Originalien

Monatsschr Kinderheilkd 2006 - 154:659-668
DOI10.1007/500112-004-1043-8
Online publiziert: 6. Januar 2005
© Springer Medizin Verlag 2005

Redaktion
D. Reinhardt, Miinchen

Schwere Verletzungen von Siuglingen
und Kleinkindern stellen eine besondere
Herausforderung fiir die behandelnden
Arzte dar, da es nicht nur um die Thera-
pie der akuten korperlichen Schiden, son-
dern immer auch um eine Bewertung ih-
rer Verursachung geht. Zahlreiche Studi-
en belegten, dass die meisten schweren
Verletzungen in dieser Altersklasse auf
vorsitzliche Anwendung koérperlicher
Gewalt zuriickgefiihrt werden kénnen
[1]. Da Kindesmisshandlungen nicht sel-
ten wiederholt begangen werden und zu
schweren, bleibenden Schiden fiihren, ist
ihre rechtzeitige Erkennung dringend ge-
boten. Andererseits wird der Tatbestand
von den Verantwortlichen fast nie zuge-
geben, und die Hemmschwelle der behan-
delnden Arzte vor einer Einschaltung der
Behorden ist naturgeméf3 hoch.

Obwohl schwere Traumafolgen im
1. Lebensjahr fast immer auf eine Miss-
handlung oder Verletzung der Fiirsorge-
pflicht zuriickgehen, ist eine zweifelsfreie
und rechtswirksame Erkennung eines
nicht akzidentellen Tathergangs nur ge-
geben, wenn sich Hinweise auf eine an-
dauernde oder wiederholte Gewaltan-
wendung ergeben. Da die Umstidnde der
kindlichen Verletzung von den Eltern
meist nicht zutreffend berichtet werden,
hat sich ein Bewertungsverfahren etab-
liert, das zunichst von Duhaime et al. [2]
vorgeschlagen wurde (B Abb. 5). Hierbei
ist das Fehlen einer plausiblen Erkldrung
fiir die kindlichen Verletzungen das ent-
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Schiitteltrauma

Bildgebende Methoden zur Erkennung
einer schwerwiegenden Form
der Sauglingsmisshandlung

scheidende Kriterium zur Erkennung ei-
ner Kindesmisshandlung.

Der Bildgebung kommt neben der kli-
nischen Untersuchung eine besondere di-
agnostische Bedeutung zu. Wichtig ist in
diesem Zusammenhang der Nachweis
von Frakturen in unterschiedlichen Sta-
dien der Heilung, einem klassischen Zei-
chen wiederholter Traumen [3].

Besonders schwere Auswirkungen auf
das weitere Leben der Patienten haben die
nicht akzidentellen Verletzungen des Ge-
hirns. Neben den auch bei alteren Kindern
und Erwachsenen vorkommenden direkt
traumatischen Hirnldsionen wie Kontusi-
onen und traumatischen Blutungen findet
man im 1. Lebensjahr eine sehr charakte-
ristische Lasionsform, die bei élteren Pa-
tienten fast nie beobachtet wird. Heftiges
Schiitteln eines Kleinkindes, meist bis es
durch Eintritt der Bewusstlosigkeit ver-
stummt, verursacht keine dufleren Verlet-
zungen, fithrt jedoch zu schweren intra-
kraniellen Lisionen. Typische Folgen der
Schiittelverletzung sind subdurale Hima-
tome und Hirnparenchymlésionen [2].
Prognose bestimmend sind in der Regel
die Schiadigungen des Gehirns [4]. Meist
bestehen bilaterale, kortikale und subkor-
tikale Schaden des Hirnparenchyms un-
ter Aussparung der Stammganglien. Ih-
re Atiologie ist letztlich ungeklirt, jedoch
weisen sie in der bildgebenden Diagnos-
tik und im zeitlichen Verlauf die typischen
Symptome einer Ischdmie oder Hypoxie
auf.

Grund fiir die Eltern, ihr Kind &rzt-
lich vorzustellen, ist die persistierende Vi-
gilanzstorung. Die klinische Aufnahme-
untersuchung zeigt in typischen Fillen
eines Schiitteltraumas retinale Blutungen
[5]. Zeichen vorausgegangener Miss-
handlungen werden hiufig entdeckt, da
Kindesmisshandlungen in der Regel wie-
derholt begangen werden. Auflere Zei-
chen einer Gewaltanwendung kénnen
aber auch vollig fehlen [6]. In diesen Fil-
len bleibt der Grund der Bewusstlosigkeit
unklar, wenn nicht dem Verdacht auf ein
Schiitteltrauma gezielt unter Einschluss
der Bildgebung nachgegangen wird.

Die Letalitdt der Schiittelverletzung
wird mit 10-40% angegeben. Uberlebende
haben meist schwere persistierende neu-
rologische Defizite, typischerweise kog-
nitive Entwicklungsstérungen, Verhal-
tensauffilligkeiten, Paresen, Sehstérun-
gen und Krampfanfille.

Besser als Ultraschall und CT ist die
Magnetresonanztomographie (MRT) ge-
eignet [7-9], alle typischen Zeichen eines
Schiitteltraumas zu dokumentieren sowie
auch schon zu einem frithen Zeitpunkt ei-
ne prognostische Abschitzung zu ermog-
lichen [8]. Eine entscheidende Verbesse-
rung der diagnostischen Moglichkeiten
haben dabei die diffusionsgewichteten
Sequenzen erbracht, die eine zuverldssige
Erkennung eines zytotoxischen Odems er-
moglichen, wie es in der Frithphase einer
Ischdmie auftritt, aber auch nach einem
Schiitteltrauma berichtet wird.
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Abb. 1 A Patient 1, aT2-gewichtete axiale Sequenz: hyperintense Signalabweichungen von Rinde
und Marklager bilateral frontal und rechts parietal, links Hyperintensitét des Marklagers parietookzipi-
tal ohne Beteiligung der Rinde, b diffusionsgewichtete Sequenz: ausgedehnte Areale mit verminder-
ter Diffusion (hell), c T2-gewichtete axiale Sequenz nach 10 Wochen: ausgedehnte Nekrosen von Rin-
de und Marklager in Arealen mit vorausgegangener Diffusionsstrung, starke Hirnvolumenminde-
rung mit Ausbildung subduraler Fliissigkeitskollektionen, d T2-gewichtete koronare Sequenz: ausge-
dehnte kortikale und subkortikale Nekrosen, subdurale Fliissigkeitskollektionen, links subdurales Ha-

matom (Pfeil), weitere Erlduterungen s. Text

Im Folgenden werden die charakte-
ristischen Befunde bei 4 Patienten mit
Schiitteltrauma berichtet, wobei insbe-
sondere auf den Stellenwert der diffusi-
onsgewichteten MRT zur Diagnosesiche-
rung und Prognoseabschitzung einge-
gangen wird.

Fallberichte

Patient 1 - Klinische
Befunde und Anamnese

Der 4 1/2 Monate alte Junge sei aus dem
Arm des Bruders gefallen und mit dem
Hinterkopf auf dem Boden aufgeschla-
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gen. Der hinzugezogene Kinderarzt fand
das Kind apathisch vor und veranlasste
den sofortigen Hubschraubertransport in
die Kinder- und Jugendklinik Tiibingen.
Bei der Aufnahme war das Kind bereits
intubiert und beatmet. Es bewegte alle Ex-
tremitéten seitengleich spontan, die Pupil-
len waren eng mit seitengleicher Lichtre-
aktion. Auffillig waren petechiale Ein-
blutungen am rechten Unterschenkel. Es
fand sich eine Thrombozytopenie von
6000 ™. Nach der Gabe von Polyglobin
bzw. Fortecortin (bei Verdacht auf idio-
pathische Thrombozytopenie) und von
Thrombozytenkonzentraten normalisier-
te sich die Blutplittchenzahl.

Im CCT fand sich eine Subarachno-
idalblutung. In der am Folgetag durch-
gefithrten Schiadel-MRT zeigte sich ei-
ne ausgedehnte bilaterale ischdmische
Hirnschiddigung mit Diffusionsstérung
(B Abb. 1a,b). Sie duflerte sich in der
T2-gewichteten axialen Sequenz in aus-
gedehnten hyperintensen Signalabwei-
chungen von Rinde und Marklager bi-
lateral frontal und rechts parietal. Das
Hirngewebe dazwischen war rechts nicht
nachweisbar betroffen, links bestand ei-
ne Hyperintensitat des Marklagers pari-
etookzipital ohne Beteiligung der Rin-
de (B Abb. 1a). In der diffusionsgewich-
teten Sequenz waren ausgedehnte Are-
ale mit verminderter Diffusion in grofi-
en Abschnitten der rechten Hemisphi-
re, auch dem in der T2-gewichteten Se-
quenz nicht erkennbar betroffenen Are-
al zu sehen. Links beschriankten sich die
Verdnderungen auf den rostralen Ab-
schnitt der Hemisphire, der suspekte Be-
reich links parietookzipital war nicht be-
troffen (8 Abb. 1b).

Man ging zunéchst davon aus, dass die
Hirnschadigung durch im Rahmen der
Subarachnoidalblutung aufgetretene Va-
sospasmen verursacht worden war, ob-
wohl Gefifstenosen nicht nachgewiesen
werden konnten. Trotz Hirnédempro-
phylaxe kam es zu einer deutlichen Hirn-
drucksteigerung, weshalb 4 Tage nach
der Aufnahme eine Entlastungskranioto-
mie erforderlich war. AufSerdem musste
der bereits weitgehend nekrotische rech-
te Temporallappen entfernt werden. Neu-
rologisch zeigte sich bei dem beatmeten
Patienten eine zunehmende Hemispas-
tik rechts bei fehlender Spontanmotorik
links. Die Extubation erfolgte nach 2 Wo-
chen. Die Ursache der Thrombozytopenie
konnte letztlich nicht geklart werden.

Im Verlauf kam es zu einer deutlichen
Retardierung der Gesamtentwicklung
mit linksbetonter spastischer Tetraparese
mit dyskinetischer Komponente, Mikro-
zephalie und zerebralem Anfallsleiden
(8 Abb. 1¢,d). Diese duflerte sich in der
T2-gewichteten axialen Sequenz 10 Wo-
chen nach der Erstvorstellung in ausge-
dehnten Nekrosen von Rinde und Mar-
klager in den Arealen mit vorausgegan-
gener Diffusionsstérung. Durch die starke
Hirnvolumenminderung war es zu subdu-
ralen Fliissigkeitskollektionen gekommen
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(8 Abb. 1c). Die T2-gewichtete koronare
Sequenz zeigte ausgedehnte kortikale und
subkortikale Nekrosen. Weder Stamm-
ganglien noch Strukturen der hinteren
Schédelgrube waren betroffen. Deutlich
erkennbar waren die subduralen Fliissig-
keitskollektionen. Links bestand ein sub-
durales Himatom (8 Abb. 1d).

Der Fall muss nach dem Schema von
Duhaime et al. [2] (B Abb. 5) wegen der
Diskrepanz zwischen Anamnese und ty-
pischem MRT-Befund sowie der zusitz-
lichen Verletzungen am Unterschenkel
als wahrscheinliches Schiitteltrauma ein-
gestuft werden.

Patient 2 — Klinische
Befunde und Anamnese

Die Vorgeschichte des 4 Wochen alten
Kindes war bis zum Vorabend der Aufnah-
me unauffillig. Der Junge habe sich heif3
angefiihlt, sein Verhalten sei aber unauf-
fallig gewesen. Am Morgen des Aufnah-
metags sei er berithrungsempfindlich ge-
wesen und habe schrill geschrieen. Inter-
mittierend seien seine Augen starr und der
Muskeltonus schlaff gewesen. Beim Stillen
am Nachmittag habe das Kind kurzzeitig
die Augen nach oben gedreht. Wahrend
einer Autofahrt sei ein generalisierter to-
nisch-klonischer Anfall aufgetreten, dar-
aufhin sei sofort in das 6rtliche Kranken-
haus gefahren worden. Die Anfallsunter-
brechung erfolgte mit Phenobarbital nach
etwa 20 min. Laborchemisch wurden ei-
ne Erhéhung von Ammoniak und Laktat
sowie eine Hyperglykdmie von 300 mg/dl
nachgewiesen. Bei dopplersonographisch
vermutetem Hirnédem wurde zundchst
auf eine Lumbalpunktion verzichtet. Eine
antibiotische und antivirale Therapie wur-
de eingeleitet.

Nachfolgend wurde das Kind zur wei-
teren Abkldrung der persistierenden Lak-
tatazidose in unsere Klinik verlegt. Beim
Eintreffen auf der Intensivstation wur-
de der ateminsuffiziente Sdugling intu-
biert und iiber insgesamt 7 Tage beatmet.
In der Lumbalpunktion fand sich blutiger
Liquor. Es bestand kein Hinweis auf ein
entziindliches Geschehen. Die ausfiihr-
liche Stoffwechseldiagnostik erbrach-
te kein pathologisches Resultat. Beidseits
wurden fldchige préretinale Blutungen
nachgewiesen.
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Schiitteltrauma. Bildgebende Methoden zur Erkennung einer
schwer wiegenden Form der Sauglingsmisshandlung

Zusammenfassung

Hintergrund. Schwere Hirnverletzungen
konnen unklare Bewusstlosigkeit im 1. Le-
bensjahr verursachen und sind fast immer
Folge einer nicht akzidentellen Gewalteinwir-
kung. Schiittelverletzungen verursachen bei
Fehlen duBerer Traumaspuren schwere Lasi-
onen des Gehirns mit ausgepragten, persis-
tierenden neurologischen Defiziten. lhre Er-
kennung ist wichtig, um die Kinder vor wei-
teren Misshandlungen zu schiitzen.
Patienten und Ergebnisse. Die CT-und
MRT-Untersuchungen bei 4 Patienten mit
wahrscheinlichem Schiitteltrauma nach dem
Schema von Duhaime wurden retrospek-

tiv ausgewertet. Bei allen lieBen sich ausge-
dehnte, parietookzipital betonte Hirnparen-
chymldsionen unter Aussparung der Stamm-
ganglien nachweisen. Sie zeigten in den zeit-

nah durchgefiihrten diffusionsgewichteten
MRT-Aufnahmen starke Diffusionsstorungen.
Verlaufsuntersuchungen wiesen unterschied-
lich stark ausgepragte kortikale und sub-
kortikale Kolliquationsnekrosen, Rindenha-
morrhagien und eine Hirnatrophie nach. Ei-
ne Diffusionsstérung bestand ab der 3. Wo-
che nicht mehr.

Schlussfolgerung. Die MRT ist zur Abkla-
rung von Patienten mit mdglichem Schiit-
teltrauma besonders geeignet, weil die ty-
pischen ischdmischen Veranderungen bei
Einsatz diffusionsgewichteter Sequenzen
friih nachgewiesen werden konnen.

Schliisselworter
Schiitteltrauma - MRT - Kindesmisshandlung -
Diffusionswichtung

Shaken baby syndrome. Imaging methods for the
recognition of a severe form of infant maltreatment

Abstract

Background. Shaking babies causes severe
cerebral lesions, resulting in death or lasting
neurological deficits, without external signs
of violence. The identification of shaken ba-
bies is of outstanding forensic importance to
avoid further assaults by their guardians.
Methods. CT and MRI scans of four pa-
tients with probable or proven non-acciden-
tal shaking injuries according to Duhaimes
classification scheme were evaluated retro-
spectively.

Results. All patients had extensive cortical
and subcortical lesions with a parietal and oc-
cipital predominance. The basal ganglia were
spared. In those three patients with diffu-
sion-weighted MRI shortly after the onset of
symptoms, the lesions showed restricted dif-

fusion of protons. On follow-up, all patients
developed extensive cortical and subcortical
necroses, cerebral atrophy and hemorrhagic
cortical transformation. The diffusion abnor-
malities did not persist longer than 3 weeks.
Conclusions. Imaging features of the shaken
baby syndrome are dominated by ischemic
and hypoxic cerebral lesions. The best imag-
ing modality for these patients is MRI includ-
ing diffusion-weighted images, because it is
most sensitive for the typical lesion pattern in
this form of non-accidental trauma.

Keywords
MRI - Shaken baby syndrome - Non-acciden-
tal trauma - Diffusion-weighted imaging
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Abb. 2 A Patient 2, a T2-gewichtete axiale Sequenz: eindeutig pathologisches Rindensignal rechts
parietal mit Aufhebung der normalen Hypointensitat (Pfeil), b diffusionsgewichtete Sequenz in axialer
Schichtfiihrung: ausgedehnte Areale mit eingeschréankter Diffusion, ¢ T1-gewichtete Sequenz in axi-
aler Orientierung: schmale subdurale, okzipital auch in Interhemispharenspalt reichende Himatome
(Pfeil), d T1-gewichtete koronare Aufnahme: flache, hyperintense subdurale Himatome mit Einstrah-
len in den Interhemisphdrenspalt, Sinus sagittalis superior nicht betroffen (weil3e Pfeile), e CT-Verlaufs-
kontrolle nach 11 Tagen: in Hohe des Centrum semiovale demarkierter rechtsparietaler Parenchym-
defekt mit hamorrhagischem Randsaum, maBige Atrophie, f auf Hohe der Stammganglien bilaterale
okzipitale Rindenladsionen mit hamorrhagischer Imbibierung, Stammganglien und Thalamie nicht er-
kennbar geschadigt
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Das MRT erbrachte den Nachweis
von bilateralen zerebralen Ischamien mit
noch frischer Diffusionsstérung: In der
T2-gewichteten axialen Sequenz war der
unreife Zustand des gegeniiber der Rin-
de tiberwiegend hyperintensen Markla-
gers erkennbar. Nur im Bereich der Py-
ramidenbahnen war das Signal durch die
beginnende Myelinisierung vermindert.
Die Rinde war am Zentralsulcus ebenfalls
dunkler als in den angrenzenden Arealen.
Eindeutig pathologisch in dieser Schicht
war das Rindensignal rechts parietal. Hier
war die normale Hypointensitit gegenii-
ber dem Marklager aufgehoben, was ein
Frithzeichen einer Ischdmie bei unreifem
Marklager ist (8 Abb. 2a). Die diffusions-
gewichtete Sequenz in axialer Schichtfiih-
rung zeigte ausgedehnte Areale mit ein-
geschréankter Diffusion. Diese gingen weit
iiber die pathologischen Veranderungen
in den T2-gewichteten Sequenzen hinaus
(B Abb. 2b). Die T1-gewichtete Sequenz
in axialer Orientierung zeigte ein alters-
entsprechendes Signalverhalten im grofi-
ten Teil des Gehirns. Das Marklager war
hypointens gegeniiber der Rinde. Ledig-
lich in der Zentralregion war eine Hy-
perintensitit der weiflen Substanz infolge
der beginnenden Myelinisierung nach-
weisbar. Hingegen fanden sich schmale
subdurale Himatome, die okziptial auch
in den Interhemisphérenspalt reichten
(B Abb. 2¢). Die T1-gewichtete koronare
Aufnahme zeigte ein Einstrahlen dersel-
ben in den Interhemisphérenspalt — ein
wichtigen Hinweis auf ein Schiitteltrauma.
Der Sinus sagittalis superior war nicht be-
troffen (B Abb. 2d).

Im weiteren Verlauf kam es zu neuro-
logischen Auffilligkeiten mit reduzierter
Spontanmotorik, muskuldrer Hyper-
tonie, Apathie und fehlender Kontakt-
aufnahme. Das CT nach 11 Tagen zeigte
auf Hohe des Centrum semiovale einen
jetzt demarkierten rechtsparietalen Par-
enchymdefekt mit himorrhagischem
Randsaum sowie kortikale Himorrha-
gien als Residuen einer ischdmischen
Schidigung (8 Abb. 2e). Auf Hohe der
Stammganglien waren bilaterale okzi-
pitale Rindenldsionen mit hdmorrha-
gischer Imbibierung zusehen. Trotz der
deutlichen Atrophie waren die Stamm-
ganglien und die Thalamie anders als bei
vielen anderen hypoxischen Lisionen
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Abb. 3 A Patient 3, a axiale T2-gewichtete Sequenz: altersentsprechender, unreifer Zustand des Ge-
hirns, Marklager hell, subdurale Hygrome bilateral (Pfeile), keine Hirnparenchymlasionen, b diffusions-
gewichtete Sequenz in axialer Orientierung: keine pathologische Verdanderungen, héheres Signal ok-
zipital ist Folge einer Feldinhomogenitat, ¢ T1-gewichtete Sequenz in axialer Orientierung nach Gabe
von Kontrastmittel: subdurale Hygrome, leichte leptomeningeale Hyperdmie, d kontrastmittelangeho-
bene CT 14 Tage spater: ausgedehnte bilaterale hypodense Lasionen, e axiale T1-gewichtete Sequenz
nach weiteren 14 Tagen: ausgedehnte Kolliquationsnekrosen in beiden Hemisphéren, subdurale Hy-
grome, f diffusionsgewichtete Sequenz: dunkel erleichterte Diffusion in fliissigkeitsgefiillten Nekrosen

nicht erkennbar geschidigt (B Abb. 2f).
Es erfolgte die Riickverlegung in die ein-
weisende Klinik.

Mit den Eltern wurde mehrfach tiber
den dringenden Verdacht auf ein Schiit-
teltrauma gesprochen. Die Angaben des
Vaters zum Ereignishergang waren wi-
derspriichlich. Er konnte sich nicht daran
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erinnern, das Kind geschiittelt zu haben.
Aufgrund des hochgradigen klinischen
und bildmorphologischen Verdachts auf
ein Schiitteltrauma wurden das Jugend-
amt und die Kriminalpolizei informiert,
da es sich nach Duhaime et al. [2] in die-
sem Fall um eine wahrscheinliche Kindes-
misshandlung handelte (B8 Abb. 5). Eine

gerichtsmedizinische Untersuchung wur-
de eingeleitet.

Patient 3 - Klinische
Befunde und Anamnese

Der 6 Monate alte Séugling wurde intu-
biert von einer Notdrztin in das aufneh-
mende Krankenhaus gebracht. Das Kind
war bereits 2 Wochen zuvor wegen dhn-
licher, jedoch weniger ausgeprégter Symp-
tome in der Klink gewesen. Die Mut-
ter hatte den Krankenwagen verstindigt,
da das Kind nach einem ,,Fieberkrampf“
nicht mehr geatmet habe. Vorher habe sie
den Jungen gebadet, der danach stark ge-
schrien und spontan aufgehért hitte, zu
atmen. Die Notdrztin fand 6 min nach der
Alarmierung die Mutter mit dem leblosen
Kind im Arm auf der Strafle vor. Der Jun-
ge war zyanotisch, bradykard und zeigte
eine Schnappatmung. Nach einer sofor-
tigen Herzdruckmassage wurde das Kind
intubiert und in die Klink gebracht.

Dort bestanden ein blasses Hautkolo-
rit, ein Blutdruck von 100/66 mmHg bei
einer Herzfrequenz von 130 min™ und ei-
ne Temperatur von 34,6°C. Der Muskelto-
nus war schlaff und die Pupillen sehr eng.
Es bestanden bilaterale intraokulare Blu-
tungen, aber keine dufleren Traumafol-
gen. Die Blutgasanalyse zeigte:
= pH=7,625
= pCO,=34,3 mmHg
= O,=78,1 mmHg
== BE=—10-7 mmol/l

Sonst waren die Befunde altersentspre-
chend, allerdings lieflen sich Benzodia-
zepine im Urin nachweisen. Im EEG be-
stand eine schwere, persistierende Allge-
meinverinderung.

Im CT 16 h nach der Aufnahme fand
sich eine bilaterale hemisphérische Hirn-
schwellung, okzipital betont (8 Abb. 3d).
Das Rindenband war nicht vom hypo-
densen Marklager abgrenzbar. Stamm-
ganglien und Strukturen der hinteren
Schidelgrube waren nicht betroffen. Di-
ese Verdanderungen waren in einer MRT-
Untersuchung, die 14 Tage vorher ange-
fertigt worden war, noch nicht sichtbar
gewesen (B Abb. 3a—c). Damals erschien
das Gehirn in der axialen T2-gewichte-
ten Sequenz altersentsprechend unreif.
Das Marklager imponierte bei noch feh-



lender Myelinisierung unreif und durch
den hohen Wassergehalt hell. Bilateral
waren subdurale Hygrome, jedoch kei-
ne Hirnparenchymlisionen erkennbar
(8 Abb. 3a). In der diffusionsgewichte-
ten Sequenz in axialer Orientierung wa-
ren keine pathologischen Veranderungen
erkennbar (B Abb. 3b - das hohere Sig-
nal okzipital ist Folge einer Feldinhomo-
genitdt). Die T1-gewichtete Sequenz in
axialer Orientierung nach Gabe von Kon-
trastmittel zeigte ebenfalls die subduralen
Hygrome sowie eine leichte leptomenin-
geale Hyperamie.

Eine Verlaufsuntersuchung nach wei-
teren 2 Wochen mittels MRT ergab in der
axialen Ti-gewichteten Sequenz ausge-
dehnte Kolliquatoinsnekrosen in beiden
Hemisphiren und zunehmende subdurale
Hygrome durch die starke Atrophie. Die
dufleren Anteile der Rinde waren ausge-
spart (B Abb. 3e). Die diffusionsgewich-
tete Sequenz wies eine erleichterte Diffu-
sion in den fliissigkeitsgefiillten Nekro-
sen dunkel nach. Areale mit verminder-
ter Diffusion im Sinne akuter Ischdmien
fanden sich nicht mehr (8 Abb. 3e,f).

Wegen der wiederholten, durch die
Anamnese nicht erkldrten Ereignisse
und der Befunde der Bildgebung wurde
der Fall als wahrscheinliche Kindesmiss-
handlung gegestuft (@ Abb. 5). Das Feh-
len duflerer Verletzungen, die retinalen
Blutungen und die Befunde der Bildge-
bung wiesen auf einen Schiittelmechanis-
mus hin. Es wurden entsprechende recht-
liche Schritte eingeleitet.

Patient 4 — Klinische
Befunde und Anamnese

Der 3 Monate alte bewusstlose Sidugling
wurde von der Mutter mit dem Stadtbus
in die Klinik gebracht. Sie gab an, dass er
in den frithen Morgenstunden aus nied-
riger Hohe auf den Boden gestiirzt sei und
in der Folge tiber 4 h hinweg immer wie-
der mit beiden Armen und Beinen ,,ge-
zuckt® habe. In den Tagen zuvor habe er
unter einem Infekt der oberen Luftwege
gelitten und weniger getrunken als sonst.
Dem aufnehmenden Arzt fielen zunéchst
eine grofle, vorgewolbte Fontanelle und
ein blasses Hautkolorit auf. Wahrend der
Untersuchung trat ein sekundér genera-
lisierter tonisch-klonischer Krampfanfall

Abb. 4 A Patient 4, aT2-gewichtete Sequenz: auf Hohe des Centrum semiovale rechts parietal und
links frontal Zeichen einer lokalisierten Infarzierung mit Verlust der Rindenzeichnung (Pfeile) und Hy-
perintensitat des Marklagers, b T2-gewichtete Aufnahme: auf Hohe der Stammganglien bilaterale L&-
sionen am Ausgang der Sylvischen Fissur, Stammganglien und Thalami mit normalem Signal, ohne
Zeichen einer hypoxischen Schadigung, Rindenband rechts parietal ausgeldscht, deutliche bilaterale
subdurale Hygrome, ¢ T2-gewichtete Verlaufskontrolle nach 3 Wochen: massive Atrophie des gesam-
ten Gehirns und massive Zunahme der subduralen Hygrome, Pfeil deutlich erkennbarer kortikaler De-
fekt, d auf Niveau der Stammganglien gut demarkierte kortikale und subkortikale Lasionen, Stamm-
ganglien ohne Zeichen einer hypoxischen Schadigung, e diffusionsgewichtete Sequenz ohne Auffal-
ligkeit, f T1-gewichtete Sequenz: ausgedehnte hyperintense Rindengebiete in beiden Hemisphéren,
Veranderungen auf rechter Seite deutlich ausgepragter
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Abb 5 A Schemazeichnung nach Duhaime et al. [1] zur Diagnose der nicht akzidentellen Kopfverlet-

zung

auf, welcher nach Gabe von Diazepam
und Phenobarbital sistierte.

Diagnostisch wurden eine Schadelso-
nographie (leichte Ventrikelasymmetrie,
erweiterter Interhemisphérenspalt), eine
Lumbalpunktion (unauffillig) und eine
Magnetresonanztomographie des Schi-
dels durchgefiihrt. Letztere wurde zu-
néchst als unauffillig befundet. Tatsédch-
lich bestanden jedoch bereits zu diesem
Zeitpunkt deutliche Zeichen einer ze-
rebralen Schidigung mit bilateral feh-
lender Abgrenzbarkeit der Hirnrinde
(8 Abb. 4a,b). Diffusionsgewichtete Se-
quenzen wurden nicht durchgefiihrt. Auf-
grund anhaltender Krampfaktivitit wurde
der Junge zur Weiterbetreuung in eine na-
he gelegene Klinik verlegt.

Dort wurden neben der medika-
mentdsen antiepileptischen Therapie im
Verlauf weitere Untersuchungen durch-
gefiihrt. In der Schidelsonographie wur-
den echoreiche Areale in beiden Hemis-
phéren gefunden. In der MRT des Scha-
dels zeigten sich in der T2-gewichteten
Verlaufskontrolle nach 3 Wochen eine
massive Atrophie des gesamten Gehirns
und eine massive Zunahme der subdu-
ralen Hygrome. Im insgesamt etwas stér-
ker myelinisierten Marklager stellten sich
die parietalen Lisionen jetzt deutlich hy-
perintens und volumengemindert dar.
Deutlich war auch der kortikale Defekt
zu erkennen, dessen Frithzeichen bereits
in der initialen Untersuchung sichtbar wa-
ren (B Abb. 4c). Auch auf dem Niveau
der Stammganglien waren die kortikalen
und subkortikalen Lisionen zu diesem
Zeitpunkt gut demarkiert. Die Stamm-
ganglien zeigten keine Zeichen einer hyp-
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oxischen Schidigung (8 Abb. 4¢,). Die-
se Befunde wurde zunichst als Folge ei-
ner Hypoxie bei prolongierten zerebralen
Anfillen interpretiert. Nach 14-tigigem
Aufenthalt wurde der Patient in kreislauf-
stabilem Zustand mit noch leicht ausge-
prégter, rechtsbetonter Hypotonie nach
Hause entlassen. Fiir 1 Woche spiter war
die Aufnahme in eine Rehabilitationskli-
nik geplant.

Vorher wurde der Séugling jedoch von
der Mutter wegen einer Gastroenteritis in
einer 3. Klinik vorgestellt. Dort fiel neben
einer Hemiparese links ein frisches, sichel-
formiges Himatom am rechten Oberarm
auf. Aufgrund der Vorgeschichte sowie ei-
ner gespannten Fontanelle wurde eine er-
neute MRT des Schidels vorgenommen.
Die diffusionsgewichtete Sequenz zeigte
jetzt keine Auffalligkeit. Die als sicher an-
zunehmende Diffusionsstérung in den
infarzierten Hirnabschnitten hatte sich
vollstindig zurtickgebildet. Da zum ini-
tialen Untersuchungszeitpunkt keine dif-
fusionsgewichte Sequenz aufgenommen
worden war, fehlt allerdings ein Vergleich
(B Abb. 4e). Die T1-gewichtete Sequenz
wies ausgedehnte hyperintense Rindenge-
biete in beiden Hemisphéren nach, wobei
die Veranderungen auf der rechten Seite
deutlich ausgeprégter waren. Diese Lisi-
onen, deren Ursache vermutlich eine kor-
tikale hamorrhagische Nekrose war, sind
als Zeichen einer globalen hypoxischen
kortikalen Schidigung anzusehen, die die
Stammganglien ausspart. Sie waren in den
T2-gewichteten Sequenzen nicht sichtbar
(B Abb. 4f).

Zudem fand sich eine Fraktur der 9.
Rippe mit Kallusbildung. Im Gesprich

rdaumten die Mutter und ihr Lebensge-
fahrte ein, den Jungen einige Male ,,kurz
und leicht geschiittelt“ zu haben. Er wur-
de zur externen Drénage der subduralen
Hématome in unsere Klinik verlegt. We-
gen der Einstufung als wahrscheinliche
Kindesmisshandlung nach Duhaime et
al. [2] (B Abb.5) wurde das Jugendamt
informiert.

Diskussion

Das zerebrale Schiitteltrauma ist die hau-
figste Ursache einer schweren Hirnverlet-
zung bei Kindern im 1. Lebensjahr [1, 8].
Im Gegensatz zu lokalisierten Hirnparen-
chymschéden ist eine unfallbedingte Ent-
stehung kaum méglich, sodass in der Re-
gel von einer elterlichen Gewaltanwen-
dung ausgegangen werden muss [3]. Die
Erkennung des Lasionsmusters hat daher
auch eine erhebliche juristische Bedeu-
tung, zumal eine verldssliche Anamnese
aus verstandlichen Griinden fehlt.

Zur Beurteilung von intrakraniellen
Traumafolgen werden iiberwiegend CT
und MRT eingesetzt. Die CT ist die be-
vorzugte Untersuchungsmethode in der
Akutphase, da sie schnell verfiigbar ist
und akute intrakranielle Blutungen aller
Lokalisationen zuverlissig nachweist. Zu-
dem lassen sich auch knécherne Trauma-
folgen darstellen. Nachteil gegeniiber der
MRT ist aber der schlechtere Weichteil-
kontrast, gerade auch kalottennah. Sub-
durale Himatome der Konvexitit, ein
wichtiges Zeichen einer nicht akzidentel-
len Verletzung, sind oft nur magnetreso-
nanztomographisch fassbar.

Daim 1. Lebensjahr die Myelinisierung
des Gehirns noch unvollstandig ist, sind
fokale oder diffuse Parenchymlidsionen
durch den hohen Wassergehalt des Mar-
klagers schwerer erkennbar als zu einem
spéteren Zeitpunkt [10]. Computertomo-
graphisches Korrelat einer schweren Hirn-
schidigung vielerlei Ursache ist meist eine
generalisierte Hirnschwellung (,,big black
brain®) [8]. Die MRT ermdglicht demge-
geniiber auch eine weitere Differenzie-
rung diffuser und multifokaler Hirnpa-
renchymlésionen. Damit liefert sie auch
Hinweise zur Unterscheidung von hyp-
oxischen und traumatischen Verdnde-
rungen anhand der Verteilung der Lisi-
onen und ihres zeitlichen Verlaufs.



Nekrosen der Stammganglien, ein cha-
rakteristisches Zeichen einer Hypoxie im
subakuten und chronischen Stadium,
sind bei einem Schiitteltrauma ebensowe-
nig nachweisbar wie eine Schadigung der
Strukturen der hinteren Schidelgrube.

Wihrend bei einer globalen Hypo-
xie in der Initialphase hiufig keine si-
cheren pathologischen Verinderungen in
der MRT erkennbar werden [11], sind bei
einem Schiitteltrauma charakteristische
Lisionen parietookzipital bereits kurze
Zeit danach sichtbar.

Erste Verdnderungen sind nach den
Beobachtungen von Suh et al. [8] Diffu-
sionsstérungen, die schon in den ersten
2 Tagen nachweisbar sind. Allerdings feh-
len bisher sequenzielle Untersuchungen,
die genauen Aufschluss iiber den Zeitver-
lauf der Diffusionsstérungen geben, zu-
mal die Ermittlung des genauen Trauma-
zeitpunkts oft unmaoglich ist. Der Zeit-
punkt des erstmoglichen Nachweises ei-
ner Diffusionsstorung bleibt damit eben-
so unklar wie ihre Dauer. Die Riickbil-
dung von Diffusionsstérungen bei Pa-
tienten mit unreifem Marklager scheint
aber schneller aufzutreten als in spiteren
Lebensabschnitten [10], was auch fiir die
forensische Ermittlung des Tatzeitpunkts
wichtig sein kann. Die diffusionsgewich-
tete MRT erlaubt nicht nur die zeitliche
Klassifikation der Hirnverdnderungen,
sondern hat auch eine besonders hohe
Sensitivitét fiir ihren Nachweis [10] im
unreifen Gehirn.

Der weitere zeitliche Verlauf der Hirn-
veranderungen bei Patienten mit Schiit-
teltrauma entspricht einem ischdmischen
Infarkt. Die diffusionsgestorten Areale
werden im Zuge einer Kolliquationsne-
krose abgerdumt, und es resultieren li-
quorhaltige Parenchymdefekte. Die Ver-
anderungen kénnen bis zu einer multi-
zystischen Enzephalomalazie fortschrei-
ten [12].

Schwerverletzungen der weifien Hirn-
substanz, die auch im reifen Gehirn hiu-
fig dem computertomographischen Nach-
weis entgehen [8], lassen sich ebenfalls nur
magnetresonanztomographisch darstel-
len. Obwohl auch bei zerebralen Scher-
verletzungen eine lokalisierte Diffusions-
storung nachgewiesen werden konnte
[13], ist die Entstehung der ausgedehnten

ischamischen Infarkte nach einem Schiit-
teltrauma letztlich nicht geklart [7].

Die meist ausgedehnten ischamischen
Hirngewebenekrosen sind fiir die Pati-
enten Prognose bestimmend und erkli-
ren die persistierenden Defizite. In einer
Arbeit von Suh et al. [8] iiber 20 Patienten
mit sicherer oder wahrscheinlicher Schiit-
telverletzung hatten alle 16 Sauglinge mit
sicherem Schiitteltrauma Lasionen in der
diffusionsgewichteten MRT. Dabei war die
Ausdehnung bei 13 Kindern in der DW-
MRT ausgedehnter als in den konventi-
onellen Sequenzen. In dieser Arbeit war
die Prognose stark vom Alter der Kinder
zum Zeitpunkt der initialen Prasentation
abhingig. Fast alle Patienten unter 5 Mo-
naten (90%) behielten schwere kognitive
oder motorische Defizite. Kein Kind wur-
de ohne solche entlassen. Bei den élteren
Patienten war der Anteil der schwer ge-
schidigten Kinder wesentlich geringer,
und es kam auch ein Fall ohne persistie-
rendes Defizit vor. Es bleibt aber letztlich
unklar, ob die besonders schweren Scha-
digungen bei kleinen Kindern eine hohere
Vulnerabilitit des unreifen Gehirns anzei-
gen oder ob grofiere Kinder aufgrund des
hoheren Gewichts nicht so starken Krif-
ten ausgesetzt wurden. Die Ergebnisse
anderer Studien belegen die hohe Anzahl
von Patienten mit gravierenden persistie-
renden Ausféllen [12].

Trotz der charakteristischen Befunde
wird die Diagnose eines Schiitteltraumas
auch heute in zahlreichen Fillen nicht
oder nicht rechtzeitig gestellt. Die in der
vorliegenden Arbeit prasentierten Pati-
enten wurden teilweise im Rahmen der
konsiliarischen Begutachtung unklarer
Fille neurodegenerativer Erkrankungen
in unserer Klinik vorgestellt. Die bildge-
bende Diagnostik schloss zwar teilwei-
se mehrere MRT-Untersuchungen ein,
jedoch wurden diffusionsgewichtete Se-
quenzen in der Initialphase nicht durch-
gefiihrt, obwohl dies technisch durchaus
moglich gewesen wire. Auf die Anferti-
gung von Diffusionssequenzen wird hau-
fig bei der Untersuchung kleiner Kinder
verzichtet, obwohl die Ursache der kli-
nischen Symptome vollig unklar ist und
wegen des hohen Wassergehalts des ze-
rebralen Marklagers die Sensitivitit der
konventionellen MRT-Sequenzen wesent-
lich schlechter ist als in spéteren Lebens-

abschnitten. Die Durchfiihrung einer dif-
fusionsgewichteten Sequenz, die fast nie
ldnger als 60 s dauert, sollte daher bei der
Untersuchung von Siduglingen nicht feh-
len. Dies gilt umso mehr, wenn sich kli-
nisch eine retinale Blutung findet, nach
den verfiigbaren Studien eine fast obli-
gate Begleitverletzung eines klinisch re-
levanten Schiitteltraumas [1]. In Instituti-
onen, in denen die Anfertigung von dif-
fusionsgewichteten Sequenzen nicht zum
normalen Untersuchungsablauf bei Kin-
dern im 1. Lebensjahr gehort, sollten di-
ese beim Nachweis subduraler Hima-
tome unbedingt angefertigt werden, v. a.
wenn die Himatome an der Falx lokali-
siert sind [2].

Fazit

Zusammenfassend lasst sich feststellen,
dass Patienten mit zerebralem Schiit-
teltrauma anhand klinischer und bildge-
bender Befunde sicher erkannt werden
konnen. Die fiir diese Aufgabe am besten
geeignete Methode ist die zerebrale MRT
mit diffusionsgewichteten Sequenzen,
die eine hohe Sensitivitat fiir traumabe-
dingte Hirnldsionen auch bei sehr klei-
nen Kinder hat.

Korrespondierender Autor

PD Dr. W. Kiiker

Department of Neuroradiology,

The Radcliffe Infirmary

Woodstock Road, OX2 6HE Oxford, England
Wilhelm.Kueker@ORH.NHS.UK

Interessenkonflikt. Der korrespondierende Autor
versichert, dass keine Verbindungen mit einer Firma,
deren Produkt in dem Artikel genannt ist, oder einer
Firma, die ein Konkurrenzprodukt vertreibt, bestehen.

Literatur

1. Duhaime AC, Christian CW, Rorke LB et al. (1998)
Nonaccidental head injury in infants — the "sha-
ken-baby syndrome”. N Engl J Med 338:1822-1829

2. Duhaime AC, Alario AJ, Lewander WJ et al. (1992)
Head injury in very young children: mechanisms,
injury types, and ophthalmologic findings in 100
hospitalized patients younger than 2 years of age.
Pediatrics 90:179-185

3. Billmire ME, Myers PA (1985) Serious head injury in
infants: accident or abuse? Pediatrics 75:340-342

4. Duhaime AC, Christian C, Moss E et al. (1996) Long-
term outcome in infants with the shaking-impact
syndrome. Pediatr Neurosurg 24:292-298

Monatsschrift Kinderheilkunde 7 - 2006 ‘ 667



Buchbesprechungen

v

. Gilliland MG, Luckenbach MW, Chenier TC (1994)
Systemic and ocular findings in 169 prospectively
studied child deaths: retinal hemorrhages usually
mean child abuse. Forensic Sci Int 68:117-132
. Gilliland MG, Folberg R (1996) Shaken babi-
es — some have no impact injuries. J Forensic Sci
41:114-116
. Parizel PM, Ceulemans B, Laridon A et al. (2003)
Cortical hypoxic-ischemic brain damage in sha-
ken-baby (shaken impact) syndrome: value of dif-
fusion-weighted MRI. Pediatr Radiol 33:868-871
. Suh DY, Davis PC, Hopkins KL et al. (2001) Nonac-
cidental pediatric head injury: diffusion-weighted
imaging findings. Neurosurgery 49:309-320
. Chan YL, Chu WC, Wong GW et al. (2003) Diffusion-
weighted MRI in shaken baby syndrome. Pediatr
Radiol 33:574-577
10. Mader |, Schoning M, Klose U et al. (2002) Neo-
natal cerebral infarction diagnosed by diffusion-
weighted MRI: pseudonormalization occurs early.
Stroke 33:1142-1145

11. Friese S, Mader |, Kuker W (2003) Hypoxischer
Hirnschaden im Kindesalter: CT oder MRT? Rofo
Fortschr Geb Rontgenstr Neuen Bildgeb Verfahr
175:1577-1578

12. Bonnier C, Nassogne MC, Saint-Martin C et al.
(2003) Neuroimaging of intraparenchymal lesions
predicts outcome in shaken baby syndrome. Pedi-
atrics 112:808-814

13. Liu AY, Maldjian JA, Bagley LJ et al. (1999) Trauma-

tic brain injury: diffusion-weighted MR imaging

findings. Am J Neuroradiol 20:1636-1641

[=)}

~

forl

Nl

668 | Monatsschrift Kinderheilkunde 7 - 2006

Klapp .
Abgabe und Ubernahme
einer Arztpraxis

Heidelberg: Springer Medizin Verlag 2006, 3.
Aufl., 194 S., (ISBN 3-540-25689-X), 39,00 EUR

Auch bei der Abgabe
oder Ubernahme einer

Klapp 4 Arztpraxis sind die
Abgabe und

Zeiten vorbei, in denen
der hierzu notwendige
Vertrag vom Umfang
her auf den (ander-
weitig bekanntlich in
Mode gekommenen,
fast schon sprichwortlichen) Bierdeckel

Ubernahme einer
Arztpraxis

passte. Seit dem haben Biicher wie das von
Klapp bereits in 3. Auflage vorgelegte Buch
Konjunktur.

Wenn der Abgeber und der Ubernehmer
einer Arztpraxis und die zugehorigen Berater
heute ihr jeweiliges Ziel erreicht haben, dann
diirfen Sie sich durchaus wie Herrenreiter
fiihlen, denen es gelungen ist, diesen mit
hochst unterschiedlichen (aber vielen) Hin-
dernissen des Gesetzgebers und anderer
Normgeber bestiickten Parcours gemeistert
zu haben. Eindrucksvoll arbeitet Klapp die
Vielzahl von Problemkreisen ab, die es bei
dieser Transaktion zu beriicksichtigen gilt,
wobei anzumerken bleibt, dass nicht in
jedem Fall der Ubergabe einer Arztpraxis
auch alle Probleme einschlagig sein dirften.
Immerhin belegt die Darstellung des Ge-
samtkomplexes,Praxisabgabe/Praxisiiber-
nahme” die Sinnhaftigkeit des Sprichwortes
+Am Arzt und Anwalt sparen nur die Narren®.
Ohne Zuziehung kompetenter Berater (des
Rechtsanwaltes wie des Steuerberaters) lasst
sich dieses Gebiet namlich (selbst wenn es in
grauer Vorzeit einmal méglich gewesen sein
sollte) nicht mehr erfolgreich meistern.

Das Buch tragt auch den durch das Gesund-
heitsmodernisierungsgesetz und ein liberali-
siertes arztliches Berufsrecht erst moglich ge-
wordenen zahlreichen Kooperationsformen
in der arztlichen Berufsausiibung Rechnung,
die sich auch auf die Rechtsformen ausge-
wirkt haben, in welchen der Betrieb einer
arztlichen Praxisfiihrung jetzt maoglich ist.

Fazit: Dieses Werk richtet sich vorrangig an
den betroffenen Arzt, erst in zweiter Linie
an den Juristen. Dass der Autor die zum

Teil Giberaus komplexe Zusammenhénge
verstandlich darstellt, kann ihm nicht hoch
genug angerechnet werden und hangt wohl
nicht zuletzt mit seiner jahrelangen Erfah-
rung auf diesem Spezialgebiet zusammen.
Der Leser und die Leserin werden es ihm
danken.

H.-D. Lippert (UlIm)



