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Zusammenfassung: Die infantile Zerebralparese ist
als eine nicht-progressive Erkrankung des unreifen
Gehirns definiert, der verschiedene Atiologien der pra-,
peri- und postnatalen Periode zugrunde liegen koén-
nen. Die wichtigste dieser Erkrankungen ist die zysti-
sche periventrikuldre Leukenzephalomalazie (PVL), in
weiterer Folge kommen intra- und periventrikuldre
Hirnblutungen, hypoxische Schadigungen, Gefaf3pro-
zesse, Infektionen oder Hirnmifbildungen in Frage.
Ursachlich besteht immer eine Schidigung des ersten
motorischen Neurons.
Die Pravalenz der Zerebralparese liegt europaweit bei
2-3 auf 1000 Lebendgeburten mit starken Streuungs-
bereichen in den einzelnen Gewichtsklassen. Unsere
eigenen Zahlen, die sich ausschlieflich auf intensivge-
pflegte Friihgeborene unter 1500 g Geburtsgewicht
(VLBW) beziehen, liegen bei 10 % — 20 %.
Etablierte klassische Therapieméglichkeiten umfassen
neurophysiologische physiotherapeutische Therapien
(Bobath, Vojta, Hippotherapie), ganzheitliche Metho-
den (Petd), logopadische und ergotherapeutische Maf3-
nahmen (Castillo-Morales, sensorische Integration) so-
wie heilpaddagogische Konzepte (Affolter, Frostig).

(Wien. Med. Wschr. 2002;152;14-18)

Cerebral Palsy - Etiology and Therapy

Summary: Cerebral palsy is a non-progressive disorder
of the developing brain with different etiologies in the
pre-, peri- or postnatal period. The most important of
these diseases is cystic periventricular leukomalacia
(PVL), followed by intra- and periventricular hemorrhage,
hypoxic-ischemic encephalopathy, vascular disorders,
infections or brain malformations. The underlying cause
is always a damage of the first motor neuron.

Prevalence of cerebral palsy in Europe is 2-3 per 1000
live births with a broad spectrum in different birth weight
groups. Our own data concerning only pre-term infants
in the NICU with birth weight below 1500 g (VLBW) are
between 10 % — 20 %.

Established classical treatment methods include physio-
therapy (Bobath, Vojta, Hippotherapy), methods of
speech and occupational therapists (Castillo-Morales,
Sensory Integration) and other therapeutical concepts
(Peto, Affolter; Frostig).

Korrespondenzanschrift: Dr. Ute Maurer, Klinische Abtei-
lung fir Neonatologie, Universitdtsklinik fiir Kinder- und
Jugendheilkunde, Auenbruggerplatz 30, A-8036 Graz.
Fax: ++43/316/385-2678

E-mail: ute. maurer@kfunigraz.ac.at

Grundlagen

Obwohl schon lange als eigenstdndiges Krankheitsbild
bekannt, grenzte sich die infantile Zerebralparese als ei-
genstdndiges klinisches Erscheinungsbild erst Mitte des
19. Jahrhunderts vor allem von der damals weit verbrei-
teten Polyomyelitis ab. Der englische Orthopade Little
war der erste, der sich mit der Erforschung und Behand-
lung dieser Krankheit beschéftigte. Die ersten Arbeiten
uber die Behandlung von Fufifehlstellungen nach Asphy-
xie und Friithgeburtlichkeit stammen von ihm (1861), die
Krankheit wurde priméar nach ihm benannt. Nach dem 2.
Weltkrieg war durch die Verbesserung der Geburtshilfe
und der Moglichkeit, neugeborene Kinder intensivmedizi-
nisch behandeln zu kénnen, die Notwendigkeit entstan-
den, das Krankheitsbild neu zu definieren. Hierbei war
vor allem die AACP (American Academy for Cerebral Pal-
sy) fiihrend, die 1957 eine erste Definition verdffent-
lichte. Diese wurde 1966 von der Spastic Society noch et-
was verdndert und hat seither Gultigkeit. Die Definition
lautet:

,Die infantile Zerebralparese ist eine bleibende, aber
nicht unveranderbare Haltungs- und Bewegungsstérung
in Folge einer pra-, peri- oder postnatal entstandenen ze-
rebralen Funktionsstérung, die entstanden ist, bevor das
Gehirn seine Reifung und Entwicklung abgeschlossen
hat.”

Seither sind fast 40 Jahre vergangen und fiir die Erfas-
sung epidemiologischer Daten verschiedener Lander war
eine Neufassung und Vereinheitlichung der Definition
notwendig. Das internationale Netzwerk ,Surveillance of
Cerebral Palsy in Europe (SCPE)“ erfaft Daten von 14
Zentren in 8 Lindern Europas und veréffentlichte im
Jahr 2000 die folgende, funf Punkte umfassende Definiti-
on.

Die infantile Zerebralparese ist:

Ausdruck verschiedener Stérungen,

e sie ist bleibend, aber nicht unverédnderbar,

e sie ist eine Stérung von Haltung und/oder Bewegung
und motorischer Funktion,

¢ sie wird verursacht durch eine nicht progrediente Sto-
rung/Lasion/Abnormitat,

¢ die im unreifen Gehirn entsteht.

Diese recht dhnliche Definition erméglicht eine kurze ge-

sonderte Betrachtung der einzelnen Punkte:

Die infantile Zerebralparese ist Ausdruck verschiede-
ner Storungen: Kein einheitliches Krankheitsbild, son-
dern verschiedenartige pra-, peri- oder postnatal auftre-
tende Stérungen, die das Gehirn betreffen, kénnen
zugrunde liegen. Dies fithrt uns zu Ursache und Atiologie
dieser Krankheit.

Die infantile Zerebralparese ist bleibend, aber nicht
unverdnderbar: die Schadigung des Gehirns ist ein blei-
bender eingetretener Schaden, das klinische Erschei-
nungsbild kann sich aber durchaus wandeln: Von einer
unbehandelten Zerebralparese, die (auch aufgrund se-
kundéirer Deformitidten) zum schlechter werden tendiert
bis zu Besserungen unter gezielter Therapie und Férde-
rung.

Die infantile Zerebralparese ist eine Stérung von Hal-
tung und/oder Bewegung und motorischer Funktion:

U.S. Copyright Clearance Center Code Statement: 0043-5341/2002/5201-0014 $15.00/0



WMW . 1/2/2002

15

Also nicht nur einzelne Muskeln, sondern vor allem auch
Korperhaltung und Bewegung und somit sdmtliche moto-
rische Funktionen sind gestért. Das veranderte Zusam-
menspiel verschiedener Muskelgruppen zur Ausfithrung
einer gezielten Bewegung oder zur Korperkontrolle ist
also einer der wichtigen Faktoren, der das so eindrtick-
liche klinische Bild pragt.

Die infantile Zerebralparese wird verursacht durch
eine nicht-progrediente Stérung, Lasion oder Abnormali-
tat: Es handelt sich also um ein nicht-fortschreitendes
Leiden durch einen bleibenden, einmal eingetretenen De-
fekt. Dies unterscheidet die Krankheit von allen degene-
rativen Leiden und/oder Stoffwechselerkrankungen.

Die infantile Zerebralparese entsteht im unreifen Ge-
hirn: Diese Unreife des Gehirns wird meist mit dem Ende
des ersten bis maximal des zweiten Lebensjahres be-
grenzt. Schiadigungen, die das unreife Gehirn in diesem
begrenzen Zeitrahmen betreffen, fithren also zum klini-
schen Bild einer infantilen Zerebralparese. Neben der
Tatsache, daf3 es von unterschiedlicher Bedeutung ist,
ob Bewegungen ,nur” wieder erlernt oder aber vollig neu
erlernt werden mussen, ist aber auch die Zeit begrenzt,
die dem zerebralparetischen Kind zur Verfuigung steht
um neue Bewegungsmuster zu erlernen, da es eine Ei-
genschaft unseres Zentralnervensystems ist, potentiell
Verfuigbares durch Nichtgebrauch zu verlieren (Caesar
1983).

Privalenz

Das oben erwdhnte Zerebralpareseregister in Europa
(SCPE) erfaf3it etwa 300 000 Geburten pro Jahr in 14 Zen-
tren und 8 Landern. Aus den Zahlen dieses Registers
geht hervor, daf3 die Pravalenz in der Gesamtpopulation
nach wie vor 2-3 auf 1000 Lebendgeburten betragt. An
dieser Gesamtzahl hat sich in den letzten Jahren nichts
geandert. Veranderungen und Verbesserungen in Ge-
burtshilfe und Neonatologie werden erst sichtbar, wenn
man die Zahlen auf das Geburtsgewicht bezieht:
Naturgeméf3 schwanken die Angaben stark je nach
Zentrum, insbesondere fur Kinder mit einem Geburtsge-
wicht von unter 1500 g. Fur diese Kinder werden Inziden-
zen von 6 % — 10 % angegeben. Bei einem Geburtsgewicht
von 1500 g — 2500 g geben alle Zentren Zahlen zwischen
0,7% und 1,4% an. Erst ab einem Geburtsgewicht von
uber 2500 g betragt die Inzidenz einheitlich 0,1 Promille.
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Abb. 1. Inzidenz der infantilen Zerebralparese bei ausschlief3-
lich intensivgepflegten Frithgeborenen unter 1500 g Geburts-
gewicht an der klinischen Abteilung fiir Neonatologie, Graz.

Abb. 2. Ultraschallbild einer zystischen periventrikuléiren
Leukenzephalomalazie (Grad III) in Koronarschnitt.

Unsere eigenen Daten sollen einen Uberblick tiber die
Hochrisikogruppe der Kinder mit Geburtsgewicht unter
1500 g in den Jahren 1990 bis 1998 geben. An der klini-
schen Abteilung fiir Neonatologie Graz werden pro Jahr
zwischen 40 und 60 Fruhgeborene unter 1500 g Ge-
burtsgewicht intensivmedizinisch betreut. Unsere Zahlen
beziehen sich ausschlieflich auf intensivgepflegte (also
im wesentlichen beatmungspflichtige) Friihgeborene,
stellen also keine epidemiologischen Daten dar. Die Hau-
figkeit von Kindern mit Zerebralparese liegt in diesem
vorselektionierten Krankheitsgut zwischen 10% und
20% (Abb. 1).

Ursache und Atiologie

Die morphologische Ursache der infantilen Zerebralpa-
rese ist immer eine Schadigung des ersten motorischen
Neurons. In erster Linie und in den meisten Fallen (85 %)
betrifft dies die Pyramidenbahn (Tractus corticospinalis),
es kommen aber auch extrapyramidale Bahnen (Basal-
ganglienschadigung) oder Kleinhirnbahnen (Schiadigung
des Tractus corticopontocerebellaris) in Betracht. Primar
oder sekundir kommt es jedenfalls auch zur Schadigung
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Abb. 3. Ultraschallbild einer zystischen periventrikuléiren
Leukenzephalomalazie (Grad III) im Parasagittalschnitt.
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Abb. 4. Intraventrikuldre Hirnblutung Grad III und periventri-

kuldre Blutung im Verlauf mit Entstehung einer porenzepha-
len Zyste.

kortikaler Anteile. Magnetresonanz-Untersuchungen ha-
ben gezeigt, daf3 bei betroffenen Kindern nicht nur die
Hirnbahnen (weif3e Substanz) geschadigt sind, sondern
auch die Hirnrinde (graue Substanz) gegentiber jener ge-
sunder Kinder verschmalert ist.
Atiologisch liegen verschiedene Schadigungen und
Krankheitsbilder zugrunde:
e periventrikuldre Leukenzephalomalazie (PVL) (Abb. 2
und 3),
¢ Intra- und periventrikuldre Hirnblutungen (Abb. 4),
e Hypoxisch-ischdmische Enzephalopathien,
e Arterielle oder vendse Gefaf3verschliisse (Abb. 5),

Abb. 5. Infarkt der A. cerebri media (MR-Bild).

4ML ULTRAVIST

Abb. 6. Candida-Enzephalitis bei einem Neugeborenen (CT-
Bild).

e Pra- oder perinatale Infektionen (Abb. 6) sowie

e Hirnmifbildungen.

Die aus heutiger Sicht sicherlich wichtigste Erkrankung
in dieser Gruppe ist die periventrikulidre Leukenzephalo-
malazie (PVL), die auch zahlenmifig den gréften Anteil
stellt, wahrend die Zahl der durch intra- und periventri-
kulare Hirnblutungen verursachten Zerebralparesen
deutlich zurtickgegangen ist. Der schwerste Auspra-
gungsgrad der periventrikuldren Leukenzephalomalazie
(PVL III) bedingt in fast 100 % die Entstehung der spasti-
schen Form der Zerebralparese.

Nach einer Metaanalyse Uber 236 Arbeiten zu diesem
Thema aus dem Jahr 2000 zur Ursache der periventri-
kularen Leukenzephalomalazie korreliert eine in der
Schwangerschaft  durchgemachte Chorioamnionitis
hochsignifikant mit der zystischen periventrikularen
Leukomalazie, die ebenfalls wiederum hochsignifikant
mit der spastischen Zerebralparese korreliert.

Klinisches Bild

Im Kklinischem Bild einer Zerebralparese findet sich
immer eine Storung von Haltung und Bewegung.

Bei der spastischen Form der Zerebralparese geht
dies einher mit einem erh6hten Muskeltonus und patho-
logischen Reflexen. Dieser Krankheitstyp findet sich bei
85 % aller betroffenen Kinder.

Bei dyskinetischer Zerebralparese (Hauptform ist die
Athethose) besteht zusatzlich eine Hyperkinesie mit un-
kontrollierbaren unwillkiirlichen Bewegungen und eine
Hypotonie.

Die ataktische Form der Zerebralparese ist zuséatzlich
gekennzeichnet durch einen Verlust der Muskelkoordi-
nation.

Spastische Zerebralparese: Am auffilligsten sind der
Hypertonus und die Hyperreflexie der unteren Extremita-
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ten als Teil eines ganz spezifischen Musters. Dieses Mu-
ster besteht in der bekannten muskuldren Hypertonie an
den Extremititen, die sich in einem verstarkten Strek-
kertonus an den unteren Extremitdten und einem ver-
starkten Beugertonus an den oberen Extremitiaten au-
SBert. Gleichzeitig besteht jedoch immer eine muskulére
Hypotonie im gesamten Rumpfbereich (Bauch- und
Ruickenmuskulatur), welche die Aufrichtung massiv er-
schwert. Zusatzlich bestehen gesteigerte Muskeleigen-
reflexe sowie eine Persistenz von Neugeborenenreflexen
(Abb. 8). Es kann sowohl der asymmetrisch tonische
Nackenreflex (ATNR) als auch der symmetrische Nacken-
reflex (SNR) bestehen bleiben und das Bewegungsmuster
vor allem der schwerer betroffenen Kinder tiber lange
Zeit beherrschen bzw. beeintrachtigen. Zum Vollbild ge-
hort auch eine Hyperexzitabilitat.

Klinische Problematik

Die Problematik ist auf mehreren Ebenen angesiedelt,

die sich gegenseitig ergdnzen und verstarken.

¢ Es besteht ein muskulédres Problem, d. h. der Muskelto-
nus ist wie oben beschrieben im spastischen Muster
verdndert mit erhdhtem Streckertonus an den Beinen
und erhéhtem Beugertonus an den Armen.

e Dadurch besteht eine Bewegungsstérung und zwar ist
nicht nur die Ausfihrung, sondern bereits die Planung
der Bewegung verdndert. Ein Bewegungsablauf, der
nie gekannt wurde, muf vor einem verdnderten Bewe-
gungshintergrund (spastischer Muskeltonus) neu ge-
lernt und erfahren werden.

¢ Es handelt sich auch um eine Wahrnehmungsstérung,
da neben den motorischen immer auch die sensiblen
Funktionen beeintrachtigt sind (sensomotorische
Bahn). Durch die verdnderte Sensorik ist die Wahrneh-
mung der gestérten Extremitdten herabgesetzt und
auch die Begrenzung des eigenen Korpers wird nicht so
deutlich wahrgenommen wie uns das selbstverstind-
lich erscheint.

¢ Nicht vergessen sollte man auch psychische Probleme,
die man in ihrer starksten Auspriagungsform als Inten-
tionsparese bezeichnen kann. Man versteht darunter
den sehr frihzeitigen Verlust von Freude an einer Be-
wegung und den Verlust von Vertrauen in die eigenen
Fahigkeiten und Méglichkeiten. Dies kann bis zu einer
symbiotischen Verschmelzung mit der Mutter flihren,
da das Kind einen Grogteil der von ihm gewtinschten
Handlungen und Aktionen uber die Mutter ausftihrt,
sozusagen ein Teil seines Lebens durch die Mutter lebt.
Dies fuihrt zu einer noch engeren Mutter-Kind-Bezie-
hung, die lange Zeit keine Trennung zulaft und so die
soziale Integration erschwert. Letztendlich fihrt es
dazu, daf} das Kind noch weniger bereit ist, motorische
Leistungen zu erbringen, als es ohnehin aufgrund sei-
ner Behinderung kann. Diese Kinder sind oft in der
Therapie nur schwer zu motivieren.

Therapien

Erfreulicherweise wird heute nur mehr vereinzelt ganz
streng nach einzelnen Therapiekonzepten gearbeitet,
vielmehr kommt es in der uiberwiegenden Mehrzahl zur
Kombination verschiedener Therapiekonzepte zum Vor-
teil des Kindes.

Bobath-Konzept

Diese Methode war nach dem zweiten Weltkrieg das erste
durchgehende Therapiekonzept fiir Kinder mit infantiler
Zerebralparese. Im Vordergrund des Bobath-Konzeptes
steht das Hemmen pathologischer Bewegungen und das
Bahnen physiologischer Bewegungen in Alltagssituatio-
nen. Eine Mitarbeit des Kindes ist in gewissem Maf3e Vor -
bedingung. Besonderen Stellenwert hat das sogenannte

Handling. Es beinhaltet die richtige Handhabung des
Kindes (Sauglings) in Alltagssituationen wie Aufnehmen,
Ftttern, Niederlegen, Schlafen legen und Herumtragen.
Damit sollen alle diese Handlungen, welche die Mutter
naturgemaf sehr oft am Tag macht, von vornherein so
durchgefiihrt werden, daf physiologische Bewegungen
angebahnt werden. Auch bei allen anderen Therapiefor-
men sollte das Handling als grundlegender Umgang mit
dem behinderten Sdugling seinen Stellenwert haben.

Vojta-Konzept

Dem Neugeborenen stehen mit Reflexkriechen und Refle-
xumdrehen zwei angeborene Koordinationsmechanis-
men zur Verfugung, die mit Hilfe von Reizen an bestimm-
ten Zonen abrufbar sind. Therapeutisch werden nun
Uber Reize an diesen Zonen (Druckpunkte) in genau vor-
definierten Ausgangsstellungen diese reflexartigen Bewe-
gungen ausgelost, die dann die normale Spontanmotorik
bahnen sollen. Diese Therapie erfordert keine Mitarbeit
des Kindes, jedoch mufl das Kind in den Ausgangsstel-
lungen fixiert werden, was gelegentlich zu Abwehrreak-
tionen fiihrt.

Hippotherapie

Unter Hippotherapie versteht man die physiotherapeuti-
sche Behandlung am Pferd, wobei vor allem an Haltung,
Aufrichtung und Gleichgewichtsreaktionen des Kindes
gearbeitet wird. Unerlaglich dabei ist eine Pferdeftihrerin
sowie eine ausgebildete Physiotherapeutin, die am Pferd
mit dem Kind arbeitet.

Kraniosakral-Therapie

Die Kraniosakral-Therapie ist eine relativ neue physio-
therapeutische Methode, die dem Formenkreis der ma-
nuellen Therapie angehort. Thre vordergriindigste Aufga-
be ist die Entspannung der kranialen und spinalen Dura,
somit eine Entspannung des gesamten Bindegewebssy-
stem, das bei zerebralparetischen Kindern ja so gut wie
immer in einer Fehlhaltung fixiert ist. Sie wird meist mit
anderen Therapieformen kombiniert.

Castillo-Morales-Therapie

Bei uns bekannt ist vor allem die oro-faziale Regulations-
therapie. In einer motorischen Ruhehaltung wird an der
Tonusregulierung im Mundbereich gearbeitet. Kiefer-
kontrolle, Aktivierung der mimischen Muskulatur von
Lippen, Wangen und Zunge sowie Sensibilisierung
bzw. Desensibilisierung des Mundbereiches (verstarkter
Wiurgreflex) sind wichtige Aufgabengebiete. Diese Thera-
pie wird meist von Logopadinnen durchgefiihrt.

Peto-Therapie

Diese Therapie ist eine ganzheitliche Methode und z&hlt
nicht zum Formenkreis der Physiotherapie, sondern ist
eine konduktive Mehrfachtherapie, die eine padagogi-
sche Methode darstellt. Die Therapie wird von Kondukto-
rinnen durchgefuhrt, die das Kind durch den Alltag be-
gleiten, das Erlernen von Fertigkeiten des taglichen
Lebens hat grof3en Stellenwert. Die Therapie beinhaltet
sehr viel Gruppenarbeit, es wird auch mit Konditionie-
rungen gearbeitet. Meist werden diese Therapien mit ei-
ner Physiotherapie kombiniert.

Sensorische Integration nach Ayres

Stimulation der verschiedenen Sinneseindriicke (taktil-
kinédsthetische Wahrnehmung, Gleichgewicht) soll hel-
fen, eine bessere Integration und Verarbeitung von Wahr-
nehmungen zu erzielen. Besonders rdumliche Wahrneh-
mungen sollen besser strukturiert und damit zugeordnet
werden kénnen. Diese Therapie wird meist von Ergothe-
rapeutinnen durchgefiihrt.
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Therapie nach Affolter und Frostig

Dies sind wahrnehmungsférdernde Therapien bei dlteren
Kindern, welche die taktil-kindsthetische Wahrnehmung
in den Vordergrund stellen. Viele Lernprogramme beru-
hen auf den Arbeiten von Affolter. Frostig stellt in den Mit-
telpunkt die Visuomotorik und die visuelle Wahrneh-
mung. Sehr viele Lern- und Férderprogramme, die zum
Teil auch im schulischen Alltag Einzug gehalten haben,
gehen auf Marianne Frostig zurtick.

Alle diese Therapien kénnen und sollen dazu beitragen,
zerebralparetischen Kindern, bei denen keine kurative
Therapie moglich ist, im Alltag gute Bedingungen zur
Verfiigung zu stellen, um das ihnen mogliche korperliche
Ziel zu erreichen.
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