Der EinfluBR perinataler Hirnblutungen
auf die psychomotorische Entwicklung
reifgeborener Kinder

Inaugural-Dissertation

zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin
des Fachbereichs Humanmedizin

der Justus-Liebig-Universitidt GieRen

vorgelegt von: Gabriele Regina Kowalewsky

aus Dillenburg

GieRen, 2001



Aus dem Medizinischen Zentrum fiir Frauenheilkunde und Geburtshilfe

Leiter: Prof. Dr. W. Kunzel
des Klinikums der Justus-Liebig-Universitat Gielden

Gutachter: Prof. Dr. Jensen

Gutachter: PD Dr. Oschmann

Tag der Disputation: 21. Oktober 2002



Inhaltsverzeichnis

1 ThemenStellUNG .....coooeee e e e e e eeens 5
2 Zusammenfassung der Literatur ... 5
2.1 EINFUNIUNG ... 5
2.2 Definition des Begriffs "Perinatale Hirnblutung” .............cooooiiiiiiniinnn, 7
2.3 Diagnostik perinataler Hirnblutungen..............coooviiiiii e, 8
2.4 Atiologie und Pathogenese perinataler Hirnblutungen ............c..cccccoee.... 10
2.5 Inzidenz und Mortalitat perinataler Hirnblutungen.............cccccoeeeiiii. 12
2.6 Gestationsalter als moglicher Einflufaktor ...........ccccoooiiiiiiiiii e, 14
2.7 Asphyxie als weiterer Einflufaktor..............coooiiiieii e, 16
2.8 Geburtsgewicht als weiterer EinfluRfaktor ..............ccccoeiiiiiiiiccin e, 17
2.9 Sozialstatus der Familie als EinfluRgroRRe...........ooovvviiiiciiiiiiiiiiieeeeieeeeeeees 18
2.10 Beurteilung sonstiger EinfluRfaktoren auf Inzidenz und Verlauf perinataler
[ [T ] o] 101U gV =Y o P 19
2.11 Komplikationen perinataler Hirnblutungen ..............cccooviiiciie e 21
2.11.1 Ventrikulomegalie ............coooviiiiiiiiii e 21
2.11.2 Hydrocephalus ...........coooiiiiiiiccc e 22
2.11.3 Ischamische Komplikationen und Krampfanfalle............................. 23
212 PrOGNOSE ... ettt ettt et e e e e e e e e e e e e e et aaaaaeaan 24
3 Untersuchungsgut und Untersuchungsmethoden ................cccooiiiiiceennn. 26
3.1 Fragestellung........oovvuiiiiiee e 26
3.2 UNtersuchungsgul .........oooviiiiiiiii e 26
3.2.1 Untersuchte KINAEr .........oooiiiiiiiiiiii e 26
3.2.2 Voraussetzungen bei nicht untersuchten Kindern mit Hirnblutung .....27
3.2.3 Kriterien und Qualitat der matched-pair-TechniK........ccccccceeeiiiiiiinnnns 29
3.2.4 Gradeinteilung der Hirnblutungen ..........cccccooiiiiiiiiiiiecceee e, 29
3.3 Untersuchungsmethoden ... 30
3.3.1 DIagnOSTiK c.vveei e 30
3.3.2 Kramer-Intelligenz-Test ... 30
3.3.3 Labyrinth-Test......uuei e 33
3.3.4 Neurologische Untersuchung nach Touwen..........ccccccvvcceiiiiiinneenn, 34
3.3.5 Kérperkoordinationstest flr Kinder (KTK)............oovviiiiiiiiiiieeieeeeeeenns 34
3.4 Statistische Bearbeitung...........ccooooiiiiiiiiii e 36
4 Ergebnisse der Arbeit ...........oiiiiiiiiiee 38
4.1 BiNfUNIUNG ..o e e 38
4.2 Auswirkungen einer perinatalen Hirnblutung bei reifgeborenen Kindern... 39
4.2.1 Geburtsparameter...........uuciiii i 39
4.2.2 NachuntersuChuNng............ccooeiiiiiiiiiicc e 41
4.3 Vergleich der Kinder mit einer Hirnblutung und der zugehdrigen
KONtrolIKINAET ... e 45
4.4 Vergleich der Gruppen 1.- und 2.-gradiger Hirnblutung ............................ 50
4.4.1 Unterschiede bei den Reifgeborenen...............oovviieiiiiiiiiiiiiiiiieiiinn, 50
4.4.2 Unterschiede bei allen Hirnblutungskindern ...............cccccceiiiiiiiinnnnnn, 51
4.4.3 Varianzanalyse bezliglich Blutungsgrad und Gestationsalter............. 51
4.4.4 ZusammeENfaSSUNG .........cooevruuuiiiiieeee i e e e e e e e e e e e e e 52
4.5 Zusatzlich erfaldte "minimal brain dysfunction”..............ccccoovviiiiiiiiinnninn, 53
4.6 Morbiditat und Mortalitat ... 55
4.6.1 Vergleich der Ausgangsfaktoren...........cccccceoeiiiiiiiicce e, 55
4.6.2 Eingrenzung nach Jahrgangen ............cccooceeeiiieiiiecccee e 55
4.6.3 Eingrenzung mittels Gestationsalter................ccoovviiiieiiiiieii. 56



4.6.4 Unterschiede der Ausgangsfaktoren zwischen verstorbenen und

schwerbehinderten Kindern ... 57
4.6.5 ZusammeENfasSSUNQG ..........ooeuuuuuiiiiieeeeieeie e e e e e e e e e e e e e 57
4.7 Aufgetretene schwere Komplikationen ..............ccccovviiiiiccii e, 59
4.8 Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse..........cccccoooeiiiiiiiiiiiiiinnnnn, 61
B DISKUSSION ... 63
5.1 Morbiditat Und INZIAENZ...........uumiiiiiiiiiiie e 63
oI 1Yo 3 =1 [ €= | SN 64
5.3 Prognose bei von einer perinatalen Hirnblutung betroffenen reifgeborenen
KINBIN . 65
5.3.1 Einflu der Hirnblutung ..., 65
5.3.2 Einflul® des Blutungsgrades .............ooovimiiiiiiiiii e 66
5.3.3 Verschlechterung der Prognose...........cooovvviiiiiiiiiciieeieeeee e 66
5.4 Die Bedeutung der Apgarwerte als Spiegel asphyktischer Zustande........ 67
5.5 Vergleich der Verhaltnisse bei Friihgeborenen................cccooviiiiicceennn. 68
5.6 Bedeutung des Geburtsgewichts............cccoooiiiiiiccci 68
5.6.1 Weitere Einflisse auf die Prognose...........cccccceeeeiiiiiiiiiiiiiciee e 69
5.7 Gewichtung von Komplikationen perinataler Hirnblutungen...................... 70
5.8 Rolle der ,minimal brain dysfunction®(MBD) ............cccoceeiiiiiiiiiiiiceee e, 71
5.9 SChIURFOIGEIUNGEN .....eenieeeeeeee e e eeens 71
6 ZUSAMMENTASSUNG ...ovveiiiiieeiieece e e e e e e e e e e e e e e e eeeens 72
7 LiteraturverzeiChnis ............ue i 74
B ANNANG ..o e ——— 85
8.1 Beschreibung der verwendeten neurologischen Untersuchung (modifiziert
nach B. C. L. Touwen (97), S. 3.3.3) uuuuiiiiieiiiieceee e 85
8.1.1 Untersuchung des sitzenden Kindes..............ccoooiiiiiiiiiiccin e, 85
8.1.2 Untersuchung des stehenden Kindes..............coovviiiiiiiiiiii e 88
8.1.3 Unwillklrliche BEWEQUNGEN .......coovviiiiiiiiiiie et 89
8.1.4 Koordination und assoziierte Bewegungen ............ccccccvvvcieieeiieeeennn. 91
8.1.5 Untersuchung des gehenden Kindes ..............oooviiimiiiciiiciiiieeeeee, 92
8.1.6 Untersuchung des Rumpfes..........cccoooviiiiiiiiiici e, 93
8.1.7 Untersuchung des liegenden Kindes............cccoooviiieiiiiiiicciii e, 93
8.1.8 Untersuchung des Kopfes.........cooeiiiiiiiiiiiiiciii e 94
8.1.9 Kooperationsbereitschaft .............ccccvviiiicii e, 95
8.2 Abbildung zum Labyrinth-Test ..., 96
8.3 Verzeichnis der Tabellen ... 97
8.4 Verzeichnis der Graphiken ..o 98



1 Themenstellung

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine prospektive matched-pair-
Studie, mit deren Hilfe versucht werden soll, das Risiko der von einer perinatalen
Hirnblutung betroffenen reifgeborenen Kinder fir mégliche Folgeschaden und

Entwicklungsstorungen zu bestimmen.

2 Zusammenfassung der Literatur

2.1 Einfiihrung

Vor dem Hintergrund der in den letzten Jahren standig verbesserten Erst- und
Frihversorgung der Neugeborenen sowie der erweiterten pranatalen Diagnostik
und der dadurch erreichten Senkung der perinatalen Mortalitat (in der BRD von
30 p.m. auf 7 p.m. im Zeitraum von 1967 bis 1987 It. der hessischen
Perinatalerhebung von 1989 (47)) hat sich die Gruppe der liberlebenden, aber
gefahrdeten Neugeborenen standig vergroRert. Diese Entwicklung hat
zusatzliche Aufmerksamkeit auf verschiedene perinatale Stérungen wie
Hirnblutungen gelenkt. Die meisten Untersuchungen zu perinatalen
Hirnblutungen belegen eine gestiegene Morbiditat (50) der besonders
gefahrdeten Kinder. Es stellt sich in dieser Situation die Frage, wie aus
geburtshilflicher und neonatologischer Sicht perinatale Risiken bewertet werden
sollen und welche Schlisse fur Therapie bzw. Frihférderung daraus zu ziehen

sind.

Um die Folgesituation der betroffenen Kinder mit dem auslésenden Ereignis in

Beziehung setzen zu kénnen, ist eine gewisse Standardisierung beim Nachweis



einer Hirnblutung erforderlich. Die Diagnostik von Hirnblutungen wurde durch die
EinfGhrung von Computertomographie und Ultraschall wesentlich verbessert;
Longitudinalstudien sind aber erst mit dem Einsatz hochauflésender
Ultraschallgerate moglich geworden (61). Damit muf3te die Meinung, alle
perinatalen Hirnblutungen seien klinisch erfassbar und durchweg mit
schwerwiegenden Folgen bis hin zum letalen Ausgang belastet, revidiert

werden (50).

Heute wird von den meisten Autoren angenommen, daf} leichtgradige Blutungen,
Grad | und Il nach Papile (79), das Risiko fiir neurologische Folgeschaden nicht
erhdhen, wahrend mittel- und schwergradige Blutungen, Grad Il und IV nach
Papile (79), haufig schwere Behinderungen verursachen kdnnen (5, 50). Gerade
leichtgradige Blutungen verlaufen klinisch oft ohne duRere Anzeichen. Sie
wurden nach Jensen et al. (50) bei einem Ultraschall-Screening reifer,
unauffalliger Kinder in mehr als 3% diagnostiziert. Zusatzlich wiesen Bozynski et
al. (12) nach, daf® Hirnblutungen oft mit Atemnotsyndrom, langer Beatmung,
bronchopulmonaler Dysplasie oder langer Hospitalisierung einhergehen und
diese Faktoren weitere, moglicherweise wichtigere prognostische Kriterien fur die

motorische und kognitive Enwicklung der Kinder darstellen als die Blutung selbst.

Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, den Einflud einer perinatalen Hirnblutung auf
die weitere Entwicklung reifgeborener Kinder zu untersuchen. Die meisten
Studien zur perinatalen Hirnblutung, besonders zur intraventrikularen
Hamorrhagie (IVH), beschaftigen sich mit Friihgeborenen, weil sie bei diesen
relativ oft auftreten (5), bzw. die subependymale Hamorrhagie (SEH) und IVH
haufige Komplikationen bei Friihgeborenen sind. Nach Hambleton et al. (37) ist
IVH bei Friihgeborenen die haufigste Todesursache, It. Neuhauser (76) sind
Hirnblutungen die Haupttodesursache bei Kindern, die zwischen der 24. und 30.
Schwangerschaftswoche geboren werden. Jensen et al. (50) geben die
Haufigkeit von Hirnblutungen bei Entbindungen vor der

32. Schwangerschaftswoche mit Gber 50% an.

Die Verhaltnisse bei Reifgeborenen sind weit weniger ausflihrlich untersucht.

Perinatale Hirnblutungen kommen bei ihnen nach Kopp et al. (54) in 0,11% der



Falle vor. Hayden et al. (41) sprechen demgegenuber von 4% SEH bei

Reifgeborenen.

2.2 Definition des Begriffs ”Perinatale Hirnblutung”

Perinatale Blutungen konnen als extra- oder subdurale Blutungen vorkommen,
selten und meist traumatisch ausgeldst (50, 38), auRerdem als
Subarachnoidalblutung, (SAH), die besonders Frihgeborene betrifft, teils primar
asphyxiebedingt (50), teils traumatisch verursacht. Intracerebrale Blutungen
(ICH) und intraventrikulare Blutungen (IVH) entstehen meist durch Asphyxie,
zusatzlich kdbnnen dabei ischamische Lasionen, wie kortikale Nekrosen oder
periventrikulare Leukomalazien, auftreten (50). Die Bezeichnung “perinatal” ist
nach Allan et al. (3) flr den Zeitraum vom Wehenbeginn bis zum 7. Lebenstag

gebrauchlich.

Als wichtigster und haufigster Typ wird die intraventrikulare Hirnblutung (IVH)
abgegrenzt und als "hamorrhagische Lasion des Gehirns mit Austritt von Blut in
die Ventrikel” (50) beschrieben. Um das Ausmalf festzulegen, gibt es
verschiedene Einteilungen; gebrauchlich ist die Klassifizierung nach Papile et al.
(79), die Einblutung in die germinale Matrix (s. 1.4.) als IVH Grad I, mit Auftreten
von Blut im Ventrikelsystem als IVH Grad Il, mit Ventrikelerweiterung als Grad lll
benennt; Grad IV entspricht einer Parenchymeinblutung. Diese Einteilung wird
auch von anderen Autoren verwendet (1, 14, 44, 51, 72, 80). Allerdings hat das
Papile-Grading nach Hill et al. (42) nur bei Friihgeborenen eine gute

prognostische Aussage.

Dieses Grundmuster ist in der Folge erweitert (84), haufiger aber eingegrenzt
worden (19, 23, 40, 83). Jensen et al. (50) fassen in Anlehnung an die in der
Computertomographie gebrauchliche Einteilung (79) Grad | und Grad Il in einem
neuen Grad | zusammen, der weniger die betroffenen Strukturen als die

eigentliche Blutungsstarke berticksichtigt.



2.3 Diagnostik perinataler Hirnblutungen

Vor Einfihrung der Computertomographie (1978) mufite die Diagnose einer
perinatalen Hirnblutung mittels klinischer und laborchemischer Daten, zum
Beispiel Liquoruntersuchung, Blutbild, Blutgase oder Glucose, bzw. durch
Autopsie gestellt werden. Spater waren anhand von CT- und Ultraschall-
Befunden die Korrelationen zu Uberprifen: nur 54% (62) bzw. 50% (50) oder
sogar nur 30% (17) oder 22% (79) der durch CT und Ultraschall gesicherten
Blutungen waren klinisch aufgefallen. Dagegen waren von Papile et al. (79) auch
bei 20% der Kinder ohne Blutung klinische Zeichen festgestellt worden. Die
Méglichkeit der klinischen Diagnose hangt vom Blutungsgrad ab: Lazzara et al.
(62) erkannten 81% der drittgradigen Blutungen nach der Klinik, auch 79% der

Gesunden wurden richtig zugeordnet.

Als klinische Anzeichen einer SEH oder IVH gelten beispielsweise Abfall des
Hamatokrit oder dessen fehlender Anstieg nach einer Transfusion, volle vordere
Fontanelle, Aktivitats- und Tonusabfall, Erbrechen, Fieber, Tremor,
Augenaberrationen, Krampfe, Apnoe-Anfalle und Koma (35, 50, 79, 94).
Dubowitz et al. (20) Uberpriften mit Ultraschall besonders die Validitat der
Kriterien Tonus und Haltung der Extremitaten, Motilitdt und visuelle Orientierung.
Diese Kriterien werden bei vor der 35. Schwangerschaftswoche entbundenen
Kindern als durchaus sensitives Instrument der Diagnostik, vor allem aber als
wertvoll zur Verlaufskontrolle angesehen. Vries et al. (98) legen groReres
Gewicht auf die klinische Verfassung der Kinder zum Zeitpunkt der Blutung im
Hinblick auf die Prognose, fiir die Ultraschall und CT keine eindeutigen Hinweise
bringen. Wenig et al. (100) weisen eine gute Korrelation zwischen der

VentrikelgréRe in CT, der Cisternographie und der klinischen Symptomatik nach.

Die Computertomographie, obwohl bezlglich Sitz, Ausbreitung und Alter der
Blutung genauer als der Ultraschall (75), geht mit einer die germinale Matrix
('s. 2.4.) sowie die Augenlinsen der Kinder gefahrdende Strahlenbelastung

einher (50, 62). Auch wird meist ein Transport der Kinder als zusatzliches Risiko



noétig (50). Die Bilder unterscheiden sich aulterdem nach dem Reifegrad des
kindlichen Gehirns, der in die Beurteilung einbezogen werden muf} (23). Eine
weitere Schwache des CT besteht in der Schwierigkeit, bei Ventrikulomegalie

zwischen Atrophie und Hydrocephalus zu unterscheiden (23).

Far das Kind risikoarmer und weniger belastend ist eine Ultraschalluntersuchung
durch die grof3e Fontanelle, am sichersten mit hochauflésenden
Sektorschallkdépfen (50), die auch fiur den Untersucher leicht durchzufiihren ist
und haufige Kontrollen in den ersten Lebenstagen erlaubt (22, 50). Sie ist
gleichermalfen fur Friherkennung, Verlaufskontrolle (23) und Screening (17)
geeignet. Nach Bejar et al. (7) korrelieren die Ergebnisse zufriedenstellend mit
denen von CT und Autopsie; allerdings wird eine parenchymale Beteiligung nicht
sicher dokumentiert (98). Auch kann eine Einteilung der Lasionen eher nach der
Blutungsstarke als nach den betroffenen Strukturen erfolgen (50). Dagegen
halten allerdings Amato et al. (5) Ultraschall fiir eine sichere Methode zur

Voraussage von Folgeschaden.

Weitere Untersuchungsmadglichkeiten bieten das im Vergleich zum Ultraschall
besonders strukturell deutlichere Magnetresonanzverfahren (24), der pulsed
doppler Ultrasound (1), sowie die Positronenemissionstomographie PET (35, 50)

und der Technetium-99-Scan (50) an.



2.4 Atiologie und Pathogenese perinataler Hirnblutungen

Zur Erklarung der Entstehung von Hirnblutungen, insbesondere der IVH, sind die
Besonderheiten der fetalen und neonatalen cerebralen Durchblutung zu

bertcksichtigen, die vom Reifegrad abhangen.

Bei Normoxie wird die Durchblutung Uber den Sauerstoffbedarf reguliert;
Hypoxie, Hyperkapnie, Azidamie oder Blutdruckanstieg fuhren zu einer
Durchblutungssteigerung (50).Besteht weiter ein erhéhter Sauerstoffbedarf, setzt
anaerobe Glykolyse ein. Die lokale Laktatkonzentration nimmt zu und senkt so
den pH-Wert des Hirngewebes. Gleichzeitig erfolgen u. a. Kalziumeinstrom in die
Neurone, Anstieg des Prostaglandin-Metabolismus und Bildung freier
Sauerstoffradikale. Diese verursachen Nekrosen, welche oft im Stammhirn und
Hippocampus liegen(35, 50). Wegen der Verteilung des fetalen cerebralen
Blutflusses existieren kortikal und periventrikular gelegene funktionelle
Grenzstromgebiete, die zuerst von einer Ischamie betroffen werden (50). Nach
Guzzetta (35) sind diese Gebiete je nach Reife des fetalen Gehirns verschieden
verteilt; der unreife Cortex sei durch eine grof3e Anzahl Anastomosen gut vor

ischamischen Lasionen geschitzt.

Bei Friihgeborenen liegen einige anatomische Besonderheiten vor, was die
Haufigkeit der IVH erklart. Von der sogenannten germinalen Matrix (GM)
nehmen 80% der IVH ihren Ausgang (50). Die GM ist ein hochvaskularisiertes
Glioblastgewebe (50, 101), das von der 26. bis zur 28. Schwangerschaftswoche
(SSW) die hochste GefalRdichte und damit auch die grofte Vulnerabilitat
aufweist (35). Ab der 30. SSW wird die Struktur abgebaut (50), nach Hambleton
et al. (37) erst ab der 32. SSW. Die GM gilt wegen der hohen Vaskularisierung
und wegen der in diesem Gebiet vorliegenden nur einfachen Endothelzellschicht
(35, 37, 47) als Pradilektionsort flir Hirnblutungen bei Frihgeborenen (17, 33, 37,
42, 50, 101). Die GM liegt Uber Kopf und Kérper des Nucleus caudatus und wird
von der Heubnerschen Arterie, der A. striata und der A. choroidea ant. versorgt

(37, 50). Dies andert sich offenbar mit dem Gestationsalter: Blutungen treten vor
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der 28. SSW eher Uber dem Korper, nach der 28. SSW eher tiber dem Kopf des
Nucleus caudatus auf (37). Hayden et al. (41) fanden auch bei reifen Kindern
noch inselartige Reste der GM Uber Nucleus caudatus und Thalamus; von dieser

Ventrikelwand kénnten durchaus Blutungen ausgehen (8, 14, 42).

Bei Einbruch der GM-Blutung ins Ventrikelsystem entsteht eine IVH (18). Nach
Leech et al. (63) entwickeln sich 90% der IVH aus SEH, 80% der SEH
rupturieren (63); Gruenwald (33) fand bei friihgeborenen Sauglingen mit SEH in
58% in der Folge IVH. IVH treten gehauft in den ersten 2-3 Lebenstagen auf (18,
39, 50, 70), 50% sogar in den ersten 24 Stunden und nehmen dann oft einen

schweren Verlauf (50). Pranatal ereignen sie sich nach Leech et al. (63) in 5%.

Eine weitere Ursache fur Blutungen bei Friihgeborenen ist auch das Vorkommen
chronisch asphyktischer Zustande. Sie setzen nach einer initialen
Durchblutungssteigerung und anhaltender Hypoxie die cerebrale Autoregulation
aulder Kraft, so dal} jede Blutdrucksteigerung die Wahrscheinlichkeit des
Entstehens einer Blutung erhoht, weil das unreife Kapillarbett unmittelbar jeder
Steigerung des arteriellen Druckes ausgesetzt ist (31, 35, 37, 50, 101) und

rupturieren kann.

Der zentrale Ausléser flur das Auftreten einer Hirnblutung ist neben der
Hypertension die Asphyxie (8, 23, 42, 50), die als perinatale Azidose durch
Sauerstoffmangel bzw. "fetal distress” definiert wird (85). Direkte Wirkung hat die
akute Asphyxie zunachst mit einer Umverteilung des cerebralen Blutflusses, was
eine hypoxische Schadigung der Kapillarendothelien in den oben erwahnten
Grenzstromgebieten und damit auch die besonders bei Reifgeborenen
auftretenden kortikalen Nekrosen bewirkt, unter Umstanden eine hypoxisch-
ischamische Enzephalopathie, die eine periventrikulare Leukomalazie, in der
Regel bei Frihgeborenen, zur Folge haben kann. Der dann folgende
Blutdruckanstieg kann Gefalrupturen verursachen (26), die in 25% der Falle zu
einer Hirnblutung fihren (50). Besonders haufig treten solche Blutungen im
Versorgungsgebiet der A. chorioidea anterior, zu dem auch teilweise die GM
gehort, und im Plexus chorioideus anterior auf (14, 39, 50). Dort wird die

Durchblutung bei akuter Asphyxie zuachst stark gedrosselt. Folgt ein
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Druckanstieg auf den asphyktischen Zustand, kann er, besonders zusammen mit
durch Anoxamie und Azidamie aufgetretenen Kapillarschaden, zu Plexus- oder
intraventrikularen Blutungen fiihren. Mit diesem Ansatz lassen sich also die oft
bei Reifgeborenen vorkommenden Plexusblutungen genauso wie die bei
Frihgeborenen in die Germinale Matrix auftretenden Blutungen erklaren (50).

Bei Reifgeborenen sind jedoch kortikale und intracerebrale Blutungen haufiger.

Hirnblutungen sind also neben verschiedenen Risikofaktoren, die in einem
spateren Kapitel erlautert werden, vor allem auf die fetalen cerebralen
Durchblutungsanderungen bei Blutdruckschwankungen und Asphyxie
zurlickzufuhren, wobei je nach Reife der Kinder verschiedene Pradilektionsorte
existieren und verschiedene Mechanismen im Vordergrund stehen. Insgesamt

kommen Hirnblutungen bei Reifgeborenen sehr selten vor.

2.5 Inzidenz und Mortalitat perinataler Hirnblutungen

Bei Jensen et al. (50) wird als Ergebnis von Ultraschall-Screening-
Untersuchungen ein Anteil von 3,4-3,7% leichter SEH bei reifen, klinisch
unauffalligen Neugeborenen genannt und erwahnt, daf® die Frequenz mit
sinkendem Gestationsalter und Geburtsgewicht zunimmt. Hayden et al. (41)
stellten bei Reifgeborenen 4% SE/GMH fest. Bei 18 reifgeborenen Kindern mit
einer Hirnblutung, die Bergman et al. (8) untersuchten, waren 12 Blutungen
intraparenchymatos und 6 IVH; 47% dieser Kinder zeigten spater eine auffallige

neurologische Entwicklung.

Der Einflu des Gestationsalters auf das Auftreten von Hirnblutungen wird von
verschiedenen Autoren belegt: Amato et al. (5) geben eine Inzidenz von Uber
40% P/IVH bei Frihgeborenen an, Bejar et al. (7) sogar von 90% SEH bzw. IVH
bei Entbindung vor der 34. SSW. Levene et al. (64) und Wille et al. (101)

bestatigen eine erhdohte Haufigkeit und einen erhéhten Schweregrad der Lasion
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von IVH und ICH bei sinkendem Gestationsalter. Dubowitz et al. (19) fanden
22,5% IVH bei Kindern, die vor der 34. SSW geboren wurden, tiberwiegend
erstgradig.

Philip et al. (84) stellten 1980 am Maine Medical Center eine Haufigkeit von 34%
P/IVH bei den vor der 34. SSW Geborenen fest, 1987 betrug der Anteil nur noch
19% wegen allgemein besserer Versorgung der Neugeborenen, ohne dal} eine
bestimmte MalRnahme dafir verantwortlich gemacht werden konnte. Bei Kindern
mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g war 1980 in 39% eine P/IVH, 1987 bei
25% nachgewiesen. Jensen (47) stellte in 51% Hirnblutungen bei Kindern dieses

Geburtsgewichts fest.

Hawgood et al. (40) und Levene et al. (65) untersuchten Kinder mit einem
Geburtsgewicht unter 1500g und einem Gestationsalter von weniger als 35
Wochen: Hawgood et al. fanden bei 46% GMH, Levene et al. bei 48% IVH. Hill et
al. (43) sahen in der gleichen Gruppe 40% IVH, Catto-Smith et al. (13) sogar
61% Hirnblutungen bei sehr untergewichtigen Kindern (*Very-Low-Birthweight”)
mit einem Gestationsalter zwischen 23 und 28 Wochen. Dolfin et al. (17) geben
nach ihrer Untersuchung an friihgeborenen untergewichtigen Kindern ("Low-
Birthweight”) eine Inzidenz von 31% SEH/IVH an.

Groneck et al. (32) und Kosmetatos et al. (55) stellten bei Neugeborenen mit
einem Gewicht unter 1500g zwischen 40 und 50% IVH fest; Krishnamoorthy et
al. (60) erfassten bei beatmeten Kindern unter 1750g Geburtsgewicht nur 22,4%
Blutungen, davon 68% GMH. Ford et al. (25) beschrieben sogar ein Sinken der
Inzidenz von Blutungen bei ausgepragtem Untergewicht von 40-60% bis 1985
auf 13-48% ab 1986 (25).

Leech et al. (63) analysierten in Autopsien nachgewiesene SEH bei
Frihgeborenen unter 2500g; 95% waren mit einem Atemnotsyndrom verbunden,
56% der Fruhgeborenen und 60% der Atemnotsyndrompatienten bekamen eine
SEH. Auch die Untersuchung von Harcke et al. (39) umfal3t Kinder, deren
Blutung durch Autopsie festgestellt oder gesichert war: Kinder mit einer
Lebensdauer bis 72 Stunden hatten in 21% IVH, Totgeborene nur in 6%.
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Die Haufigkeit einer ICH bei hamophilen Kindern betragt nur 2,6 bis 13,8% (6).

Tendenziell wird von Jensen (47) eine stetige Abnahme der
Hirnblutungshaufigkeit von 1984 bis 1988 festgestellt. Das Auftreten einer
Blutung wird also vor allem von der Reife der Kinder und vom Geburtsgewicht
beeinflufdt; beide Faktoren wirken auch auf die Mortalitat ein, genauso wie
Blutungsausdehnung bzw. Blutungsgrad (54, 101). Wille et al. (101) geben die
Mortalitatsrate fir Friihgeborene bei einer Hirnblutung 1. Grades mit 28%, bei
einer 4.-gradigen Blutung mit 71% an, Hawgood et al. (40) und Levene et al. (65)
nennen fur frihgeborene untergewichtige Kinder bei GMH eine 35%ige und bei
IVH eine 23%ige Mortalitatsrate, Catto-Smith et al. (13) 43%, Amato et al. (4)
60% bei 50% Blutungsinzidenz. Allgemein wird die Mortalitat von Frihgeborenen
unter 1500g Geburtsgewicht nach Jensen et al. (50) heute mit ca. 15%, bei
Groneck et al. (32) allerdings mit 50% und bei Kosmetatos et al. (55) mit 60%
angegeben. Einen Beleg flr die Wirkung von Intensivpflege bei Neugeborenen
bietet die Studie von Dolfin et al. (17), die nachweisen konnten, dal} die Mortalitat
bei Hirnblutungskindern von 55% auf 15% sinkt, wenn die Geburt in einem
Krankenhaus mit angeschlossener padiatrischer Abteilung erfolgt, wo hypoxische

Zustande sofort therapiert werden kénnen.

2.6 Gestationsalter als moglicher EinfluBfaktor

Die meisten Autoren stimmen darin Gberein, dafl Blutungen bei frihgeborenen
Kindern haufiger und oft in schwererer Auspragung auftreten (10, 37, 39, 40, 47,
50, 54, 55, 63, 76, 87) und damit die Prognose noch verschlechtern (13).
Besonders die Kombination von hohergradigen Blutungen und niedrigem
Gestationsalter bedeutet ein grofRes Risiko flr neurologische und
psychovegetative Folgen, wahrend bei leichten Blutungen deutlich weniger

schwere Stérungen auftreten (9, 13, 44, 60, 79). Robinson et al. (87) nennen als
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entscheidenden Faktor flr Mortalitat und spatere Entwicklung nicht die

Ausdehnung der Blutung, sondern die Reife des Kindes bei der Geburt.

In diesem Zusammenhang ist das oft stark erniedrigte Geburtsgewicht
bedeutsam: nach Morales (72) entwickeln 68% der unreifen Kinder unter 1000g
Gewicht eine Hirnblutung, nur 29% der gleich alten Kinder tber 1000g. Je
niedriger das Geburtsgewicht, desto ausgepragter war die Blutung und desto
starker auch die Entwicklungsverzégerung der Kinder (72, 76). Das
Gestationsalter hat mdglicherweise auch einen Einflul auf die Zeit des
Auftretens der Blutung: bei vor der 28. Schwangeschaftswoche geborenen
Kindern traten Blutungen besonders in den ersten 24 Lebensstunden auf, bei
den nach der 28. Woche entbundenen Kindern eher am 2. oder 3. Lebenstag
(17).

Als Besonderheit frihgeborener Kinder geben Dubowitz et al. (19) die
Mdglichkeit an, Stérungen kénnten lediglich Ausdruck der zu erwartenden
Entwicklungsverzdgerung sein, da sie bei einer Untersuchung nach einem Jahr
meist nicht mehr nachweisbar waren. Bei 129 vor der

34. Schwangerschaftswoche geborenen Kindern mit Hirnblutung fanden sie
keinen Zusammenhang zwischen der Schwere der Blutung und der Auspragung

neurologischer Ausfalle.

Janus-Kukulska (45) und Krishnamoorthy et al. (59) sahen bei sehr
untergewichtigen Frihgeborenen keinen Einflull des Gestationsalters auf die
Prognose. Dykes et al. (21) und Papile et al. (79) konnten im Gegensatz zu
anderen Autoren den Einflul3 von Frihgeburtlichkeit auf die Blutungsfrequenz

nicht belegen.

Wie bereits erwahnt, sind in der Literatur erheblich weniger Studien tber
perinatale Hirnblutungen bei Reifgeborenen zu finden. Da sie haufig
asymptomatisch verlaufen, werden sie weder vermutet noch erkannt (41, 50),
Jensen (50) fand in Uber 3% Hirnblutungen ersten Grades bei einem Ultraschall-
Screening von unauffalligen Reifgeborenen. Hayden et al. (41) stellten 4%

SE/GMH fest, wobei als begiinstigende Faktoren ohne zwingende Kausalitat
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einmal Untergewicht in Bezug auf das Gestationsalter, dann vaginale Geburt und
schwarze Hautfarbe (es handelt sich um eine Untersuchung der Universitat
Galveston, Texas) genannt werden. Bergman et al. (8) behandelten 18 ICH bei
reifen Neugeborenen, die sich je zur Halfte ohne ausgedehnte cerebrale
Schaden normal entwickelten bzw. kognitive Defizite, L&hmungen, schwere
neurologische und mentale Behinderungen sowie teilweise einen Hydrocephalus

aufwiesen.

Bei reifgeborenen Kindern werden die schon beschriebenen GM- und Plexus-
choroideus-Blutungen (8, 41, 42) sowie hypoxisch-ischamische Lasionen (8) und
Asphyxie (23, 42) beschrieben, auRerdem ein gehauftes Vorkommen von ICH,
SAH, Tentoriumblutung und subduralem Hamatom gegenuber IVH (54). Als
Blutung begiinstigende Parameter sind mannliches Geschlecht (42),
Polyzythamie, Geburtstrauma und Thrombose (23, 54) genannt. Asphyxie ist
nach Jensen (47) erst in starker Auspragung als Ausléser fir Hirnblutungen
anzusehen, da bei Reifgeborenen aufgrund der veranderten anatomischen

Situation eine héhere "Asphyxietoleranz” besteht.

2.7 Asphyxie als weiterer EinfluRfaktor

Asphyxie oder fetaler Schock werden als pradisponierende Faktoren fir
perinatale hamorrhagische und ischamische Lasionen (50), besonders IVH (50,
86), angesehen. Es kommt zu Azidose (85) bzw. Kreislaufschock (50), wobei der
Ablauf je nach Reife des Kindes und Dauer des asphyktischen Zustandes
differiert (s. 2.4.). Die mit Asphyxie verbundenen Zustande Hypoxie, Hyperkapnie
und konsekutive Azidose werden haufig als Risikofaktoren fiir ein
Blutungsereignis angesehen oder sollen einer Blutung vorausgehen (8, 10, 39,
55, 60, 63, 64, 77, 101); nur Lazzara et al. (62) schreiben der Azidose keine

beglinstigende Wirkung auf das Auftreten einer Hirnblutung zu.
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Die Folgen einer perinatalen Asphyxie kommen auch in der Apgar-Berwertung
zum Ausdruck, wobei Harcke et al. (48) und Reiterer et al. (86) besonders die
Werte der ersten und flnften Minute berlcksichtigen, Jensen (47) den der ersten
Minute. Eine Reihe von Publikationen (10, 55, 60, 70, 86) weisen ebenfalls auf
den Zusammenhang zwischen erniedrigten Apgarwerten und Hirnblutungen hin,

wahrend Dykes et al.(21) und Papile et al. (79) dies ablehnen.

Fur eine beeintrachtigte Entwicklung und eine héhere Komplikationsrate bei von
einer Hirnblutung betroffenen Kindern wird die Asphyxie als zusatzlicher
Risikofaktor angesehen (23, 54).

2.8 Geburtsgewicht als weiterer EinfluRfaktor

Fir Neugeborene mit zu niedrigem Geburtsgewicht liegt die Rate perinataler
Hirnblutungen wie auch bei Friihgeborenen weit héher als fiir das Gbrige
Kollektiv (40, 80). Lt. Jensen et al. (50) ereignen sich die meisten IVH bei
Kindern mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g oder einem Gestationsalter
unter 30 Wochen, Hawgood et al. (40) sprechen von 36% Hirnblutungen bei
Geburten unter 1500 g und 61% unter 1000 g. Ford et al. (25) verzeichnen
allerdings einen Rlckgang der Blutungsinzidenz bei niedrigem Geburtsgewicht
von 40-60% bis 1985 bis hinunter zu 13% ab 1986. Dykes et al. (21) und Papile
et al. (79) stellen sogar keinen Einflud des Geburtsgewichts auf das Vorkommen

von Hirnblutungen fest.

Bei den Kindern mit niedrigem oder sehr niedrigem Geburtsgewicht handelt es
sich in aller Regel um Frihgeborene, was die Trennung dieser EinfluRgré3en
erschwert. Neugeborene mit einem Gewicht unter 2500 g (15) bzw. unter 1750 g
(59, 74) werden haufig als "Low Birth Weight” (LBW) und solche unter 1500 g
(80) bzw. unter 1250 g (45) als "Very Low Birth Weight” (VLBW) bezeichnet.
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Die Uberlebenschancen bei einem Gewicht unter 1500 g liegen It Jensen et al.
(50) noch bei 85%, Janus-Kukulska et al. (45) geben nur 26% bei unter 1250 g
an, wobei weibliche Neugeborene Uberwiegen. Es muf} also mit einer hohen
Morbiditat bei LBW- oder VLBW-Kindern gerechnet werden; eine Hirnblutung
scheint die Prognose zu verschlechtern ( 13, 24, 25, 36, 67, 74, 80). Bei
Uberlebenden Kindern sind kognitive, psychomotorische und neurologische
Ausfalle sowie morphologische Veranderungen zu erwarten (24), deren
Auspragung mit dem Grad der Hirnblutung zunimmt. Schaden durch
leichtgradige Blutungen werden kontrovers diskutiert: Groneck et al. (32),
Kilbride et al. (51) und Papile et al. (80) sehen kaum ein Risiko, wohingegen
Ford et al. (24) und Morales (72) durchaus Defizite bei den betroffenen Kindern

feststellten.

Das Risiko frihkindlicher Behinderungen ohne Vorliegen einer Blutung wird von
Papile et al. (80) fur VLBW mit 12-18% angegeben, von Ford et al. (24) mit 17%,
von Janus-Kukulska et al. (45) sogar mit 70% bei Kindern, die bei Geburt unter
1000 g wogen. Bei VLBW-Geburten mit Auftreten einer Hirnblutung verzeichnen
Catto-Smith et al. (13) 75% schwere cerebrale Schaden. Zusatzlich entwickelt
sich bei hdhergradiger Blutung oft ein Hydrocephalus, was die Prognose weiter
verschlechtert (32, 74, 80).

Abschlieend 141t sich mit Perlman et al. (82) sagen, daf3 Hirnblutungen mit
abnehmendem Geburtsgewicht haufiger und in starkerer Auspragung
vorkommen, friher eintreten und eine schlechtere Prognose erwarten lassen,
also das gegen reife Normalgewichtige ohnenhin gréRere Risiko von zu leichten

frihgeborenen Sauglingen weiter erhéhen (auch 67).

2.9 Sozialstatus der Familie als EinfluBgroRe
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Auch das soziokulturelle Umfeld wird als positive oder negative EinflulRgréRe
bezlglich der Entwicklung des Kindes betrachtet: Neuhauser (76) erwahnt, daf}
bei Kindern mit nur geringer Entwicklungsverzégerung psychosoziale Faktoren
den Verlauf deutlich beeinflussen kdnnen; Janus-Kukulska et al. (45) sahen in
Familien mit hdherem soziodkonomischen Status die Chancen friihgeborener
VLBW-Kinder verbessert (auch 25). Bozynski et al. (12) konnten jedoch den

Zusammenhang zwischen Sozialstatus und kindlicher Entwicklung nicht belegen.

2.10 Beurteilung sonstiger EinfluBfaktoren auf Inzidenz und Verlauf

perinataler Hirnblutungen

Auler den bereits besprochenen Risikofaktoren fiir perinatale Hirnblutungen wie
Fruhgeburtlichkeit, vermindertes Geburtsgewicht und Asphyxie werden in
verschiedenen Studien weitere EinfluigréRen genannt und fir das Auftreten
einer Blutung verantwortlich gemacht: vorzeitiger Blasensprung,
Amnioninfektionssyndrom (18), protrahierter Geburtsverlauf (50, 60, 77, 92),
vaginale Geburt (40, 70, 83, 86), Beckenendlage (10), EPH-Gestose (70, 86)
und Geburtstraumata im allgemeinen (8, 39, 50, 54). Die Untersuchungen von
Dykes et al. (21), Hayden et al. (41) und Leech et al. (63) sprechen gegen
traumatische Einflisse; Hayden et al. (41) negieren sogar generell obstetrische
Risikofaktoren einschliellich des Einflusses pranataler Vorgaben wie Alter der
Mutter, Paritat und Geschlecht des Kindes. Jensen et al. (50) geben jedoch eine

bis zweifach héhere Blutungsinzidenz bei mannlichen Feten an (s. auch 4, 80).

Hayden et al. (41) fanden schwarze Kinder 6fter von einer perinatalen
Hirnblutung betroffen (die Arbeit stammt aus der Universitat Galveston, Texas).
Bei diesen Autoren sowie bei Harcke et al. (39), Jensen et al. (50) und
Kosmetatos et al. (55) war eine Wachstumsretardierung als disponierend

nachgewiesen.
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Die Mdglichkeit einer friheren differenzierten Behandlung gilt bei Hill et al. (42)
als EinfludgroRe: Geburten auRerhalb einer Klinik und einer Einheit zur

Neugeborenenerstversorgung werden als risikoreicher eingestuft (40, 80).

Als postnatale MaRnahmen, welche die Blutungsinzidenz erhdhen, gelten
Volumenexpansion (40, 55) und Bikarbonatgabe. Bor et al. (10) sehen hier keine
Beziehung, Lou et al. (66) und Pagano et al. (77) raten aber von einer
Bikarbonatgabe ab. Jensen et al. (50) halten diese Therapie nur bei Bolusgabe,
Hawgood et al. (40) nur am ersten Lebenstag flr gefahrdend. Beatmung des
Neugeborenen erhéht nach Hawgood et al. (40), Kosmetatos et al. (55) und
Papile et al. (80) das Blutungsrisiko, Jensen et al. (50) stellten eine Auswirkung
von langer Beatmungsdauer und hohen Drucken auf die Blutungsfrequenz fest
(auch 101), Dykes et al. (21) halten bei einem PEEP von tber 5 cm H20
Komplikationen fur gering. Funato et al. (26) verzeichnen einen Blutungsfall, den
sie auf manuelle Beatmung zurtckfihren, ebenso weitere durch Bikarbonat- und

Surfactant-Faktor-Gabe bei Friihgeborenen.

Hyperosmolaritat, Hypernatridmie und Hypertonie haben nach Wille et al. (101)
ein Risiko, was allerdings Dykes et al. (21) verneinen; auch den von Bor et al.
(10) und Kosmetatos et al. (55) angegebenen schadlichen Einfluf3 einer
Hypothermie und die von Lazzara et al. (62) angegebene Wirkung von Hyper-
und Hypotonie kdnnen Dykes et al. (21) nicht bestatigen. Hypotonie wird meist
als gefahrdend eingestuft (26, 55, 66, 77, 101).

Fir das Eintreten einer Hirnblutung relevante Komplikationen beim Kind sind
Atemnotsyndrom (50, 55, 63, 64), Krampfanfalle (55, 60), Koagulopathien (39,
50, 63), arteriovendse Mil3bildungen (99), Polyzythamie (8), Infektionen (39) und
erhdhtes indirektes Bilirubin (60). Pneumothorax und persistierender Ductus
arteriosus Botalli werden von Jensen et al. (50), Kosmetatos et al. (55) und
McDonald et al. (70) als EinfluRfaktor angegeben, was Bor et al. (10)

ausschlieRen.

Bei Berlicksichtigung der widersprichlichen Aussagen scheint es sinnvoll, neben

den Hauptrisikofaktoren Fruhgeburtlichkeit, erniedrigtem Geburtsgewicht und

20



Asphyxie bzw. fetalem Schocksyndrom mit Reiterer et al. (86) von einem
kumulativen Effekt mehrerer der genannten Parameter auszugehen; Pagano et

al. (77) sprechen von einem "multivariate risk model”.

2.11 Komplikationen perinataler Hirnblutungen

Nach perinatalen Hirnblutungen kommt es vor allem zu Ventrikulomegalie,
Hydrocephalus sowie ischamischen Gewebsveranderungen; oft treten dann
Krampfanfalle auf. Bei Frihgeborenen mit Hirnblutungen entwickeln sich in 55%

Komplikationen, ohne Blutung nur in ca 13% (101).

2.11.1 Ventrikulomegalie

Eine Ventrikulomegalie wird besonders haufig bei frihgeborenen Kindern mit
Blutungen beobachtet (101), nach Flodmark et al. (23) in 52% der Falle bei
perinataler Asphyxie. Der Einflu auf die Prognose wird unterschiedlich
angegeben: es werden motorische und mentale Retardierungen (5, 59, 78, 91)
sowie neurologische Defizite, soziale und sprachliche Behinderungen
beschrieben (5, 78). Ford et al. (25) sehen keinen Einflul® der Ventrikulomegalie
auf die Prognose, Dubowitz et al. (19) und Kilbride et al. (51) fanden
demgegenuber schlechtere Entwicklungschancen, wahrend Krishnamoorthy et
al. (59) die Ventrikulomegalie als Vorlaufer von neurologischen Folgeschaden bei
untergewichtigen und beatmeten Neugeborenen nur bei Auftreten vom 7. bis 13.
Lebenstag werten.

Als Ursache einer posthdmorrhagischen Ventrikulomegalie wie auch eines
Hydrocephalus werden hauptséachlich eine obliterative Arachnoiditis der hinteren
Schadelgrube, mogliche direkte Obstruktionen durch thrombotisches Material
oder die Blockade der Arachnoidalvilli durch fibrinreichen Liquor herangezogen
(17, 35, 40, 43, 50, 61). Hinzu kommt der Druck der Blutung selbst, méglicher

Verlust von Hirngewebe oder eine Uberproduktion von Liquor (59, 61).
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2.11.2 Hydrocephalus

Ein Hydrocephalus kann aus einer Ventrikulomegalie entstehen (23, 50, 73), er
tritt meist bei héhergradigen Blutungen auf (9, 16, 40) bzw. bei den bekannten
Risikogruppen friihgeborener und untergewichtiger Neugeborener (9, 16, 32,
101). Im Gegensatz hierzu merken Flodmark et al. (23) an, Frihgeborene
konnten bei einer perinatalen Hirnblutung mehr Blut in den Ventrikeln tolerieren

als Reifgeborene, ohne einen Hydrocephalus zu entwickeln.

Beim Auftreten eines Hydrocephalus ist meist mit einer Verschlechterung der
Prognose zu rechnen (2, 16, 40, 75). Stellman et al. (95) geben z.B. einen
Nachteil fir friihgeborene Kinder mit Hydrocephalus sowohl gegentiber
Reifgeborenen mit Hydrocephalus als auch gegeniiber Friihgeborenen ohne
Hydrocephalus an. Einige Autoren verzeichnen ein erhdhtes Risiko flr
Schwerbehinderung (16, 40), dagegen sehen Cooke et al. (15) bei Kindern unter
2500 g Geburtsgewicht nur den Schulerfolg aufgrund geringer
Koordinationsstérungen gefahrdet. Auch Jensen et al. (50) sahen
Entwicklungsstérungen eher selten. Papile et al. (80) fanden keinen Unterschied
in der Inzidenz von Schwerbehinderung bei Kindern mit posthamorrhagischem
Hydrocephalus und Kindern mit Blutung ohne Hydrocephalus; wie Cooke et al.
(16) wird der Blutungsgrad als maRgeblichen Faktor fiir die Prognose

angesehen.

Therapeutisch wird zu vorsichtiger Beobachtung geraten, nur in einem Drittel der
Falle sei eine Drainage nétig (51). Boynton et al. (9) empfehlen tagliche
Lumbalpunktion je nach Ultraschallbefund und einen ventrikuloperitonealen

Shunt bei zwei Wochen anhaltender Progredienz.
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2.11.3 Ischamische Komplikationen und Krampfanfalle

Ischamischen Komplikationen, die mit einer Hirnblutung auftreten kénnen, flihren
besonders zu der bei Frihgeborenen vorkommenden periventrikularen
Leukomalazie und zur Porenzephalie (50, 101). Periventrikulare Leukomalazie
tritt in 34% der Falle bei Kindern mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g und in
59% der Falle bei beatmeten Kindern auf (50). Levene et al. (65) erwahnen 7,5%
bei Neugeborenen mit IVH und einem Geburtsgewicht unter

1500 g, Morales (72) 34% bei VLBW-Kindern mit schwergradiger Blutung.

Zur periventrikularen Leukomalazie kommt es meist durch eine protrahierte
Asphyxie mit folgender hypoxisch-ischamischer Enzephalopathie; in der Regel
sind cerebrale Grenzstromgebiete betroffen (50). Auch die ischamischen
Komplikationen treten meist bei héhergradigen Blutungen auf (72). An
Folgeschaden kommen bei einer Mortalitat von 44% (65) Lahmungen, mentale
Retardierungen und Blindheit vor (72, 98). Auch die periventrikulare

Leukomalazie verschlechtert die Prognose (98).

Porenzephalie fihrt zu motorischen und mentalen Defiziten, Hemiplegien und
Epilepsie (29); Cooke et al. (15) geben an, diese Schadigung kénne bei LBW-
Kindern die von einem Hydrocephalus nur mafig beeintrachtigte Prognose

massiv verschlechtern.

Krampfanfalle scheinen nach Hirnblutungen vermehrt aufzutreten, It. Hawgood et
al. (40) in 83% nach GMH/IVH gegenuber 47% ohne Blutung. Cooke et al. (15)
sehen im Auftreten von Krampfanfallen einen entscheidenden Risikofaktor fur

die weitere Entwicklung.
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2.12 Prognose

Die zu erwartende Entwicklung von Kindern mit perinatalen Hirnblutungen wird
von verschiedenen Autoren unterschiedlich beurteilt und differiert auch nach
EinflulgréRen wie Gestationsalter und Geburtsgewicht. Meist wird priméar die
Ausdehnung der Blutung mit der Schwere der Schadigung in Zusammenhang
gebracht (25, 36, 55, 96). Dubowitz et al. (19) konnten diese Korrelation nicht
nachweisen und schlief’en deshalb den Blutungsgrad als alleinigen Faktor fir die

Prognose aus.

Nach Neuhauser (76) findet man heute Unterschiede in der Prognose erst bei
Frihgeborenen mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g. 15% der Kinder mit
VLBW seien spater behindert, jedoch werden dabei die sog. "minimal
dysfunctions” nicht berticksichtigt, die - auch Gber psychosoziale

Folgereaktionen - durchaus Einfluf3 auf die Entwicklung haben kénnten (76).

Fir Reifgeborene geben Bergman et al. (8) an, dal sich 53% der Kinder trotz
Hirnblutung normal entwickelten; bei 18% fanden sie schwere mentale und
neurologische Behinderungen. Kopp et al. (54) sahen haufigeres Auftreten von
Defiziten und eine erhdhte Mortalitat bei hdhergradiger IVH, wahrend die
Entwicklung nach leichtgradigen Blutungen unauffallig verlief. Fir ICH geben sie
eine Mortalitéat von 40%, eine Hydrocephalushaufigkeit von 50% und eine Rate

von 56% psychoneurologischer Defekte an.

Bei Frihgeborenen sprechen Bor et al. (11) und TeKolste et al. (96) von einer
verschlechterten Prognose durch eine Hirnblutung, besonders bezlglich ihrer
Auspragung. Fur Blutungen IV. Grades (nach Papile) fanden sie in 100% eine
schwere Behinderung im Vergleich zu durchschnittlich 30% bei den anderen
Blutungen und 12% in einer Kontrollgruppe friihgeborener und untergewichtiger
Kinder ohne Hirnblutung. Jedoch wird eingeraumt, dal® sich auch in der
Kontrollgruppe nur 66% der Kinder normal entwickelten, was auf eine

Beeintrachtigung durch weitere EinfluRgroRen zurtckgefuhrt werden muf}.
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Boynton et al. (9) sahen in einer dhnlichen Gruppe von Kindern mit Blutungen
eine Mortalitat von 16% und Auftreten eines Hydrocephalus in 68%, von visuellen
und auditiven Schaden in 52% und von schweren Retardierungen in 49%. Ford
et al. (25) verzeichnen bei VLBW-Kindern mit |.-gradiger Blutung nach Papile nur
diskrete neurologische Srérungen, beschreiben Kinder mit lll.- oder IV.-gradiger

Blutung nach Papile aber durchweg als neurologisch suspekt oder anormal.

Eine detaillierte Beschreibung der angegebenen Stérungen aus dem
neurologischen, motorischen, psychologischen, mentalen und kognitiven Bereich
mufd hier unterbleiben. Zur Beurteilung sind in den erwahnten Studien vielfaltige
Methoden und Tests herangezogen worden, so z.B. das "Amiel-Tison neurologic
assessment”, die "Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence” (25),
der "Beery Visual Motor Integration test” (25, 67), die "McCarthy Scales of
Children’s Ability” (67, 91), die "Griffiths Mental Development Scale”, der
"Ounsted-Test” (19, 78), die "Stanford-Binet Intelligence Scale” (36, 96), die
"Bayley Scales of Infant Development” (36, 91, 96) und die auch in der

vorliegenden Arbeit verwendete Untersuchung nach Touwen (19, 78, 98).

Untersuchungsaufbau und Patienten sind unterschiedlich; ahnlich wie in dieser
Arbeit gingen TeKolste et al. (96) vor, die - allerdings bei Friihgeborenen -
ebenfalls eine Kontrollgruppe von Kindern ohne Hirnblutung zum Vergleich
heranzogen und nach 22 Lebensmonaten (korrigierten Alters) eine umfassende
Nachuntersuchung durchfiihrten. Als in einigen Punkten vergleichbar kann auch
die Studie von Bor et al. (11) betrachtet werden, die Frihgeborene mit P/IVH
Untersuchungen im Alter von 2 bis 5 Jahren untersuchten. Sie stellten bereits bei
leichtergradigen Blutungen ein erhohtes Risiko fur neurologische Befunde und

Entwicklungsstérungen respektive -behinderungen fest.
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3 Untersuchungsgut und Untersuchungsmethoden

3.1 Fragestellung

Wie bereits in der Einflihrung dargelegt, ist durch die gestiegene Morbiditat bei
sinkender Mortalitat auch die Hirnblutung als Ausléser mdglicher perinataler
Komplikationen und langfristiger Folgeschaden von besonderem Interesse. Die
vorliegende Arbeit befasst sich mit dem Auftreten dieser Stérung bei
Reifgeborenen, also bei Kindern, die nach dem Ablauf der 37.
Schwangerschaftswoche geboren sind. Hirnblutungen sind seltener als bei
Frihgeborenen, die Prognose von reifgeborenen Kindern mit dieser

Komplikation ist bisher nur wenig untersucht worden.

Es wurden in matched-pair-Technik Kinder mit sonographisch nachgewiesener
Hirnblutung und Neugeborene verglichen, die bei gleichen Voraussetzungen
keine Blutung hatten. Im Alter von 3-6 Jahren wurde die psychomotorische
Entwicklung der Kinder untersucht und mit Auftreten bzw. Auspragung einer

Hirnblutung korreliert.

3.2 Untersuchungsgut

3.2.1 Untersuchte Kinder

Anhand der bereits vorliegenden Daten aus der hessischen Perinatalerhebung
von 1989 (47) und nach der Dissertation von S. Sefkow-Stroh (90) wurde ein
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Kollektiv von 139 deutschsprachigen Kindern bestimmt, die zwischen 1982 und
1986 im Zentrum flr Frauenheilkunde und Geburtshilfe der Justus-Liebig-
Universitat in Gielen geboren waren und eine Hirnblutung erlitten hatten. Die
Blutung wurde immer durch eine Ultraschalluntersuchung festgestellt, allerdings
erfolgte erst 1984 bis 1986 ein routinemaRiges Ultraschall-Screening aller
Neugeborenen. Die vorher erfalten Blutungen waren nach klinischer Auffalligkeit
ebenfalls mit Ultraschall diagnostiziert. Die Hirnblutungsrate bei den von 1984 bis

1986 durchuntersuchten Kindern betragt 5,2% (90), bezogen auf alle Geburten.

Von den oben genannten Kindern waren 64 reif, also nach Ablauf der 37.
Schwangerschaftswoche geboren, und 75 friihgeboren, also vor oder in der 37.
Schwangerschaftswoche entbunden worden. Von den Reifgeborenen konnten 39
im Alter von 3-6 Jahren einbestellt und untersucht werden; bei zwei Kindern war
schon eine schwere Behinderung bekannt. 23 Kinder waren nicht zu
kontrollieren, weil die Eltern die Untersuchung ablehnten oder die aktuelle

Adresse selbst Uber die Einwohnermeldeamter nicht zu ermitteln war.

3.2.2 Voraussetzungen bei nicht untersuchten Kindern mit

Hirnblutung

Es handelt sich hier um 44 Kinder gegeniber 72 untersuchten Kindern mit
Hirnblutung bzw. um 23 gegentber 39 Kindern bei Reifgeborenen. Ein Vergleich
der vorliegenden, Schwangerschaft, soziale Situation und Geburtsumstande
betreffenden Parameter kdnnte also eine gewisse Aussage Uber den Einfluss

dieser Gruppe auf das Untersuchungsergebnis erlauben.

Ein T-Test der Angaben bei nicht erschienenen bzw. nicht erreichten gegentber
untersuchten Kindern ergibt, dafl Mutter der nicht untersuchten Kinder signifikant
seltener verheiratet und jinger waren als die Mitter der anderen Gruppe, daf
sich unter den nicht Untersuchten signifikant mehr Jungen befanden, haufiger

ein vorzeitiger Blasensprung vorkam und der PCO2 niedriger lag. Betrachtet
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man nur die Reifgeborenen, sind auch hier bei den nicht Untersuchten mehr

Jungen vertreten und die Mitter signifikant jinger. Bei den Muttern der

frihgeborenen Hirnblutungskinder, die nicht untersucht werden konnten, kénnte

der héhere Anteil lediger Mutter Terminschwierigkeiten verursacht haben. Die

sonst gleichen Angaben bezlglich Gestationsalter, Bildung der Mitter,

Schwangerschaftskomplikationen und sonstigen Bedingungen sowie der

Apgarwerte und der Ubrigen perinatalen MeRRgré3en lassen eher auf eine

Homogenitat des Kollektivs der untersuchten und nicht untersuchten Kinder

schliefRen.

Tabelle 1

Vergleich der geburtshilflichen Rahmenbedingungen nicht untersuchter
reifgeborener Hirnblutungskinder (Nicht) mit denen untersuchter
reifgeborener Hirnblutungskinder (Hbl.)

Nicht (23 Falle) Hbl. (39 Falle)

Mw SD Mw SD P
Alter der Mutter (Jahre) 25,50 0,78 28,92 0,69 0,0016
SSW 40,04 0,32 40,03 0,22 0,9645
Geburtsgewicht (g) 3408,30 73,87 1342190 68,20 0,8993
Geburtslange (cm) 51,39 0,52 51,45 0,34 0,9258
Geburtskopfumfang (cm) | 35,02 0,30 34,94 0,23 0,8347
Apgar der 1. Minute 8,74 0,33 8,36 0,25 0,3572
Apgar der 5. Minute 9,78 0,11 9,46 0,23 0,3074
Apgar der 10. Minute 9,91 0,06 9,69 0,22 0,4319
pH 7,28 0,01 7,25 0,02 0,1595
Geschlecht 1,22 0,09 0,03 1,49 0,0315

Geschlecht = Geschlecht des Neugeborenen, 1-mannlich, 2-weiblich

MW = Mittelwert
SD = Standardabweichung

P = Wahrscheinlichkeit eines signifikanten Unterschiedes

SSW = Schwangerschaftswoche bei der Entbindung
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3.2.3 Kriterien und Qualitat der matched-pair-Technik

Zum Vergleich mit den Kindern, die eine perinatale Hirnblutung erlitten hatten,
wurden anhand der Geburtsbucher des GieRener Zentrums fir Frauenheilkunde
und Geburtshilfe und der hessischen Perinatalerhebung (47) Kontrollen fur sog.
matched- pairs gesucht. Hierbei wurde auf Ubereinstimmung in méglichst vielen
Kriterien, wie Gestationsalter, soziale Bedingungen, Geburtsparameter wie
Labor- und Apgarwerte, Geburtsmale, Geschlecht des Kindes, Mehrlingsgeburt,
Alter der Mutter und Geburtsjahrgang geachtet. Diese Gruppe umfasst fiur die
Reifgeborenen 37 Kinder. Die statistische Analyse mit dem T-Test zeigte in
keinem der genannten Merkmale einen signifikanten Unterschied, was fur die

Vergleichbarkeit der matched pairs spricht.

3.2.4 Gradeinteilung der Hirnblutungen

Zur Einteilung der Hirnblutungen wurde das Papile-Grading in der von Jensen
modifizierten Form (50) zugrundegelegt: Hirnblutungen |. Grades umfassen SEH
und IVH ohne Ventrikelerweiterung, unter Grad Il werden IVH mit
Ventrikelerwiterung und unter Grad Il intraparenchymatdse Blutungen
verstanden. Ferner liegen Daten uber das Vorkommen von Hydrocephalus,
periventrikularer Leukomalazie und Porenzephalie vor. Im Verlauf der
statistischen Auswertung erwies es sich fir einige Berechnungen aufgrund der
teilweise geringen Anzahl der Kinder als notwendig, Grad Il und Il in einem
neuen Grad 2 zusammenzufassen, so daf dann nur zwischen leichter und

schwerer Hirnblutung unterschieden wurde.
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3.3 Untersuchungsmethoden

3.3.1 Diagnostik

Die Diagnostik der Hirnblutung mittels Ultraschall, teilweise auch als Screening
gehandhabt, wird allgemein als effizient, 6konomisch und aussagekréaftig
angesehen (5, 7, 17, 22, 23, 50). Wie bei Jensen (47) beschrieben, wurde
jeweils durch die groRe Fontanelle in koronarer und sagittaler Schnittfihrung mit
hochauflésenden Sektorschallkdpfen sonographiert und auf Photographien

dokumentiert.

3.3.2 Kramer-Intelligenz-Test

Um mdgliche Unterschiede in der geistigen und psychomotorischen Entwicklung
bei Kindern mit und ohne perinatale Hirnblutung festzustellen, wurden
verschiedene Tests durchgeflihrt. Die Untersuchung der Kinder erfolgte durch
die Verfasserin und Frau Sabine Bock (104) in der Kinderklinik der JLU Giel3en,

um bei Auffalligkeiten eines Kindes einen Padiater hinzuziehen zu kénnen.

Beim Kramer-Intelligenz-Test handelt es sich um den von Josefine Kramer
modifizierten Binet-Simon-Test (57), der zum Erfassen kognitiver Fahigkeiten
geeignet ist. Die individuelle Leistung wird mit dem Lebensalter in Verbindung

gesetzt und so ein Intelligenzquotient ermittelt.

1905 verdffentlichte der franzésische Psychologe Alfred Binet ( 1857-1911)
zusammen mit seinem Kollegen T. Simon (1873-1961) eine "Stufenleiter zur
Prifung der Intelligenz” im Rahmen der Feststellung von Schultauglichkeit. Zu

diesem Zweck hatten die Autoren alterstypische Aufgaben mit zunehmendem
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Schwierigkeitsgrad entwickelt, ausgehend von der Annahme, dal} die mit dem
Alter zunehmende Intelligenz der Kinder mit entsprechenden Anforderungen
erfasst werden kdnne. Das Ergebnis des Tests wird dann in einem Quotienten
aus dem "Intelligenzalter”, dem Niveau der geldsten Aufgaben, und dem
Lebensalter ausgedrickt und als Intelligenzquotient bezeichnet. Bei gentigender
Anzahl von Versuchspersonen bilden die Testergebnisse eine Gaul3-Kurve, in
der die ersten 25% als unterdurchschnittliche, die folgenden 50% als
durchschnittliche und die letzten 25% als Gberdurchschnittliche Leistungen

gewertet werden.

Der Binet-Simon-Test fand rasche Verbreitung, wurde in verschiedene Sprachen
ubersetzt und u.a. von J. Kramer den nationalen und zeitlichen Anforderungen

entsprechend umgestellt und Uberarbeitet (57).

3.3.2.1 Testmaterial:

Es besteht aus 12 Kartonhillen, von denen jede die Aufgaben einer
Jahrgangsstufe (3.-13. Lebensjahr) bzw. zweier zusammengefasster
Altersklassen (14. und 15. Lebensjahr) enthalt; ferner werden 3 Beutel mit

kleinen Gegenstanden verwendet.

3.3.2.2 Testaufbau:

Die Aufgabenstellung ist genau festgelegt (58); die Ubungen priifen
Konzentrationsfahigkeit, Beobachtungsgabe, Ausdauer, Exaktheit, visuelle
Auffassung, Aufgabenverstandnis sowie Wortschatz und sprachlichen Ausdruck.
Die Aufgaben jeder Altersstufe bilden jeweils typische und in sich geschlossene
Strukturen, bestimmte Testmuster wiederholen sich jedoch in jedem Zyklus. Die
Gewichtung der einzelnen Handlungs- und Antwortmuster wird durch das Alter
des Kindes bestimmt, in dem diese besondere Bedeutung gewinnen. Der
vorliegende Kramer-Test zeigt neben der Steigerung des Schwierigkeitsgrades
mit dem Jahrgang auch eine solche im Ablauf einer Jahrganggstufe oder

innerhalb einer Aufgabe.
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Far die hier durchgefliihrte Untersuchung wurden einige Aufgaben
vernachlassigt oder im zeitspezifischen Rahmen verandert (das Testmaterial
stammt von 1959); die Abhangigkeit der Testaufgaben von den sprachlichen

Fertigkeiten der Kinder mufte jedoch beibehalten werden.

3.3.2.3 Durchfiihrung:

Begonnen wird mit den Aufgaben, die ein Jahr unter dem Lebensalter der
Versuchsperson liegen. Es folgen weitere Aufgaben, solange das Kind noch
mindestens ein Drittel der Aufgaben eines Jahrgangs l6st. Es werden fir die 10
Aufgaben der Altersstufen 3-5 Jahre je 1,2 "Monate Intelligenzalter” bei richtiger
Beantwortung gerechnet, fur die Jahre 6-8 bei 8 Aufgaben je 1,5 mogliche
"Monate” und flir die Jahre 9-15 bei 6 Aufgaben je zwei erreichbare "Monate”.

Bei Nichtlésen der Aufgabe werden keine "Monate” gutgeschrieben.

Der Versuchsraum sollte freundlich, hell und kindgerecht sein; es empfiehlt sich,
Erinnerungen an vorangegangene Arztbesuche des Kindes z.B. durch normale
Kleidung zu vermeiden. Desweiteren mul} der Versuchsleiter mit groRem

EinfUhlungsvermoégen auf das Kind zugehen (58).

Die Prufungen sollten nicht in Situationen herabgestzter Leistungsfahigkeit der
Kinder vorgenommen werden und nicht langer als 90 Minuten dauern. Vor
Testbeginn sollten zur Férderung eines Vertrauensverhaltnisses zwischen
Versuchsleiter und Proband einige indifferente Fragen gestellt werden;
besonders Kleinkinder missen spielerisch an die Anordnung herangefiihrt
werden und ihre Konzentrationsfahigkeit mittels intermittierender Spielphasen

sowie Ermunterungen und Lob erhalten werden (58).
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3.3.3 Labyrinth-Test

Der von Stanley B. Porteus entwickelte Test wird als Ergénzung des Kramer-
Tests verwendet und bezieht sich im Gegensatz zu diesem starker auf die
praktischen Fahigkeiten; er ist dadurch weniger von sprachlichen Faktoren
abhangig. Auch dieses Verfahren wurde zur Prifung der Schultauglichkeit von
Kindern entwickelt, findet aber ebenfalls zur Einschatzung der Berufseignung
sowie in Psychiatrie und Heilpadagogik Anwendung. Der Test ist in der
vorliegenden Bearbeitung durch J. Kramer auf das 4. bis 16. Lebensjahr
begrenzt (56).

Uberprift werden mit dem Labyrinth-Test die Orientierung in einem begrenzten
Gebiet und das Planungsvermégen, aber auch Ausdauer, Konzentration,
Stabilitat, Impressivitat und Suggestibilitdt des Probanden, aullerdem motorische
Geschicklichkeit, anteilig das Sehvermégen und bei Wiederholung die

Lernfahigkeit.

Zu Beginn der Durchflihrung sollte eine altersentsprechende und der geistigen
Reife angepaldte kurze Erklarung erfolgen. Es wird eine Vorlibung in Form einer
Aufgabe, die in der Liste, die die Testabschnitte den Altersstufen zuordnet,
einige Jahre unter dem Lebensalter des betreffenden Kindes liegt, durchgefihrt.
Es ist auf die Schnelligkeit beim Bewaltigen der Aufgaben wie auch auf die klare

und saubere Ausfiihrung nach vorgegebenen Regeln zu achten (56).

Die Bewertung orientiert sich an der bendtigten Zeit und der Fehlerzahl nach
einer normierten Liste, die den Altersstufen bestimmte Mindestanforderungen

zuweist.
Kramer liefert auch eine Einteilung nach der Arbeitsweise der Teilnehmer bei der

Aufgabenlésung in verschiedene psychologische Charakteristiken, die jedoch in

der vorliegenden Arbeit keine Verwendung fanden (s. 7.2.)
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3.3.4 Neurologische Untersuchung nach Touwen

In Anlehnung an den Vorschlag von B .C. L. Touwen in seiner Monographie
"Untersuchung von Kindern mit geringen neurologischen Funktionsstérungen”
(97) wurde eine modifizierte neurologische Untersuchung vorgenommen, in der
Grob- und Feinmotorik, Muskeltonus, Muskelkraft, aktive und passive
Beweglichkeit, Muskeleigenreflexe, frihkindliche Reflexe, unwillklrliche
Bewegungen und Koordination Uberpruft wurden. Die neurologische
Untersuchung nach Touwen ist standardisiert und ausfiihrlich. Sie ermdglicht
eine quantitative Bewertung und gibt verlaRliche Aussagen uber die Integritat
des Nervensystems (97). Die Reaktionen der Kinder werden in einer
Punktwertung erfasst, wobei eine bestimmte Punktzahl der optimalen Reaktion
entspricht. So wird fir jedes Kind ein Optimalitatsscore ermittelt, der als Quotient
aus der Gesamtzahl der optimalen Reaktionen und der Gesamtzahl der

untersuchten Reaktionen definiert ist.

Da jedoch in die Bewertung auch die Kooperationsbereitschaft und der
Verhaltenszustand eingehen muf3, wird dem ersten Ergebnis ein zweiter Quotient
aus der Gesamtzahl der optimalen Reaktionen unter optimaler Kooperation und
der Gesamtzahl der untersuchten Reaktionen gegenubergestellt, der diesem
Einflul3faktor Rechnung tragt (s. 9.1.).

3.3.5 Korperkoordinationstest fiir Kinder (KTK)

Der KTK basiert auf der 1967 von Hiinnekens, Kiphard und Kesselmann
entworfenen "Motorischen Funktionsprifung”. Die endglltige Fassung
entwickelte F. Schilling 1970. Der KTK I6ste den stark Gibungs- und

altersabhangigen und im Vergleich weniger validen Oseretzky-Test ab (52, 53).
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Der KTK wurde als Teil der funktionellen Diagnostik bei der Unterscheidung
Hirngesunder und Hirngeschadigter im Alter von 5 bis 14 Jahren verwendet.
Frihkindliche Stérungen sind hiermit zu erfassen. Gepriift werden Uber
alltagliche Fertigkeiten hinaus die Koordination und Beherrschung des ganzen
Korpers. Die Autoren der Methode gehen von einer ungefahr mit dem achten
Lebensjahr erreichten motorischen Funktionsreife durch fortlaufende Adaptation
aus, deren Beeintrachtigung sie als Hinweis auf eine Hirnfunktionsstérung sowie
als Ursache fir Schulversagen und Konzentrationsschwache werten. Der zur
motorischen Reife flihrende Lernprozel® wird von verschiedenen Umweltfaktoren

sowie von kognitiven, sensorischen oder motorischen Stérungen beeinflufit.

3.3.5.1 Eigenschaften des KTK:

Der KTK bestimmt die Leistungsgrenze mit nach dem Alter zunehmenden
Schwierigkeitsstufen. Das Leistungsmaximum wird aus der fur die betreffende
Ubung aufgewendeten Zeit oder aus der Maximalleistung in der Punktwertung
abgeleitet. Der Test ist nur gering Ubbar und kann deshalb auch zur

Therapiekontrolle verwendet werden (53).

Es werden einige Einflul3¢faktoren genannt, so besteht z. B. zwischen
Intelligenzleistung und Ergebnis im KTK kein direkter Zusammenhang. Dennoch
korrelieren die beiden Variablen bei Hirngeschadigten starker als bei
Hirngesunden. Im Hinblick auf die Geschlechtsspezifitat stellte sich heraus, dal
Madchen im Vorschulalter einen motorischen Entwicklungsvorsprung aufweisen,
der sich allerdings in der Pubertat ausgleicht. Hier zeigen Madchen beim
Springen und Hipfen bessere Leistungen. Demgegeniiber kénnen Jungen
differenzierte Koordinationsbewegungen besser bewaltigen. In der Bewertung
werden daher "Monopedales Uberhiipfen” und ”Seitliches Hin- und Herspringen”
nach Geschlechtern getrennt. Es wird auch empfohlen, eine mdgliche
Leistungsminderung bei Ubergewichtigen zu beriicksichtigen. Der EinfluR des

Entwicklungsstandes in GroRe und Gewicht sei allerdings nicht von Bedeutung.
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3.3.5.2 Durchfiihrung und Auswertung:

Bei den Aufgaben handelt es sich um Rickwartsbalancieren auf drei Balken
verschiedener Breite, monopedales Uberhiipfen iber Schaumstoffplatten
verschiedener Hohe, seitliches Hin- und Herspringen auf einer Holzplatte, die in
der Mitte durch eine Leiste geteilt ist, und seitliches Umsetzen zweier Brettchen

mit gleichzeitigem Umsteigen von einem Brettchen auf das andere.

Die Auswertung der Rohwerte erfolgt anhand von Normentabellen im Vergleich
mit den Durchschnittswerten der Altersgruppe. Es ergibt sich ein motorischer

Quotient "MQ”, der den Prozentrang des Kindes in der Altersstufe bezeichnet.

Aufgrund des zum Zeitpunkt der Untersuchung zu niedrigen Alters konnten nur
13 Kinder der Jahrgange 1982 und 1983 mit dem KTK untersucht werden.

3.4 Statistische Bearbeitung

Die aus der hessischen Perinatalerhebung (47) und den Unterlagen des
Zentrums fur Frauenheilkunde und Geburtshilfe der JLU Gielden verfligbaren
Daten sowie die Ergebnisse der beschriebenen Untersuchungen wurden
zunachst mit einem PC des Typs Apple Macintosh Plus (Fa. Apple Comp., Inc.,
Cupertino, California, USA) gesammelt und unter Mitarbeit des
Hochschulrechenzentrums in einer deskriptiven Statistik zusammengefasst.
Hierbei waren Mittelwerte, Standardabweichungen, Standardfehler, Mediane
sowie Minima und Maxima bezlglich der peripartalen Rahmenbedingungen und
der Testergebnisse in verschiedenen Gruppen zu bestimmen. Auf dieser Basis
erfolgte unter Verwendung des t-Tests zum Nachweis von
Gruppenunterschieden und der zweidimensionalen Varianzanalyse zur

Abgrenzung der Einflisse, z.B. von Frihgeburtlichkeit und Hirnblutung, die
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weitere statistische Auswertung. Besonderer Dank gilt hier Herrn Dr. Pabst,

Institut fir Informatik der JLU Giel3en, fur seine Beratung und Unterstitzung.
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4 Ergebnisse der Arbeit

4.1 Einflhrung

Zu Beginn der Auswertung wurde fur frih- und reifgeborene Kinder eine
gemeinsame Statistik erstellt, deren Ergebnis hier im Vergleich mit den bei
reifgeborenen Kindern ermittelten Daten zum Teil ebenfalls Erwahnung findet.
Die Besonderheiten der Frihgeborenen im Zusammenhang mit Hirnblutungen
sind von Frau Sabine Bock dargestellt worden (104). Untersucht wurden
insgesamt 72 Kinder, die eine perinatale Hirnblutung erlitten hatten, sowie 65
nach der matched-pair-Methode ausgewahlte Kontrollkinder. Von den Kindern
mit Blutungen waren 39 Reifgeborene, also nach Ablauf der

37. Schwangerschaftswoche geboren, (28 mit Blutungsgrad I, 9 mit Grad Il und 2

mit Grad Ill), von den Kontrollkindern 37.
Angaben zu den Schwangerschafts-, Geburts- und sozialen Parametern sowie

die Untersuchungsergebnisse und die aufgrund dieser Daten ermittelten

Schluf3folgerungen sind dem Anhang zu entnehmen.
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4.2 Auswirkungen einer perinatalen Hirnblutung bei reifgeborenen

Kindern

4.2.1 Geburtsparameter

4.2.1.1 Direkter Vergleich im t-Test

Bezlglich der Ausgangssituation bei der Geburt gibt es signifikante Unterschiede

zwischen den beiden Gruppen im Apgar-Score der ersten und der flinften Minute

(beide Werte sind bei Kindern mit Blutungen signifikant schlechter); der Apgar-
Wert der 10. Minute, pH und pCO2 (Nabelarterienblut) unterscheiden sich nicht.

Tabelle 2

Vergleich reifgeborener Kinder mit und ohne Hirnblutung

Hirnbltg. (39 Félle) | Kontrolle (37 Falle)
Mw SD Mw SD P

Alter der Mutter (Jahre) 28,9 0,7 27,5 0,6 0,11
SSW 40,0 0,2 39,9 0,2 0,72
Geburtsgewicht (g) 3421,9 68,2 3384,3 79,6 0,72
Geburtslange (cm) 51,5 0,3 52,1 0,4 0,19
Geburtskopfumfang (cm) 34,9 0,2 34,8 0,3 0,69
Apgar der 1. Minute 8,4 0,3 9.1 0,1 0,00
Apgar der 5. Minute 9,5 0,2 10,0 0,0 0,03
Apgar der 10. Minute 9,7 0,2 10,0 0,0 0,16
pH 7,3 0,0 7,3 0,0 0,24
Gestose (1=ja, 2=nein) 0,2 0,1 0,1 0,0 0,16
MW = Mittelwert
SD = Standardabweichung
P = Wahrscheinlichkeit eines signifikanten Unterschiedes (P < 0,05)

SSW = Schwangerschaftswoche bei der Entbindung
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4.2.1.2 Einschatzung mittels Varianzanalyse

In einer zweidimensionalen Varianzanalyse bezliglich Vorliegen/Nicht-Vorliegen
einer Blutung sowie Reife bei der Geburt war zu belegen, daf3 in der Gruppe der
untersuchten Kinder alle drei Apgarwerte wie auch der CO2-Partialdruck durch
Fruhgeburtlichkeit oder das Vorhandensein einer Hirnblutung signifikant
vermindert werden, nicht jedoch der pH-Wert. Beim Auftreten einer Hirnblutung
sind Geburtsgewicht und Geburtslange signifikant vermindert. Hirnblutungen

kommen haufiger nach Gestosen vor.

Frihgeburtlichkeit allein steht signifikant in Verbindung mit dem Auftreten eines
vorzeitigen Blasensprungs, Mehrlingsgeburten, Wachstumsretardierung,
protrahiertem Geburtsverlauf oder Geburtsstillstand sowie vermehrt
vorkommender Quer- und Beckenendlage. Diese Faktoren sind unabhangig

voneinander.

Tabelle 3
Varianzanalyse beziiglich Auftretens einer Blutung und Reife bei der
Geburt

P Hirnblutung P Fruhgeburtlichkeit

Apgar der 1. Minute 0,002 0,000
Apgar der 5. Minute 0,001 0,000
Apgar der 10. Minute 0,004 0,000
pCo2 0,028 0,010
Geburtsgewicht 0,007 0,000
Geburtslange 0,009 0,000
Gestose 0,047 0,232
Vorzeit. Blasensprg. 0,854 0,002
Mehrlingsschwang. 0,827 0,000
Wachstumsretardierg. 0,055 0,003
protrahierterVerlauf 0,967 0,041
Lage des Kindes 0,091 0,001

P Hirnblutung gibt die Wahrscheinlichkeit eines signifikanten Unterschiedes
durch den Faktor Hirnblutung (P Frihgeburtlichkeit entsprechend flir den Faktor
Frihgeburtlichkeit) auf die Merkmale Gestose, vorzeitiger Blasensprung,
Mehrlingsschwangerschaft, Wachstumsretardierung in utero, protrahierter
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Geburtsverlauf bzw. Stilllstand und Lage des Kindes (Schadellage, Quer- oder
Beckenendlage) an.

4.2.2 Nachuntersuchung

4.2.2.1 Betrachtung im t-Test

Bei der im Alter von 3-5 Jahren durchgefihrten Untersuchung (s. 3.3.) zeigte der
Vergleich reifgeborener Kinder mit Hirnblutungen mit den Kontrollen nur im
Labyrinth-Test signifikante Unterschiede zum Nachteil der Blutungsgruppe. Die
neurologischen Optimalitatsscores (mit und ohne Berlicksichtigung der
Kooperationsbereitschaft) unterschieden sich, allerdings nicht signifikant, ebenso
die Perzentilen von Gewicht und Kopfumfang. Gréfe, Intelligenzquotient und
KTK-Ergebnis wurden offenbar durch eine Blutung nicht beeinfluf3t. Somit ist zu
folgern, daf} eine Hirnblutung bei reifgeborenen Kindern zwar Feinmotorik und

Koordination, nicht aber Grobmotorik und Intelligenz beeintrachtigt.

Tabelle 4
Vergleich reifgeborener Kinder mit und ohne Hirnblutung

Hirnbltg. (39 Falle) Kontrolle (37 Falle)

MW SD MW SD P
Intelligenzquotient 123,25 2,66 124,41 2,69 0,762
Labyrinth -2,94 2,31 7,35 2,69 |0,004
Optimal-Score 1 90,33 1,59 93,39 0,81 0,086
Optimal-Score 2 93,73 0,59 95,12 0,47 |0,065

Labyrinth = Wertung des Labyrinth-Testes in Monaten (s. 3.3.3)
Optimal-Score 1 = Optimalitatsscore der neurologischen Untersuchung
Optimal-Score 2 = Optimalitatsscore, Kooperation des Kindes beriicksichtigt
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4.2.2.2 Einschatzung mittels Varianzanalyse und mit einem weiteren
t-Test

In der Kinder jeden Gestationsalters berlicksichtigenden Varianzanalyse (s.
4.2.1.2.) erhdhte das Vorhandensein einer perinatalen Hirnblutung nur den
Kopfumfangsperzentilenwert zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung (bei Reifen
allein grenzwertig nicht signifikant). Die Ergebnisse des Labyrinth-Tests wurden
verschlechtert. Friihgeburtlichkeit wirkte signifikant auf den Perzentilenwert des
Gewichts. Der Intelligenzquotient Friihgeborener war gegentiber dem
Reifgeborener signifikant geringer. Frihgeburtlichkeit und Hirnblutung

verschlechtern die neurologischen Scores signifikant.

Tabelle 5
Varianzanalyse beziiglich Auftretens einer Blutung und Reife bei der
Geburt

P Hirnblutung P Fruhgeburtlichkeit

Perz.wert

Kopfumfang 0,006 0,199
Labyrinth 0,005 0,196
Perz.wert Gewicht 0,259 0,018
Intelligenzquotient 0,214 0,007
Optimal-Score 1 0,001 0,004
Optimal-Score 2 0,005 0,002

Auch im t-Test waren bei untersuchten Kindern ungeachtet des Gestationsalters
im Vergleich mit der Kontrollgruppe bei Hirnblutung signifikant haufiger Gestose,
geringe Apgarwerte, schlechte Ergebnisse im Labyrinth-Test und in den
neurologischen Scores festzustellen. Der Perzentilenwert des Kopfumfangs lag

bei der Nachuntersuchung signifikant hdher.
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Tabelle 6

Vergleich aller untersuchten Kinder mit Blutung und der Kontrollen

Hirnbltg. (72 Falle) Kontrolle (65 Falle)

Mw SD Mw SD P
Apgar der 1. Minute 7,63 0,23 8,52 0,15 0,002
Apgar der 5. Minute 9,05 0,17 9,60 0,10 0,009
Apgar der 10. Minute 9,50 0,13 9,80 0,05 0,048
Gestose (0=nein, 1=ja) 0,19 0,04 0,07 0,03 0,045
Labyrinth -3,70 2,24 5,09 1,87 10,002
Perz.wert Kopfumfang 36,68 3,97 23,38 2,64 0,006
Optimal-Score 1 87,20 1,31 92,26 0,81 0,001
Optimal-Score 2 87,42 2,40 94,19 0,56 0,008

Hirnblutung = alle untersuchten Hirnblutungskinder ungeachtet der Reife
Kontrolle = alle Kontrollkinder

Zusammenfassend beeinflulte das Auftreten einer Hirnblutung bei reifen

Neugeborenen die Apgarwerte der ersten und fuinften Minute negativ. Bei der

Nachuntersuchung zeigte sich nur im Labyrinthtest ein Rlckstand. Das Vorliegen

einer Gestose war nur zum Teil als Risikofaktor fur eine Hirnblutung zu werten.

Die Ergebnisse der neurologischen Untersuchung wurden erst bei Auftreten des

zusatzlichen Faktors Frihgeburtlichkeit signifikant schlechter.
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Kontrolle 1 Kontrolle 5 Hirnblutung 1 Hirnblutung 5

Graphik 1: Apgarwerte

Hirnblutung 1 = reife untersuchte Kinder mit Hirnblutung, Apgar der ersten Minte
Kontrolle 1 = zugehorige Kontrollkinder, Apgar der ersten Minute

Hirnblutung 5 = reife untersuchte Kinder mit Hirnblutung, Apgar der 5. Minute
Kontrolle 5 = zugehorige Kontrollkinder, Apgar der 5. Minute

SD = Standardabweichung
MW = Mittelwert
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Kontrolle Hirnblutung

Graphik 2: Labyrinth-Test (Monate)

Hirnblutung = untersuchte reife Kinder mit Hirnblutung
Kontrolle = zugehorige Kontrollkinder

4.3 Vergleich der Kinder mit einer Hirnblutung und der zugehoérigen

Kontrollkinder

Fir die folgende Analyse war es nétig, wegen der zu geringen Fallzahl bei
drittgradigen Blutungen (nur 2 Probanden) die zweit- und drittgradigen

(Grad Il und Ill) zu einem neuen Grad 2 zusammenzufassen, so dal nur noch
zwischen einer Gruppe leichtgradiger Blutungen Grad 1 (SEH und IVH ohne
Ventrikelerweiterung, wie Grad I) und einer Gruppe schwerergradiger
Hirnblutungen 2. Grades (IVH mit Ventrikeldilatation bzw. intraparenchymatdse

Blutung) unterschieden wird.
Bei den reifen Kindern mit Hirnblutung 1. Grades traten, wie auch schon generell

mit dem Vorliegen einer Blutung in Verbindung gebracht (4.2.), signifikant mehr

Gestosen in der Schwangerschaft auf als in der Kontrollgruppe. Der Apgar-Wert
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der ersten Minute ist signifikant niedriger als bei der Gruppe ohne Blutung. Die

Werte der 5. und 10. Minute sowie der pH-Wert unterscheiden sich nicht.

Tabelle 7

Vergleich der 1.- und 2.-gradigen reifen untersuchten Hirnblutungskinder
(Blutg. 1, Blutg. 2) mit ihren jeweiligen Kontrollgruppen (Kontrolle)
beziiglich geburtshilflicher Rahmenbedingungen

Hirnblutung 1. Grades

Blutg. 1 (28 Falle) Kontrolle (25 Falle)

Mw SD Mw SD P
Alter der Mutter (Jahre) 29,36 0,71 28,04 0,69 0,187
SSW 40,11 0,24 39,92 0,26 0,599
Geburtsgewicht (g) 3432,00 69,83 [3397,20 67,97 0,725
Geburtslange (cm) 51,66 0,36 52,00 0,43 (0,544
Geburtskopfumfang (cm) | 34,92 0,25 34,89 0,27 0,929
Apgar der 1. Minute 8,46 0,27 9,20 0,10 0,016
Apgar der 5. Minute 9,46 0,29 9,96 0,04 0,113
Apgar der 10. Minute 9,64 0,29 10,00 0,00 0,241
pH 7,24 0,02 7,28 0,01 0,176
Gestose (1=ja, 2=nein) 0,14 0,07 0,00 0,00 0,045
Lage des Kindes 1,00 0,00 1,00 0,00 0

Lage des Kindes = 1:Schadellage, 2:Querlage, 3:Beckenendlage
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Hirnblutung 2. Grades

Blutg. 2 (9 Falle) |Kontrolle (9 Falle

Mw SD Mw SD P
Alter der Mutter (Jahre) 26,67 1,40 25,78 0,59 (0,573
SSW 40,00 0,55 39,89 0,54 |0,882
Geburtsgewicht (g) 3441,10 197,76 | 3645,60 196,58 |0,519
Geburtslange (cm) 51,44 0,84 53,33 0,71 |0,101
Geburtskopfumfang (cm) | 35,13 0,59 35,19 0,59 0,940
Apgar der 1. Minute 7,89 0,22 8,67 0,29 |0,307
Apgar der 5. Minute 9,30 0,22 9,89 0,11 0,239
Apgar der 10. Minute 9,78 0,02 10,00 0,00 |0,665
pH 7,25 0,02 7,25 0,02 |0,858
Gestose (1=ja, 2=nein) 0,22 0,15 0,00 0,00 |0,147
Lage des Kindes 1,44 0,29 1,00 0,00 |0,147

Im Ergebnis der Nachuntersuchung unterscheiden sich die beiden Gruppen

signifikant bezuglich Intelligenzquotienten, Labyrinth-Test, neurologischen

Scores und KTK, jeweils mit schlechteren Resultaten bei Kindern mit Blutungen,

beim KTK allerdings mit einer nur geringen Zahl von Probanden

(vergl. Graphiken 3-5). Die Melwerte flir Gewicht, Kopfumfang und Kérperlange

sind dagegen nicht verschieden.

Tabelle 8

Ergebnisse der Nachuntersuchung

Hirnblutung 1. Grades

Blutg. 1 (28 Falle) | Kontrolle (25 Fille)

Mw SD Mw SD P
Intelligenzquotient 121,64 2,95 130,32 2,66 0,029
Labyrinth -0,50 3,11 10,47 3,16 0,017
Optimal-Score 1 88,86 2,19 94,22 1,08 0,028
Optimal-Score 2 93,64 0,71 95,75 0,46 0,012
KTK (Prozentrang) 15(n=4) 4,14 40(n=3) 9,01 0,039
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Hirnblutung 2. Grades

Blutg. 2 (9 Falle) |Kontrolle (9 Falle)

Mw SD Mw SD P
Intelligenzquotient 131,04 5,02 118,97 4,79 0,098
Labyrinth -6,67 3,59 -3,25 3,29 (0,503
Optimal-Score 1 93,53 1,38 93,21 1,01 0,831
Optimal-Score 2 93,92 1,36 93,57 0,89 (0,832

Bei den schwerer- (2.-) gradigen Blutungen ergaben sich fiir die Reifgeborenen

keine signifikanten Unterschiede gegeniber den Kontrollkindern.
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Kontrolle Hirnblutung

Graphik 3: Intelligenzquotienten

Hirnblutung = reife untersuchte Kinder mit einer Hirnblutung 1. Grades
Kontrolle = zugehorige Kontrollkinder
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Kontrolle 1 Kontrolle + Hirnblutung 1 Hirnblutung +

Graphik 4: Optimalitatsscores der neurologischen Untersuchung (%)

Hirnblutung 1 = reife untersuchte Kinder, Hirnblutung Grad 1, Optimalitatsscore

Hirnblutung + = reife untersuchte Kinder, Hirnblutung Grad 1,
Optimalitatsscore mit optimaler Kooperation

Kontrolle 1 = zugehérige Kontrollkinder, Optimalitatsscore

Kontrolle + = zugehdrige Kontrollkinder, Optimalitdtsscore mit optimaler
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Kontrolle Hirnblutung

Graphik 5: Kérperkoordinationstest (Prozentrang)
reife untersuchte Kinder mit Hirnblutung Grad 1 und zugehérige Kontrollkinder

4.4 Vergleich der Gruppen 1.- und 2.-gradiger Hirnblutung

4.4.1 Unterschiede bei den Reifgeborenen

Ein signifikanter Unterschied war im t-Test nur bezliglich der Geburtslage
festzustellen: alle Kinder mit 1.-gradiger Blutung wurden aus Schadellage
entwickelt, wahrend bei 2.-gradigen Blutungen auch Quer- und Beckenendlage
vorkamen. Der pCO2-Wert unterschied sich grenzwertig nicht; Apgar-Werte, pH-
Wert sowie Ergebnisse der Nachuntersuchung waren gleich.
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4.4.2 Unterschiede bei allen Hirnblutungskindern

Betrachtet man alle Kinder mit perinatalen Hirnblutungen verschiedenen
Schweregrades ohne Eingrenzung des Gestationsalters im T-Test, stellt sich
zuerst eine signifikant verschiedene Schwangerschaftsdauer dar. Dies
unterstreicht, da® Frihgeburtlichkeit mit einem héheren Blutungsgrad korreliert;
es erklart wohl auch die signifikant verminderte Geburtslange bei
schwerergradigen gegenuber leichtgradigen Blutungen. Bei der
Nachuntersuchung erreichten die Kinder mit Hirnblutung 2. Grades signifikant

niedrigere Werte im Labyrinth-Test.

4.4.3 Varianzanalyse beziiglich Blutungsgrad und Gestationsalter

In der zweidimensionalen Varianzanalyse nur der Ergebnisse von Kindern mit
Hirnblutungen (bezlglich Blutungsgrad und Reife) waren zu den bereits
erwahnten Korrelationen noch signifikant haufiger Wachstumsretardierung und
Mehrlingsschwangerschaft bei Hirnblutungen 2. Grades festzustellen. Hieraus
kann zwar nicht gefolgert werden, daf} diese Umstande das Auftreten einer
Hirnblutung férdern, mdglicherweise verschlimmern sie aber deren Auspragung.
Die Apgarwerte, die teilweise noch als Kriterium fir das Vorhandensein einer
Hirnblutung herangezogen werden konnten, geben jetzt keinen Hinweis mehr auf
den Schweregrad der erlittenen Blutung. Bei den sonstigen Geburtsparametern
weist die Varianzanalyse lediglich bei der Geburtslange auf eine signifikante
Verminderung sowohl durch Fruhgeburtlichkeit als auch durch héheren
Blutungsgrad hin. Beim Labyrinth-Test wurde ein Riickstand bei héherem
Blutungsgrad beobachtet. Fur die Dimension "Frihgeburtlichkeit” fallen wieder,
neben jetzt signifikant verschiedener Geburtslange und Geburtskopfumfang
sowie Apgar der ersten und finften Minute, auch abweichende Resultate beim
Intelligenzquotient, den neurologischen Scores und dem Perzentilwert des

Gewichts auf, jeweils zum Nachteil der Friihgeborenen.
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Tabelle 9

Varianzanalyse beziglich Blutungsgrad und Reife bei der Geburt

P Blutungsgrad

Apgar der 1. Minute 0,656
Apgar der 5. Minute 0,596
Geburtslange 0,033
Geburtskopfumfang 0,291

Wachstumsretardierung 0,014
Mehrlingsschwangersch. 0,004

Labyrinth 0,010
Intelligenzquotient 0,955
Optimal-Score 1 0,822
Optimal-Score 2 0,624
Perz.wert Gewicht 0,632

P Blutungsgrad gibt die Wahrscheinlichkeit eines signifikanten

P Friihgeburtlichkeit

0,001
0,013
0,000
0,000
0,980
0,722
0,583
0,008
0,005
0,006
0,017

Unterschiedes durch den Faktor Blutungsgrad, P Frihgeburtlichkeit durch

den Faktor Fruhgeburtlichkeit an. Der Perzentilwert Gewicht bezieht sich

auf die Nachuntersuchung.

444 Zusammenfassung

Bei Reifgeborenen scheint der Blutungsgrad nur mit der Geburtslage zu

korrelieren, auch wenn sich bei varianzanalytischer Darstellung eine

Verschlechterung im Labyrinth-Test abzeichnet. Eine Wachstumsretardierung in

utero und Mehrlingsschwangerschaft kbnnen moéglicherweise die Auspragung
einer Hirnblutung verschlimmern. Der héhere Blutungsgrad hangt insgesamt

stark vom Gestationsalter ab, dieses wiederum verschlechtert die Apgarwerte

der ersten und flnften Minute, den Intelligenzquotienten und die neurologischen

Scores.
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4.5 Zusatzlich erfaBte "minimal brain dysfunction”

Neben dem direkten Vergleich der Gruppen mittels T-Test und Varianzanalyse
wurden Standards festgelegt, die es ermoglichten, auch geringere
Beeintrachtigungen der psychomotorischen Entwicklung und Leistungsfahigkeit
der Kinder zu erkennen, die als "minimal brain dysfunction” (MBD) bezeichnet
wurden. Sie sind durch die einfache Standardabweichung vom Mittelwert
definiert, woraus sich Grenzen fiir den Intelligenzquotienten 107,53, fir den
Labyrinth-Test -8,73 Monate, fir den Optimalitatsscore mit optimaler Kooperation
91,96% und fir den KTK der Prozentrang 8,8 ergaben.

Die von den Probanden erreichten Werte wurden, sofern sie unter einer dieser
Grenzen lagen, als suboptimal und als MBD Grad 1, wenn sie in zwei Bereichen
unter der Grenze lagen, als MBD Grad 2 bzw. in drei Bereichen unter der Grenze
als MBD Grad 3 bezeichnet

Zur Analyse wurden nur die Jahrgange 1984-1986 herangezogen, da erst in
dieser Zeit ein umfassendes Ultraschallscreening erfolgte. Bei den so ermittelten

99 Kindern hatten 53 eine Hirnblutung, 46 gehdrten zur Kontrollgruppe.

Von den Kindern mit Blutungen sind 28 (52,83%) nach Ablauf der 37.
Schwangerschaftswoche geboren, von den Kontrollkindern 27 (58,70%). Von
den 28 reifen Blutungskindern weisen 21 (75%) eine Hirnblutung ersten Grades,
6 (21,43%) eine Blutung zweiten Grades und eines (3,57%) eine Blutung dritten
Grades auf. Die genaue Verteilung der schlief3lich gefundenen MBD ist aus der
angefligten Tabelle ersichtlich. Im Wesentlichen kann abgeleitet werden, daf bei
Reifgeborenen zwischen dem Auftreten einer MBD mit 85,71% gegentiber
48,15% bei den Kontrollen ein erheblicher Unterschied besteht, der ein
schlechteres Abschneiden und eine Benachteiligung der von einer Hirnblutung
betroffenen Kinder belegt. Bei Reifgeborenen mit einer drittgradigen Hirnblutung
kommt zwar keine MBD vor, es betrifft jedoch nur ein Kind. Bei den
zweitgradigen Blutungen wurde in 100% eine MBD nachgewiesen, davon

83,33% MBD Grad 1 (insgesamt nur 6 Falle). Bei Reifgeborenen mit erstgradiger
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Blutung werden in 85,71% MBD gefunden. Der Schwerpunkt liegt bei den
Reifgeborenen generell auf den MBD Grad 1.

Im Gegensatz zu den reifgeborenen Kontrollkindern mit 48,15% MBD-Fallen
zeigt die Gruppe der friihgeborenen Kontrollkinder 68,42% MBD, woraus sich
also ein zusatzlicher Einflu® der Frihgeburtlichkeit auf das Auftreten einer MBD
ableiten 1aRt. Bei den Kindern mit drittgradigen Blutungen, die vor dem Ablauf
der 37. Schwangerschaftswoche geboren wurden, liegen (bei n=2) in 100% MBD
vor. Bei den friihgeborenen Kindern mit zweit- und drittgradiger Blutung liegt bei
den von einer MBD betroffenen der Schwerpunkt auf MBD Grad 3, wahrend bei
den zugehdrigen Kontrollkindern wie auch bei den reifen Kindern mit Blutungen
die leichtgradigen MBD im Vordergrund stehen. Insgesamt wurde bei 80% der
Fruhgeborenen mit einer Hirnblutung eine MBD festgestellt, also ein ahnlicher

Anteil wie bei den Reifgeborenen mit Hirnblutung.

Zusammenfassend kann ein erhdhter Anteil an MBD auf das Vorhandensein
einer Hirnblutung wie auch auf Friihgeburtlichkeit zurtickgeflihrt werden, wobei
eine Kombination das Ausmal’ der MBD vergréfert. Der Einfluld der Schwere der
Hirnblutung kann nicht mit Sicherheit festgelegt werden. Auch sind wegen der
geringen Anzahl betroffener Kinder die Ergebnisse unter Vorbehalt zu sehen und

eher als Tendenz zu werten.

Tabelle 10
Verteilung der "minimal brain dysfunction”
Hbl. (reif) |Kontr. (reif) |HbI. (friih) | Kontr. (friih)
% n % n % n % n
keine MBD | 14,29 4 51,85 14 20 5 31,58 6
MBD 85,71 24 48,15 13 80 20 68,42 13
MBD 1 46,43 13 33,33 9 24 6 42,11 8
MBD 2 28,57 8 11,11 3 28 7 15,79 3
MBD 3 10,71 3 3,70 1 28 7 10,53 2

Hbl. = untersuchte Hirnblutungskinder der Jahrgange 1984- 1986
Kontr. = entsprechende Kontrollgruppen

reif = reifgeboren

friih = frihgeboren

n = Anzahl
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4.6 Morbiditat und Mortalitat

4.6.1 Vergleich der Ausgangsfaktoren

Bei der Vorbereitung unserer Untersuchung waren anhand von Krankenblattern
der Kinder-Poliklinik der JLU Giefden und durch Gesprache mit betroffenen Eltern
23 verstorbene oder schwerbehinderte Kinder mit perinataler Hirnblutung zu
finden, bei denen Informationen lber die Schwangerschaft und Geburt vorlagen.
Vergleicht man die 72 untersuchten Kinder mit Hirnblutung mit den Verstorbenen
und Schwerbehinderten, ergeben sich signifikante Unterschiede: die erste
Gruppe war durchschnittlich in der 30. Schwangerschaftswoche, die zweite
durchschnittlich in der 37. Schwangerschaftswoche geboren (p=0,3339 x E-14).
Die Mutter der verstorbenen oder schwerbehinderten Kinder waren signifikant
haufiger verheiratet, zeigten haufiger pathologische Cardiotokogramme, Quer-
oder Beckenendlagen; protrahierte Geburtsverldufe traten signifikant haufiger in
der anderen Gruppe auf. Alle Kérpermale bei der Geburt und alle Apgarwerte

differieren zum Nachteil der Gruppe verstorbener und schwerbehinderten Kinder.

4.6.2 Eingrenzung nach Jahrgangen

Bei den folgenden Vergleichen der Schwangerschafts- und Geburtsparameter
wird nur von insgesamt 18 Todes- oder Behinderungsfallen der Jahrgange
1984 -1986 ausgegangen, um bei der Vergleichsgruppe tatsachlich alle
Hirnblutungen zu erfassen. Den 18 verstorbenen oder schwerbehinderten

Kindern stehen 53 Kinder mit Hirnblutungen ab 1984 gegeniber.
Von den finf schwerbehinderten Kindern waren drei frihgeboren, eines mit

Hirnblutung Grad II, zwei mit Grad Ill. Zwei waren reifgeboren, eines mit

Hirnblutung Grad | und eines mit Grad Il. Alle 13 verstorbenen Kinder waren
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frihgeboren, je drei erlitten eine Hirnblutung mit Grad | und Il, sieben mit Grad
[I.

Ein mit den verstorbenen und schwerbehinderten und den spater untersuchten
Hirnblutungskindern der Jahrgange 1984-1986 durchgefihrter Vergleich (t-Test)
zeigt wieder ein signifikant geringeres Gestationsalter in der ersten Gruppe (vgl.
Graphik 6) und damit verbunden signifikant geringere Werte fir Geburtsgewicht,
Geburtslange und Geburtskopfumfang. Die Mutter der verstorbenen und
schwerbehinderten Kinder sind signifikant haufiger verheiratet; es kommen
signifikant mehr Quer- und Beckenendlagen, mehr Hyper- bzw. Hypotonie und
mehr pathologische Cardiotokogramme vor. Alle Apgarwerte sind in dieser
Gruppe signifikant schlechter, wahrend sich der pH-Wert nicht unterscheidet. Ein
pathologisches Cardiotokogramm, Hyper- oder Hypotonie sowie die Apgarwerte

kénnen so als schlechtes prognostisches Kriterium gewertet werden.

4.6.3 Eingrenzung mittels Gestationsalter

Betrachtet man unter den gleichen Eingrenzungskriterien nur die vor Ablauf der
37. Schwangerschaftswoche geborenen Kinder, bleibt weiterhin ein signifikanter
Unterschied beim Gestationsalter, bei den Geburtskérpermalien, sowie bei den
Apgarwerten der 1. und der 10. Minute (nicht jedoch der 5. Minute); aulerdem
kommen in der Gruppe der untersuchten Kinder mit Blutungen haufiger

Mehrlingsgeburten vor.

Aufgrund der weiterhin differierenden Schwangerschaftsdauer wurde die Gruppe
noch einmal auf Kinder, die vor Ablauf der 34. Schwangerschaftswoche geboren
wurden, eingegrenzt. Selbst jetzt findet sich noch ein signifikanter Unterschied
des Gestationsalters, auRerdem der Geburtskdrpermalle und des Apgarwertes
der 1. Minute.
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4.6.4 Unterschiede der Ausgangsfaktoren zwischen verstorbenen

und schwerbehinderten Kindern

Verstorbene und schwerbehinderte Kinder der Jahrgange 1984-1986
unterscheiden sich im Gestationsalter, in Geburtslange, -gewicht und -
kopfumfang; die Kontrollwerte nach der Geburt einschliellich des Apgar
differieren jedoch nicht mehr (T-Test). Faltt man aus diesen Gruppen nur noch
die Frihgeborenen zusammen, so ergibt sich lediglich eine schlechtere

Schulbildung der Mutter der verstorbenen Kinder.

4.6.5 Zusammenfassung

Wesentlich fur eine schlechte Prognose bei Hirnblutungen scheint die Unreife
der Kinder zu sein. Deutliche Kriterien sind ferner die Apgarwerte, besonders in
der ersten Minute, weniger deutlich auch ein pathologisches Cardiotokogramm,

eine Quer- oder Beckenendlage, Hyper- oder Hypotonie des Kindes.

Verstorbene Kinder hatten ein niedrigeres Gestationsalter. Werden nur
Frihgeborene betrachtet, verschwinden die Unterschiede. Frihgeburtlichkeit

verschlechtert die Prognose erheblich.
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Tabelle 11

Geburtshilfliche Rahmenfaktoren der verstorbenen (tot) oder
schwerbehinderten (schw.) Hirnblutungskinder im Vergleich mit den
untersuchten Hirnblutungskindern (Hbl.)

Es werden nur Falle der Jahrgange 1984- 1986 betrachtet.

Tot (n=13) |P1  |Schw. (n=5) |P2 Hbl.  (n53)
MW  SD MW  SD MW  SD
Alter der Mutter 30,77 1,69 [0,527 | 28,80 1,91 |0,087 27,94 0,63
SSW 2869 057 |0,018 | 33,80 2,92 |0,000 37,00 0,47
Geburtsgewicht  |[1013,1 102,48 |0,008 |2066,0 530,49 |0,000 |2771,4 118,70
Geburtslinge 36,50 1,24 |0,013 | 4575 4,44 |0,000 48,47 0,62
Geburtskopfumfg. |25,60 0,73 |0,007 | 32,7 3,06 |0,000 33,38 0,39
Apgarder 1. Min. | 4,31 057 |0252 | 580 143 |0,000 7,55 0,28
Apgarder 5.Min. | 7,15 0,53 [0,052 | 9,00 032 |0,003 9,00 0,22
Apgar der 10. Min. | 831 0,26 |0,157 | 9,00 0,32 |0,003 9,47 0,18
pH 727 001 |0,153 | 7,16 0,14 0,778 7,25 0,02
Lage des Kindes 215 0727 |0529 | 1,80 049 |0,001 1,36 0,10
patholog. CTG 054 0,14 |0,627 | 040 0,24 |0,007 0,19 0,05
Hyper-/Hypotonie | 0,31 0,13 |0,176 | 0,00 0,00 |0,038 0,06 0,03

P1 = signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen der toten und der
schwerbehinderten Kinder
P2 = signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe der toten oder

schwerbehinderten Kinder zusammengenommen und der Gruppe der
untersuchten Hirnblutungskinder
Lage = Geburtslage, 1: Schadellage, 2: Querlage, 3: Beckenendlage
pathologisches CTG = pathologisches Cardiotokogramm, 0-nein, 1-ja
Hyper-/Hypotonie = 0-nein, 1-Hypertonie, 2-Hypotonie des Kindes wahrend
der Entbindung
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Tot/Schwer Hirnblutung

Graphik 6: Gestationsalter (Wochen)

Tot/ Schwer = tote oder schwerbehinderte Kinder mit Hirnblutung ab
Geburtsjahrgang 1984
Hirnblutung = untersuchte Hirnblutungskinder ab Jahrgang 1984

4.7 Aufgetretene schwere Komplikationen

In der Dokumentation des Zentrums fir Frauenheilkunde und Geburtshilfe der
JLU GieRen ist das Vorkommen von posthamorrhagischem Hydrocephalus, von
periventrikularer Leukomalazie und Porenzephalie erfaldt. Es handelt sich
ausschlieBlich um gleichzeitig von einer perinatalen Hirnblutung betroffene
Kinder, die genannten Stérungen wurden bei der Ultraschall-Untersuchung zum

Nachweis der Hirnblutung festgestellt.

Insgesamt kommen 11 Falle vor, davon zeigen 4 Kinder einen
posthamorrhagischen Hydrocephalus, 4 eine periventrikulare Leukomalazie und
5 eine Porenzephalie, wobei zwei Falle sowohl eine periventrikulare
Leukomalazie als auch eine Porenzephalie aufweisen. Der iberwiegende Teil

hatte schwerergradige Hirnblutungen erlitten. Nur zwei Kinder sind reifgeboren.
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Sechs Kinder konnten an der Folgeuntersuchung teilnehmen, drei waren
verstorben, zwei sind schwerbehindert. Die Apgarwerte sind unterschiedlich,
ebenso wie -falls vorhanden- die Resultate der Folgeuntersuchung. Allerdings
waren anhand der Untersuchungsergebnisse héchstens drei Kinder
zufriedenstellend entwickelt, und selbst bei diesen liegt mindestens eine

MBD 1. Grades ( s. Kapitel 4.5.) vor.

Tendenziell 1aft sich also sagen, dal} die genannten Komplikationen bei
Frihgeborenen und bei héhergradigen Blutungen haufiger auftreten und die

Prognose der Kinder unabhangig von der Art der Diagnose verschlechtern.

Tabelle 12

Aufstellung der Félle schwerer Komplikationen

Nr [Kompl. Hbl. SSW Apgar- Prog- MBD IQ Lab. Opt.1 Opt.2
werte nose

1 |PHH 1] 34 4-7-9 Grad 2 [95,00 - 78,40 (71,40

2 |PHH I 39 2-2-2 Grad 1 | 93,90 - 67,80 | 59,70

3 |PHH 1] 26 3-7-7 tot

4 |PHH 1] 29 7-8-8 tot

5 [PLM I 31 5-8-8 Grad 2 81,00 77,40

6 [PLM I 29 2-6-8 tot

7 |PE 1] 37 10-10-10 Grad 1 [129,00 7 84,50 | 84,50

8 |PE 1] 32 8-9-10 Grad 3 |103,40 |-22 81,40 (81,40

9 |PE 1] 28 4-9-9 schw.

10 (PLM/PE |l 42 8-10-10 Grad 1 |135,20 |10 94,90 | 94,90

11 |PLM/PE |[llI 33 8-9-9 schw.

Nr = Zahlung der Einzelfélle in der Tabelle

Kompl. = Art der vorliegenden Komplikation
PHH = Posthamorrhagischer Hydrozephalus

PLM = Periventrikuldre Leukomalazie
PE = Porenzephalie
Hbl = Hirnblutungsgrad

Lab. = Wertung des Labyrinth-Testes in Monaten

Opt.1 = Optimalitatsscore der neurologischen Untersuchung

Opt.2 = Optimalitatsscore, die Kooperation des Kindes berlcksichtigt
schw. = schwerbehindert
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4.8 Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse

Das Auftreten einer Hirnblutung bei reifen Neugeborenen beeinflult den
Apgarwert der ersten und finften Minute; Hirnblutungen enstehen bei Reifen wie
bei Frihgeborenen haufiger nach Gestosen. Bei reifen Kindern verschlechterte
die Blutung in der Nachuntersuchung nur den Labyrinth-Test, wirkte also auf
Feinmotorik und Koordination, nicht aber auf Intelligenz und Grobmotorik. Es
scheinen also die Apgarwerte, im Gegensatz zum Nabelarterien-pH und zum
pCO2, am ehesten als Indikatoren fur Geburtsschaden, hier Hirnblutungen, in

Frage zu kommen; als Risikofaktor kénnen Gestosen angesehen werden.

Die meisten Hirnblutungen bei Reifgeborenen waren leichtgradig. Hohere
Blutungsstarken treten eher nach Quer- und Beckenendlagen auf; auch ein
Einflul von Wachstumsretardierungen in utero und Mehrlingsschwangerschaften
auf die Blutungsstarke kann angenommen werden.

Nach leichtergradigen Blutungen zeigen sich bei der Nachuntersuchung
gegenuber der Kontrollgruppe schlechtere Ergebnisse im Labyrinth-Test, ein
schlechterer Intelligenzquotient, schwachere neurologische Scores und ein
schlechteres Abschneiden im KTK; bei Reifgeborenen stellt also mdglicherweise

schon eine leichtgradige Blutung eine Benachteiligung dar.

Betrachtet man alle Kinder mit Hirnblutungen, zeigt sich ein gehauftes Auftreten
schwergradiger Blutungen bei niedrigem Gestationsalter; dies hat spater ein

schlechteres Ergebnis im Labyrinth-Test zur Folge.

Nach Hirnblutungen kann auch bei Reifgeborenen mindestens eine MBD

festgestellt werden.

Schwere Behinderungen bzw. Todesfalle treten eher bei niedrigem
Gestationsalter auf. Als Indikator fir solche Gefahrdungen kann man die
Apgarwerte, besonders die der ersten Minute, ansehen; ferner als Risikofaktoren
abweichende Geburtslage, pathologische Cardiotokogramme und Hyper- oder

Hypotonie.
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Auch schwere Komplikationen finden sich vermehrt bei Friihgeborenen und bei

héhergradiger Blutung.
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5 Diskussion

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine prospektive matched-pair-
Studie, mit deren Hilfe versucht werden soll, das Risiko der von einer perinatalen
Hirnblutung betroffenen reifgeborenen Kinder fir mdgliche Folgeschaden und

Entwicklungsstérungen zu bestimmen.

5.1 Morbiditat und Inzidenz

Die Hirnblutungsrate im Zentrum fir Frauenheilkunde und Geburtshilfe der
Universitat GieRen betrug 1984 bis 1986 laut Sefkow (90) 5,2%. Jensen et al.
(50) fanden Uber 3% SEH bei Reifgeborenen, Hayden et al. (41) 4%. Flodmark
et al. (23) sprechen dagegen von Uber 60% IVH in ihrem Kollektiv reifgeborener
Kinder. Dubowitz et al. (20) finden 16% bei nach der

36. Schwangerschaftswoche entbundenen Kindern. Bei Friihgeborenen oder bei
der Geburt untergewichtigen Neugeborenen liegt der Anteil in der Literatur
Ubereinstimmend entsprechend hoéher (5, 7, 19, 64, 101): Hawgood et al. (40)
finden 46% GMH, Levene et al. (65) 48% IVH; viele Ergebnisse liegen ahnlich
(17, 32, 43, 55). Leech et al. (63) finden 56 bis 60% SEH, Amato et al. (4) 50%,
Catto-Smith et al. (13) 61% und Dubowitz et al. (20) bis ca. 70%. Jensen (47)
gibt insgesamt eine Blutungsfrequenz von 5,2% an, die mit abnehmendem
Gestationsalter bis zu 61% bei vor Ablauf der 30. Schwangerschaftswoche

Geborenen zunimmt.

Unter den hier erfaldten 139 Kindern mit perinataler Hirnblutung befanden sich 64
(46%) Reifgeborene und 75 (54%) Frihgeborene. Von 39 spater untersuchten
reifen Sauglingen mit Hirnblutung wiesen 28 (71,8%) eine Hirnblutung Grad 1, 9
(23,1%) eine Blutung zweiten Grades und 2 (1,4%) eine drittgradige Blutung auf,
eine Verteilung wie bei Dubowitz et al. (19). Bergman et al. (8) finden allerdings
bei Reifgeborenen mit Hirnblutung nur ungefahr ein Drittel IVH und zwei Drittel

intraparenchymatése Blutungen.
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5.2 Mortalitat

Insgesamt enthalt die betrachtete Gruppe von Hirnblutungskindern aller
Gestationsalter 13 (9,4%) totgeborene oder kurz nach der Geburt gestorbene
Patienten; alle waren friihgeboren (17,5% der Friihgeborenen). Sieben von 13
(53,8%) hatten eine drittgradige Blutung erlitten. Das Risiko wird in dieser Arbeit
besonders durch eine extreme Frihgeburtlichkeit bestimmt. Ein Einfluf} des -
natirlich auch durch den friilhen Entbindungszeitpunkt- erniedrigten
Geburtsgewichtes wurde zwar fur das Risiko schwerer Blutung, nicht aber fir die
Mortalitat nachgewiesen. Auswirkungen der Blutungsausdehnung auf die
Mortalitat nennen Kopp et al. (54) und Wille et al. (101).

Die gefundene Mortalitatsrate fir Friihgeborene von 15% bestatigt den von
Jensen et al. (50) genannten Wert, liegt aber unter dem von Wille et al. (101)
erwahnten mit 28% bei erstgradiger Blutung. Jensen (47) weist auch auf eine
tendenzielle Abnahme der Mortalitat hin. Dolfin et al. (17) geben allerdings die
Gesamtmortalitat bei Hirnblutungskindern unter glinstigen Umstanden ebenfalls
mit ca. 15% an. Oft werden héhere Anteile geschildert: Wille et al. (101) finden
zwischen 28 und 71%, je nach Blutungsgrad, Hawgood et al. (40) 35% Mortalitat
bei Vorliegen einer GMH, Levene et al. (65) 23% bei IVH, Catto-Smith et al. (13)
wieder 43%, Amato et al. (4) 60% (s. auch 55) und Groneck et al. (32) 50%.

Fir die reifgeborenen Kinder lassen sich im Hinblick auf die Mortalitat bei
perinatalen Hirnblutungen kaum Aussagen treffen; das kann als wichtiger
Hinweis auf den zusatzlichen, oft entscheidenden Einflu® der Frihgeburtlichkeit
dienen. Nach Bergman et al. (8) starben 5,6% der reifen Kinder mit IVH, bei
Kopp et al. (54) 48% in einer zur Halfte aus Reifgeborenen und zur Halfte aus
Frihgeborenen bestehenden Gruppe; Chadha et al. (14) gibt einen Todesfall auf

sechs Kinder mit SEH an.
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5.3 Prognose bei von einer perinatalen Hirnblutung betroffenen

reifgeborenen Kinder

5.3.1 EinfluB der Hirnblutung

Bei Reifgeborenen, die eine perinatale Hirnblutung erlitten haben, sind im Verlauf
der spateren Entwicklung vor allem Feinmotorik und Koordination beeintrachtigt.
Im Vergleich zu reifgeborenen unauffalligen Kindern sind Grobmotorik und
Intelligenz sowie andere im Alter von drei bis sechs Jahren Uberprifte Kriterien

nicht verschieden.

Hirnblutungen werden meist je nach Aupragung unterschiedlich schwere Folgen
zugeschrieben (5, 50, 79), oft in Verbindung mit zusatzlicher Gefahrdung wie
Frihgeburtlichkeit und Untergewicht (9, 11, 25). Bergman et al. (8) geben fir
Reifgeborene mit Hirnblutung an, daf} sich die von ihnen untersuchten Kinder zur
Halfte normal entwickelten; ca. 35% wiesen eine schwere, ca. 10% eine leichte
Behinderung auf; 5% waren verstorben. Kopp et al. (54) sprechen von einer
stark vom Blutungsgrad beeinfluten Entwicklung: in ihrem Kollektiv aus
ungefahr zur Halfte reif-, zur Halfte frihgeborenen Kindern zeigten die von einer
leichtgradigen intraventrikularen Blutung betroffenen meist eine normale
Entwicklung, wahrend Kinder mit einer schwerergradigen Blutung in bis zu 50%
Defektsyndrome aufwiesen. Sorensen et al. (94) fanden bei Reifgeborenen mit
durch Ultraschall und Computertomographie gesicherter intrazerebraler Blutung
keine neurologische Beeintrachtigung. Chadha et al. (14) beschreiben sechs
Reifgeborene mit SEH: drei Kinder hatten eine fast normale Entwicklung, eines

verstarb, die anderen zeigten Krampfanféalle.
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5.3.2 EinfluB des Blutungsgrades

Es war festzustellen, daf} bei Reifgeborenen eine leichtgradige Blutung im
Vergleich zur Kontrollgruppe Intelligenzquotient, Grob- und Feinmotorik,
Koordination und neurologische Entwicklung nachteilig beeinfluf3t. Die
Unterschiede finden sich allerdings bei schwerergradigen Blutungen nicht; auch
ein Vergleich, nach leicht- und schwerergradiger Blutung getrennt, zeigte keinen
Unterschied in der Prognose. Nach der Varianzanalyse korreliert die

Blutungsstarke jedoch mit einer Verschlechterung im Labyrinth-Test.

In der verfligbaren Literatur wird die Ausdehnung der perinatalen Hirnblutung mit
der Schwere einer Schadigung in Zusammenhang gebracht (25, 36, 55).
Besonders Te Kolste et al. (96) sprechen von 100% schweren Behinderungen
nach Blutungen IV. Grades (79) bei Friihgeborenen, gegentiber ca 30% in
anderen Blutungsgruppen und 12% bei frihgeborenen untergewichtigen Kindern
ohne Hirnblutung. In einer ahnlichen Gruppe schildern Boynton et al. (9) 49%
schwere Retardierungen. Kopp et al. (54) schreiben in der von ihnen
untersuchten Gruppe den leichtgradigen intraventrikularen Blutungen
grofitenteils eine normale Entwicklung zu, wahrend sie nach héhergradigen

Blutungen in bis zu 50% schwere Behinderungen feststellen.

5.3.3 Verschlechterung der Prognose

Todesfalle und schwerste Behinderungen sind nach den Daten dieser Arbeit am
ehesten bei extremer Frihgeburtlichkeit in Verbindung mit ausgedehnten
Blutungen zu erwarten. Auffallige klinische Symptome sind Hyper- oder
Hypotonie des Kindes, ein pathologisches Cardiotokogramm sowie schlechte
Apgarwerte; komplizierte Geburtslagen scheinen ein beglinstigender Faktor zu

sein.
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Kopp et al. (54) finden Todesfalle abhangig vom Blutungsgrad; der Einflul® eines
erniedrigten Gestationalters auf die Mortalitat wird von Levene et al. (65), Catto-
Smith et al. (13) und Amato et al. (4) bestatigt.

5.4 Bedeutung der Apgarwerte als Spiegel asphyktischer Zustande

Bei Reifgeborenen kdnnen erniedrigte Apgarwerte besonders der ersten und
funften Minute als Warnsignal fir das Auftreten einer perinatalen Hirnblutung
betrachtet werden. Bei verstorbenen oder schwerbehinderten Kindern waren

deutlich erniedrigte Apgarwerte, besonders in der ersten Minute, festzustellen.

Frihgeburtlichkeit wirkt sich innerhalb der gesamten Gruppe untersuchter Kinder
(mit und ohne Vorliegen einer Hirnblutung) auf alle Apgarwerte aus, innerhalb

der Hirnblutungsgruppe wieder nur auf die der ersten und fiinften Minute.

Asphyxie wird generell als wichtiger Ausldser flr das Auftreten einer perinatalen
Hirnblutung gewertet (8, 10, 39, 50, 55, 60, 63, 64, 77, 86, 101). Entsprechend
sind verminderte Apgarwerte oft ein Ausdruck perinataler Hirnblutungen (10, 55,
60, 70, 86); fir Harcke et al. (48) und Reiterer et al. (86) sind, wie in der
vorliegenden Arbeit, vor allem die Werte der ersten und flinften Minute von
Bedeutung. Auch Chadha et al. (14) nennen Asphyxie als einen Risikofaktor flir
Hirnblutungen bei reifen Kindern. Jensen (47) sieht im Apgarwert der ersten
Minute einen verlalicheren prognostischen Faktor als z. B. im pH-Wert,
bescheinigt Reifgeborenen aber gleichzeitig eine gewisse "Asphyxie-Toleranz”
aufgrund besserer Autoregulationsmaoglichkeiten gegenuber Frihgeborenen, bei

denen erst Apgarwerte von unter 4 eine erhdhte Gefahrdung anzeigen.
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5.5 Vergleich der Verhaltnisse bei Frihgeborenen

Aus den im Ergebnisteil beschriebenen zweidimensionalen Varianzanalysen
lassen sich Einflisse des Faktors "Frihgeburtlichkeit” fur die weitere Entwicklung
ersehen: Intelligenzquotient, neurologische Scores und Apgarwerte (mindestens
der ersten und funften Minute) sind signifikant schlechter. Auch zeigen sich
Auswirkungen auf die Rate schwerwiegender Komplikationen, schwerer

Behinderung und letaler Verlaufe (s. Kap. 4.6. und 4.8.).

In der Literatur wird durchweg die hohere Inzidenz von Hirnblutungen bei
Frihgeborenen sowie deren starkere Auspragung belegt (10, 37, 39, 40, 41, 47,
50, 54, 55, 63, 76, 87); Catto-Smith et al. (13) finden eine deutliche
Verschlechterung der Prognose, was oft auch der Kombination von
Frihgeburtlichkeit und Hirnblutung zugeschrieben wird (9, 13, 44, 60, 79).

Levene et al. (64) finden eine Zunahme der Blutungsinzidenz innerhalb der
Gruppe Frihgeborener mit sinkendem Gestationsalter; Wille et al. (101)
beschreiben neben einer erhohten Hirnblutungsrate bei Frihgeborenen auch
spater deutliche Entwicklungsstorungen gegenlber Frihgeborenen ohne
Hirnblutung. Auch weisen sie auf eine hohere Komplikationsrate bei einer

Gestationsdauer unter 32 Wochen hin.

5.6 Bedeutung des Geburtsgewichts

In dieser Arbeit wurde ein erniedrigtes Geburtsgewicht in der Gruppe
reifgeborener Hirnblutungskinder im Vergleich mit einer entsprechenden
Kontrollgruppe festgestellt. Auch die Gruppe der verstorbenen oder
schwerbehinderten Hinblutungskinder hat gegenuber einer vergleichbaren

Gruppe untersuchter Kinder mit Hirnblutung signifikant geringere Geburtsmalie,
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sogar noch bei Betrachtung der vor Ablauf der 34. Schwangerschaftswoche
geborenen Kinder. Untergewicht bei der Geburt, vielleicht aufgrund pranataler
Dystrophie, erhdht also die Gefahr einer perinatalen Hirnblutung und

verschlechtert so die Prognose.

Erniedrigtes oder stark erniedrigtes Geburtsgewicht wird von den meisten
Autoren als Risikofaktor gesehen, meist treten Untergewicht und Unreife
zusammen auf (45, 72, 76). Bei Reifgeborenen weisen Hayden et al. (41) auf
eine gesteigerte Blutungsfrequenz durch geringeres Gestationsalter und
Geburtsgewicht hin, was auch Jensen (47) bestatigt. Die Prognose von
untergewichtigen Neugeborenen, besonders in Kombination mit einer
Hirnblutung, wird ebenfalls meist als schlecht betrachtet (13, 24, 25, 36, 67, 74,
80); aber auch ohne Hirnblutung finden Papile et al. (80) und Ford et al. (24) in
bis zu 20% frihkindliche Behinderungen nach Untergewicht, Janus-Kukulska et
al. (45) sogar in 70%.

5.6.1 Weitere Einflusse auf die Prognose

Nach unseren Ergebnissen sind einerseits die Apgarwerte der ersten und flinften
Minute - im Gegensatz zum pH-Wert - ein prognostisches Kriterium fir das
Vorliegen oder Drohen einer Hirnblutung bei reifgeborenen Kindern. Sie erlauben
allerdings keinen Hinweis auf die Schwere der Blutung. Schwere Hirnblutungen
ereignen sich besonders bei Quer- und Beckenendlage, nach
Wachstumsretardierung in graviditate und bei Mehrlingsschwangerschaften. Sie

kommen auch signifikant haufiger nach Gestosen vor.

McDonald et al. (70) und Reiterer et al. (86) sehen ebenfalls das Vorliegen einer
Gestose als Risikofaktor an, van de Bor et al. (10) werten die Beckenendlage in
gleicher Weise. Mehrere Autoren beziehen sich in diesem Zusammenhang
generell auf geburtshilfliche Traumata (8, 39, 50, 54). Besonders haufig wird auf
Gefahrdungen durch Asphyxie bzw. Hypoxie, Hyperkapnie und Azidose
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hingewiesen (8, 10, 39, 55, 60, 63, 64, 77, 101). Hayden et al. (41) finden aul3er

Fruhgeburtlichkeit und erniedrigtem Geburtsgewicht keine EinfluRgréRen.

Die Apgarwerte der ersten und flinften Minute werten auch Harcke et al. (48) und
Reiterer et al. (86) als bedeutungsvolle prognostische Kriterien. Jensen (47) geht
auf die Korrelation von Apgarwerten und Hirnblutungsinzidenz ein; er nennt
neben Frihgeburtlichkeit und erniedrigtem Geburtsgewicht auch
Mehrlingsschwangerschaften und Wachstumsretardierung in utero, nicht aber

Gestosen als Risikofaktoren.

5.7 Gewichtung von Komplikationen perinataler Hirnblutungen

Das Auftreten von Hydrocephalus, periventrikularer Leukomalazie und
Porenzephalie nach Hirnblutungen ist, nach den Ergebnissen dieser Studie,

besonders vom Grad der Blutung und von der Frihgeburtlichkeit abhangig.

Boynton et al. (9), Cooke et al. (16) und Hawgood et al. (40) belegen, dal}
Hirnblutungen das Entstehen eines Hydrocephalus beglinstigen.

Oft wird die Stérung auch mit dem Auftreten von Fruhgeburtlichkeit und
erniedrigtem Geburtsgewicht in Verbindung gebracht (9, 16, 32, 101). Die
Prognose bei Hydrocephalus wird meist als stark beeintrachtigt (2, 16, 40, 75,

95), selten als weniger auffallig (15, 50) angegeben.

Das Auftreten einer periventrikulare Leukomalazie wird ebenfalls von Hirnblutung
und vermindertem Geburtsgewicht beeinflult (50, 65, 72). Schwere Folgen
verzeichnen Levene et al. (65), Morales et al. (72) und de Vries et al. (98). Auch
bei Porenzephalie geben Cooke et al. (15) und Giroud et al. (29) eine unsichere

Prognose mit groRem Risiken fir die Entwicklung an.
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5.8 Rolle der ,,Minimal Brain Dysfunction“ (MBD)

Bei Reifgeborenen mit Hirnblutung finden sich erheblich mehr MBD als in der
zugehdrigen Kontrollgruppe. Bei Fruhgeborenen ist der Anteil an MBD auch
ohne Blutung erhéht, steigt aber mit Vorliegen einer Blutung und mit deren
Schwere an. Das Hauptgewicht liegt hier auf héhergradigen MBD. Als Tendenz
kann hier wieder ein Zusammenwirken der Faktoren Frihgeburtlichkeit und

Hirnblutung mit einem hohen Risiko festgehalten werden.

5.9 SchiluBfolgerungen

In weitgehender Ubereinstimmung mit der vorhandenen Literatur sind die hier
gefundenen Ergebnisse zu Morbiditat und Mortalitat, auch bezuglich der
Hauptrisikofaktoren Asphyxie und Gestose, beim Auftreten einer perinatalen
Hirnblutung. Einen nachteiligen EinfluR auf den Blutungsgrad hatten von der
Schadellage abweichende Geburtslagen, Friihgeburtlichkeit,

Wachstumsretardierung in utero sowie Mehrlingsschwangerschaften.

Ein guter Indikator fir das Auftreten einer Hirnblutung sind die Apgarwerte der

ersten und der flinften Minute, nicht, wie oft angenommen, der pH-Wert.

Bei Reifgeborenen waren als Foge einer Hirnblutung spater hauptséachlich eine
beeintrachtigte Feinmotorik und Koordination festzustellen. Es ist zu vermuten,
dafd sich schon leichtergradige Blutungen negativ auswirken . Auch das
Auftreten einer "minimal brain dysfunction” wird bei Reifgeborenen durch eine
Hirnblutung beglinstigt, Uberwiegend in leichterer Auspragung als bei

Frihgeborenen.

Die Ausdehnung der Blutung ist entgegen anderen Feststellungen fir die
Prognose weniger bedeutsam; Frihgeburtlichkeit und Untergewicht mit
ausgedehnten Blutungen scheinen aber einen unglnstigen Entwicklungsverlauf

zu begunstigen.
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Eine perinatale Hirnblutung hat zwar auch bei reifgeborenen Kindern einen
nachteiligen Einfluf® auf die Entwicklung. Dieser ist aber im Vergleich zu weiterer
Gefahrdung, wie Frihgeburtlichkeit, Asphyxie oder Hydrocephalus, allein
weniger deutlich. Eine Kombination verschiedener unglnstiger Faktoren

verschlechtert die Prognose erheblich.

6 Zusammenfassung

Diese Arbeit untersucht das Risiko fir Folgeschaden und Entwicklungsstérungen

bei von einer periventrikularen Hirnblutung betroffenen reifgeborenen Kindern.

Es wurde anhand der geburtshilflichen Daten der Universitats-Frauenklinik
GielRRen eine prospektive matched-pair-Studie durchgefihrt. Insgesamt betrug
die Hirnblutungsrate 5,2%. Bei 39 spater untersuchten reifgeborenen Kindern mit
perinataler Hirnblutung hatten 28 eine Hirnblutung |. Grades, neun eine Blutung
II. Grades, zwei eine Blutung lll. Grades. Mit den zugehoérigen 37 Kontrollkindern
wurden sie im Alter von drei bis sechs Jahren mit dem Kramer-Intelligenztest,
dem Labyrinth-Test, dem Kdrperkoordinationstest flir Kinder und einer

neurologischen Prifung (modifiziert nach B. C. L. Touwen) untersucht.

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erwies die Aussagekraft fur
Apgarwerte der ersten und der fiinften Minute bezliglich des Auftretens einer

Hirnblutung; Hirnblutungen traten signifikant haufiger nach Gestosen auf.

Eine Hirnblutung beeintrachtigte bei reifgeborenen Kindern im weiteren Verlauf
nur Feinmotorik und Koordination; Grobmotorik, Intelligenz und die Ergebnisse

der neurologischen Nachuntersuchung wurden nicht beeinfluf3t.

Die Ausdehnung einer Blutung korrelierte mit abweichender Geburtslage,
auflerdem mit Friihgeburtlichkeit, Wachstumsretardierung und
Mehrlingsschwangerschaft. Bei erstgradigen Blutungen wurden gegenuber der

Kontrollgruppe beeintrachtigte Intelligenzleistungen, Grob- und Feinmotorik
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sowie neurologische Stérungen beobachtet. Nach Hirnblutung werden oft
Zeichen einer sogenannten "minimal brain dysfunction” festgestellt, die bei

Frihgeborenen meist starker ausgepragt sind.

Schwerbehinderung und letaler Ausgang treten besonders bei extremer
Frahgeburtlichkeit und bei hohem Blutungsgrad sowie nach komplizierter
Geburtslage oder pathologischem Cardiotokogramm auf; meist sind dann auch
die Apgarwerte vermindert. Komplikationen wie Hydrocephalus, periventrikulare
Leukomalazie und Porenzephalie, die auch nach der Literatur fast durchweg mit
einer schlechten Prognose einhergehen, treten meist nach héhergradiger

Blutung und bei Friihgeborenen auf.

Die bei Reifgeborenen gefundenen Folgeschaden durch perinatale Hirnblutung
sind somit geringer, als meist angenommen wird. Die Blutungen waren meist
leichtgradig, die Kinder nur mafig eingeschrankt und an einer weitgehend
normalen Entwicklung nicht gehindert. Eine deutliche Verschlechterung der
Prognose nach einer perinatalen Hirnblutung ergibt sich eher beim
Zusammenwirken verschiedener Faktoren, wie Fruhgeburtlichkeit, Untergewicht
und Asphyxie, groRer Ausdehnung der Blutung und nachfolgenden

Komplikationen.
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8 Anhang

8.1 Beschreibung der verwendeten neurologische Untersuchung
(modifiziert nach B. C. L. Touwen (97), s. 3.3.3)

8.1.1 Untersuchung des sitzenden Kindes

8.1.1.1 Spontane Motilitat

Die Beurteilung der spontanen Motilitat erfolgt z. B. wahrend des Gesprachs mit
der Mutter, wenn sich das Kind unbeobachtet fihlt. Es wird zwischen Grob- und
Feinmotorik unterschieden:

Bei der Grobmotorik sind hauptsachlich Rumpf und Extremitaten in die
Bewegungen einbezogen, die nach folgendem Schema protokolliert werden:

0 = das Kind sitzt mindestens drei Minuten voéllig ruhig

1 = nur wenige Bewegungen (Umwenden, Beinbewegung etc.)

2 = mittleres Bewegungsmal (das Kind bleibt zwar sitzen, dreht sich aber
haufig um, beugt den Riicken oder bewegt die Beine)

3 = hohes Bewegungsmal (das Kind bleibt nicht sitzen, geht im Zimmer herum)

Die Feinmotorik spiegelt sich nur in Teilen des Rumpfes und der Extremitaten.

0 = das Kind sitzt mindestens 3 Minuten voéllig ruhig

1 = wenige Bewegungen der Hande und des Gesichts

2 = mittleres Bewegungsmal der Hande und Flilke

3 = hohes Bewegungsmal} (das Kind kann Hande und FuRe nicht ruhig halten)

8.1.1.2 Haltung

Jede anhaltende Abweichung von einer symmetrischen aufrechten
Koérperhaltung wird mit Punkten von O (keine Abweichung) bis 2 (deutliche
Abweichung) fur jede Korperseite bewertet.

Der Kopf wird gedreht, seitgeneigt, in Ante- und Retroflexion gepriift, der Rumpf
ebenfalls in Drehung und Neigung sowie in Kyphose und Lordose. Die Beine
werden in Innen- und Auf3enrotation, Flexion, Extension, Ab- und Adduktion
betrachtet, die FifR3e in Innen- und Auf3enrotation, Ab- und Adduktion sowie
Dorsal- und Plantarflexion.

Als Punktzahl bei unauffalliger Haltung ergibt sich 0.
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8.1.1.3 Reaktion auf einen leichten StoR

Der Untersucher gibt dem aufrecht sitzenden Kind, dessen Hande, Knie und
Kopf geradeaus gerichtet sind, einen leichten, nach dem Alter des Probanden
abgestuften Schlag gegen die Schulter. Es werden Punkte vergeben:

das Kind fallt zur Seite und muf} aufgefangen werden

das Kind hebt die Arme und stutzt sich mit der kontralateralen Hand ab
das Kind hebt die Hande von den Knien

das Kind halt ohne Hilfsbewegung das Gleichgewicht

WwWN -0

Bis zu einem Alter von 6 Jahren gelten 2 bis 3 Punkte als optimal,bei alteren
Kindern 3 Punkte.

8.1.1.4 Verfolgen eines Objektes mit Rumpfrotation im Sitzen

Ein Spielzeug wird seitlich hinter den Kopf des Kindes gehalten und die
Versuchsperson aufgefordert, das Objekt anzusehen und danach zu greifen.

0 = das Kind mul} sich mit den Handen abstutzen

1 = das Kind dreht den Rumpf als Ganzes; es sind kompensatorische
Beinbewegungen nachweisbar

2 = malige Rotation von den Schultern bis zur Hifte, haufige
Ausgleichsbewegungen der Beine

3 = Rotation mit stabiler Sitzhaltung

Vom 4. Lebensjahr an sollten 3 Punkte erreicht werden.

8.1.1.5 Widerstand gegen passive Bewegungen

Das Kind wird aufgefordert, sich so weit wie mdglich zu entspannen, dann wird
der Widerstand der Gelenke der oberen Extremitaten, im weiteren Verlauf der
Untersuchung der der unteren Extremitaten beurteilt.

0 = kein Widerstand

1 = schwacher Widerstand

2 = maRiger Widerstand

3 = starker Widerstand

2 Punkte gelten als optimal.

8.1.1.6 Muskelkraft

Der Untersucher halt den Oberarm des Kindes fest und fordert es auf, gegen
den Widerstand den Arm im Schultergelenk zu beugen, zu strecken, zu ab- und
adduzieren. So kann die grobe Kraft von Oberarm- und Schultermuskulatur
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eingeschatzt werden. Genauso wird mit den Unterarmen und spater mit HUft-,
Ober- und Unterschenkelmuskulatur und den Flfien verfahren.

0 = keine aktiven Bewegungen

1 = es konnen nur leichte Widerstande Gberwunden werden

2 = es kdnnen mafig starke Widerstande Giberwunden werden
3 = es konnen sehr starke Widerstande tGberwunden werden

2 bis 3 Punkte werden erwartet.

8.1.1.7 AusmaR der passiven Bewegungen

Der Untersucher bewegt folgende Gelenke in ihrem ganzen Spielraum durch:
den Kopf in Rotation, Ante-und Retroflexion, die Schultern in Abduktion, Ante-
und Retroflexion bei fixiertem Schultergurtel, Ellbogen, Handgelenke und Knie in
Extension und Flexion, Sprunggelenk in Dorsal- und Plantarflexion. Es werden
Abweichungen vom normalen Bewegungsausmal in Form von Einschrankungen
oder Uberstreckbarkeit protokolliert.

8.1.1.8 Kicken gegen die Hand des Untersuchers

Das Kind wird aufgefordert, mit jedem Fufd dreimal hintereinander leicht gegen
die in Kniehéhe des Probanden jeweils frontal, lateral und medial vorgehaltene
Hand des Untersuchers zu treten. Die Treffer werden fir jedes Bein und fir jede
Position gezahlt.

Der Test ist vom 6. Lebensjahr an fehlerlos ausfihrbar.

8.1.1.9 Muskeleigenreflexe

Es werden Achillessehnenreflex, Patellarsehnenreflex, Biceps- und
Tricepssehnenreflex Gberprift.

0 = nicht auslésbar

1 = schwach auslésbar

2 = malig auslésbar

3 = lebhaft auslosbar, teilweise Kloni
4 = anhaltender Klonus

Fir alle Reflexe und alle Altersgruppen bezeichnet 2 eine optimale Reaktion.

8.1.1.10 Koordinierte Reflexe
Geprift werden der Palmomentalreflex und der FuR-Greif-Reflex.

Palmomentalreflex:
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0 = nicht nachweisbar

1 = rasche Kontraktion

2 = deutliche Kontraktion mit Habituation

3 = deutliche Kontraktion, haufig Ausbreitung auf die kontralaterale Seite
mit unwillkirlichen perioralen Bewegungen

0 gilt zwar als optimal, aber 1 wird auch haufig gefunden, bei Kindern unter 4
Jahren auch ein Score von 2.

FuB-Greif-Reflex:

0 = nicht nachweisbar

1 = schwache Plantarflexion

2 = ca. 10 Sekunden anhaltende Reaktion

Erwartet werden kann ein Score von 0, schwache Reaktionen sind allerdings bei
Kindern unter 4 Jahren physiologisch.

Im Zusammenhang mit dem FulR-Greif-Reflex wird auch das Auftreten von
FuBkloni geprift: das Kind wird aufgefordert, die Sprunggelenke zu entspannen.
Der Untersucher stabilisiert mit einer Hand den Unterschenkel des Probanden,
wahrend er mit der anderen Hand den Fuf’ abrupt dorsalflektiert. Es sollten keine
Kloni nachzuweisen sein.

8.1.1.11 Fremdreflexe

Hier wird die Plantarreaktion durch Bestreichen der lateralen FuRsohle von den
Zehen zur Ferse geprUft: es sollte entweder keine Reaktion oder eine
Plantarflexion der Grof3zehe auftreten.

8.1.1.12 Pyramidenbahnzeichen

Es werden der Mayer- und der Leri-Reflex gepruft. Beide sind gewdhnlich erst
bei Funfjahrigen nachweisbar, kénnen aber auch schon friiher auftreten. Bei
alteren Kindern sind sie fast immer vorhanden.

8.1.2 Untersuchung des stehenden Kindes

8.1.2.1 Haltung

Die Haltung von Kopf, Rumpf und Extremitaten wird auf anhaltende
Abweichungen von einer symmetrischen aufrechten Kérperhaltung Gberprift und
nach dem schon erwahnten Punktsystem von 0 ( keine Abweichung) bis 2
(deutliche Abweichung) bewertet (s. 7.7.1.2).

88



8.1.2.2 Spontane Motilitat

Die spontane motorische Aktivitat wird in der gleichen Weise beobachtet wie
beim sitzenden Kind; wieder wird zwischen Grob- und Feinmotorik
unterschieden. Bei der Grobmotorik gilt folgende Einteilung:

0 = das Kind steht mindestens zwei Minuten vollig ruhig
1 = wenige Bewegungen der FuflRe und Arme

2 = das Kind dreht sich, buckt sich, dreht den Kopf, bewegt die Arme etc.
3 = groltes Bewegungsausmal, das Kind bleibt nicht auf der Stelle stehen

Bei der Feinmotorik wird wie folgt unterschieden:

0 = keine Bewegung

1 = wenige Bewegungen der Hande und des Gesichts

2 = mittleres Bewegungsausmalfl besonders der Hande und der mimischen
Muskulatur

3 = hohes Bewegungsausmal, das Kind bewegt sich standig, schneidet
Grimassen etc.

Ein Score von 2 gilt als optimal.

8.1.2.3 Stehen mit ausgestreckten Armen

Das Kind wird aufgefordert, sich mit zentriertem Kopf und geschlossenen Augen
hinzustellen; nun sollen fir je 20 Sekunden die Arme erst in der Pronation, dann
in der Supination ausgestreckt werden. Man protokolliert die Abweichung der
Arme von der Mittellinie, von der Horizontalen, die Pronation und das Auftreten
einer Loffelhand. Es sollten keine Abweichungen vorkommen.

8.1.3 Unwillkurliche Bewegungen

Das Kind wird aufgefordert, sich mit geschlossenen Fuflen und zentriertem Kopf
aufzustellen, die Arme auszustrecken, die Finger zu spreizen und sie 20
Sekunden lang ruhig zu halten. Kinder tUber sechs Jahre werden aulRerdem
gebeten, die Augen zu schlieRen und die Zunge herauszustrecken. Der
Untersucher beobachtet nun, ob pathologische Bewegungsmuster auftreten.

8.1.3.1 Choreiforme Bewegungen

Es handelt sich hier um kurze, unregelmaRige ruckartige Bewegungen beliebiger
Muskeln.

0 = keine choreiformen Bewegungen

1 = 2 bis 5 Zuckungen

2 = 6 bis 10 Zuckungen, oft als "bursts”
3 = kontinuierliche Zuckungen
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8.1.3.2 Athetotiforme Bewegungen

Man versteht unter diesem Begriff kleine langsame sich windende
Bewegungsmuster.

keine athetotiformen Bewegungen
2-5 Bewegungen

6 bis 10 Bewegungen
kontinuierliche Drehbewegungen

WwWN -0

8.1.3.3 Choreatische Bewegungen

Auch diese Stérungen sind arrhythmisch; es handelt sich um grobe ruckartige
Stoérungen, die das Gleichgweicht beeintrachtigen kénnen.

0 = keine choreatischen Bewegungen

1 = leichte choreatische Bewegungen, die die Haltung beeinflussen

2 = ausgepragte choreatische Bewegungen, die die normale Motorik stéren
3 = normale Haltung und Motorik sind unmdglich

8.1.3.4 Athetoide Bewegungen

Sie werden als langsame, unregelmafige schraubende Bewegungen
beschrieben, die eine gréRere Amplitude als die athetotiformen zeigen.

0 = keine athetoiden Bewegungen

1 = leichte athetoide Bewegungen

2 = ausgepragte Stérung der normalen Motorik

3 = normale Motorik und Haltung sind nicht moglich

8.1.3.5 Ruhetremor
Ein Ruhetremor wird in der Regel an Fingern und Unterarmen beobachtet.

0 = kein Tremor

1 = kaum erkennbarer Tremor

2 = ausgepragter Tremor der Finger

3 = ausgepragter Tremor der Finger und Arme

Fur alle unwillkiirlichen Bewegungen gilt ein Score von 0 als optimal.
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8.1.4 Koordination und assoziierte Bewegungen

8.1.4.1 Mundoffnungs-Fingerspreiz-Phanomen

Der Untersucher halt die Handgelenke des Kindes und streckt passiv die Arme;
die Hande sollen locker herunterhangen. Das Kind wird gebeten, den Mund weit
zu 6ffnen, dann die Augen fest zu schlieRen und zuletzt die Zunge weit
herauszustrecken. Es sollte kein Spreizen der Finger, eventuell sogar mit
Strecken der Finger und Handgelenke, festzustellen sein.

8.1.4.2 Diadochokinese

Das Kind wird gebeten, den einen Arm entspannt zu halten und den anderen im
Ellbogen zu beugen. Nun sollen Hand und Unterarm in rascher Folge proniert
und supiniert werden, was der Untersucher zeigt.

0 = keine Pronation oder Supination, aber andere Bewegungen
1 = ungeschickte Ausfihrung, Ellbogen wird stark mitbewegt

2 = ungeschickte Ausflihrung, Ellbogen wird weniger mitbewegt
3 = korrekte Ausfuhrung

Gleichzeitig kbnnen am kontralateralen Arm assoziierte Bewegungen auftreten:

0 = keine Bewegung des anderen Armes

1 = leichte Beugung im Ellbogen des entgegengesetzten Armes
2 = ausgepragte Spiegelbewegungen des kontralateralen Arms

3 = ausgepragte Spiegelbewegungen mit Beugung des Ellbogens

Bei kleinen Kindern sind Wertungen von 1 bis 2 fur die Diadochokinese und 2 bis
3 bei den assoziierten Bewegungen zu tolerieren; ab sechs Jahren liegt die
normale Punktzahl fur beide Falle bei 2.

8.1.4.3 Finger-Nase-Versuch

Das Kind soll mit jedem Zeigefinger dreimal die eigene Nasenspitze berihren, ab
funf Jahren sollen die Augen geschlossen werden. Kinder Gber finf Jahren
sollten den Versuch fehlerfrei durchfihren kdnnen, Vierjahrige dirfen ein- oder
zweimal danebenzeigen, noch kleinere Kinder mit visueller Fiihrung mdglichst
nicht. Tremor wird als pathologisch gewertet.

8.1.4.4 Finger-Finger-Versuch

Der Untersucher halt einen Zeigefinger vor das Kind, das dann je drei Mal mit

der Fingerspitze des eigenen Zeigefingers die Fingerspitze des Versuchsleiters
berthren soll. Kinder tber funf Jahre werden gebeten, die Augen zu schlielRen.
Alle Altersstufen sollten in der Lage sein, den Versuch fehlerfrei durchzufihren.
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8.1.4.5 Romberg-Versuch

Das stehende Kind wird aufgefordert, die Augen 10 bis 15 Sekunden zu
schlieRen. Der Test gilt als optimal, wenn das Gleichgewicht ohne
Hilfsbewegungen gehalten werden kann; bei Kindern unter finf Jahren werden
geringe Mitbewegungen der Zehen und Sprunggelenke toleriert.

8.1.4.6 Reaktion auf einen leichten Schlag gegen die Schulter im
Stehen

Das Kind steht aufrecht mit hangenden Armen und erhalt einen leichten Schlag
gegen die Schulter. Das Kind sollte hdchstens einige schnell kontrollierte
Schwankungen bendtigen, um das Gleichgewicht zu halten, Kinder unter sechs
Jahren wird auch ein Ausgleichsschritt zugebilligt.

8.1.5 Untersuchung des gehenden Kindes

8.1.5.1 Gangbild

Das Kind wird gebeten, circa 20 Schritte zu gehen. Als optimal gilt der Test,
wenn keine Abweichungen vom normalen Hacken-Zehen-Gang beobachtet
werden.

8.1.5.2 Zehengang

Kinder Uber drei Jahre sollten 20 Schritte problemlos auf den Zehenspitzen
laufen kénnen.

8.1.5.3 Fersengang

Auch hier gilt, dalk Kinder Uber drei Jahren 20 Schritte fehlerfrei auf den Fersen
gehen kdnnen missen.

8.1.5.4 Einbeinstand

Man bittet das Kind, mindestens 20 Sekunden auf einem Bein zu stehen. Der
Test wird dann mit dem anderen Bein wiederholt.

0 = kann nicht auf einem Bein stehen

1 = versucht es, muf jedoch den Ful® wieder aufsetzen
2 = 3 bis 6 Sekunden

3 = 7 bis 12 Sekunden
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4 = 13 bis 16 Sekunden
5= 17 bis 20 Sekunden
6 = Uber 20 Sekunden

Drei- und Vierjahrige sollten 2, Flinfjahrige 3 und Sechsjahrige 4 Punkte
erreichen. Kinder ab sieben Jahren sollten mindestens 20 Sekunden auf einem
Bein stehen konnen.

8.1.6 Untersuchung des Rumpfes

8.1.6.1 Bauchhautreflex
Es sollte eine ausgepragte Kontraktion der Bauchmuskulatur erfolgen.

8.1.7 Untersuchung des liegenden Kindes

8.1.7.1 Untersuchung der Wirbelsaule

Es sollten palpatorisch keine Abweichungen an der Wirbelsaule festzustellen
sein; die Beweglichkeit sollte bei Seitbewegung, Beugen und Uberstrecken nicht
eingeschrankt sein.

8.1.7.2 Haltung der unteren Extremitaten

Die Prufung zeigt optimale Ergebnisse, wenn bei Abduktion, Adduktion, Beugen,
Strecken, Innen- und AuBenrotation keine Asymmetrien auffallen.

Auch im Huftgelenk sollten bei gleichem Bewegungsanspruch weder
Asymmetrien noch Einschrankungen festzustellen sein.

8.1.7.3 Aufsetzen ohne Hilfe der Hande

Das Kind soll sich ohne Zuhilfenahme der Hande aus der Rickenlage aufsetzen.
0 = kann sich nicht ohne Hilfe der Hande aufsetzen

1 = setzt sich ohne Hilfe der Hande auf, hebt aber die Beine an

2 = setzt sich ohne Hilfe der Hande auf und hebt die Beine nicht an

Kinder ab sechs Jahren sollten die Anforderungen des Testes erfiillen.
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8.1.8 Untersuchung des Kopfes

8.1.8.1 Prifen der mimischen Muskulatur

Der Proband wird gebeten, die Stirn zu runzeln, die Zahne zu zeigen, die
Wangen aufzublasen und dann die Augen zu schlieRen. Die Bewegungen sollten
symmetrisch sein; choreiforme Bewegungen sollten nicht auftreten.

8.1.8.2 Haltung der Augen

Jedes Auge wird im Wechsel abgedeckt, wahrend das Kind einen entfernten
Gegenstand fixiert. Der Test ist dann als optimal einzustufen, wenn keine
Augenabweichungen festzustellen sind.

Dann wird das Kind gebeten, einen circa 15 Zentimeter entfernten Gegenstand
zu fixieren. Abweichungen, choreiforme Bewegungen oder Schielen sollten hier
nicht auftreten.

8.1.8.3 Visuelle Folgebewegungen

Ein kleiner Gegenstand wird vor dem Kind horizontal und vertikal hin und her
bewegt; das Kind soll dem Gegenstand mit den Augen folgen, ohne den Kopf zu
bewegen.

8.1.8.4 Konvergenz

In 50 Zentimetern Entfernung wird dem Kind ein Gegenstand vorgehalten und
dann langsam auf das Kind zubewegt. Der Proband sollte die Konvergenz
aufrecht erhalten kdnnen, bis das Objekt nur noch 10 Zentimeter vom Auge
entfernt ist.

8.1.8.5 Pupillenreaktion

Bei Beleuchten der Pupille sollte sowohl die direkte als auch die indirekte
Lichtreaktion nachzuweisen sein.

8.1.8.6 Nystagmus

Dem Kind wird ein Gegenstand zum Fixieren in verschiedenen Positionen
vorgehalten und auf das Auftreten eines Spontan- oder eines
Blickrichtungsnystagmus geachtet. Beide Phanomene gelten nicht als optimal.
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8.1.8.7 Gerauschlokalisation

Der Untersucher steht hinter dem Kind und lautet mit einer Klingel auf zunachst
jeder Seite des Kindes, dann Uber dessen Kopf. Das Kind wird gebeten, in die
Richtung zu zeigen, aus der das Gerausch kommt. Kinder tber funf Jahre sollten
alle Richtungen erkennen, jiingere missen nur die lateralen Gerausche lokali-
sieren.

8.1.8.8 Inspektion der Zunge und des Rachens

Man bittet das Kind, die Zunge weit herauszustrecken, sie seitwarts zu bewegen
und an den Zahnen entlang zu fuhren. Es sollten keine choreiformen
Bewegungen oder Faszikulationen auftreten. Die Gaumenbogen sollten
symmetrisch sein.

8.1.9 Kooperationsbereitschaft

Zusatzlich zu der geschilderten neurologischen Untersuchung werden Verhalten
und Kooperation des Kindes nach dem folgenden System beurteiltund unter
Berlicksichtigung dieser Daten ein zweiter Optimalitatsscore errechnet.

8.1.9.1 Verhaltenszustand

= wach, weint nicht, entspannt
= wach, weint nicht, verspannt
= wach, aufgeregt

= wach, weint

= schreit

= andere Situation

8.1.9.2 Kooperation

0 = interessiert, kommt Aufforderung ohne Stimulation nach

1 = desinteressiert, nicht aufmerksam, folgt aber Anweisungen
2 = zogernd, angstlich, braucht Ermunterung

3 = zbgernd, braucht Ermunterung, zuickgezogen

4 = schreckt zuriick, folgt Aufforderung nicht

5 = scheint teilnahmslos, folgt Aufforderung nicht

6 = wehrt sich, Fluchtversuche

7 = andere Situation

95



8.2 Abbildung zum Labyrinth-Test
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