der kausalen Be-
handlungsoption sollte man bis zum Gegenbeweis
eine Herpesenzephalitis als mogliche Ursache in Erwa-
gung ziehen.

s Merke

Das Warten auf laborchemische Infektionsparameter
und mikrobiologische Ergebnisse darf niemals eine
zeitgerechte Behandlung verzégern.

Stoffwechseluntersuchungen. Diverse Stoffwechsel-
defekte konnen mit neurologischen Allgemeinsympto-
men, Subduralhdmatomen und Netzhautblutungen
oder begleitenden Befunden (z.B. Frakturen langer
Réhrenknochen) einhergehen und dadurch eine Kin-
desmisshandlung imitieren. Erwdhnenswert sind in
diesem Zusammenhang Harnstoffzyklusdefekte, die
Glutarazidurie Typ 1, die klassische Galaktosdamie, das
Menkes- und das Ehlers-Danlos-Syndrom sowie die Os-
teogenesis imperfecta. Meist macht die klinische Un-
tersuchung das Vorliegen einiger dieser genetischen
Erkrankungen unwahrscheinlich, weshalb man diesbe-
ziiglich von der héufig teuren weiteren Diagnostik ab-
sehen kann. Anders verhalt sich dies bei der Glutarazi-
durie Typ 1, der Galaktosdmie und Harnstoffzyklusde-
fekten, welche sich phanotypisch nicht immer hinrei-
chend charakterisieren lassen [17].

Des Weiteren sollte man akute allgemeine Stoffwech-
selstérungen im Sinne einer Urdmie, einer Hypoglyka-
mie oder einer relevanten Entgleisung des Elektrolyt-
und Sdure-Basen-Haushalts sowie toxikologische Ursa-
chen zligig ausschlieBen.

s Merke

Organspezifische Laboruntersuchungen kénnen auch
Hinweise auf Begleitverletzungen innerer Organe lie-
fern.

»Tab. 1 gibt einen Uberblick {iber die notwendige La-
bordiagnostik, die man je nach klinischer Prasentation
und Anamnese modifizieren sollte.

Ophthalmologische Untersuchung

Generell kdnnen retinale Hdmorrhagien verschiedene
Ursachen haben. Man unterscheidet einseitige von
beidseitigen sowie punktférmige von diffusen Netz-
hautblutungen. Ferner kénnen retinale Einblutungen
ausschlieBlich den hinteren Pol betreffen oder sich in
die Peripherie fortsetzen.
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INFOBOX 6

Infektionsdiagnostik bei einem vigilanzge-

storten Sdugling oder Kleinkind

= groRes Blutbild

= C-reaktives Protein (CRP)

= Interleukin 6 (IL-6), ggf. Prokalzitonin

= Blutkultur

= Liquorstatus: Zellzahlung, Protein, Laktat, Glu-
kose

= Liquordirektpraparat

= Liquorkultur

Prinzipiell konnen alle in »Tab.1 aufgefiihrten Ursa-
chen jedwede Formen von Netzhautblutungen verursa-
chen, weshalb die alleinige Fundoskopie bei unklarer
Anamnese nicht per se zur Diagnosestellung eines
Schiitteltraumas berechtigt. Dennoch machen be-
stimmte Netzhautbefunde ein Schiitteltrauma wahr-
scheinlich: Maguire et al. berichten von beidseitigen
Netzhautblutungen bei 83 % verglichen mit 5% bei nicht
missbrauchlicher Ursache einer intrakraniellen Verlet-
zung. Des Weiteren sind ausgedehnte Blutungen bei
Schiitteltrauma haufig, wohingegen sich bei anderen
Ursachen lediglich 10 % der Blutungen in die Netzhaut-
peripherie fortsetzen. Die Wahrscheinlichkeit fiir ein
Schitteltrauma bei einer intrakraniellen Verletzung in
Kombination mit retinalen Blutungen betrdgt je nach
Studie zwischen 58 und 91 % [12, 14]. Aus forensischen
Griinden ist eine Dokumentation mit Netzhautfotogra-
fie empfehlenswert.

messmss Merke

Die Fundoskopie ist eine einfache und wenig invasive
Methode zur Erfassung der fiir ein Schiitteltrauma
typischen Netzhautblutungen.

Zerebrospinale Bildgebung

Im Fall akut aufgetretener zentralneurologischer Symp-
tome sind die zerebrale CT und MRT der diagnostische
Goldstandard. Typischer Befund eines moderaten bis
schweren Schiitteltraumas ist eine intrakranielle Blu-
tung. Epidurale Blutungen treten haufiger bei akziden-
tellen Kopfverletzungen auf, wohingegen subdurale Ha-
matome signifikant mit einem Schiitteltrauma assozi-
iert sind.

messmss Merke

Bei fokalneurologischen Auffalligkeiten muss man
zum Ausschluss einer drohenden Hirneinklemmung
eine zerebrale Bildgebung stets vor einer Liquor-
punktion durchfiihren.
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Kraniale CT. Die zerebrale CT ist in den meisten klini-
schen Akutsituationen die Modalitdt der ersten Wahl.
Dies liegt zum einen an der breiteren Verfiigbarkeit,
zum anderen an der schnelleren und sicheren Durch-
fiihrbarkeit ohne den Bedarf MR-tauglicher Uberwa-
chungsgerdte bei potenziell instabilen Patienten. Die
native CT zeichnet sich durch eine hohe Sensitivitdt
beim Erkennen groRerer frischer intrakranieller Blutun-
gen und Hygrome (Kasuistik 1) sowie von Schddelfrak-
turen aus. Zudem erlaubt sie die Beurteilung eines
maoglichen Hirnddems und dlterer ischdmischer Verdn-
derungen. Nachteilig ist die hohe Strahlenbelastung,
auRerdem lassen sich subtilere Schiadigungsfolgen wie
petechiale Blutungen, Scherverletzungen im subkorti-
kalen Marklager und Schdden des kraniozervikalen
Bandapparats nicht hinreichend darstellen.

Zerebrospinale MRT. Aufgrund der besseren Darstel-
lung von Weichteilstrukturen sollte man bei Verdacht
auf ein Schitteltrauma umgehend eine zerebrale MRT
durchfiihren (spatestens nach 3 Tagen). Ein weiterer
Vorteil der MRT ist die hohere Sensitivitdt beim Erken-
nen kleinerer Blutungen im Bereich der Konvexitdt, der
hinteren Schéidelgrube und auf dem Tentorium cere-
belli. Zur Detektion etwaiger Verletzungen des Band-
apparats sollte man stets den kraniozervikalen Uber-
gang mit einschlieBen. Da ein missbrauchliches Scha-
del-Hirn-Trauma in bis zu 60% der Fdlle mit spinalen
Verletzungen (inkl. sub- und epiduralen spinalen Blu-
tungen) vergesellschaftet sein kann, ist eine Erweite-
rung der MR-Bildgebung auf die Wirbelsdule empfeh-
lenswert.

Zur Dokumentation der zeitlichen und ortlichen Ent-
wicklung der geschadigten Hirnareale sollte die zere-

» Abb. 3 Lingerfristige Entwicklung geschadigter Hirnareale nach
Schiitteltrauma. a Sagittales Schadel-MRT eines 5 Wochen alten Sdug-
lings nach Schiitteltrauma: parasagittale subdurale (Pfeil) und intrazere-
brale Blutung (Stern). b Axiales Schadel-MRT desselben Kindes im Alter
von 3 Monaten: nahezu vollstandige porenzephale Auflosung der Hirn-
strukturen.

58
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brale MRT nach 2 -3 Monaten wiederholt werden. Dies
kann bei vormals untypischen Befunden zur Klarung
der Schidigungsgenese beitragen (» Abb.3) [18,19].

Ergdanzende bildgebende Verfahren

Augenscheinliche Begleitverletzungen im Rahmen ei-
nes Schitteltraumas fiihren im Allgemeinen unverziig-
lich zu einer weiterfiihrenden radiologischen Diagnos-
tik. Dies ermdglicht jedoch nicht nur das Erkennen der
vermuteten Verletzungen, sondern zudem die Diagno-
se etwaiger okkulter Frakturen und Organschéaden.

Merke
Bei dringendem Verdacht auf ein Schiitteltrauma
sollte man auch ohne erkennbare Hinweise auf wei-
tere Verletzungen eine ergdnzende bildgebende
Diagnostik durchfiihren.

Diesbeziigliche Empfehlungen der Deutschen Gesell-
schaft fir Padiatrische Radiologie, DGK] und DGKCh
fur Kinder unter 2 Jahren sind in modifizierter Form in
» Tab. 2 dargestellt [20].

Wahrscheinlichkeit eines Schiitteltraumas

Im klinischen Alltag kann der Verdacht auf eine Kindes-
misshandlung weitreichende Konsequenzen haben: In-
formation der Rechtsmedizin und Kriminalpolizei oder
Sorgerechtsentzug. Daher darf sich die Diagnose eines
Schitteltraumas nicht ausschlieBlich auf Ungereimt-
heiten in der Anamnese und allgemein ungewdéhnliche
klinische Befunden stiitzen. Obgleich subdurale Hima-
tome mit einem Schiitteltrauma assoziiert sind, erlaubt
deren alleinige Feststellung nicht per se die Diagnose-
stellung.

Die Kombination mehrerer typischer Befunde erhoht
jedoch die Wahrscheinlichkeit eines Schiitteltraumas
deutlich. Maguire et al. stellten 2011 eine Analyse von
1053 Kindern mit intrakraniellem Trauma vor. Hiervon
hatten 348 Kinder ein nachweisliches Schitteltrauma
erlitten. Untersucht wurde die Assoziation einer intrak-
raniellen Schiadigung mit verschiedenen weiteren klini-
schen Befunden sowie deren Einfluss auf die Wahr-
scheinlichkeit eines Schiitteltraumas. Untersuchte kli-
nische Befunde waren offensichtliche Kopf- und Hals-
verletzungen, zerebrale Anfille, retinale Blutungen,
Apnoen, Frakturen langer R6hrenknochen und Rippen-
frakturen. Lab einer dieser spezifischen Befunde zu-
sdtzlich vor, erhohte dies im Vergleich zu einer alleini-
gen intrakraniellen Verletzung die Wahrscheinlichkeit
eines Missbrauchs nahezu auf das Vierfache. Bei der
Kombination einer intrakraniellen mit einer retinalen
Blutung betrug der positive pradiktive Wert fir ein
Schitteltrauma 58 %. Der groRte Effekt bestand bei zu-
sdtzlichen Rippenfrakturen: Der positive pradiktive
Wert fir ein Schiitteltrauma betrug hierbei 65 %. Bei ei-
ner Kombination von mindestens 3 spezifischen Befun-
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» Tab.2 Radiologische Zusatzdiagnostik bei Kindern unter 2 Jahren (nach [20]).
Empfohlene radiologische Zusatzdiagnostik Kommentar

Vorteil: Farbduplex bei einem Verdacht auf erh6hten Hirndruck sinnvoll, schnell verfiigbar
Nachteil: stark untersucherabhdngig, v. a. kalottennah und infratentoriell nur eingeschrankt
einsehbar

Schéadelsonografie

Abdomensonografie

= Screening nach abdominellen Verletzungen (v.a. Duodenalhdmatom)

= ggf. Abdomen-CT/MRT

Skelettstatus Schidelin 2 Ebenen verzichtbar bei Vorliegen eines cCT mit Knochenalgorithmus
(Réntgen) : : o .
Arme und Beine a. p. bei Frakturhinweis zusatzlich zweite Ebene
Thorax a. p. bei fraglichem Befund ggf. zusdtzliche Schrdgaufnahme
Becken a.p. bei Mddchen ohne Gonadenschutz

Wirbelsdule seitlich

Fur alle Réntgenaufnahmen qilt: Bei weiter bestehendem Frakturverdacht ohne bisherigen Nachweis erhoht eine Wiederholung der Untersuchungen nach 14 Tagen

die diagnostische Ausbeute.

agf. zusatzlich a. p., wenn im Thorax- und Becken-Réntgen nicht hinreichend beurteilbar

Skelettszintigrafie nur komplementdr, vorteilhaft bei nicht dislozierten, subtilen oder okkulten Rippenfrakturen.

den lag der positive pradiktive Wert fir ein Schiittel-
trauma bei tGber 85%. Lagen alle 6 untersuchten Zu-
satzbefunde vor, waren andere Schadigungsursachen
nahezu ausgeschlossen, der positive pradiktive Wert
betrug dann 97 % [21].

s Merke

Bei einer typischen intrakraniellen Verletzung ohne
addquate Anamnese ist nach dem Ausschluss mogli-
cher Differenzialdiagnosen die Diagnose eines Schiit-
teltraumas zu stellen. Spezifische Begleitverletzun-
gen stiitzen die Diagnosestellung. Entsprechende
Zusatzuntersuchungen sind obligat.

Therapie

Hirngewebe hat eine geringe Hypoxietoleranz. Ein
rechtzeitiges Handeln ist daher von entscheidender Be-
deutung. Ziel der Therapie ist es, eine sekundare Hirn-
schadigung nach Mdoglichkeit zu vermeiden oder zu
vermindern und eine Regeneration des funktionsge-
storten Hirngewebes zu begtinstigen. AuRerdem soll
eine Homoostase mit Normoxie, Normotonie, Normo-
glykdmie und einem Vermeiden einer Hyperthermie er-
reicht und drohende Komplikationen (Infektionen,
Sepsis, Gerinnungsstérungen) verhindert werden.

Die Akuttherapie orientiert sich am AusmaR der Scha-
digung und wird auf der Intensivstation gehandhabt
wie ein schweres Schéddel-Hirn-Trauma. Ein interdiszip-
lindres Team aus Padiatern, Neuropddiatern, Kinderchi-
rurgen, Kinderradiologen und Neurochirurgen berat,
welche MaRnahmen sinnvoll sind. Erforderlich ist eine
Uberwachung von Kreislauf und Atmung auf der Inten-
sivstation einschlieBlich einer engmaschigen neurolo-
gischen Beurteilung.
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Konservative Therapie

Besteht kein akuter Hinweis auf eine Einklemmung
oder akuten Hirndruck, ist zundchst eine konservative
Therapie und Beobachtung angezeigt. Die Sicherung
der vitalen Funktionen sowie eine Schockbehandlung
hat Vorrang vor anderen MaBnahmen.

Unterstiitzende MaRnahmen. Eine Infusionstherapie
dient der Wiederherstellung oder Aufrechterhaltung
des intravasalen Volumenstatus. Generell sollte man
isoosmolare Ldsungen wie isotone Kochsalzlésung,
Ringer-Losung oder kolloidale Lésungen verwenden.
Auf den Einsatz glukosehaltiger Losungen sollte man
verzichten, da diese rasch metabolisiert werden und
durch einen Uberschuss an freiem Wasser das Hirn-
6dem verstdrken. Kreislaufunterstiitzende Medika-
mente wie Dopamin und Noradrenalin gibt man be-
darfsweise zum Erreichen einer arteriellen Normotonie.

Ist der Patient bewusstlos (Orientierungswert: GCS<9)
ist meist eine frihzeitige Intubation und Beatmung un-
ter addquater Analgosedierung erforderlich. In allen
tibrigen Fdllen sollte man aufgrund der dann besseren
neurologischen Beurteilbarkeit auf eine Sedierung ver-
zichten. Die Sauerstoffsdttigung sollte tiber 90% und
der pO, iber 60 mmHg betragen. Eine systemische Hy-
poxie und Hyperkapnie ist maRgeblich an der Entste-
hung des erhdhten Hirndruckes beteiligt.

Eine bedarfsadaptierte Schmerztherapie sollte man in
jedem Fall durchfihren. Will man Opioide vermeiden,
kann man z.B. Metamizol und Paracetamol i.v. im 3-
stiindlichen Wechsel verabreichen.
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Der Oberkorper sollte 30° hochgelagert werden. Dies
beglinstigt die hirnvendse Drainage. Eine dadurch be-
dingte Senkung des ICP wurde jedoch nicht nachge-
wiesen. Als Nebenwirkung kann bei fehlender orthosta-
tischer Gegenregulation eine arterielle Hypotonie auf-
treten.

Hirnprotektive Therapie. Eine Hypothermie wurde in
der Vergangenheit empfohlen, wird derzeit aber kon-
trovers diskutiert. Einer potenziell vorteilhaften Wir-
kung auf das Gehirngewebe stehen zahlreiche negative
Nebeneffekte wie arterielle Hypotonie, langerer Beat-
mungsbedarf und mangelnde neurologische Beurteil-
barkeit entgegen. In einer internationalen Multicenter-
Studie von Hutchinson et al. (2008) zur Hypothermie-
therapie bei Kindern nach Gehirnverletzungen erbrach-
te die Hypothermie (33,1°C % 0,5°C) keinen Vorteil ge-
geniiber der Normothermie, sondern erhéhte das Mor-
talitatsrisiko sogar [22]. Weitere Forschungsanstren-
gungen sind notwendig, um kinftig eine sichere An-
wendung der Hypothermie zu gewdhrleisten. Folglich
ist bei allen Patienten auRerhalb von Studien eine Nor-
mothermie anzustreben.

Zur hirnprotektiven Therapie durch eine Senkung eines
erhdhten ICP stehen verschiedene weitere Moglichkei-
ten zur Verfiigung, fiir die aber bisher aufgrund der
mangelnden Datenlage hinsichtlich des neurologi-
schen Outcomes keine allgemeine Empfehlung ausge-
sprochen werden kann [10].

Generell ist das Ziel der Beatmung eine Normoxie und
Normokapnie. Besteht der Verdacht auf eine transten-
torielle Herniation, kann man zur kurzfristigen Senkung
des Hirndrucks eine milde Hyperventilation anstreben
(Ziel-pCO,: 30mmHg). Eine ldngerfristige Hyperventi-
lation wird nicht empfohlen, da der niedrige CO,-Parti-
aldruck zu einer Vasokonstriktion der zerebralen Gefé-
Re fihrt und damit moglicherweise zu einer Ischdmie
[23].

Osmodiuretika wie Mannitol kdnnen eine kurzzeitige
Senkung des ICP erzielen. Fir eine hirnprotektive Wir-
kung von Mannitol oder hypertoner Kochsalzlosung
gibt es bisher keine ausreichende Evidenz, die eine
Empfehlung prinzipiell rechtfertigen wiirde. Mannitol
wird in den USA hdufig eingesetzt, um ein Hirnddem
zu behandeln. Dennoch ist keine Empfehlung zum ge-
nerellen Einsatz gerechtfertigt, da randomisierte kon-
trollierte Studien fehlen [24].

Entsprechend der AWMF-Leitlinie soll auf Glukokortikoi-
de verzichtet werden, da hierunter eine signifikant ho-
here 14-Tage-Letalitdt aufgetreten ist. Ebenso gibt es
derzeit keine Empfehlung fiir 21-Aminosteroide, Kalzi-
umantagonisten, Glutamatrezeptorantagonisten und
Tris-Puffer.

& Thieme

mmmmm~ Merke

Ein Ausfall der Hormonachsen ist im Rahmen der
Schadigung maglich. Peripher wirkende Hormone
sollte man ggf. ersetzen. Auf das Auftreten eines
Diabetes insipidus sollte man achten und ihn ggf.
frithzeitig mit Desmopressin behandeln.

Mydriatika sind grundsatzlich kontraindiziert, da sie eine
Pupillodilatation bewirken und eine Beurteilung der Pu-
pillomotorik im Anschluss nicht mehr zulassen.

Neurochirurgische Therapie

Einer akuten klinischen Verschlechterung mit Pupillodi-
latation oder Reaktionsstérungen der Pupillen auf Licht
liegt meist eine Einklemmung basaler Hirnstrukturen
zugrunde. Als ultima ratio ist in einem solchen Fall
schnellstmdglich eine Dekompressionskraniektomie ein-
schlieBlich groRziigiger Duraerweiterungsplastik zur
Entlastung maglich. In einer Studie von Cho et al. wur-
de der Effekt einer Dekompressionskranektomie unter-
sucht [25]. Die Patienten wurden in 3 Gruppen unter-
teilt:
= Hirndruck mit ICP unter 30 mmHg, medikamentose
Therapie
= Hirndruck mit ICP Glber 30 mmHg, medikamentdse
Therapie
= Hirndruck Giber 30 mmHg, operative Dekompression

Die Mortalitat in der Interventionsgruppe war niedriger
als bei konservativer Therapie. In einer anderen Studie
wurde der Effekt einer Kraniektomie nach Schiitteltrau-
ma und nach akzidentellen Hirnverletzungen vergli-
chen. Dabei stellte sich heraus, dass die Mortalitdt und
die Anzahl der Kinder mit schlechter Prognose bei den
Kindern, die ein Schitteltrauma erlitten hatten, auch
nach einer Dekompression hoher war [26]. Die mo-
mentanen Studiendaten zur therapeutischen Kraniek-
tomie nach Schiitteltrauma sind kontrovers.

Bei einer Verlegung des Liquorabflusses mit konsekuti-
vem Hydrocephalus internus occlusus ist die Anlage
einer Ventrikeldrainage indiziert.

mmmsm Merke

Im Falle eines Hirntodes ist eine organprotektive
Therapie unbedingt erforderlich, bis ein ausfiihrliches
Gesprach mit den Eltern hinsichtlich einer moglichen
Organspende gefiihrt wurde.

Nachsorge

Langfristig bedarf es beim Uberleben des Kindes einer
umfassenden Forderung und Rehabilitation sowie neu-
ropadiatrischen Nachsorge der oft schwer geschadig-
ten Kinder mit Physiotherapie, Ergotherapie, Logopa-
die, Heilpddagogik und Hilfsmittelversorgungen.
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Pravention

Ein haufiger Trigger, der zu einer Episode mit Schiitteln
fuhrt, ist prolongiertes Schreien. Dies bietet Méglich-
keiten zur Prdvention durch Aufklarungsprogramme
fur Eltern, die vermitteln, wie schreiende Kinder beru-
higt werden kénnen. Laut einer amerikanischen Studie
wissen zwischen 50 und 75% der jungen Erwachsenen
nicht, welche Auswirkungen das Schiitteln eines Kindes
haben kann. Entsprechende Aufkldrungskampagnen
der American Acadamy of Pediatrics sind in den USA
bereits etabliert [27].

Programme, die Eltern bereits in der Geburtsklinik tiber
das Schiitteltrauma informieren, wurden in langfristig
angelegten Studien untersucht. Dabei zeigte sich, dass
nach Einfiihrung eines solchen Programmes die Inzi-
denz des Schiitteltraumas um 47 % sank [28]. Andere
Programme wie , All Babies Cry (ABC)“ [29] oder ,,PUR-
PLE Crying Program* [30] erzielten ebenfalls gute Erfol-

ge.

KERNAUSSAGEN

= |e eher bei unspezifischer Symptomatik an ein
Schitteltrauma gedacht wird, desto eher kann
eine addquate Diagnostik und Therapie einge-
leitet werden.

= Diagnostik und Therapie sind interdisziplindr
und richten sich nach der akuten Symptomatik.

= Die Basisdiagnostik umfasst neben Anamnese
und aktuellem Status stets angepasste Labor-
untersuchungen, eine Fundoskopie und eine
zerebrale Bildgebung mit CT und/oder MRT.

= Subdurale Blutungen, die mit Netzhautblutun-
gen und Rippenfrakturen einhergehen, sind pa-
thognomonisch fiir ein schweres Schiitteltrau-
ma.

= Eine friihzeitige Verlegung in ein Klinikum der
Maximalversorgung ist ratsam.

= Ein rasches rechtsmedizinisches Konsil ist indi-
ziert.

= Eine perinatale Elternaufkldrung ist eine effek-
tive MaBnahme zur Pravention des Schittel-
traumas.
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Frage 1
In welchem Alter tritt ein Schiitteltrauma am hdufigsten auf?

A Im ersten bis zweiten Lebensmonat

B Im sechsten bis zehnten Lebensmonat
C Im zweiten bis flinften Lebensmonat
D Im zweiten und dritten Lebensjahr

E Im ersten und zweiten Lebensjahr

Frage 2

Welche Aussage (iber einen erhéhten intrakraniellen Druck
infolge eines Schiitteltraumas ist richtig?

A Der erhohte Hirndruck wird von subduralen Himatomen
verursacht.

B Beirelevantem Hirndruck sinkt die Herzfrequenz und der
Blutdruck steigt.

C Offene Fontanellen konnen Sduglinge nicht vor der Ent-
wicklung eines erhohten Hirndrucks schiitzen.

D Typisches Symptom eines erhéhten Hirndrucks ist galliges
Erbrechen.

E  Im Hirndruckstadium 3 droht der Hirntod.

Frage 3

Welche Begleitverletzung erhéht die Wahrscheinlichkeit eines
Schitteltraumas am meisten?

A Rippenfrakturen

B Klavikulafraktur

C Netzhautblutungen
D Duodenalhdmatom
E Schadelfraktur

Frage 4

Was gehort nicht zur Basislabordiagnostik bei einem Verdacht
auf ein Schitteltrauma?

A Quick und INR

partielle Thromboplastinzeit
Protein C

D-Dimere
Von-Willebrand-Faktor-Antigen

m Qo N @

Liiss Sebastian et al. Das Schitteltrauma... Padiatrie up2date 2017; 12: 51-64

Frage 5

Mit welcher angeborenen Erkrankung sind subdurale Hama-
tome assoziiert?

A Aarskog-Scott-Syndrom

B Ahornsirupkrankheit
C Phenylketonurie

D Geburtstrauma

E  MCAD-Mangel
Frage 6

Welche Aussage zu Netzhautblutungen ist falsch?

A Netzhautblutungen treten infolge von Unfdllen und Schiit-
teltraumata auf.

B Netzhautblutungen infolge eines Schiitteltraumas sind
selten auf den hinteren Pol beschrankt.

C Netzhautblutungen infolge eines Schiitteltraumas sind
hadufiger einseitig.

D Retinale Blutungen als begleitender Befund bei einer
intrakraniellen Verletzung erhéhen die Wahrscheinlichkeit
flir eine missbrauchliche Genese.

E  Netzhautblutungen infolge von Unféllen treten oft ein-
seitig auf.

Frage 7

Welche Untersuchung gehort nicht zum Screening auf Begleit-
verletzungen bei einem Schiitteltrauma?

A Rontgen der Extremitdten

B Thoraxréntgen zum Ausschluss von Rippenfrakturen

C Abdomensonografie zur Suche nach inneren Organ-
verletzungen

D Fundoskopie zum Erfassen retinaler Blutungen

E  HWS-Rontgen in 2 Ebenen

Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Fortsetzung ...

Frage 8

Welche Aussage zur hirnprotektiven Therapie nach schwerem
Schiitteltrauma ist richtig?

A Die therapeutische Hypothermie zahlt zu den Standard-
verfahren.

B Eine milde Hyperkapnie senkt den intrakraniellen Druck.

C Glukokortikoide senken die mittelfristige Mortalitdt
signifikant.

D BeiVerlegung des Liquorabflusses ist eine Ventrikel-
drainage indiziert.

E Eine Oberkdrperhochlagerung senkt den Hirndruck
signifikant.

Frage 9

Welche Aussage zur Pathophysiologie des Schiitteltraumas ist

falsch?

A Ein ZerreiBen von Briickenvenen verursacht Subdural-
hdmatome.

B  Eine Hyperextension der Pons verursacht zentrale Apnoen.

C Beim Schitteltrauma treten starke Scherkrdfte im Gehirn
auf.

D Eine zerebrale Hypoxie fiihrt zur Entwicklung eines Hirn-
6dems.

E Neurologische Defizite treten infolge einer axonalen
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Frage 10

Welche Aussage zur zerebralen Bildgebung ist richtig?

A

Das CT hat eine hohe Sensitivitdt bei der Entdeckung von
Mikroblutungen.

Mit der Schadelsonografie kann man zuverldssig kalotten-
nahe Blutungen ausschlieRen.

Subdurale Hdmatome sind pathognomonisch fiir ein
Schiitteltrauma.

Ein CT des kraniozervikalen Ubergangs dient der Erfassung
von Bandverletzungen.

Epidurale Himatome sind signifikant mit einem Schiittel-
trauma assoziiert.
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