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Die geburtsassoziierte Plexusparese stellt eine
seltene, bei Persistenz aber das Leben langfristig
erheblich belastende Komplikation dar, die sowohl
bei vaginalen Entbindungen als auch bei Kaiser-
schnitten auftreten kann. Die meisten dieser Paresen
sind dem Geburtsvorgang unmittelbar zuzuordnen;
dabei sind Paresen nach Schulterdystokie domi-
nierend. Geburtsassoziierte Paresen treten in etwa
1,5 %o aller Geburten auf (8 Tab. 2.1).

In diesem Kapitel sollen schwerpunktméaflig
die Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie
von geburtstraumatischen Plexusparesen behan-
delt werden. Eine rechtzeitige addquate Behand-
lung dieses Krankheitsbilds ist entscheidend fiir das
Wachstum und die Funktionalitit der betroffenen
oberen Extremitét im weiteren Leben des Kindes.

Ganz wichtig ist auch die Bewertung dieser Ple-
xusparesen im Kontext der Schulterdystokie, weil
bis heute eine lebhafte wissenschaftliche Diskus-
sion dariiber gefithrt wird, in welchem Umfang eine
geburtsassoziierte Parese auch ohne Schulterdys-
tokie auftreten kann. Zur Abgrenzung der echten
geburtsbedingten Parese von Ursachen ohne Kausal-
zusammenhang mit dem Geburtsvorgang sind gute
Kenntnisse der anderen Pathologien erforderlich.

2.1 Definitionen und Haufigkeit
geburtsassoziierter
Plexusparesen

Unter einer geburtsassoziierten Plexusparese ver-
steht man jede Parese des Plexus brachialis, die beim
Neugeborenen unmittelbar nach der Geburt festge-
stellt wird, und zwar unabhingig von ihrer Atiologie.
Darunter fallen also alle widhrend des Geburtsvor-
gangs erworbenen Paresen, jedoch auch alle angebo-
renen Lahmungen von Schulter und Arm. Die nicht
bereits angeborenen, sondern wihrend des Geburts-
vorgangs erworbenen Paresen kann man — unabhén-
gig von einer spezifischeren Atiologie, insbesondere
unabhingig davon, ob nach Schulterdystokie oder
nicht - unter dem Begriff der geburtstraumatischen
Plexusparese zusammenfassen. Mit dem Begriff der
geburtstraumatischen Parese ist nicht impliziert, dass
sie vermeidbar gewesen wire oder schuldhaft ent-
standen ist. Der Begrift bringt lediglich zum Aus-
druck, dass die Parese wihrend des Geburtsvorgangs

entstanden ist, ohne zunéchst einen Ursachenzu-
sammenhang herzustellen. Die geburtstraumati-
sche Parese grenzt sich so von den prapartal bereits
existenten und den erst postpartal sich entwickeln-
den Paresen ab.

In der Literatur schwanken die Haufigkeitsan-
gaben zwischen 0,1 und 3,0 %o. Im Mittel betrégt
die Haufigkeit 1,5 %o (8 Tab. 2.1). Diese Angaben
beziehen sich auf alle Geburten. In vielen Arbeiten
wird zusatzlich die Haufigkeit von Plexusparesen bei
vaginalen Entbindungen angegeben. Bei insgesamt
15 auswertbaren Arbeiten betrug hier die Inzidenz
1,7 %o (Gherman 2014). Die sehr starken Schwan-
kungen ergeben sich wahrscheinlich durch die
unterschiedlichen geburtshilflichen Rahmenbedin-
gungen, aber auch durch verschiedene Erfassungs-
schwellen. Wenn man die nach Publikationsdatum
sortierte Tabelle analysiert, zeigt sich keine erkenn-
bare Veranderung der Inzidenz iiber den gesamten
Zeitraum zwischen 1964 und 2011. Die Haufigkeit
nimmt weder zu noch ab, obwohl sich die Rahmen-
bedingungen fiir die Geburtshilfe in diesen 50 Jahren
erheblich verbessert und mit den hohen Kaiser-
schnittraten in den Industrienationen grundlegend
verdndert haben.

Die meisten dieser Plexusparesen sind vorti-
bergehend, und die Prognose ist gut (Chater et al.
2004), wobei die Prognose logischerweise durch die
Ausdehnung und den Schweregrad der Schadigung
beeinflusst wird. Etwa ein Jahr nach der Geburt kann
abschlieflend beurteilt werden, ob es zu einer Aus-
heilung ohne sichtbaren Funktionsverlust gekom-
men ist oder ob ein Residualschaden verbleibt. In
der Literatur wird daher normalerweise angegeben,
wie viele Schidden nach einem Jahr noch persistieren.
Die Schwankungsbreite ist mit Angaben zwischen
3 und 33 % sehr hoch, im Mittel persistieren 15 %
der urspriinglich postpartal bestehenden Paresen
(B Tab.2.2).

Viele Faktoren beeinflussen die Hiufigkeit, mit
der die Parese persistiert: Zunachst ist sicher die
primire Erfassung nicht immer vollstandig. Schwere
Paresen werden definitiv nicht iibersehen, leichte
Paresen bleiben moglicherweise vorerst unberiick-
sichtigt. Der Zeitpunkt der Priméarerfassung spielt
zweifelsfrei eine weitere Rolle. Wird die Parese in den
ersten 24 h post partum erfasst, gehen auch leichte,
nach wenigen Tagen nicht mehr nachweisbare
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Paresen mit in die Statistik ein. Schlieflich spielen
neben der biologischen Nervenregeneration wohl
auch Art und Umfang der Therapie in den ersten
Lebensmonaten eine wichtige Rolle, wie wahrschein-
lich eine Ausheilung im ersten Lebensjahr ist. Diese
Faktoren beeinflussen die Daten in den einzelnen
Publikationen und limitieren eine Vergleichbarkeit.

Die Daten zur Ausheilung der Paresen im ersten
Lebensjahr diirfen nicht dahingehend interpretiert
werden, dass im ersten Lebensjahr keine Behandlung
notwendig wire. Vielmehr muss jede Parese, die nach
den ersten Lebenstagen noch fortbesteht, addquat
diagnostiziert, klassifiziert und zunéchst konserva-
tiv behandelt werden. Bei Persistenz der Parese muss
unbedingt frithzeitig eine qualifizierte Entscheidung
herbeigefiihrt werden, ob eine operative Interven-
tion mit mikrochirurgischer Nervenrekonstruktion
erforderlich ist. Eine frithzeitige Weichenstellung ist
fiir die weitere Entwicklung des Kindes sehr wichtig.

Risikofaktoren fiir eine
Plexusparese

2.2

Es besteht ein Zusammenhang zwischen dem kind-
lichen Geburtsgewicht und der Wahrscheinlichkeit
einer Plexusparese (Gherman et al. 2006, Hammad
et al. 2013). Dies gilt fiir die Gewichtsschwelle ab
4000 g. Entsprechend ergibt sich auch ein Zusam-
menhang mit einem Diabetes mellitus, weil hier hau-
figer makrosome Neugeborene gesehen werden. Die
meisten Plexusparesen sieht man allerdings bei nor-
malgewichtigen Kindern und Miittern ohne Dia-
betes. McFarland und Mitarbeiter (1986) fanden
ein 2,5-fach erhohtes Risiko fiir eine Plexusparese
bei Kindern zwischen 4001 und 4500 g gegeniiber
Kindern mit 2500-4000 g. Bei Kindern tiber 4500 g
war das Risiko sogar 10-fach erh6ht. Die Autoren
fanden weiter ein signifikant erhohtes Risiko nach
Forzepsentbindung aus Beckenmitte (OR 18,3), nach
Vakuumextraktion (OR 17,2) und auch nach For-
zepsentbindung von Beckenboden war das Risiko
einer Parese gegeniiber einer Spontangeburt noch
signifikant erhoht (OR 3,7).

Nach einer Plexusparese ist das Wiederholungs-
risiko einer erneuten Plexusparese in einer nachfol-
genden Schwangerschaft bei vaginaler Geburt hoch
(Al-Qattan u. Al-Kharfy 1996). Diese Daten diirften

fiir Europa und Nordamerika wahrscheinlich aber
nur noch historische Bedeutung haben, da Frauen,
die ein Kind mit Plexusparese geboren haben, sich
in einer nachfolgenden Schwangerschaft primar fiir
eine Sectio caesarea entscheiden diirften. Dazu sollte
ihnen der Geburtshelfer aufgrund dieser Daten auch
raten.

Als Begleiterkrankung einer Plexusparese findet
sich hiufiger eine Klavikulafraktur, wobei allerdings
Klavikulafrakturen in geburtshilflichen Kollektiven
héiufiger gefunden werden als Plexusparesen. Wall
etal. (2014) fanden bei einer retrospektiven Analyse
tiber 24 Jahre 3739 Klavikulafrakturen und 1291 Ple-
xusparesen. Bei den Kindern mit Plexusparese kam
es in 320 Fillen (25 %) zu ipsilateralen Klavikulaf-
rakturen. Von den 3739 Kindern mit Klavikulafrak-
turen hatten 3419 (91 %) keine Plexusparese. Von
den 320 Kindern mit Klavikulafraktur und Plexuspa-
rese wurden 21 Kinder (7 %) in der neurologischen
Klinik vorgestellt, von den 970 Plexuskindern ohne
Klavikulafraktur waren es 214 (22 %). Die Kinder,
die nicht in der neurologischen Klinik vorstellig
wurden, wurden so eingestuft, als seien sie geheilt.
Dies begrenzt die Aussagekraft dieser Arbeit. Beim
Vergleich der beiden Gruppen mit und ohne Klavi-
kulafraktur fand sich eine Spontanheilungsrate von
98,1 % in der Gruppe mit Fraktur und von 94,4 % bei
fehlender Fraktur. Eine Begleitfraktur der Klavikula
ist also mit einer tendenziell besseren Prognose ver-
gesellschaftet als eine isolierte Plexusparese.

Gleiche Ergebnisse wurden bereits von Backe
und Mitarbeitern (2008) publiziert. Al-Qattan,
Clarke und Curtis (1994) fanden bei allerdings sehr
kleiner Fallzahl keine Korrelation beziiglich der Pro-
gnose. Uber die Ursache einer méglichen Protektion
kann man nur spekulieren. Méglicherweise nimmt
die Klavikula Krifte auf, die sonst unmittelbar am
Plexus angreifen wiirden, was zu einer Reduktion
der tatsachlich am Plexus wirkenden Krafte fithren
konnte. Weitere Arbeiten miissen zeigen, ob dieser
Effekt tatsdchlich gegeben ist. Definitiv zeigen die
Daten aber, dass Plexusparese und Klavikulafrak-
tur vollig getrennt voneinander auftreten kénnen.
McBride, Hennrikus und Mologne (1998) fanden
bei 9106 Neugeborenen 43 Kinder mit Klavikula-
frakturen (0,5 %). Alle Frakturen traten nach vagi-
naler Geburt aus Schddellage auf. Die Verteilung auf
die beiden Seiten war gleichméfig, und es gab auch
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B Tab. 2.3 Risikofaktoren fiir eine Plexusparese

Autoren Plexusparesen
Absolut  Voriiber- Persistierend
gehend
Noconetal. 33 32 (97,0 %) 1(3,0 %)
1993
Graham 14 Keine Angaben
etal. 1997
Ouzounian 63 0 63
u. Gherman
2005
Gherman 40 33 (82,5 %) 7 (17,5 %)
etal. 1998
Gherman 119 66 (55,5 %) 53 (44,5 %)
etal. 2003
Poggi et al. 133 0 133
2003c
Chauhan 85 75(88,2%)  10(11,8%)
et al. 2005

Ouzounian 42
etal.2013

Keine Angaben

kein bevorzugtes Geschlecht des Kindes. In dieser
Arbeit kam auf 11 Klavikulafrakturen eine Plexuspa-
rese, wahrend bei Wall et al. (2014) die Relation 1 zu
3 betrug. Eine Klavikulafraktur, die definitiv haufiger
auftritt als eine Plexusparese, kann zu einer Pseudo-
paralyse fithren und so eine Plexusparese vortdauschen
(Chater etal. 2004). Dies muss bei der Untersuchung
des Neugeborenen mit Verdacht auf Plexusparese dif-
ferenzialdiagnostisch bedacht werden.

O Tab. 2.3 zeigt, dass in den meisten Publikati-
onen der Plexusparese sehr haufig eine Schulter-
dystokie vorausgegangen ist. In Publikationen mit
niedrigerer Frequenz einer Schulterdystokie spielt
sicher eine Unterdokumentation eine wesentliche
Rolle. In Verbindung mit einer vorangegangenen
Schulterdystokie findet man eine tiber dem Bevol-
kerungsdurchschnitt liegende Inzidenz an Diabe-
tes mellitus bei den Miittern und auch eine hohe
Inzidenz makrosomer Feten. Lipscomb, Gregory
und Shaw (1995) fanden bei 157 Feten mit einem
Geburtsgewicht von mindestens 4500 g 7 Plexuspa-
resen (4,5 %), von denen aber keine persistierte.

101 2

Nach Schul-  Mit
terdystokie Diabetes
mellitus

Geburtsgewicht

>4000 g >4500 g

28 (84,8 %) 11 (33,3 %) Keine Angaben
8(57,1 %) Keine 6 (42,8 %) 2 (14,3 %)
Angaben

59 (93,6 %) 7 (11,7 %) 51 (80,9 %) 26 (41,0 %)

23 (57,5 %) 9 (22,5 %) 21 (52,5 %) 9(22,5%)

98 (82,3 %) 22 (18,5 %) 44 (36,9 %) 27 (22,7 %)

127 (95,5 %) 11 (8,3%) 49 (36,8 %) 17 (12,8 %)

46 (54,1 %) 10(11,7%) 31(364%)  Keine
Angaben

42 (100 %) 10(23,8%) 22(524%) 8(19,0%)

Die Verdachtsdiagnose einer Makrosomie mit
der Konsequenz einer Sectio caesarea hat allerdings
nur einen sehr limitierten Effekt auf die Risikore-
duzierung fiir die Entstehung einer Plexusparese,
insbesondere im Hinblick auf eine persistierende
Parese: Bei diabetischen Schwangeren mit einem
Schitzgewicht des Neugeborenen 24500 g betrug
der positive Vorhersagewert fiir eine Plexusparese
nur 5 % und ohne Diabetes sogar nur 2 % (Ecker et al.
1997). Pondaag, Allen und Malessy (2011) fanden
eine Korrelation zwischen Geburtsgewicht und der
Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Parese des
Plexus brachialis einerseits und dem Geburtsgewicht
und der Wahrscheinlichkeit der Persistenz der Parese
andererseits. Auch diese Autoren konnten daraus
keinen Algorithmus zur Prévention durch eine pro-
phylaktische Sektio ableiten. Im Statement des Ame-
rican College zur Plexusparese (Gherman 2014) wird
postuliert, dass Schulterdystokie und Plexusparese
gemeinsame Risikofaktoren hitten und deswegen
hiufig miteinander vergesellschaftet seien, gleich-
wohl sei die Plexusparese deswegen nicht zwingend
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als kausale Folge der Schulterdystokie bzw. der Maf3-
nahmen zu ihrer Uberwindung anzusehen. Die ope-
rativen Befunde nach persistierender Plexusparese
stellen nach unserer Auffassung zwingend einen
Kausalzusammenhang her (» Abschn.2.7.3).

Im Hinblick auf die Reduktion des Risikos einer
Plexusparese formulieren die Autoren im Statement
des American College 3 Aspekte, bei deren Vorlie-
gen eine Sectio caesarea durchgefiihrt werden sollte:

Schitzgewicht des Neugeborenen >5000 g bei

Frauen ohne Diabetes mellitus und >4500 g bei

Frauen mit Diabetes mellitus

vorangegangene Schulterdystokie, insbe-

sondere bei einer Schulterdystokie mit

schwerer Verletzung

Vermeidung einer vaginal-operativen

Entbindung aus Beckenmitte bei einem

Schitzgewicht >4000 g

23 Topographische und
funktionelle Anatomie des
Plexus brachialis und seiner

peripheren Nerven

Zum Verstandnis der verschiedenen mdglichen
Formen eines Schadens im Armplexusgeflecht ist
eine genaue Kenntnis der Anatomie und der Funk-
tion peripherer Nerven und deren Verschaltungen
im Plexus brachialis erforderlich.

2.3.1 Mikroanatomie peripherer

Nerven

Die Nervenzelle (= Neuron, Ganglienzelle) ist zentral
im Bereich des Riickenmarks bzw. der Spinalgan-
glien lokalisiert. Der Zellkorper (Perikaryon) bildet
dabei typische Fortsitze, die als Axon bzw. Dendrit
bezeichnet werden. Das Axon iibermittelt Signale
vom Zellkorper weg (Sender), wahrend die Dendri-
ten dem Signalempfang dienen. Je nach Bautyp eines
Neurons kann man multipolare Zellen mit zahl-
reichen Dendriten, bipolare Zellen mit nur einem
Dendriten und sehr seltene unipolare Zellen ohne
Dendriten unterscheiden. Jede Nervenzelle besitzt
nur ein Axon, d. h. die einzelne Zelle kann viele
Informationen iiber ihre Dendriten sammeln, aber

nur ein Signal iiber ihr Axon senden. Axone moto-
rischer Nervenzellen, die die Muskulatur steuern,
enden in der motorischen Endplatte. Hier wird das
Signal zwischen der prisynaptischen Membran der
Nervenzelle auf die postsynaptische Membran der
Muskelzelle mittels Neurotransmittern iibertragen.

Das Axon bildet die periphere Ausstiilpung der
Nervenzelle und kann bei den groflen Extremita-
tennerven bis iiber 1 m lang werden. Bei motorischen
Leitungsbahnen ist die eigentliche erste Nervenzelle
in der grauen Substanz des Neokortex (motorische
Rinde) lokalisiert. Von dort erfolgt die Steuerung des
zweiten Motoneurons, das in den Vorderh6rnern
des Riickenmarks liegt. Bei sensiblen Fasern zieht
der Dendrit bis zum Spinalganglion. Dort wird er
auf das zweite Neuron umgeschaltet. Der axonale
bzw. dendritische Anteil der Nervenzelle ist umhiillt
von Zellen, die die zelluldre Ausstillpung der Ner-
venzelle schiitzen und die Signalleitung verbessern.
Diese umgebenden Zellen werden als Schwann-Zel-
len bezeichnet. Besonders die Axone motorischer
Nervenzellen werden dabei abschnittsweise von
vielen Schwann-Zellen begleitet. Die Kombina-
tion aus Axon/Dendrit und den das Axon bzw. den
Dendriten auf fast der gesamten Lange umgebenden
Schwann-Zellen wird als Nervenfaser bezeichnet.
Die Schwann-Zellen grenzen sich zum umgebenden
Bindegewebe durch eine Basalmembran ab. In der
aufleren Schicht der das Axon bzw. den Dendriten
umgebenden Hiille findet sich auch der Zellkern der
Schwann-Zelle. Diese duflere Schicht wird zusam-
men mit der Basalmembran auch als Schwann-
Scheide oder Neurolemma bezeichnet. Sie grenzt die
Nervenfaser zum umgebenden Bindegewebe, dem
Endoneurium ab. Neben den Schwann-Zellen findet
man um die Axone herum ein extrazelluldres Netz-
werk aus Kollagen Typ IV, Laminin, Fibronektin und
Agrin (8 Abb. 2.1, Kretschmer et al. 2014).

Lagert sich die Schwann-Zelle nur longitudinal
an mehrere Axone/Dendriten an, besteht eine sog.
marklose Nervenfaser. In diesen marklosen Ner-
venfasern erfolgt die Nervenleitung kontinuierlich
und relativlangsam (0,5-2,5 m/s). Bei markhaltigen
Nervenfasern umwickelt die Schwann-Zelle mehr-
fach jeweils ein einzelnes Axon bzw. einen Dendri-
ten und bildet so die Myelinscheide. Am Wechsel von
einer Schwann-Zelle zur nédchsten sieht man mik-
roskopisch eine Unterbrechung der Myelinscheide.
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Aufbau Peripherer Nerven: -

Externes Epineurium-»/ ( s

Internes Epineurium _f’
Faszikel
Perineurium —— |
Endoneurium —s».{/

Nervenfaser

Ungruppiert (diffus) Gruppiert

B Abb.2.1

Kollagenfasern des Endoneurium

Basallamina

Aufbau eines Nervs. (Aus Kretschmer et al. 2014)

Myelinscheide

|

Faszikelmuster
Peripherer Nerven:

©/«— Monofaszikular
Oligofaszikular

Polyfaszikular

Ranvier Schniirring Axon

Schwann Zelle

O Abb.2.2 Aufbau einer myelinisierten Nervenfaser. (Aus Kretschmer et al. 2014)

Diese Schniirfurchen werden als Ranvier-Schniir-
ringe bezeichnet (B Abb. 2.2). Der Abstand zwi-
schen 2 Einschniirungen betragt zwischen 0,25 und
1,5 mm. Die Signalleitung erfolgt bei diesen mark-
haltigen Nerven von Schniirring zu Schniirring
(sprunghaft — saltatorisch) und ermoglicht so eine
schnelle Signaliibertragung.

Jedes Axon mit seinen Schwann-Zellen ist in
das bindegewebige Endoneurium eingelagert. Die
Nervenfasern liegen gebiindelt zusammen. Diese

Faszikel sind ebenfalls in spezialisiertes Bindege-
webe eingebettet, das Perineurium. In einem peri-
pheren Nerv sind dann wiederum zahlreiche Faszikel
zusammengefasst. Im N. suralis sind ca. 9-16 Faszi-
kel identifizierbar, im N. ischiadicus als dem grof3ten
peripheren Nerv sogar bis zu 80. Im Verlauf eines
peripheren Nervs wechseln die Nervenfasern typi-
scherweise die Faszikel. Dadurch entsteht auch im
peripheren Nerv ein plexusartiger Aufbau. Der Fas-
zikelverlaufist zusétzlich nicht vollstandig gestreckt,
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sondern eher spiralférmig angeordnet, sodass eine
gewisse Dehnungsfihigkeit des Nervs besteht. Die
duflere Hiille des Nervs besteht ebenfalls aus Binde-
gewebe, dem Epineurium. Hier finden sich elastische
und kollagenreiche Fasern. Dadurch wird quasi eine
Nervenhiille gebildet.

Der Raum innerhalb des Perineuriums und
zwischen den Faszikeln wird als Endoneurium
bezeichnet (8 Abb. 2.1). Hier finden sich pro Faszi-
kel mehrere Kapillaren, die parallel zu den Faszikeln
verlaufen und die nervale Blutversorgung sicherstel-
len. Die arterielle Versorgung erfolgt durch Aa. nutri-
ciae, die normalerweise direkt aus grofleren Arte-
rien stammen. Seltener zweigen sie aus muskuldren
oder subkutanen Gefafen ab. Abschnittsweise treten
diese grofleren Versorgungsgefifle an den Nerv
heran, verlaufen mit den Faszikeln und verzweigen
sich plexusartig, sodass eine intensive Gefifiversor-
gung gebildet wird (Trepel 2015). Durch diese seg-
mentale und miteinander vernetzte Gefafiversor-
gung koénnen periphere Nerven relativ langstreckig
aus ihrer bindegewebigen Einbettung herausgeldst
werden, ohne dass es zu einer Erndhrungsstérung
kommt. Andererseits kann eine Nervenkompres-
sion nicht nur durch Druck auf die Nervenfasern
zu Schdden fithren, sondern auch iiber eine kapil-
lare Minderdurchblutung komprimierter Nerven-
abschnitte (» Abschn.2.4.3).

2.3.2 Topographische und
funktionelle Anatomie des
Plexus brachialis

Die Spinalnerven treten segmental aus den Foramina
intervertebralia aus. Dabei tritt der erste Halsnerv
(C1) oberhalb des ersten Wirbelkorpers aus und der
achte Halsnerv (C8) zwischen dem siebten Halswir-
belkorper und dem ersten Brustwirbelkorper. Bei
7 Halswirbeln und 12 Brustwirbeln existieren also
paarig 8 Nervenwurzeln im Halsbereich (C1-C8)
und 12 Nervenwurzeln im Thoraxbereich (Th1-
Th12). Weiter kaudal schliefien sich 5 lumbale (L1-
L5) und 5 sakrale Wurzeln (S1-S5) an. Im thoraka-
len Abschnitt besteht eine direkte Zuordnung eines
Spinalnervs zu einem sensiblen und motorischen
Versorgungssegment (segmentale Innervation). Im
Hals- und Beckenbereich werden die Spinalnerven in

den Nervenplexus komplex verschaltet, sodass obere
und untere Extremitit in den einzelnen Abschnit-
ten jeweils aus mehreren Spinalnerven innerviert
werden (periphere, multisegmentale Innervation).

Jeder einzelne Spinalnerv wird aus Biindeln der
motorischen Vorderwurzeln und der sensiblen Hin-
terwurzeln des Riickenmarks gebildet. Noch vor der
Vereinigung zum Spinalnerv sitzt am Hinterhorn das
Spinalganglion, in dem das aus der Peripherie Signale
leitende afferente Neuron auf das zentrale Neuron
umgeschaltet wird. Die Vereinigungsstelle von Hin-
terhorn und Vorderhorn findet sich im Bereich der
inneren Offnung des Foramen intervertebrale. Der
so gebildete Spinalnerv zieht nun nur etwa 1 cm
lang durch das Foramen intervertebrale. Nach dem
Durchtritt durch das Foramen gibt der Spinalnerv
einen Ramus meningeus ab, der zuriick durch das
Foramen intervertebrale zieht und die Dura mater,
das Periost des Wirbelkanals und die Disci interver-
tebrales innerviert. Unmittelbar danach teilt sich
der Spinalnerv in einen dorsalen (posterioren) und
einen ventralen (anterioren) Ast. Die Rami poste-
riores ziehen nach dorsal und innervieren moto-
risch die autochthone Riickenmuskulatur und sen-
sibel die Haut des Hinterkopfs, des Nackens und des
Riickens. Die Rami posteriores beteiligen sich nicht
an der Bildung der Plexus. Sie sind wesentlich diinner
als die anterioren Aste (8 Abb. 2.3).

Der Plexus cervicalis wird aus den 4 Nerven-
wurzeln C1 bis C4 gebildet. Der Plexus liegt relativ
geschiitzt in der Tiefe des Halses nah zur Wirbel-
sdule unter dem M. sternocleidomastoideus. Dies
erklart, warum der Plexus cervicalis bei der Schul-
terdystokie normalerweise nicht tangiert wird. Nur
der N. phrenicus, der aus den Wurzeln C3 und C4
gebildet wird, zieht nach kaudal und liegt dem Plexus
brachialis an, sodass Lahmungen dieses Nervs bei
Schiden des Plexus brachialis kombiniert moglich
sind: In seinem Verlauf nach kaudal zieht der
N. phrenicus um den M. scalenus anterior herum
und liegt diesem direkt auf. Er zieht weiter durch die
Skalenusliicke (s. unten) und tritt dann in die Brus-
thohle ein.

Der Plexus brachialis wird im Wesentlichen aus
den 5 Nervenwurzeln C5 bis Th1 gebildet. Gelegent-
lich ziehen von kranial noch Fasern aus C4 (Prifixa-
tion, préfixierter Plexus) und von kaudal Fasern aus
Th2 (Postfixation) in den Plexus. Die Plexusbildung
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Truncus sympathicus
Ramus communicans
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N. spinalis
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Pia mater spinalis
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Plexus venosus vertebralis
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A. vertebralis
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internus posterior und
fettreiches Bindegewebe

B Abb.2.3 Rlckenmarksitus im Halsbereich, Ansicht von oben. (Aus Tillmann 2005)

aus den 5 Nerven erfolgt innerhalb der Liicke zwi-
schen M. scalenus anterior und M. scalenus medius.
In Projektion auf den M. scalenus anterior ziehen die
Spinalnerven meist noch isoliert. Die Nervenbiin-
del ziehen gemeinsam mit der A. subclavia durch die
Liicke zwischen den beiden Mm. scaleni (Skalenuslii-
cke; B Abb.2.4u. @ Abb. 2.5).

Der M. scalenus medius hat seinen Ursprung an
den Processus transversi der Halswirbelkorper 2-7
und seinen Ansatz an der lateralen Kurve der ersten
Rippe. Bei gerade gestelltem Kopf zieht er leicht von
mediokranial nach laterokaudal. Der M. scalenus
anterior hat seinen Ursprung an den Processus trans-
versi 3-6 und inseriert ebenfalls an der ersten Rippe,
aber weiter medial zum Brustbein hin. Dadurch ist er
etwas steiler gestellt als der M. scalenus medius. Die
V. subclavia zieht nicht mit durch die Skalenusliicke,
sondern lauft ventral des M. scalenus anterior und
dorsal des M. sternocleidomastoideus. Sie tritt erst
weiter lateral in der Axilla an die A. subclavia und
den Nervenplexus heran (8 Abb. 2.6).

Der Plexus brachialis zieht von mediokranial
nach laterokaudal und unterkreuzt dabei das fast
horizontal verlaufende Schliisselbein, sodass er topo-
graphisch in eine Pars supraclavicularis und eine Pars
retro- bzw. infraclavicularis unterteilt werden kann.
Im supraklavikularen Teil des Plexus vereinigen
sich die Spinalnerven zunédchst zu 3 Primérstrangen

(Trunci oder Stimme). Diese Vereinigung erfolgt
knapp lateral des M. scalenus anterior.

Der Truncus superior wird aus den Spinalner-
ven C5 und C6 gebildet. Gelegentlich ziehen einige
Fasern aus C4 in diesen Truncus. Der Truncus
medius ist die Fortsetzung des Spinalnervs C7, und
der Truncus inferior entsteht aus der Vereinigung
der Spinalnerven C8 und Th1; hier konnen auch
Fasern aus dem Spinalnerv Th2 einstrahlen. Topo-
graphisch liegen alle 3 Trunci in der Pars supracla-
vicularis des Plexus. Aus der Pars supraclavicularis,
also im Bereich der (proximalen) Trunci, spalten sich
4 Nerven ab, die die Muskulatur des Schultergiirtels
innervieren (8 Abb. 2.4, @ Tab.2.4).

Die priméren Trunci ordnen sich im retro- und
infraklavikuldren (bis hin zum axillaren) Teil des
Plexus erneut um und bilden 3 Sekundérstringe
(Faszikel), die sich um die A. axillaris herum grup-
pieren. Entsprechend dieser Gruppierung werden
diese Faszikel als Fasciculus lateralis, Fasciculus
medialis und Fasciculus posterior bezeichnet. Diese
Neugruppierung erfolgt dorsal des M. pectoralis
minor, in direkter Nachbarschaft zum kranial gelege-
nen Processus coracoideus der Skapula, an dem der
M. pectoralis minor inseriert. Aus diesen Faszikeln
(und teilweise auch aus den distalen Trunci) spalten
sich weitere 4 Nerven zur Innervation des Schulter-
glirtels ab (B Abb. 2.4, B Tab.2.5).
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O Abb.2.4 Lage, Struktur und Aste des Plexus brachialis. Beachte den Austritt des Plexus zwischen M. scalenus anterior und
medius (gemeinsam mit A. subclavia). Danach supraklavikular die Bildung der 3 Trunci und infraklavikuldr die Umlagerung

der Fasern zu den 3 Faszikeln um die A. axillaris. 1 Spinalnerven C4-Th1, 2 Trunci (2a T. superior, 2b T. medius, ¢ T. inferior), 3
Faszikel (3a F. lateralis, 3b F. medialis, 3c F. posterior). Aus den Trunci (oft auch teilweise aus den Faszikeln) gehen die 7 Nerven
zur Schultergtirtelmuskulatur hervor: 4 N. dorsalis scapulae, 5. N. subclavius, 6 N. suprascapularis, 7 N. thoracodorsalis, 8

Nn. pectorales, 9 N. subscapularis, 10 N. thoracicus longus, 11 N. cutaneus brachii medialis, 12 N. cutaneus antebrachii medialis,
13 N. ulnaris, 14 Medianusschlinge, 15 N. medianus, 16 N. musculocutaneus, 17 N. radialis, 18 N. axillaris, 19 Klavikula (mittleres
Drittel entfernt), 20 N. phrenicus (aus Plexus cervicalis), 21 A. subclavia (mittleres Drittel entfernt). (Aus Trepel 2015, mit

freundlicher Genehmigung des Elsevier Verlags)

Die Nerven, die zur Versorgung der Schultergiir-
telmuskulatur aus dem Plexus entstehen, sind vor-
rangig motorisch, mit Ausnahme des N. axillaris,
der auch die sensible Versorgung tiber der Schulter-
kappe iibernimmt. Der N. axillaris spaltet sich von
allen Nerven, die den Schultergiirtel versorgen, am
weitesten kaudal ab: Der Fasciculus posterior teilt
sich in den zum Schultergiirtel ziehenden N. axilla-
ris mit Fasern aus den oberen Nervenwurzeln C5
und C6 und den zum Arm ziehenden N. radialis mit
Anteilen aus den Wurzeln C6 bis Th1 (8 Abb. 2.4).
Unter Einbeziehung des N. axillaris (Schulter-
muskulatur) teilen sich die 3 Faszikel in 7 Nerven

auf, die iiberwiegend die Versorgung des Arms
und der Hand iibernehmen (8 Tab. 2.6, @ Tab. 2.7 u.
B Tab.2.8).

Weit lateral, kurz vor dem Verlassen der Ach-
selhohle, wird aus dem Fasciculus lateralis und dem
Fasciculus medialis der N. medianus gebildet (Medi-
anusschlinge). Von den 7 den Arm und die Hand ver-
sorgenden Nerven wird somit nur der N. medianus
aus 2 Fasciculi gebildet. Die anderen 6 Nerven ent-
stehen jeweils nur aus einem Fasciculus.

Von den 7 Nerven, die zum Arm ziehen (ein-
schliefllich N. axillaris), sind 2 ausschlief§lich sen-
sibel (N. cutaneus brachii medialis und N. cutaneus
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L

A. cervicalis ascendens

A. thyreoidea inferior

Truncus thyreocervicalis

B Abb.2.5 Skalenusliicke der rechten Korperhdlfte, Ansicht von oben. (Aus Tillmann 2005)

antebrachii medialis). Die iibrigen Nerven enthalten
sowohl motorische als auch sensible Fasern. Entspre-
chend der Verschaltung im Plexus brachialis findet
man eine segmentale sensible Innervation, wobei die
Uberlappungsgebiete jeweils grofi sind. Die Hautare-
ale, die autonom aus einer Wurzel innerviert werden,
sind relativ klein. Einen Uberblick liefert @ Abb. 2.7.
In @ Abb. 2.8 ist die radikulére und periphere Inner-
vation der einzelnen Muskeln von Schulter und Arm
tabellarisch zusammengefasst, sodass fiir die ein-
zelnen Nervenwurzeln unmittelbar ersichtlich ist,
welche Muskeln innerviert werden und bei einem
Ausfall betroffen sind.

Dem Plexus brachialis mit seinen motorischen
und sensiblen Nervenstrukturen eng benachbart
finden sich auch wichtige Strukturen des vegetativen
Nervensystems. Parallel zur Wirbelsdule verlduft der
sympathische Grenzstrang (Truncus sympathicus).
Im Halsmark befinden sich keine vegetativen Nerven-
zellen, trotzdem liegen im Halsbereich 3 sympathi-
sche Ganglien (Ganglion cervicale superius, medium
und inferius). Das Ganglion cervicale inferius ist sehr
haufig mit dem daran nach kaudal anschlieffenden
thorakalen Ganglion zu einem gemeinsamen grofien
Ganglion verbunden. Dieses Ganglion wird als Gan-
glion cervicothoracicum oder Ganglion stellatum
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N. occipitalis minor M. sternocleidomastoideus

M. levator scapulae und
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B Abb.2.6 Leitungsbahnen im seitlichen Halsdreieck der rechten Kérperhalfte, Ansicht von rechts. (Aus Tillmann 2005)

B Tab. 2.4 Nerven und zugehorige Muskeln der Pars supraclavicularis des Plexus brachialis (abgehend aus den
Trunci des Plexus)

N. dorsalis scapulae aus C4 und C5

M. levator scapulae Heben des Schulterblatts bei gleichzeitiger Drehung des Angulus
inferior scapulae, Neigen des Halses

Mm. rhomboidei major et minor Fixieren der Skapula am Brustkorb und Heranziehen zur Wirbelséule
N. subclavius aus C5 und C6

M. subclavius Fixieren des Schliisselbeins am Sternum und Sicherung der Articulatio
sternoclavicularis

N. thoracicus longus aus C5-C7

M. serratus anterior Zug der Scapula nach ventral zur Anteversion des Arms, Fixieren der
Scapula am Brustkorb, Zug des Angulus inferior der Scapula nach lateral
und ventral

N. suprascapularis aus C4-C6

M. supraspinatus Halt den Humerus in der Gelenkpfanne, spannt die Gelenkkapsel,
Abduktion des Arms bis 70°
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B Tab. 2.5 Nerven und zugehorige Muskeln aus den Faszikeln des Plexus brachialis (Pars infraclavicularis)

N. thoracodorsalis aus C6-C8
M. latissimus dorsi

M. teres major

N. subscapularis aus C5 und C8
M. subscapularis

M. teres major

Nn. pectorales aus C5-Th1

M. pectoralis major

M. pectoralis minor

N. axillaris aus C4-C6

M. deltoideus

M. teres minor

Zurickziehen und Senken des erhobenen Arms, Adduktion und Innenrotation

Innenrotation, Retroversion und Adduktion des Arms

Adduktion und Innenrotation des Arms

Innenrotation, Retroversion und Adduktion des Arms

Adduktion, Innenrotation und Anteversion des Arms

Zug auf die Scapula nach schréag kaudal und ventral

Abduktion des Oberarms, Au3en- und Innenrotation

Adduktion, AuBBenrotation und Retroversion des Oberarms

B Tab. 2.6 Nerven aus dem Fasciculus lateralis des Plexus brachialis

N. musculocutaneus aus C5-C6
M. brachialis

M. biceps brachii
Hand: Supination

Ellenbogen: Beugung

Beugung im Ellenbogen

Schultergelenk: Anteversion, Fixierung des Humeruskopfes (mit M. coracoideus),
Abduktion und Innenrotation des Oberarms

M. coracobrachialis

Adduktion, Anteversion und Innenrotation des Oberarms, Fixierung des

Humeruskopfs im Gelenk

N. medianus, Radix lateralis aus C6 und C7
M. pronator teres
M. pronator quadratus

M. flexor carpi radialis
Ellenbogengelenk

bezeichnet. Die in dieses Ganglion miindenden
Axone kommen aus dem Thorakalmark und werden
im Ganglion auf das zweite Neuron umgeschaltet.
Diese Fasern steigen dann entlang des Grenzstrangs
auf, erreichen das Ganglion cervicale superius und
ziehen von dort teilweise ohne Umschaltung mit den
Spinalnerven in die Peripherie. Ein anderer Teil dieser
sympathischen Fasern zieht als Plexus caroticus mit
der A. carotis. Diese Innervation ist im Kopfbereich

Pronation und Beugung des Unterarms
Pronation des Unterarms

Beugung des Handgelenks, Radialabduktion, schwacher Beuger im

verantwortlich fiir die Schweif3driisen, Speicheldrii-
sen, Blutgefifle und zudem fiir das Auge. Wird bei
einer Lision des Plexus brachialis im Bereich des
Halses auch der sympathische Grenzstrang verletzt,
resultiert zusatzlich zu den motorischen und sensib-
len Ausfillen auch ein Horner-Syndrom mit einer
Pupillenverengung des Auges (Miosis), einer Lidspal-
tenverengung (Ptosis) und einem Zuriicksinken des
Augapfels in die Orbita (Enophthalmus).
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B Tab. 2.7 Nerven aus dem Fasciculus medialis des Plexus brachialis

N. cutaneus brachii medialis aus Th1-Th2

Rein sensibel

N. cutaneus antebrachii medialis aus C8 und Th1
Rein sensibel

N. ulnaris aus C8 und Th1

M. flexor carpi ulnaris

M. flexor digitorum profundus (Caput ulnare)

M. flexor brevis digiti minimi
M. abductor digiti minimi
M. opponens digiti minimi

Mm. lumbricales Il und IV

Mm. interossei

M. adductor pollicis

M. flexor pollicis brevis (Caput profundum)

N. medianus, Ramus medialis aus C8 und Th1
M. palmaris longus

M. flexor digitorum superficialis

M. flexor digitorum profundus (auBer Caput ulnare)

M. flexor pollicis longus

M. abductor pollicis brevis

M. flexor pollicis brevis (nur Caput superficiale)
M. opponens pollicis

Mm. lumbricales l und Il

Beugung des Handgelenks, ulnare Abduktion im Handgelenk

Beugung des Handgelenks, Beugung der Endglieder der
Finger II-V

Beugung des V. Fingers im Grundglied
Abspreizen des V. Fingers
Feststellen des V. Fingers

Flexion der Fingergrundgelenke, Extension der Fingermittel-
und Endgelenke

Flexion der Fingergrundgelenke, Extension in den
Interphalangealgelenken, Abduktion der Finger

Einwartszieher des Daumens

Beugung des Daumens

Beugung im Handgelenk

Beugung des Handgelenks, Beugung der ersten beiden
Gelenke der Finger II-V

Beugung des Handgelenks, Beugung der Endglieder der
Finger II-V

Beugung des Daumens und des Handgelenks
Abspreizen des Daumens

Beugung des Daumens

Drehung des Daumens zur Handinnenflache

Flexion der Fingergrundgelenke, Extension der Fingermittel-
und Endgelenke

2.3.3 Physiologische Engstellen des
Plexus brachialis

Auf dem Weg der Spinalnerven und des Plexus bra-
chialis vom Hals zur Achselhéhle miissen 3 typi-
sche Engstellen tiberwunden werden. Zunachst tritt
der Armplexus supraklavikuldr gemeinsam mit der
A. subclavia durch die Liicke zwischen den Mm. sca-
lenus medius und anterior hindurch (Skalenusliicke).
Nach dorsal wird diese Liicke im Bereich des Halsdrei-
ecks durch die erste Rippe begrenzt, an der beide Mm.

scaleni inserieren. An dieser ersten Engstelle kann es
durch eine Halsrippe, eine Steilstellung der ersten
Rippe, Exostosen oder eine Hypertrophie bzw. durch
Ansatzvarianten der Muskulatur zu einer Einengung
des Plexus brachialis kommen (8 Abb. 2.5).

Die zweite Engstelle ergibt sich, wenn der Plexus
in der Liicke zwischen Klavikula und erster Rippe
weiter nach kaudal zieht. Kompressionen in diesem
Raum, z. B. bei iiberschieflender Kallusbildung nach
Klavikulafraktur, werden als Kostoklavikularsyn-
drom bezeichnet.
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B Tab. 2.8 Aus dem Fasciculus posterior des Plexus brachialis gebildete periphere Nerven des Arms und der Hand

. axillaris aus C5 und C6

. deltoideus

. teres minor

. radialis aus C6 bis Th1
. triceps brachii
.anconeus

. extensor carpi radialis longus und brevis

. extensor digiti minimi

. extensor carpi ulnaris

. extensor indicis

. abductor pollicis longus

. extensor pollicis longus und brevis

N

M

M

N

M

M

M

M. extensor digitorum
M

M

M

M

M

M. brachioradialis
M

. supinator

Kurze Fingerstrecker

Die dritte Engstelle besteht, wenn der Plexus
brachialis kaudal des Processus coracoideus und
dorsal des M. pectoralis minor zur Achselhohle
zieht. Kompressionen in diesem Bereich werden als
Hyperabduktionssyndrom bezeichnet. Sie treten
hauptsichlich bei einer Hypertrophie des M. pec-
toralis minor auf. Bei hoch erhobenem Arm (z. B.
auch bei hochgeschlagenen Armen bei Becke-
nendlagengeburten) wirkt der Processus coracoi-
deus als Hypomochlion, um den sich der Plexus
anspannt.

24 Schadigungsformen peripherer

Nerven

Der komplexe Aufbau peripherer Nerven mit der
intensiven Einbettung der eigentlichen Nerven-
fasern in Bindegewebe macht den Nerven relativ
widerstandsfahig gegeniiber dufleren Einflis-
sen. Dies ist besonders bei den langen, die Ext-
remitidten versorgenden Nerven notwendig, die
tiber die Gelenke laufen und sehr beweglich sein
miussen.

Abduktion des Oberarms

Adduktion, Au3enrotation und Retroversion des Oberarms

Streckung im Ellenbogen, Adduktion im Schultergelenk
Streckung des Ellenbogengelenks

Streckung des Handgelenks

Streckung der Finger und der Hand

Streckung des V. Fingers

Streckung und Abduktion des Handgelenks

Streckung des Zeigefingers

Abspreizung des Daumens

Streckung des Daumens

Supination und Flexion des Unterarms

Supination des Unterarms

2.4.1 Kontinuitatsunterbrechung des

gesamten Nervs (Neurotmesis)

Die schwerste Form der Schadigung eines peripheren
Nervs stellt die vollstaindige Kontinuitatsunterbre-
chung dar. Diese wird als Neurotmesis bezeichnet.
Durch scharfe Gewalt kann der Nerv glatt durcht-
rennt werden (Schnitt, Schuss) oder mehr oder
minder stark ausfransen (Zerreiflung). Im ersten Fall
ist der proximale Anteil des Nervs bis dicht an die
Kontinuitdtsunterbrechung intakt, im zweiten Fall
laufen die Zerstérungen teils sichtbar, teils unsicht-
bar zum Teil mehrere Zentimeter nach proximal und
distal. Insgesamt bleibt die Funktion des proxima-
len Nervenabschnitts intakt, da die Axone/Dendriten
weiter mit ihrer jeweiligen Nervenzelle (Perikaryon)
verbunden sind. Nach 1-4 Tagen nach dem Trauma
setzt die Waller-Degeneration des distal der Lasion
gelegenen Nervenabschnitts ein, die proximal (trau-
manah) beginnt und 10-21 Tage nach dem Trauma
das Endorgan erreicht. Entsprechend kommt es bei
allen Muskelfaserdenervationen zu einer Denervie-
rungsatrophie. Solange die Waller-Degeneration
noch nicht eingesetzt hat, ist die Leitfahigkeit auch
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Segmentale Zuordnung T Hautnerven
der Hautareale < @
(]
a
ca Nn. supraclaviculares
(@) - . .
Tha N. cutaneus brachii lateralis superior
Th3 Rami cutanei anteriores
Tha ) pectorales
Th5 \\ N. cutaneus brachii

@ B //U‘\\ medialis

N. cutaneus brachii
lateralis inferior

Thi o . N. cutaneus antebrachii
a Ansicht von vorn medialis
N. cutaneus antebrachii
lateralis
c7 )
| Ramus palmaris des
c8 | N. ulnaris

Ramus palmaris des N. medianus
Ramus superficialis des N. radialis
Nn. digitales palmares communes
und proprii des N. medianus

Nn. digitales palmares
communes und proprii des

N. ulnaris

Nn. supraclaviculares

Hautnerven Segmentale Zuordnung

der Hautareale
N. cutaneus brachii

lateralis superior des
N. axillaris

N. cutaneus brachii lateralis

inferior des N. radialis Th3
N. cutaneus brachii posterior
des N. radialis c7
N. intercostobrachialis und
N. cutaneus brachii medialis cs

N. cutaneus antebrachii

posterior des N. radialis b Ansicht von hinten

N. cutaneus antebrachii
lateralis des N. musculocutaneus

N. cutaneus antebrachii
medialis

Ramus superficialis des

N. radiali .
saltlle Ramus dorsalis des

N. ulnaris
Nn. digitales palmares

Nn. digitales palmares
proprii des N. medianus

proprii des N. ulnaris

B Abb.2.7 Sensible Versorgung der Haut im Schulter-Arm-Bereich und segmentale Zuordnung. (Aus Tillmann 2005)
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T 2N = 2 [ e

M. trapezius
Diaphragma

M. levator scapulae
Mm. rhomboidei
M. supraspinatus
M. infraspinatus

M. teres minor

M. deltoideus
M.bicepsbrachii

M. brachialis

M. brachioradialis

M. supinator

M. serratus anterior

M. subscapularis

M. extensor carpi radialis longus
M. pectoralis major

M. coracobrachialis

M. teres major

M. pronator teres

M. extensor carpi radialis brevis
M. pectoralis minor

M. latissimus dorsi

M. extensor digitorum

M. triceps brachii

M. flexor carpi radialis

M. abductor pollicis longus

M. extensor pollicis brevis

M. opponens pollicis

M. flexor pollicis brevis

M. extensor digiti minimi

M. extensor carpi ulnaris

M. extensor pollicis longus

M. extensor indicis

M. abductor pollicis brevis

M. flexor carpi ulnaris

M. flexor digitorum superficialis
M. pronator quadratus

M. palmaris longus

M. flexor digitorum profundus
M. flexor pollicis longus

M. adductor pollicis

M. abductor digiti minimi

M. flexor digiti minimi brevis
M. opponens digiti minimi
Mm. interossei

Mm. lumbricales /Il

Mm. lumbricales IlI/IV

N. accessorius und direkte zerikale Aste

N. phrenicus

N. dorsalis scapulae

N. dorsalis scapulae

N. suprascapularis

N. suprascapularis (manchmal auch N. axillaris)

N. axillaris

N. axillaris

N. musculocutaneus (manchmal auch
N. medianus)

N. musculocutaneus (der laterale Teil

manchmal vom N. radialis)

radialis

radialis

thoracicus longus

subscapularis

radialis

pectoralis medialis und lateralis

musculocutaneus

subscapularis

medianus

radialis

pectoralis medialis und lateralis

thoracodorsalis

radialis

radialis

medianus

radialis

radialis

medianus

medianus und N. ulnaris

radialis

radialis

radialis

radialis

medianus

ulnaris

medianus

medianus

medianus

medianus und N. ulnaris

medianus

ulnaris

ulnaris

ulnaris

ulnaris

ulnaris

medianus

ulnaris

ZZZZ2ZZ2Z22Z2Z22Z2Z2Z2Z22Z2Z2ZZZZZZZZZZ2zZzz2zzz2z22222

B Abb.2.8 Radikuldre und periphere Innervation der Muskeln von Schulter und Arm. (Aus Kretschmer et al. 2014)
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des distalen, von der Anbindung an die zentralen
Nervenabschnitte abgel6sten Nervensegments noch
erhalten. Wird hier ein elektrischer Impuls distal der
Kontinuitatsunterbrechung gesetzt, kann das Signal
im noch weiter distalen Nervenabschnitt gemessen
werden. Dieses Untersuchungsergebnis kann fiir die
Interpretation entscheidend sein, zu welchem Zeit-
punkt eine Kontinuitdtsunterbrechung des Nervs
erfolgt ist. Bei der Frage einer moglicherweise intra-
partal erworbenen Plexusparese wird dieser The-
menkomplex bedeutsam (> Abschn.2.7.5).

Innerhalb weniger Tage nach dem Trauma
kommt es, ausgehend von den intakt gebliebenen
Axonen/Dendriten, zum Aussprossen am proxi-
malen Stumpf. Es zeigt sich eine Verdickung, die
als Wachstumskonus bezeichnet wird. Parallel zur
Aussprossung der Axone/Dendriten proliferieren die
Schwann-Zellen. Auch vom distalen Stumpf wachsen
Schwann-Zellen pilzférmig aus. Stehen proximaler
und distaler Stumpf dicht beieinander, gewinnen die
aussprossenden Axone Anschluss an den distalen
Stumpf. Der distale Nervenabschnitt dient dabei als
Leitschiene fiir das Auswachsen der Axone bis in die
Peripherie. Die Geschwindigkeit, mit der die Axone
in die Peripherie vorwachsen, schwankt je nach Nerv
und insbesondere dem Alter des Patienten zwischen
1 und 2 mm pro Tag.

Bei der Reinnervation kommt es typischerweise
auch zu Fehlsteuerungen: Die aussprossenden Axone
erreichen nicht immer ihre urspriinglichen Nerven-
bahnen, sondern es kann zu Masseninnervationen
kommen. Trotz klinisch guter Reinnervation kann
so das funktionale Ergebnis schlecht bleiben.

Erreichen die aussprossenden Axone nach einer
Kontinuitatsunterbrechung nicht den distalen Ner-
venabschnitt, bildet sich am proximalen Stumpf ein
Neurom. Dabei handelt es sich um einen knotenfor-
migen Tumor, der histologisch aus Nervenfaszikeln
besteht, die in verschiedene Richtungen wachsen und
oft nur kleine Nervenfasern, sogenannte Minifaszi-
kel, enthalten. Neurome kénnen Schmerzen berei-
ten, und die Therapie ist schwierig, weil die einfache
Resektion hdufig nur zu einer neuen Neurombil-
dung fithrt (Kretschmer et al. 2014). Auch am dista-
len Stumpf entstehen hiufig knotenférmige Struktu-
ren, die aber nicht die Gréfle proximaler Neurome
erreichen und keine Beschwerden verursachen.

2.4.2 Kontinuitatsunterbrechung
des Axons mit Erhalt der
Nervenbhiillenkontinuitat
(Axonotmesis)

Bei dieser Form der Nervenlision resultiert distal
der Schiadigungsstelle ebenfalls eine Degeneration
des Nervs (Waller-Degeneration). Diese Degene-
ration beginnt je nach Dicke der Nervenfaser zwi-
schen 25 und 45 h nach dem Trauma. Sie schreitet
mit einer Geschwindigkeit von ca. 50-250 mm pro
Tag nach distal fort. Bei diinnen Nervenfasern setzt
die Waller-Degeneration frith ein und schreitet mit
hoher Geschwindigkeit fort, bei dicken Nervenfa-
sern ist es umgekehrt, d. h. sie beginnt spét und ver-
lauft langsam. Die Degeneration umfasst sowohl die
nicht mehr mit dem Perikaryon in Verbindung ste-
henden Axone/Dendriten als auch die umgebenden
Schwann-Zellen. Makrophagen bauen die zugrunde
gegangenen Strukturen ab. Noch wihrend der Zell-
detritus abgerdaumt wird, bilden sich jedoch neue
Schwann-Zellen. Diese Neubildung erreicht zwi-
schen dem 20. und 30. Tag nach dem Trauma ihren
Hoéhepunkt. Die Degeneration der zerstorten Ner-
venfasern schreitet nicht nur distal fort, sondern
findet sich auch in gleicher Weise in den Nerven-
strukturen proximal der Lasion. Hier schreitet die
Degeneration jedoch nur iiber relativ wenige Seg-
mente fort. Mit der Neubildung der Schwann-Zel-
len wachsen diese bevorzugt nach distal aus und
nehmen zu den Schwann-Zellen Kontakt auf, die sich
aus dem peripheren Nervenabschnitt nach kranial
fortentwickeln.

2.4.3 Nervenschaden mit Erhalt
der axonalen Kontinuitat
(Neurapraxie)

Bei dieser Form des Schadens kommt es durch
Druck oder Zug zu segmentalem oder paranoda-
lem Markscheidenzerfall. Die eigentliche Nerven-
faser ist in ihrer Kontinuitdt nicht unterbrochen. Es
kommt in diesen Fillen auch nicht zu einer Wal-
ler-Degeneration. Segmental ist aber die nervale
Leitfahigkeit unterbrochen. Die Neurapraxie wird
besonders durch eine Minderdurchblutung im
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Bindegewebe des Nervs ausgelost (Sunderland 1990).
Der venose Riickstrom ist durch dufSeren Druck auf
den Nerv oder durch chronische Streckung ver-
mindert. Eine Nervendehnung um weniger als
12 % seiner urspriinglichen Léange kann kompen-
siert werden, ohne dass ein funktioneller Schaden
entsteht, allerdings wird bereits bei einer Dehnung
um 8 % der urspriinglichen Lange der venése Blut-
fluss im Nerv blockiert. Eine Dehnung von 16 %
kann eine Ischamie des Nervs auslosen (Kretschmer
etal. 2014).

Ein lokaler Druckanstieg auf 20-30 mmHg
(Torr) fithrt zu einem verzogerten venosen Fluss
im Epineurium, und es kommt zur Ischdmie. Bei
60-80 mmHg tritt eine komplette Unterbrechung
des Blutflusses im Nerv ein. Entsprechend ist die
Nervenleitung gestort. Wiahrend ein Druck von
20 mmHg iiber 2 h ohne messbaren klinischen
Effekt bleibt, kommt es bei einer laingeren Druckbe-
lastung mit 20 mmHg tiber 8 h zu einer Transport-
blockade an der Kompressionsstelle. Gut untersucht
sind diese Druckbelastungen beim Karpaltunnelsyn-
drom, bei dem in Ruhe 32 mmHg gemessen wurden
und bei dem es bei der Beugung im Handgelenk zu
Druckanstiegen auf 90-110 mmHg kommt. Eine
Anhebung des interstitiellen Drucks im Nerv auf
45 mmHg unterhalb des arteriellen Mitteldrucks
fithrt innerhalb von 30 min zur Blockade der sen-
siblen und motorischen Nervenleitung. Bei sehr
hohen Driicken um 200 mmHg bildet sich ein endo-
neurales Odem, und bei noch héheren Driicken um
1000 mmHg kommt es zu strukturellen Veranderun-
gen des Nervs mit Invagination der Ranvier-Knoten,
Demyelinisierung und Schiden am Axon (Assmus u.
Antoniadis 2008).

Ein typisches Beispiel fiir derartige Nervenlah-
mungen ohne Kontinuitatsunterbrechung stellt die
Lagerungskompression des N. peroneus am Fibula-
kopfchen bei einem Patienten in Vollnarkose und
Riickenlage dar, wenn die Knie an der Aufenseite
nicht addquat gepolstert werden. Eine akute Neura-
praxie entsteht z. B. auch bei einem Schlag auf den
N. ulnaris am Sulcus ulnaris mit einer schmerzhaf-
ten akuten Lihmung. Bei Wegfall der schidigenden
Noxe kommt es kurzfristig oder zumindest inner-
halb weniger Stunden bis Tage zu einer vélligen
Restitution.
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2.4.4 Nervenausriss aus dem
Riickenmark (Avulsion)

Eine letztlich eigenstandige Form des Plexusschadens
bildet der Ausriss der Nervenwurzel aus dem Riicken-
mark, der als Avulsion bezeichnet wird. Bei dieser
Form des Schadens findet man hiufig bereits bei der
Bildgebung mittels Kernspintomographie oder Mye-
lographie ein oder mehrere leere Neuroforamina.
Diese schwerste Form des Plexusschadens lésst sich
nicht durch Reparaturoperationen mittels Nerve-
ninterponaten operieren. Hier helfen nur Operati-
onsverfahren, bei denen andere, funktionstiichtige
und redundante, d. h. entbehrliche Nervenstrange
auf die wichtigsten Muskelfunktionen umgeleitet
werden (» Abschn.2.14.1). Die Avulsion kann teil-
weise oder komplett erfolgen und mit ZerreifSungen
anderer Nervenfasern kombiniert sein. Haufig findet
man eine Koexistenz von Wurzelrupturen und -aus-
rissen bei (sub-)totalen, schweren Schiaden.

2.45 Klinische Einteilung der
Lasionen peripherer Nerven

Fiir die praktische Einteilung der verschiedenen
Typen peripherer Nervenldsionen werden heute die
Einteilungen nach Seddon und Sunderland (Sun-
derland 1990) verwendet, die durch Millesi (1992)
erweitert wurde. Einen Uberblick liefert @ Tab. 2.9.

2,5 Neonatale Plexusparesen

Alfonso (2011) publizierte aus neurologisch pédiat-
rischer Sicht eine Zusammenstellung von Ursachen
neonataler Plexusparesen. Er unterscheidet kon-
genitale Paresen, die unmittelbar nach der Geburt
symptomatisch werden, und postnatale Paresen, die
erst in der frithen Neugeborenenperiode auftreten.
Diese Auflistung ist gerade auch zur Eingruppierung
der Fille notwendig, bei denen kein Zusammen-
hang mit einem Geburtstrauma hergestellt werden
kann. Bei einer postpartalen Lahmung im Schul-
tergiirtel sollten diese Differenzialdiagnosen abge-
priift und ausgeschlossen oder verifiziert werden.
Im Einzelnen unterscheidet der Autor neben der
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B Tab. 2.9 Klinische Schweregradeinteilung peripherer Nervenlasionen. (Adaptiert nach Mumenthaler et al. 2007)

Autor

Seddon

Neurapraxie

Axonotmesis

Neurotmesis

Sunderland

Grad |

Grad Il

Grad Ill

Grad IV

GradV

Millesi

A

1B

A

1B

nc

IVN

IVS

Definition

Blockierung der Nervenleitung,

keine Waller-Degeneration

Fibrose des epifaszikuldren
Epineuriums

Fibrose des interfaszikularen
Epineuriums

Unterbrechung der Axone,
Waller-Degeneration

Fibrose des epifaszikuldren
Epineuriums

Fibrose des interfaszikularen
Epineuriums

Lasion des Endoneuriums,
Perineurium und
Faszikelstruktur intakt

Fibrose des epifaszikuldren
Epineuriums

Fibrose des interfaszikularen
Epineuriums

Fibrose des Endoneuriums

Perineurium durchtrennt,
Faszikelstruktur verloren,
Kontinuitdt nur durch
epineurales Bindegewebe

Bindegewebe mit Neurom

Nur Bindegewebe

Vollstandiger Verlust der
Kontinuitat

geburtstraumatischen Parese angeborene Fehlbil-

dungen des muskuloskelettalen Systems mit Einbe-
ziehung des Plexus brachialis (s. Ubersicht). Diese
Fehlbildungen konnen selten schon intrauterin
erkannt werden, lassen sich sonst aber auch postpar-
tal durch die bestehenden Begleitfehlbildungen bei

Spontan-
heilung

Ja

Nein

Nein

Ja

Nein

Nein

Teilweise

Teilweise

Teilweise

Nein

Minimal

Nein

Nein

Operation

Keine

Epineurotomie

Epifaszikuldre
Epineurotomie

Keine

Epifaszikulare
Epineurotomie

Epifaszikuldre
Epineurotomie

Epifaszikulare
Epineuriotomie

Epifaszikulare
Epineuriotomie

Resektion und
Nerventransplantation

Resektion und
Nerventransplantation

Resektion und
Nerventransplantation

Anfrischen der Stimpfe
und Wiederherstellung
der Kontinuitat

Geburtsassoziierte Laihmungen des Plexus

brachialis

A. Intrauterin erworbene Plexusparesen

== Malformationen des Uterus (Myome,
Fehlbildungen)

einer sorgfiltigen Untersuchung von einer geburts- == intrauterine Varizelleninfektion
assoziierten Verletzung des Plexus abgrenzen.
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B. Angeborene Fehlbildungen
== Familidre Kongenitale Plexusparesen

C. Intrapartal erworbene Plexusparesen -

geburtshilfliche Plexusparesen

== Geburtstraumatische Paresen

- nach Therapie einer Schulterdystokie

- nach anderen geburtshilflichen
Mandvern (z. B. bei Beckenendlagen)

- nach Sectio caesarea

Kaiser-Wilhelm-Syndrom?

Exostosen der ersten Rippe

Halsrippensyndrom?

Paresen ohne erfassbare Ursache (z. B.
Maladaptation)

D. Plexusparesen in der frithen

Neonatalperiode

== Osteomyelitis des Humerus oder der
Wirbelsdule

== Tumore

== Hamangiome

E. Zentrale Laihmungen (unechte
Plexusparesen)

Geburtstraumatische
Plexusparese

251

Die geburtstraumatische Plexusparese stellt auch
nach Uberzeugung des Kinderneurologen die hiu-
figste Form der unmittelbar post partum apparenten
Lahmungen im Schultergiirtel dar. Sie wird im Fol-
genden detailliert besprochen und steht im Mittel-
punkt dieses Kapitels.

2.5.2 Kaiser-Wilhelm-Syndrom

Das Kaiser-Wilhelm-Syndrom stellt ein sehr kont-
rovers diskutiertes Krankheitsbild dar. Jain, Sebire
und Talbert (2005) postulieren, dass die Armléah-
mung des letzten deutschen Kaisers nicht auf ein
Geburtstrauma, sondern auf eine Sauerstoffunter-
versorgung im linken Armplexus zuriickzufithren

117 2

sei. Bei seiner Mutter habe diesbeziiglich eine par-
tielle Plazentainsuffizienz bestanden. Auf der
Basis eines Computermodells der fetoplazentaren
Einheit ermittelten die Autoren, dass es bei einer
Verminderung der Austauschfliche um 50 % zu
einer signifikanten Hypoxie im linken Plexus bra-
chialis, jedoch nicht im rechten Plexus kommen
wiirde.

Das Konzept, dass eine Plazentainsuffizienz zu
einer Sauerstoffminderversorgung des Plexus bra-
chialis fithren konne, ist nicht allgemein akzeptiert
(Alfonso 2011). Vom Geburtshelfer des Kaisers
selbst — Prof. Dr. Eduard Arnold Martin, Direktor
der Entbindungsanstalt der Berliner Charité - liegt
ein Geburtsprotokoll vor (Jacoby 2008). Danach han-
delte es sich um eine Beckenendlagengeburt (reine
Steifilage) mit protrahiertem Verlauf. Zur Unterstiit-
zung der Wehentitigkeit wurde der Kreiflenden im
Geburtsverlauf Ipecac (Ipecacuanha - Brechwurzel)
verabreicht, was durch das provozierte Erbrechen zu
einer Stimulation des Uterus durch die Kontraktion
des Abdomens fithren sollte. Spater wurde ihr 3-mal
Ergotamin zur Wehenstimulierung gegeben. Der
Kreiflenden wurde mit Chloroform eine Schmer-
zerleichterung verschaftt. In der Austreibungsperi-
ode fithlte der Geburtshelfer die Nabelschnur mit
unregelmafligem Puls. Er entschloss sich zur Extrak-
tion des Feten in Chloroformnarkose und berichtete
spiter iiber die Entwicklung der hochgeschlagenen
Arme. Der linke Arm lag neben dem Képfchen. Der
Thronfolger wurde klinisch tot geboren und musste
mit den Moglichkeiten der damaligen Zeit erstver-
sorgt werden.

Es muss bei der lebenslang sichtbaren Lahmung
und starken Verkiirzung des linken Arms am ehesten
von einer echten geburtstraumatischen Schadi-
gung ausgegangen werden (David 2009). Uber die
Geburt des Kaisers wurde in spéteren Jahren viel
diskutiert, und noch der Sohn des Geburtshelfers,
Prof. Dr. August Martin, schrieb an Wilhelm II. im
Exil mit der Bitte, dass der Geburtsbericht seines
Vaters mit dem Zweck der Rehabilitation veréffent-
licht werden diirfe (Jacoby 2008). Aus heutiger Sicht
gab es zur Extraktion bei der Geburt aus Becke-
nendlage keine Alternative, weil sonst das Kind die
Geburt nicht tiberlebt hitte. Der Plexusschaden des
linken Arms war der Preis fiir ein sonst gesundes
Uberleben.
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2.5.3 Familidare kongenitale
Plexusparese

Die familidre kongenitale Plexusparese ist durch eine
Deformitit des Arms zum Zeitpunkt der Geburt mit
Lahmungen des Plexus gekennzeichnet. Gleichzeitig
besteht eine positive Familienanamnese. Mollica et al.
(1991) berichteten tiber eine sizilianische Familie
mit 8 betroffenen Familienmitgliedern. In 6 Féllen
war der rechte und in 2 Féllen der linke Arm betrof-
fen. Neben der Lihmung war bereits bei Geburt der
betroffene Arm kiirzer und diinner. Sie vermuten eine
autosomal dominante genetische Stérung mit inkom-
pletter Penetranz. Eine X-chromosomale Stérung mit
Expression bei den weiblichen Familienmitgliedern
kann nach ihrer Auffassung nicht ausgeschlossen
werden. Zaki etal. (2004) publizierten Informationen
iiber 2 Familien mit Betroffenen, die nicht miteinan-
der verwandt sind. Sie halten es bei diesen Familien
fiir ein autosomal rezessiv vererbbares Krankheits-
bild. Es handelt sich bei der familidren kongenitalen
Plexusparese um ein sehr seltenes Krankheitsbild, das
durch die Begleitfehlbildungen wie die unterentwi-
ckelte Extremitit primér von der geburtstraumati-
schen Lasion abgegrenzt werden kann.

2.5.4 Maternale Malformationen

Maternale Malformationen, die bei uterinen Fehl-
bildungen, Myomen etc. durch Druck oder Zug auf
den Plexus brachialis zu einer Plexusparese fiithren,
halt Alfonso (2011) fiir sehr selten. Nach seiner Auf-
fassung diirfen diese Ursachen fiir eine Parese nur
postuliert werden, wenn eine iiberpriifbare signifi-
kante Uterusfehlbildung vorliegt. Gelenkkontraktu-
ren, eine Atrophie des Unterarms, eine verkleinerte
Hand sowie eine verminderte ossére Kalzifizierung
sind fiir sich genommen keine Indikatoren fiir eine
prapartale Schadigung. Die Moglichkeit, dass diese
Erscheinungsbilder Hinweise auf pradisponie-
rende Faktoren einer intrapartalen Zugbelastung
des Plexus darstellen, sollte mit in die Uberlegun-
gen zur Atiologie einbezogen werden. Kongenitale
Abschniirungen durch Amnionbéander mit unmittel-
barer Einbeziehung des Plexus brachialis sind bisher
nicht beschrieben, diese Krankheitsbilder des Unter-
arms liegen aber im Innervationsgebiet des Plexus
brachialis (Weinzweig u. Barr 1994).

Dunn und Engle (1985) berichteten tiber einen
Fall einer Plexusparese, der mit multiplen weiteren,
deutlich sichtbaren Fehlbildungen kombiniert war.
Sie brachten diese Fehlbildungen in einen Zusam-
menhang mit einem Uterus bicornis. Der Fallbericht
von Alfonso et al. (2004) beschreibt ein Neugebore-
nes mit einer linksseitigen Plexuslahmung, bei dem
auch eine gleichseitige kongenitale Armatrophie
bestand. Bei diesem Kind konnte schon intrauterin
eine verminderte Beweglichkeit dieses Arms festge-
stellt werden.

Jennett und Tarby (2001) beschrieben eine Ple-
xusparese bei einem ménnlichen Neugeborenen mit
4556 g Geburtsgewicht. Die Parese fand sich an der
hinteren, der Symphyse abgewandten Schulter. Am
9. Tag post partum zeigte sich auf der betroffenen
Seite rontgenologisch auch eine Osteoporose. Aus
dem Vorliegen dieser Osteoporose schlossen die
Autoren, dass eine intrauterine Entstehung vorlie-
gen miisse. Allen und Adler (2002) widersprachen
dieser Auffassung, da sie glauben, die Osteoporose
konne zwar intrauterin entstanden sein, zur Ple-
xusparese konnte es dennoch durch tiberméfiigen
Zug gekommen sein. Die Geburtshelfer hatten sich
ndmlich nur darauf berufen, nicht iiberméflig nach
dorsal gezogen zu haben. Eine Parese der hinteren
Schulter werde aber z. B. auch durch einen iibermai-
Big starken Zug des Kopfes nach ventral ausgelost
und dies konne hier der Fall gewesen sein.

Direkte Fehlbildungen des Plexus brachialis sind
extrem selten und werden nur bei Féllen der Arthrog-
rypose an der oberen Extremitat diskutiert. Bei der
Arthrogrypose gibt es Manifestationen, die nur die
obere Extremitat betreffen, dann allerdings typi-
scherweise symmetrisch (Parsch u. Pietrzak 2007).
Einseitige Befunde sind besonders selten (8 Abb.2.9).
Die Extremitéten sind meist primér in den Gelen-
ken fixiert (Ankylose) und geldhmt, weil bestimmte
Muskelgruppen gar nicht zur Entwicklung kommen.

Die extrem seltenen angeborenen Fehlbildun-
gen lassen sich gut von der geburtstraumatischen
Plexusparese abgrenzen: Bei der Geburtsverletzung
fehlen die knochernen Fehlbildungen und auch die
in diesen Fillen erst spéter einsetzende Muskelatro-
phie. Die Muskulatur ist zwar je nach Ausprigung
des Schadens geldhmt, aber anfangs so gut ausgebil-
det wie auf der kontralateralen gesunden Seite, und
der Arm ist in allen Gelenken passiv frei beweglich
(Alfonso et al. 2004, 2008).
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B Abb.2.9 Neugeborenes mit Arthrogrypose der

oberen Extremitét links. Intraoperativ zeigten sich gering
elektrisch stimulierbare hypoplastische Nervenwurzeln. Mit
zunehmendem Alter als Schulkind entwickelte sich das typische
Bild einer auf nur eine Extremitét beschrankten Arthrogrypose

2.5.5 Kongenitale Varizelleninfektion

Kongenitale Varizelleninfektionen kénnen zu einer
vollstindigen Lahmung des Plexus brachialis fithren.
Besonders hiufig sind hier die motorischen Vorder-
hornneurone und die dorsalen Ganglien betrof-
fen (Alfonso et al. 1984; Volpe 1995). Eine Zersto-
rung dieser Neurone fithrt zu einer Malformation
des Plexus. Es kann nicht ausgeschlossen werden,
dass im Einzelfall ein bereits durch eine intrauterine
Infektion geschwichter Plexus brachialis zusétzlich
durch ein pra- oder intrapartales Ereignis gescha-
digt wird (Alfonso 2011). Als Konsequenz aus diesen
Daten sollte beim Neugeborenen mit Plexusparese
immer auch eine Virusserologie bestimmt werden.

2.5.6 Osteomyelitis des Humerus oder
der Wirbelsdule

Eine Lahmung des Plexus brachialis kann Folge einer
Osteomyelitis des Humerus oder der Wirbelsdule
mit B-Streptokokken sein. Wahrscheinlich kommt
es dabei zu Durchblutungsstérungen des Plexus. Kli-
nisch macht sich dieses Krankheitsbild durch eine
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plotzlich einsetzende Armschwiche mehrere Tage
nach der Geburt bemerkbar. Die Kinder kdnnen
afebril sein. Die Bewegung des Arms oder die Pal-
pation sind sehr schmerzhaft. Die Diagnose wird
radiologisch gestellt (Clay 1982, Gabriel Thometz
u. Jaradeh 1996, Sadleir u. Connolly 1998, Sharma
etal. 2000). Dieses seltene Krankheitsbild muss in die
differenzialdiagnostischen Uberlegungen mit ein-
bezogen werden, falls eine Plexusparese postpartal
besteht und ein Zusammenhang zur Geburt unmit-
telbar nicht herzustellen ist.

2.5.7 Exostosen der ersten Rippe

Alfonso (2011) beschreibt Exostosen der ersten
Rippe, die radiologisch gesehen werden, aber auch
als knocherne Resistenz unter der Klavikula pal-
pabel sein kénnen. Es kann nach seinen Ausfiith-
rungen nicht differenziert werden, ob die Lihmung
des Plexus durch Druck oder Zug vor oder wihrend
der Wehentitigkeit eingetreten ist. Die Beschrei-
bung einer solchen Exostose ist bisher singular (de
Turckheim et al. 1991). Eventuell besteht hier aber
auch eine Uberschneidung mit dem Vorhandensein
einer Halsrippe als einer anderen moglichen Umlen-
krolle fiir die Nervenstrange. Auf Halsrippen geht
Alfonso nicht ein. Falls einer postpartalen Parese
kein Geburtstrauma vorangegangen ist, kann ver-
sucht werden, mittels Kernspintomographie eine
knocherne Ursache der Plexusldsion auszuschlieflen.
Diese umfasst mogliche Veranderungen an der ersten
Rippe, aber auch das Vorhandensein einer Halsrippe,
die beide eine geburtstraumatische Lasion des Plexus
brachialis verstirken konnen (» Abschn.2.7.4).

2.5.8 Tumore

Tumore mit Bezug zum Plexus brachialis sind beim
Neugeborenen extrem selten. Alfonso et al. (2000)
berichteten iiber 2 Fille, bei denen zunichst der Ver-
dacht auf eine geburtstraumatische Lasion bestand.
Im ersten Fall wurde die Lihmung am 2. Lebenstag
entdeckt. Die Ursache war ein maligner rhabdoider
Tumor. Beim zweiten Kind fiel die Lihmung in der 3.
Lebenswoche auf. Es handelte sich um ein plexiformes
Neurofibrom. Die Autoren weisen bewusst auf die
Abgrenzung zur geburtstraumatischen Lasion hin,
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bei der die Lihmung unmittelbar bei Geburt deutlich
ist, wahrend hier die Diagnose einer Plexusldhmung
erst nach einigen Lebenstagen gestellt wurde. Diese
Fille unterstreichen die Bedeutung einer exakten
Untersuchung unmittelbar post partum. Wenn Lah-
mungen erst an spateren Lebenstagen auffallen,
miissen die Alternativen zu einer geburtstraumati-
schen Lision besonders sorgfaltig abgepriift werden.
Tierney et al. (2008) berichteten iiber ein mannli-
ches Neugeborenes, das nach 37 Wochen Tragzeit
mit einer Lihmung des linken Arms, einer Muskel-
atrophie und einem Horner-Syndrom geboren wurde.
Hier zeigte sich eine Kompression des Plexus brachi-
alis durch ein zervikales Myofibrom.

Insgesamt sind Neurofibrome, rhabdoide
Tumoren und Myofibrome beschrieben, die eine
langsam oder schnell progrediente einseitige Parese
des Arms auslosen konnen. Dabei kommt es auch zu
Schmerzen in diesem Bereich, und man tastet einen
supraklavikuldren Tumor. Die Lision des Plexus
resultiert in diesen Fllen aus einer Kompression oder
Infiltration (Alfonso et al. 2000, Tierney et al. 2008).

2,59 Hamangiome

Hédmangiome im Bereich des Plexus brachialis
konnen ebenfalls zu Lihmungserscheinungen
infolge Kompression fithren. Naqvi et al. (2008)
berichteten {iber ein Mddchen mit einem einseitigen
Hémangiom der Nackenhaut, das am 5. Lebenstag
eine Lihmung des Plexus brachialis auf der gleichen
Seite entwickelte. Unter Therapie mit Kortikoiden
kam es zur Ausheilung der Lahmung. Durch den
hohen Blutfluss in diesen Himangiomen kommt es
offenbar zu einer Minderperfusion im Plexus. Diese
sehr seltenen Himangiome kénnen isoliert oder als
Systemerkrankung angetroffen werden (Lucas et al.
1995, Naqyvi etal. 2008). Auch bei dieser Atiologie der
Plexusparese ist die Abgrenzung zur geburtstrauma-
tischen Lasion unproblematisch.

2.5.10 Intrauterine Maladaptation

In dieser Kategorie fasst Alfonso (2011) die Fille
zusammen, die als Verletzung des Plexus brachialis
imponieren und die nicht einer Schulterdystokie

oder einem anderen Trauma direkt zugeordnet
werden konnen. Es handelt sich um die Gruppe von
Fillen, die auch heute Gegenstand intensiver Diskus-
sionen ist (> Abschn.2.6).

2.5.11 Zentrale Paresen

Differenzialdiagnostisch abzugrenzen sind auch zen-
trale Paresen, die z. B. auf dem Boden einer Hirn-
blutung oder einer peripartalen Hypoxie auftreten
konnen. Diese Krankheitsbilder finden sich in der
Aufzihlung von Alfonso (2011) nicht, weil hier keine
echte Plexusldhmung vorliegt. Sie miissen aber mit
in die Uberlegungen einbezogen werden, wenn post-
partal eine Parese diagnostiziert wird. Schon Kehrer
(1934) grenzt die peripheren Lahmungen des Plexus
brachialis sehr exakt von den zentralen Lihmungen
ab. Bei diesen zentralen Lihmungen findet man
immer auch eine Spastik, wihrend die periphere
Lahmung ausschliefilich schlaff ist. Mit den moder-
nen bildgebenden Verfahren der Ultraschalldiag-
nostik und ggf. der Kernspintomographie lassen sich
zentrale Lahmungsformen sehr schnell verifizieren.

26 Grundlegende Uberlegungen
zur Atiologie der
geburtsassoziierten

Plexusparese

Die Atiologie der geburtsassoziierten Parese des
Armplexus ist bis heute Gegenstand intensiver Dis-
kussionen. Dabei konnen denktheoretisch verschie-
dene Ursachen abgegrenzt werden:
Angeborene Paresen des Plexus brachialis
bei Fehlbildungen oder infolge einer bereits
vorgeburtlich gegebenen Noxe des Plexus
(Druck oder Zug in utero, Varizelleninfektion
etc.). Diese Paresen sind postpartal apparent
unabhingig vom Geburtsmodus.
Wihrend des Geburtsvorgangs entstandene
Schéden am Plexus brachialis, die nicht in
Form einer klinisch erkennbaren Schulterdys-
tokie imponieren.
Plexusparesen, die in einem Kausalzusam-
menhang mit einer Schulterdystokie bei
vaginaler Geburt stehen.
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B Tab. 2.10 Haufigkeit von Plexusparesen ohne vorausgegangene dokumentierte Schulterdystokie

Autoren Beobach- Land Anzahl Plexus- Plexusparesen
tungszeitraum Geburten paresen ohne erfasste
Schulterdystokie
N Rate
Salonen u. Uusitalo (1990) 1981-1987 Finnland 14.265 16 8 50 %
Jennett et al. (1992) 1977-1990 USA 57.597 39 22 56 %
Nocon et al. (1993) 1986-1990 USA 14.297 33 5 15 %
Ouzounian et al. (1998) USA 63 4 6 %
Donnelly et al. (2002) 1994-1998 Irland 35.796 54 7 13 %
Gudmundsson et al. (2005) 1990-1996 Schweden 16.743 51 32 63 %
Tandon u. Tandon (2005) 1989-1995 GroBbritannien 25.855 27 4 15 %
Mollberg et al. (2005) 1987-1997 Schweden 1.213.987 2399 1166  49%
Chauhan et al. (2005) 1980-2002 USA 89.978 89 39 44 %
Gurewitsch et al. (2006) 1993-2004 USA 20.478 128 45 35%
Backe et al. (2008) 1991-2000 Norwegen 30.574 91 74 81 %
Walsh et al. (2011) 1994-1998, Irland 77.624 121 39 32%
2004-2008

Plexusparesen, die in einen Kausalzusam-
menhang mit einer Sectio caesarea zu bringen
sind.

Besonders die Abgrenzung der Plexusparese ohne
dokumentierte Schulterdystokie ist bedeutsam, da sie
bei der forensischen Aufarbeitung eines persistieren-
den Plexusschadens als Argument fiir die Schicksal-
haftigkeit der Entstehung herangezogen wird. In der
Literatur findet man sehr unterschiedliche Haufig-
keiten zur Plexusparese ohne dokumentierte Schul-
terdystokie; die Zahlen bewegen sich zwischen 6
und 81 %! Einen Uberblick iiber die Daten liefert
B Tab. 2.10.

Bei der Kaiserschnittentbindung findet man
ebenfalls Plexusparesen. In der Zusammenfassung
der wenigen dazu publizierten Daten liegt die Hau-
figkeit bei 0,3 %o und damit um 80 % niedriger als bei
vaginalen Geburten (8 Tab. 2.15). Hier gibt es letzt-
lich 3 unterschiedliche Entstehungsmdéglichkeiten:

Die Plexusparese ist bereits préipartal

vorhanden, und es besteht kein Kausalzusam-

menhang mit dem Geburtsmodus.

Die Plexusparese ist wihrend eines vaginalen
Entbindungsversuchs entstanden und wird
nach dem Kaiserschnitt festgestellt, ohne dass
ein Zusammenhang mit der Entwicklung des
Kindes tiber die miitterlichen Bauchdecken
herzustellen ist.

Bei der Entwicklung des Kindes durch die
miitterlichen Bauchdecken kommt es zum
Zug auf den Plexus brachialis, besonders
dann, wenn zur Entwicklung des Rumpfs

die Zugrichtung des kindlichen Kopfchens
aus der Korperachse abgewinkelt wird. Die
Schulterentwicklung kann erschwert sein, und
der Pathomechanismus ist vergleichbar mit
der Uberdehnung des Plexus brachialis bei
der Uberwindung einer Schulterdystokie bei
vaginaler Geburt (» Abschn.2.7.5).

Eine differenzierte Bewertung der einzelnen Sché-
digungsmoglichkeiten des Plexus brachialis setzt
gute Kenntnisse der topographischen und funk-
tionellen Anatomie sowie der Pathomechanismen
von Nervenschddigungen voraus, um daraus dann
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ableiten zu kénnen, mit welcher Wahrscheinlichkeit
in einer konkreten Situation welches Schadigungs-
muster mit welchem Mechanismus zugrunde gelegt
werden kann. Erst dann kénnen auch Rickschliisse
gezogen werden, ob im Einzelfall ein schicksalhafter
Verlauf gegeben ist oder ob der Plexusschaden durch
ein fehlerhaftes Vorgehen begiinstigt, ausgelost oder
verschlimmert wurde.

2.7 Pathophysiologie der
geburtstraumatischen
Plexusparese

2.7.1 Plexusldsionen bei Geburt aus

Schadellage

o Die Lasion des Plexus brachialis entsteht
ganz liberwiegend infolge einer
Uberdehnung des Plexus bei einer zu
starken Abwinkelung des Halses bei fixierter
Schulter.

Dieser Mechanismus liegt den allermeisten Plexus-
paresen zugrunde; dies konzedieren auch alle die
Autoren, die andere Ursachen einer - ggf. auch persis-
tierenden — Parese fiir gegeben ansehen (Gherman u.
Goodwin 1998, Gherman et al. 1999, Gherman 2014).

Schon 1916 beschrieb Sever, dass beim Versuch
an Leichen stirkere Krifte erforderlich seien, um die
Spinalnerven C5 und C6 zu zerreiflen, ohne quan-
titative Angaben zur absolut notwendigen Kraft zu
machen. Er beschrieb das Schiddigungsbild so, dass
es zuerst zum Schaden an der Neuralscheide kommt
und dann die Nervenfasern selbst zerreiflen. Nach
seinen Ausfithrungen war es unmoglich, die Spinal-
nerven C8 und Th1 zu verletzen, auch wenn der Arm
abduziert worden war. Adson (1922) beschrieb, dass
der Plexus brachialis elastisch sei. Kréfte mit lang-
samem Kraftaufbau fithrten zu einer relativ hohen
Widerstandsfihigkeit, wihrend rasch einwir-
kende Krifte den Nerv schnell verletzen konnten.
Die Krifte, die zu einer Funktionseinschrinkung
erforderlich waren, waren wesentlich niedriger als
diejenigen, die zu einer sichtbaren Zerst6rung von
Plexusstrukturen fithrten. Exemplarisch beschrieb
Morris (1955) die Mechanismen, die zu einem Ple-
xusschaden fithren kénnen:

Solange sich die Halswirbelsdule in der
Korperachse befindet, sind Zugkrafte weniger
geeignet, einen Plexusschaden zu bewirken, als
bei abgewinkeltem Hals.

Eine Lateralflexion des Halses fithrt zu einer
Vorspannung des Plexus brachialis, die ihn fir
Verletzungen anfélliger macht.

Kommt es zusétzlich zur Lateralflexion auch
noch zu einer Rotation des Halses, wéchst die
Spannung auf den Plexus brachialis, und das
Risiko einer Verletzung steigt weiter an.
Ruckartiger Zug ist gefahrlicher als eine
langsame und gleichmafige Traktion.

Bei der Schulterdystokie liegt der Arm am Rumpfan,
sodass entsprechend der kraniale Anteil des Plexus
beansprucht wird. Aus neueren Leichenversuchen
weif$ man, dass zunéchst der aus den Wurzeln C5
und C6 gebildete Truncus superior belastet wird
(Metaizeau et al. 1979). Es kommt zu Druck auf die
Fasern des Plexus brachialis und zu Dehnungen der
Nervenfasern, zundachst im Sinne einer Neurapra-
xie. Die Nervenfasern sind bei dieser Auspragung
des Schadens noch intakt, sodass es zu einer Res-
titutio ad integrum kommen kann. Bei stirkerer
Belastung reifSen die Nervenfasern, und es besteht
eine Axonotmesis. Die Bindegewebestrukturen sind
hier noch erhalten. Es kommt aber zu einer Waller-
Degeneration, und erst durch das Auswachsen der
Axone kommt es iiber Monate zu einer Beschwer-
debesserung und mitunter auch noch zu einer weit-
gehenden Restitution.

Welche Bedeutung Odeme und Himatome in
der Umgebung des Plexus haben, ist letztlich bisher
unklar. Diese Kinder werden nicht operiert, sodass
es keine intraoperativen Befunde gibt. Auch eine
Bildgebung in der postpartalen Phase ist ohne Aus-
sagekraft (Kretschmer et al. 2014), sodass fiir diese
leichteren Formen der Plexusparese detaillierte
Beschreibungen des Schiadigungsmusters und seiner
morphologischen Auswirkungen fehlen.

Bei einer noch stirkeren Beanspruchung des
Plexus durch Zugkrifte kann es dann zu Zerreiffun-
gen des Truncus superior bzw. der oberen beiden
Spinalnerven kommen. Héufig ist bei zunehmend
schweren Traumen auch ein Wurzelausriss. Die
schweren Traumen des Plexus treten bei Zugkraf-
tenvon 35-40 kg auf (Mumenthaler et al. 2007).
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B Tab. 2.11 Verteilung der Lihmungstypen einer Plexusparese und anderer Parameter bei Geburten aus
Schédellage und Beckenendlage. (Adaptiert nach Al-Qattan et al. 2010)

Lahmungstyp Beckenendlage (n = 35) Schédellage (n = 663) P-Wert
Obere Léhmung (C5, C6) 29 (64 %) 279 (42 %) 0,0056 2
Erweiterte obere Léhmung (C5, C6, C7) 13 (29 %) 180 (27 %) 0,936
Totale Lihmung (C5-Th1) 3 (6,7 %) 204 (31 %) 0,0012
Parameter

Mittleres Geburtsgewicht 2,83+0,58 kg 4,07 £0,62 kg <0,001P
Bilaterale Lihmungen 10 (29 %) 0 <0,0001¢
Begleitende Léhmung des N. phrenicus 5/45 Extremitdten (11 %) 5/663 Extremitaten (0,8 %) <0,0001¢

a Chi-Quadrat-Test, P Mann-Whitney-Test, € Fisher-Test

Fiir Art und Umfang des Schadens ist nicht nur die
absolute Kraft entscheidend, sondern auch, ob der
Zug langsam ansteigend oder eher ruckartig erfolgt.
Datfiir sprechen die oben beschriebenen historischen
Untersuchungen, aber besonders auch modernere
Untersuchungen mit Druckmessungen an Hand-
schuhen mit Drucksensoren (Allen etal. 1991, 1994).

Typischerweise entsteht der Schaden zunéchst
an den kranialen Nervenwurzeln C5 und C6. Mit
groflerem Kraftaufwand erfolgt dann eine Mitbetei-
ligung der Wurzel C7 und schlieflich als schwerste
Verletzungsform eine totale Lihmung der Wurzeln
C5 bis Th1. Aus dem Ausmaf des Plexusschadens
kann begrenzt auch auf die Stirke der Krafteinwir-
kung in dem Sinn geschlossen werden, dass eine voll-
standige Plexuslahmung nicht nur den schwereren
Schaden darstellt, sondern dass auch hier starkere
Krifte wirksam gewesen sein miissen als bei einer
isolierten oberen Lahmung auf Hohe C5/C6, die
zusdtzlich dann auch das weniger belastende Krank-
heitsbild darstellt.

2.7.2 Plexuslasion bei Geburten aus
Beckenendlage

Al-Qattan etal. (2010) verglichen Plexuskinder nach
vaginaler Geburt aus Schidellage mit Beckenendla-
gengeburten und fanden dabei signifikante Unter-
schiede (B Tab. 2.11). Die Kinder mit Geburt aus

Beckenendlage waren signifikant leichter, weil eine
vorgeburtliche Stratifizierung anhand des Schatz-
gewichts erfolgte und als Obergrenze 3,5 kg fiir die
vaginale Beckenendlagengeburt festgelegt war. Sig-
nifikant hdufiger waren bei den Kindern aus Becke-
nendlage beidseitige Paresen, die in der anderen
Gruppe gar nicht vorkamen, und auch Begleitlih-
mungen des N. phrenicus. Obere Plexusldhmungen
waren bei den Beckenendlagenkindern signifikant
hédufiger gegeniiber totalen Paresen, die bei Gebur-
ten aus Schédellage signifikant haufiger waren.
Allerdings hatten die Kinder aus Beckenendlage mit
ausschlieflich oberer Parese eine wesentlich schlech-
tere Spontanheilungsprognose als beim gleichen
Liahmungstypus nach Schidellagenentbindung.

Auch Geutjens, Gilbert und Helsen (1996)
beschrieben bei Plexusparesen nach Beckenend-
lagengeburten vollig andere Befundmuster als bei
Paresen nach vaginaler Geburt: Bei 36 Kindern
fanden sie 2 beidseitige Paresen (5,6 %). In 30 von 37
operierten Schultern fanden sich Avulsionen tiber-
wiegend der Wurzeln C5 und C6 (27 Fille) und in
3 Fillen betraf der Nervenwurzelausriss zusétzlich
das Segment C7. Diese schweren Formen des Plexus-
schadens fanden die Autoren nach Schidellagenge-
burten extrem selten.

Diese Daten decken sich auch mit den Ergebnis-
sen anderer Zentren der Plexuschirurgie. Al-Qattan
(2003) verglich die Daten des eigenen Zentrums
mit denen zweier anderer Zentren und fand immer
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eine relativ hohe Rate beidseitiger Paresen (insge-
samt 27 von 124 Fillen, entsprechend 21,8 %) und
sehr selten vollstindige Lihmungen. Die Prognose
der Paresen nach Beckenendlagengeburten war im
Hinblick auf eine spontane Riickbildung in allen
Zentren wesentlich schlechter als bei Paresen nach
Schidellagengeburten.

Das Schadigungsmuster bei Plexusparesen nach
Beckenendlage weist einen anderen Pathomechanis-
mus auf: Bei einer erschwerten Entwicklung eines
Fetus aus Beckenendlage wird typischerweise in der
Korperachse gezogen. Die Autoren sehen die Schi-
digung des Plexus in der Phase der Geburt, wenn die
Arme bereits am Rumpf anliegen oder gelost sind
und der Kopf nicht folgt. Es kommt dann zu einer
iibermafligen Streckung des Halses und des Plexus
brachialis. Dies erklédrt das relativ haufige beidseitige
Auftreten von Paresen, die bei Geburt aus Schidel-
lage praktisch nicht vorkommen. Die Nervenwur-
zeln C5 und C6 haben relativ feste Fixierungen am
Processus transversus der Wirbelsdule. Beim {iber-
mifligen Zug nach kaudal wird die Halswirbelsdule
gestreckt, und es kommt durch laterale Scherbewe-
gungen an den Neuroforamina zusitzlich zu einer
Streckung des Riickenmarks. Diese Krifte {ibertragen
sich auf die fixierten Nervenwurzeln, und es entste-
hen vermehrt Wurzelausrisse (Avulsionen). Haufiger
istauch die Wurzel C4 mit betroffen, und dies erklart
die Begleitldhmung des N. phrenicus.

Die Position der Arme bei der Beckenendla-
gengeburt spielt fiir die Entstehung einer Plexus-
parese offenbar eine untergeordnete Rolle: Krause
und Feige (2000) fanden bei 796 vaginalen Gebur-
ten aus Beckenendlage eine Parese des Plexus brachi-
alis. Es handelte sich um eine Geburt nach 36 abge-
schlossenen Schwangerschaftswochen. Beide Arme
waren hochgeschlagen und mussten heruntergeholt
werden. Die Armlésung nach Bickenbach wird als
schwierig beschrieben. Das Manéver nach Bracht zur
Kindsentwicklung misslang, und der Kopf musste
nach Veit-Smellie entwickelt werden. Beim Neuge-
borenen lag eine beidseitige Oberarmfraktur vor und
eine rechtsseitige Plexusparese. Die Autoren fithren
die Parese nicht auf die Armlésung zuriick, weil sie
die Rate an Arml6sungen in ihrem Untersuchungs-
gut mit 10-20 % angeben.

Der Pathomechanismus bei Beckenendlagen-
geburten bedingt, dass man zunéchst hiufig eine

scheinbar giinstige ausschliefllich obere Plexusléh-
mung findet, die aber keinerlei Spontanheilungs-
tendenz aufweist. Daher miissen Plexuskinder nach
Beckenendlagengeburt gesondert betrachtet und
frithzeitig einer primaren operativen Versorgung
zugefiihrt werden, wenn nach spitestens 3 Monaten
keine Verbesserung eintritt.

2.7.3 Intraoperative Befunde
bei geburtstraumatischen
Plexusparesen

Das Schadigungsmuster der schweren Verlaufsfor-
men ist durch operative Revisionen des Plexus bei
Rekonstruktions- oder Ersatzoperationen gut unter-
sucht und dokumentiert. Russell et al. (2009) fanden
bei 100 mikrochirurgisch revidierten Plexusschiden
in allen Fallen den M. scalenus anterior durchtrennt
oder narbig umgewandelt. Immer fanden sich auch
Neurome der Nervenwurzel C5 und/oder C6 bzw.
des Truncus superior. Sehr hdufig sahen sie diese
Neurome in enger Verbindung mit dem narbigen
M. scalenus anterior. In den starker betroffenen
Fillen waren Teile des supraklavikuldren Plexusan-
teils komplett zerrissen, und die distalen Stiimpfe
waren hinter die Klavikula retrahiert. Bei den
schwerstgeschidigten Kindern fanden sich dariiber
hinaus auch Neurome in den mittleren und kau-
dalen Plexusabschnitten. Nach den Ausfithrungen
der Autoren waren diese intraoperativen Befunde
identisch mit Verletzungsmustern bei traumati-
schen Plexusschdden im Erwachsenenalter. Auch
die histologischen Untersuchungen der resezierten
Nervenenden zeigten die typischen Befundmus-
ter nervaler Dehnungs- und Zerreiflungsschiden.
In der Serie von Russell et al. (2009) fanden sich in
46 % Liasionen der Segmente C5 und C6, in 34 % war
auch die Nervenwurzel C7 einbezogen und in 20 %
der Fille lag eine vollstindige Léasion des Plexus {iber
alle Segmente von C5 bis Th1 vor. Ahnliche Befunde
beschrieb Bahm (2003).

Entsprechend kommt es zunichst immer zu
einem Trauma im kranialen, spinalnervennahen
Waurzelbereich des Plexus brachialis; die Nerven
der Schultergiirtelmuskulatur, die auf der Ebene der
Trunci bereits den Plexus verlassen, sind mit betrof-
fen. Dies sind insbesondere der N. dorsalis scapulae
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und der N. suprascapularis. Mit Erhéhung der Zug-
krifte auf den Plexus brachialis kommt es dann
auch zur Einbeziehung der Nervenwurzel C7 und
schliefllich im Extremfall zum totalen Plexusausfall
mit Einbeziehung der Wurzeln C8 und Th1. Nerven-
wurzelausrisse bei Schidellage sind nur durch ein
Traktionstrauma erkldrbar (Bahm 2003, Mument-
haler et al. 2007).

Bei Einbeziehung der kaudalen Wurzel kommt
es haufig auch zu einer Zerstorung sympathischer
Strukturen im Bereich des Ganglion stellatum oder
des Ganglion cervicale superius mit der Folge eines
Horner-Syndroms. Bei schwereren Plexusschaden
mit Zerreiflungen des Truncus superior ist gelegent-
lich auch der N. phrenicus mit einbezogen mit der
Folge einer Zwerchfelllihmung. Die intraoperativen
Befunde von Russell et al. (2009) mit der nahezu obli-
gaten Zerstérung des M. scalenus anterior erklaren
die Mitbeteiligung des aus dem Plexus cervicalis ent-
stammenden N. phrenicus, der bogenférmig auf dem
vorderen Skalenusmuskel entlangzieht.

In historischen Fallzusammenstellungen finden
sich hiufiger auch isolierte untere Plexuslahmungen
vom Typ Déjerine-Klumpke. So fand Kehrer (1934)
bei 774 kindlichen Armlahmungen 91 (11,8 %) iso-
lierte untere Lihmungen. Dieser Schadenstypus ist
bei dlteren Kindern und Erwachsenen mit Verlet-
zungen des Plexus, beispielsweise nach Traumen
im Straflenverkehr, gut beschrieben. Beim Studium
der historischen Daten von Kehrer stellt man fest,
dass dieser Typus weniger gut differenziert ist als
die obere Plexusldhmung. Wahrscheinlich handelte
es sich bei den beschriebenen Fillen haufiger um
vollstindige Lihmungen mit partieller Erholung
der Nervenleitung in den oberen Segmenten des
Plexus. In aktuellen Untersuchungen zur Typologie
der geburtstraumatischen Plexusparesen findet man
den unteren Typ der Lihmung entweder gar nicht
oder extrem selten. Dies gilt sowohl fiir Geburten aus
Schédellage wie auch aus Beckenendlage (Al-Qattan
etal. 1995, Al-Qattan 2003).

Nachweislich werden bei der schweren geburtsas-
soziierten Plexusparese nur die eigentlichen Nerven-
strukturen des Plexus brachialis geschédigt, bis hin
zu den weit proximal gelegenen Nervenwurzeln und
deren Radicellen. Radicellen sind die Nervenfasern,
die kontinuierlich in jeder Hohe unmittelbar aus
dem Riickenmark noch im Spinalkanal austreten
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und dann zu den segmental angeordneten Ner-
venwurzeln zusammenlaufen. Bei einer Avulsion
kommt es zu einem direkten Trauma am Myelon,
das sich von der betroffenen Nervenwurzel ausge-
hend nach kranial und kaudal der Ausrissstelle aus-
breitet. Druck von aufen scheidet als Mechanismus
fiir diese schweren Schiaden aus, da sich Durchblu-
tungsstorungen, Vernarbungen oder andere Gewe-
beveridnderungen nie an der umliegenden Haut, der
Unterhaut oder im Muskelgewebe finden.

Die iibereinstimmenden intraoperativen Beob-
achtungen der Plexuschirurgen aus den letzten
30 Jahren lassen nur die Schlussfolgerung zu, dass
die gefundenen Schadigungsmuster Folgezustinde
einer Traktion (Uberdehnung und Zerreilung) mit
graduellen Auswirkungen auf die anatomischen
Bestandteile des Nervenplexus darstellen. Die unter-
schiedliche Klinik resultiert daraus, welche Plexus-
anteile wie stark betroffen sind. Tatséchlich kénnen
wir aus der eigenen operativen Erfahrung der letzten
15 Jahre mit regelméfliger Exploration von Plexus-
schiden an Neugeborenen bestatigen, dass man int-
raoperativ fast monoton den Folgezustand nach einer
traumatischen Nerveniiberdehnung wiederfindet:
Der Plexus ist global iibernarbt und mit Verwachsun-
gen am M. scalenus anterior und medius fixiert; Ner-
venstémme oberhalb der Klavikula sind eingerissen
oder vollstandig zerrissen, die Defekte mit Bindege-
webe aufgefiillt; Neurome am Truncus superior und
medius sind hdufig. Bei den schwersten Verletzungs-
formen finden sich Ausrisse der Nervenwurzeln mit
leerem Foramen (Avulsionen; 8 Abb. 2.10), in das
Halsgebiet dislozierten Spinalganglien und Radi-
cellen oder in situ verbliebene Strukturen ohne den
Anschein mechanischer Verletzung, aber ohne jede
elektrische Leitfahigkeit bei direkter Elektrostimula-
tion. Diese besondere Form des Nervenwurzelausris-
ses (v.a.an den 2 oberen Wurzeln C5 und C6) findet
sich vor allem bei schweren oberen Plexuslahmun-
gen nach Steifigeburt. Hier wird eine in Richtung
der vertikalen Hauptachse des Myelons ausgerich-
tete Zugkraft, die dann die seitlich entspringende Ple-
xuswurzel am fixierten Foramen abschert, als plau-
sible Ursache postuliert.

Uber die intraoperativ erhobenen Befunde
hinaus gibt es keine direkten Erkenntnisse zu den
Schidigungszusammenhingen, weil zurzeit keine
Bildgebung beim Neugeborenen in der Lage ist,
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Truncus superior

B Abb.2.10a-c Wurzelausriss (Avulsion) C6 mit Transplantat von C5. a Intraoperativer Situs, b Schemazeichnung, c resezierte

ausgerissene Nervenwurzel

Strukturveranderungen nicht invasiv mit einer Pra-
zision darzustellen, aus der die pathophysiologische
Untersuchung neue Impulse bekommt.

Die verletzten Nerven vernarben, regenerieren
soweit moglich (bei Kontinuititserhalt oder allein
partieller Diskontinuitét innerhalb des Nerven-
stammbkabels), und die Zielmuskeln erholen sich
mehr oder weniger, den Gesetzen der Regeneration
peripherer Nerven und der Denervierungsatrophie
der Skelettmuskeln folgend (8 Abb.2.11).

Aus neuro-(mikro-)chirurgischer Sicht ist die
Pathogenese also eindeutig und ausschlieflich durch
Zugeinwirkung bestimmt. Der Beitrag der Chirurgie
muss an dieser Stelle enden, wenn es um die Frage
geht, ob der Schaden schicksalhaft oder auf dem
Boden eines Behandlungsfehlers entstanden ist, da
sich diese Frage nicht aus dem Verletzungsmuster
ableiten lasst. Mit hoher Wahrscheinlichkeit korre-
lieren aber das Ausmaf3 und die Schwere der Schadi-
gung mit der Intensitét des Traktionstraumas.
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B Abb.2.11a,b Leichtes Neurom C5/C6. Indikation zur Neurolyse ohne Resektion bzw. Transplantation. Nach der Neurolyse
sind die Nervenbuindel sowohl vor als auch nach dem Neurom elektrisch stimulierbar. a Operationssitus, b schematisch

O Abb.2.12a,b Mikroskopische Befunde normaler und fibrosierter Nervenfasern. a Qualitativ hochwertiger, gesunder
proximaler Wurzelanschnitt mit 3 groBen Faszikelgruppen. Das Epineurium ist ablosbar, nicht verbacken. b Dichte rétliche
Bindegewebsstrange durchziehen den Nervenquerschnitt und verringern die Reinnervationsdichte und die funktionale Qualitat

Eine zusitzliche Information gewinnt man dann, ~ geschickt werden: Man erhilt eine zusétzliche Kenn-
wenn verletzte Nerventeilstiicke (Neurome) ausdem  marke der intraneuralen Fibrose und Fehlausspros-
Geflecht herausgeschnitten und die proximalenund  sung (Minifaszikel, neuromatdse, ungerichtete Fas-
distalen Schnittkanten zur mikroskopischen Beurtei-  zikelstruktur, Odem, Untergang von Faszikeln und
lung zum Schnellschnitt an die Neuropathologie anteilige Remyelinisierung; @ Abb. 2.12). Diese
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B Abb.2.13 Neurom des Truncus superior mit
Mischreinnervation in distale Anteile, die teils zu den Beugern
(roter Loop) und teils zu den Streckern (blauer Loop) ziehen
und so eine Erklarung fur die typischen Kokontraktionen,

z. B. von Bizeps und Trizeps, liefern (pathologische zeitgleiche
Ansteuerung von Antagonisten)

Analyse korreliert nach jahrelanger operativer
Erfahrung mit dem, was der Chirurg im Groben
durch seine Lupenbrille oder das Operationsmikro-
skop sieht. @ Abb. 2.13 verdeutlicht die pathologi-
sche Reinnervation mit nachfolgender gleichzeitiger
Fehlansteuerung von Antagonisten (sog. Kokontrak-
tionen bedingend). B Abb. 2.14 zeigt den resezierten
und ldngs gespaltenen Neuromknoten.

2.7.4 Halsrippe als erschwerender
Faktor

Eine Halsrippe als zusétzliche Rippe in Verbin-
dung zum siebten Halswirbelkorper findet man in
etwa 0,5 %. Sie wird als eine der Ursachen angese-
hen, die beim Erwachsenen das als Thoracic-out-
let-Syndrom (TOS) bezeichnete Kompressionssyn-
drom des Schultergiirtels hervorrufen. Die Resektion
einer vorhandenen Halsrippe gehort zum operati-
ven Therapiekonzept dieser Erkrankung (Assmus u.
Antoniadis 2008). Derartige Halsrippen lassen sich
rontgenologisch beim Erwachsenen leicht nachwei-
sen (B Abb.2.15). Durch eine Halsrippe kann zusétz-
lich zu den physiologischen Engstellen des Plexus
brachialis (> Abschn. 2.3.3) eine Einengung entste-
hen. Anatomische Untersuchungen weisen darauf

B Abb.2.14 Typisches Neurom des Truncus superior,
reseziert und langs gespalten

B Abb.2.15 Rontgenbefund einer Halsrippe bei Thoracic-
outlet-Syndrom. (Aus Assmus u. Antoniadis 2008)

hin, dass beim Fetus zusétzliche Rippenelemente
wesentlich hidufiger nachgewiesen werden, die spater
verschwinden (McNally et al. 1990).

Becker et al. (2002) operierten 42 Kinder mit
geburtsassoziierten Plexusldsionen, von denen
28 eine obere Lihmung vom Typ Erb-Duchenne
hatten. Die iibrigen Kinder hatten erweiterte obere
oder totale Laihmungen. Von diesen operierten
Kindern hatten 5 eine komplette Halsrippe, 4 dieser
Kinder waren aus Schidellage mit Geburtsgewichten
zwischen 3890 und 4250 g geboren, ein Frithgebore-
nes mit beidseitiger Lihmung war aus Beckenend-
lage entwickelt worden. Es fanden sich bei 4 von 5
Kindern Nervenlidsionen im Bereich der Engstelle
zwischen Halsrippe und erster Rippe. Die Halsrippe
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B Abb.2.16 a Halsrippe in situ auf Hohe des Truncus medius, die als Hypomochlion dessen vermehrte Schadigung bewirkt
hat, b schematisch. HR Halsrippe, ph N. phrenicus

stellt fir den direkt benachbarten Truncus medius
eine Umlenkrolle (Hypomochlion) dar, welche bei
einwirkender Zugkraft geeignet ist, diese Zugauswir-
kung auf den benachbarten Nerv (aber auch nur auf
diesen) zu verstarken.

Auch Desurkar et al. (2011) berichteten {iber 2
Fille bilateraler Halsrippen bei Neugeborenen mit
Plexusparese ohne erkennbares Geburtstrauma.
Die Halsrippen waren nicht ossifiziert und konnten
daher nur in der Kernspintomographie nachgewie-
sen werden. Bei Kindern, bei denen sich intraopera-
tiv eine Halsrippe zeigt, findet man haufig schwerere
Verletzungen des mittleren Plexusanteils (C7/Truncus
medius), als dies das sonstige Verletzungsausmafd
erwarten liefe. @ Abb. 2.16 zeigt eine Halsrippe in
situauf Hohe des Truncus medius, die als Hypomoch-
lion dessen vermehrte Schidigung verursacht hat. In
B Abb. 2.17 sieht man die resezierte Halsrippe.

Als Konsequenz aus diesen Daten erscheint es
sinnvoll, bei Neugeborenen mit Plexusparese mittels
Bildgebung nach einer Halsrippe zu suchen. Der
Nachweis einer Halsrippe kann im Einzelfall eine
Erklarung dafiir sein, dass auch relativ geringe Zug-
belastungen zu einem schweren Geburtstrauma am
Plexus brachialis fithren kénnen.

2.7.5 Geburtsassoziierte Plexusparese
ohne Schulterdystokie

Intrauterine Ursachen oder wihrend des Geburts-
vorgangs einwirkende Krifte ohne feststellbare
Schulterdystokie werden angefithrt, wenn post
partum eine Plexusparese diagnostiziert wird und
vorher keine Schulterdystokie behandelt wurde.
Im Rahmen von Arzthaftungsverfahren werden
diese moglichen Ursachen fast immer als entlasten-
des Argument vorgetragen. Das aktuelle Statement
des ACOG (Gherman 2014) befasst sich gezielt mit
dieser Problematik, und auch in Deutschland wird
dariiber diskutiert (Teichmann et al. 2013, Hitschold
2013, Schwenzer u. Bahm 2013, Wieg et al. 2013).
Gherman (1998) fand bei 9071 vaginalen Gebur-
ten 126 Schulterdystokien. Im Gesamtkollektiv
zeigten sich in 40 Fillen Erb-Lihmungen. Nur 23
in dieser 40 Fille konnte der Autor einen Zusam-
menhang mit einer Schulterdystokie herstellen. In
den anderen 17 Féllen war in der geburtshilflichen
Dokumentation keine Schulterdystokie beschrie-
ben. Daraus zog er die Schlussfolgerung, dass fast
50 % aller Plexusparesen auf unvermeidbare intra-
partale oder antepartale Ereignisse und nicht auf eine



130 Kapitel 2 - Geburtsassoziierte Plexusparese

B Abb.2.17 Resezierte Halsrippe

Schulterdystokie zuriickzufithren seien (O’Leary
2009a). Auch in dem aktuellen Papier des ACOG
(Gherman 2014) wird die Problematik thematisiert,
dass bei postpartalen Plexusparesen in unterschied-
licher Haufigkeit eine vorangegangene Schulterdys-
tokie zumindest nicht dokumentiert ist. @ Tab. 2.10
zeigt, dass in den einzelnen Publikationen die feh-
lende vorangegangene Schulterdystokie - zumin-
dest nach der geburtshilflichen Dokumentation -
zwischen 6 und 81 % liegt.

Allein aus der fehlenden Dokumentation einer
Schulterdystokie darf aber nicht auf eine intraute-
rine oder okkulte intrapartale Entstehung geschlos-
sen werden. Gerade vor dem Hintergrund der
medikolegalen Problematik ist eine Unterdokumen-
tation der Schulterdystokie nicht auszuschlielen,
und in der Literatur wird einhellig von einer erheb-
lichen Unterdokumentation ausgegangen (Nocon
etal. 1993, O’Leary 2009b). Diese Auffassung teilen
sogar die Autoren, die die intrapartale Entstehung
eines Plexusschadens auch ohne Schulterdystokie

fiir eine relevante Grof8e erachten (Gherman 2014).
Eine Unterdokumentation erfolgt sicher nicht nur
aus medikolegalen Griinden, sondern auch, weil Ple-
xusparesen héufig in der ersten kurzen Phase nach
der Geburt des kindlichen Képfchens oft noch vor
der nichsten Wehe entstehen, wenn der Geburts-
helfer (Hebamme/Arzt) bei dem Versuch der Schul-
terentwicklung fest (zu fest) am Kopf zieht und den
Kopf nach dorsal oder ventral flektiert. Gelingt durch
dieses kriftige Ziehen die Entwicklung des Kindes,
werden diese Félle gar nicht als Schulterdystokie
erfasst, und trotzdem kommt es zum Plexusscha-
den (O’Leary 2009a, Spellacy 1998). Deering et al.
(2011) analysierten mit Geburtshelfern am Phantom
die Krifte, die am kindlichen K6pfchen bei norma-
len vaginalen Geburten angewendet werden, und
konnten bei 19 von 47 Geburtshelfern (40 %) Krifte
von mehr als 100 Newton messen. Diese Daten ver-
deutlichen, dass bei schwieriger Schulterentwicklung
auch ohne diagnostizierte Schulterdystokie Krifte
wirken konnen, die in der Lage sind, ein Trauma des
Plexus brachialis auszulsen.

Im amerikanischen Schrifttum wird immer von
einer ,,in utero causation” gesprochen, wenn eine Ple-
xusparese ohne feststellbare vorangegangene Schul-
terdystokie diskutiert wird. Tatsachlich muss man
2 Themenkomplexe voneinander trennen, namlich
einerseits die mogliche echte uterine Entwicklung
einer Parese schon vor Eintritt in die Geburt und
andererseits die mogliche Entwicklung einer Parese
unter der Geburt ohne Schulterdystokie. Diese Tren-
nung erleichtert eine fundierte Diskussion dieses
komplexen Themas erheblich.

Mogliche intrauterine Ursachen

Der Riickschluss auf eine intrauterine Entstehung
fufit auf neurophysiologischen Untersuchungen:
Beim Erwachsenen kommt es bei einer Kontinui-
tatsunterbrechung des Motoneurons erst mit einer
Latenz von 10-14 Tagen zur Ausbildung typischer
pathologischer Befundmuster bei Messungen der
Nervenleitung. Bei Neugeborenen mit einer Plexu-
sparese ergaben Untersuchungen wenige Tage nach
Geburt bei peripherer Stimulation teilweise bereits
Befundmuster mit typischen Zeichen einer Wal-
ler-Degeneration. Man schloss aus diesen Befunden
auf eine Lasion, die zwangslaufig nicht bei der Geburt
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eingetreten sein konne, sondern damit intrauterin
entstanden sei.

Erste Uberlegungen dazu stammen aus einem
Abstract von Koenigsberger (1980). Er berichtete
von einem Neugeborenen mit einer Erb-Lahmung,
bei dem normale Nervenleitungsgeschwindigkeiten
in beiden Armen gemessen wurden. Auf der betrof-
fenen Seite fanden sich Fibrillationen und posi-
tive Wellen zusétzlich zu einer deutlich reduzierten
Anzahl von angesteuerten Muskeleinheiten. Es kam
innerhalb von 3 Wochen zur Ausheilung. Bei einem
zweiten Fall mit einer vorangegangenen Sectio caes-
area fanden sich eine Schwiche in der linken Ober-
armmuskulatur, Bewegungslosigkeit der Hand und
ein Horner-Syndrom. Elektromyogramme am 4. Tag
post partum zeigten Fibrillationen der Handmusku-
latur. Am 15. Tag zeigte sich eine Abnahme der Ner-
venleitgeschwindigkeit vom Plexus bis in die Hand.
Hier kam es zu einer partiellen Abheilung. Drei
andere Neugeborene mit Plexusldhmungen zeigten
keine Hinweise auf eine Denervierung. Diese Kinder
hatten nach Auffassung von Koenigsberger intrapar-
tal erworbene Lasionen, wihrend die ersten beiden
Kinder seiner Auffassung nach intrauterin erwor-
bene Lasionen haben mussten: ,,Since it takes ten
days for denervated muscle to exhibit electrical evi-
dence of denervation ... “

Eine weitere Arbeit, die als Beleg fiir die intraute-
rine Entstehung einer postpartal festgestellten Ner-
venldsion zitiert wird, stammt von Paradiso et al.
(1997). Sie fanden bei insgesamt 100 Kindern mit
Plexusparese bei einem Kind am 5. Lebenstag keine
Denervierungspotenziale, 19 Kinder an den Untersu-
chungstagen 10-71 und 17 Kinder an den Untersu-
chungstagen 30-135 hatten Denervierungspotenziale
und 63 Kinder mit Untersuchungen 60 und mehr Tage
nach Geburt hatten keine Denervierungspotenziale.
Die Autoren folgern daraus, dass Denervierungs-
potenziale ab dem 10. Lebenstag auftreten. Ein einzi-
ges Kind mit einer Untersuchung am 5. Lebenstag -
die anderen wurden sehr viel spater untersucht — ist
sicher keine ausreichende Datengrundlage.

Vor dem Hintergrund neuerer Untersuchun-
gen sind diese élteren Uberlegungen zur intrauteri-
nen Entstehung von Plexusparesen nicht zu halten:
Tierexperimentelle Untersuchungen an Schweinen
konnten zeigen, dass bei Neugeborenen die Dener-
vierungsprozesse viel rascher voranschreiten und
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bereits wenige Tage nach der Geburt nachweisbar
sind (Gonik et al. 1998). Die spezielle Neurophysio-
logie des Neugeborenen muss also Berticksichtigung
finden (Vredeveld et al. 2000), dies bedeutet, dass
Degenerationszeichen, die bereits wenige Tage nach
der Geburt nachweisbar sind, keine Riickschliisse
darauf erlauben, dass die Schadigung bereits ldnger
zuriickliegen muss. Beim Neugeborenen laufen die
Degenerationsprozesse sehr viel schneller ab als beim
Erwachsenen.

Ein weiterer wesentlicher Aspekt, der gegen eine
héiufige intrauterine Entstehung der Plexusparese
spricht, ist die Tatsache, dass mit dem Anstieg der
Kaiserschnittfrequenz in den Industrienationen die
Rate an Paresen nach Sektio hitte deutlich anstei-
gen miissen. Dies ist jedoch in keiner Publikation
belegt; im Gegenteil sind in allen relevanten Publi-
kationen Plexusparesen nach Sektio extrem selten:
Gurewitsch et al. (2006) berichteten tiber mehr als
200 Fille von postpartalen Plexusparesen, und nur
in einem Fall war die Parese nach Sectio caesarea
aufgetreten, der eine gescheiterte duflere Wendung
vorausgegangen war. Evans-Jones et al. (2003) wer-
teten alle kongenitalen Plexusparesen eines Jahres in
England und Irland aus. Sie konnten bei 323 Fillen
mit Parese nur in 5 Fillen (1,5 %) eine vorangegan-
gene Schnittentbindung finden, wiahrend im entspre-
chenden Zeitraum 15,5 % aller Kinder mittels Sectio
caesarea geboren wurden. Nur 59 % hatten eine vor-
ausgehende Spontangeburt (73 % im Gesamtkollek-
tiv), 36 % eine vaginal-operative Entbindung (10,6 %
im Gesamtkollektiv).

Eine relativ haufige intrauterine Entstehung der
Plexusparese kann sicher ausgeschlossen werden.
Man wird sich den Ausfithrungen von Alfonso
(2011) anschlieflen miissen, dass intrauterine, also
echte angeborene Ursachen einer Plexusldhmung
extrem selten sind. Bei ausgedehnteren intrakavita-
ren Myomen mit Fixierung von Schulter und Hals
konnen sie vorkommen. Begleitfehlbildungen und
insbesondere eine bei Geburt bereits bestehende
Muskelatrophie sind Voraussetzungen dafiir, dass
eine solche Erkrankung vorliegt. Die angeborene
Varizelleninfektion ist extrem selten und kann sero-
logisch nachgewiesen werden (» Abschn.2.5.5). Auch
andere intrapartale Lihmungen sind méglich, aber
Rarititen, und konnen bei sorgfiltiger Untersuchung
differenzialdiagnostisch erfasst werden. Anders als
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noch mit dem Wissensstand von vor 15-20 Jahren ist
heute ein Demyelinisierungsnachweis mittels neuro-
physiologischer Untersuchungen beim Neugebore-
nen wenige Tage nach Geburt kein Beleg fiir eine int-
rauterine Entstehung.

Plexusparesen bei Sectio caesarea

Der Kaiserschnitt ist fiir den Fetus ein besonders
schonender Entbindungsmodus. Dies gilt, wenn die
Sektio dicht am Entbindungstermin durchgefiihrt
wird, weil bei Entbindungen vor 38 vollendeten
Schwangerschaftswochen mit einer erhohten Rate
an Anpassungsstorungen bis hin zur Beatmungs-
pflichtigkeit des Neugeborenen gerechnet werden
muss. Diese Empfehlung zur Entbindung nah am
errechneten Termin greift naturgemaf nicht, wenn
eine frithzeitigere Entbindung aus miitterlicher oder
kindlicher Indikation erforderlich ist. Es ist erwiesen,
dass durch die Sectio caesarea nach 38 abgeschlos-
senen Wochen bestimmte Risiken einer vaginalen
Geburt reduziert werden konnen (Hankins et al.
2006; » Kap. 1). Fiir die Mutter diirfen wir davon
ausgehen, dass sich die durch einen Kaiserschnitt
bedingte Letalitét praktisch nicht mehr von der Leta-
litdt nach vaginaler Geburt unterscheidet (Welsch
etal. 2011). Der Sterblichkeitsitberhang nach Kai-
serschnitt ergibt sich im Wesentlichen aus Notfallsi-
tuationen, in denen der Kaiserschnitt oft als Ultima
ratio eingesetzt wird. Im Hinblick auf die Morbidi-
tat unterscheiden sich vaginale Geburt und Kaiser-
schnitt, weil die Risiken zumindest teilweise nicht
vergleichbar sind. Das hochste Risiko einer Kaiser-
schnittentbindung bezieht sich heute nicht mehr auf
die aktuell zu beurteilende Schwangerschaft, sondern
auf weitere Schwangerschaften mit erhchten Kompli-
kationen bis hin zur Placenta percreta (Gasim et al.
2014, Kaplanoglu et al. 2014).

Das Verletzungsrisiko des Kindes beim Kaiser-
schnitt ist sehr niedrig (@ Tab. 2.12): Alexander et al.
(2006) geben 573 Verletzungen des Neugeborenen
auf 37.110 Kaiserschnitte an (1,54 %). Davon entfal-
len die meisten Falle auf die Lazeration der Haut bei
der Inzision des Uterus. Klavikulafrakturen fanden
die Autoren in 11 Fillen (0,30 %o) und Paresen des
Plexus brachialis in 9 Fillen (0,24 %o). Diese Hiu-
figkeit liegt im Bereich anderer Angaben zur Hiu-
figkeit der Plexusparese bei Sectio caesarea in der

B Tab. 2.12 Haufigkeit kindlicher Verletzungen
nach Sectio caesarea (n=37.110 Kaiserschnitte).
(Adaptiert nach Alexander et al. 2006)

Inzidenz (pro 1000
Kaiserschnitte)

Geburtsverletzung
Lazeration der Haut 418 (11,3 %o)
Kephalhdmatom 88 (2,37 %o)
Klavikulafraktur 11 (0,30 %o)
Lahmung des N. facialis 11 (0,30 %o)

Plexus-brachialis-Parese 9 (0,24 %o)

Schadelfraktur 6 (0,16 %o)
Fraktur eines langen 8 (0,22 %o)
Réhrenknochens

Intrakraniale Blutung 2 (0,05 %o)
Andere 20 (0,54 %o)

Literatur (8 Tab. 2.13). Eine Differenzierung dieser
Fille nahmen die Autoren nicht vor, sodass nicht
bekannt ist, ob es sich um voriibergehende oder blei-
bende Paresen gehandelt hat, wie hoch die Geburts-
gewichte waren und welche Schnittfithrung bei der
Sektio vorgenommen wurde. Geburtsverletzungen
sind bei Erstkaiserschnitten doppelt so hdufig wie
nach Wiederholungskaiserschnitten (B Tab. 2.14).

Towner et al. (1999) haben bei einer Inzidenz von
Plexusparesen von 0,77 %o bei Spontangeburten und
0,4 %o bei der Sectio caesarea die Daten weiter dif-
ferenziert ausgewertet (8 Tab. 2.15). Mit 0,16 %o lag
die Inzidenz von Plexusparesen bei einer Sectio cae-
sarea mit Wehen ohne vorausgegangenen vaginalen
Entbindungsversuch am niedrigsten und mit 0,86 %o
bei Sektiones unter Wehen mit vorausgegangenem
vaginalen Entbindungsversuch am héchsten und
damit sogar hoher als bei Spontangeburten. Diese
Daten belegen, dass ein Teil der Plexusparesen bei
der Sectio caesarea nicht der Sektio selbst, sondern
dem vorausgegangenen frustranen vaginalen Ent-
bindungsversuch zuzuordnen sind.

Gherman et al. (1997) berichteten tiber 6 Falle
einer Plexusparese nach ,atraumatischer® Sektio
und leiten daraus die Frage ab, ob die Parese nicht
bereits in utero entstanden sein miisse. Von diesen
Paresen traten 4 an der vorderen und 2 an der hin-
teren Schulter auf. Alle Paresen waren persistierend.
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B Tab. 2.13 Haufigkeit einer geburtsassoziierten Plexusparese bei Sectio caesarea

Autoren Beobachtungs- Land Anzahl Plexusparesen Plexusparesen
zeitraum Kaiserschnittgeburten pro 1000

Kaiserschnitte

Tan (1973) 1969-1971 Singapur 5023 4 0,8

Graham et al. 1987-1991 USA 2874 1 0,3

(1997)

Gherman et al. 1991-1995 USA 8451 6 0,7

(1997)

Gilbert et al. 1994-1995 USA 216.414 60 0,3

(1999)

Gurewitsch et al. 1993-2004 USA 4587 7 1,5

(2006)

Walsh et al. 1994-1998, Irland 11.526 5 04

(2011) 2004-2008

B Tab. 2.14 Haufigkeit von Geburtsverletzungen nach Erst- und Wiederholungskaiserschnitten. (Adaptiert nach

Alexander et al. 2006)

Mit Ohne Signifikanzniveau
Geburtsverletzung  Geburtsverletzung
(n=418) (n=36.692)
Erstkaiserschnitt
Anzahl 318 (1,5 %) 21.480
Dystokie 111 (1,4 %) 8122 p<0,001
Vakuum- oder Forzepsversuch 43 (6,9 %) 628 p<0,001
Wiederholungskaiserschnitt
Anzahl 100 (0,7 %) 15.212
Vakuum- oder Forzepsversuch 1(1,7 %) 60
Vaginaler Entbindungsversuch nach Kaiserschnitt 33 (1,2 %) 2687
Kein vaginaler Entbindungsversuch nach 66 (0,5 %) 12.565 p<0,001

Kaiserschnitt

5 Patientinnen wurden nach Wehendystokie mittels
Sektio entbunden, davon hatten 2 uterine Fehlbildun-
gen und in einem Fall bestand eine prolongierte Aus-
treibungsperiode. Nur bei einer Schwangeren wurde
der Kaiserschnitt am wehenlosen Uterus durchge-
fithrt. Die Autoren hatten Paresen nach schwieriger
Entwicklung des Fetus und bei Beckenendlage nach
ihren Angaben bewusst ausgeschlossen.

Es ist allerdings davon auszugehen, dass schwie-
rige Kindsentwicklungen bei der Sektio statistisch
nicht vollstindig erfasst werden, sodass Zweifel an
diesen Ausfithrungen bestehen bleiben. Die Autoren
postulieren, dass eine lang andauernde Dehnung in
utero fiir die persistierenden Paresen verantwortlich
war. Diese Argumentation wird von Kreitzer und
O’Leary (2009) angezweifelt: Alle Kinder waren bis
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B Tab.2.15 Haufigkeit der Plexusparese in Abhangigkeit vom Entbindungsmodus. (Adaptiert nach Towner et al. 1999)

Inzidenz [%o]

Spontangeburten (n = 387.799) 0,77
Vakuumextraktionen (n = 59.354) 1,76
Forzeps-Entbindungen (n = 15.945) 2,50
Vakuum und Forzeps (n =2817) 4,64
Sectio caesarea insgesamt (n = 117.425) 0,30
Sectio caesarea unter Wehen (n = 84.417) 0,18
Sectio caesarea unter Wehen mit vaginalem 0,86
Entbindungsversuch (n = 2342)

Sectio caesarea mit Wehen ohne vaginalen 0,16
Entbindungsversuch (n = 82.075)

Sectio caesarea ohne Wehen (n = 33.008) 0,41

auf die Paresen neurologisch unauffillig und wiesen
keine Muskelatrophien auf. Dies widerlegt nach
ihren Ausfithrungen eine intrauterine Entstehung
(» Abschn.2.5.10). Keines der Kinder wurde elektro-
myographisch nachuntersucht, und die Publikatio-
nen zur echten intrauterinen Entstehung von Plexus-
paresen sprechen nachdriicklich dafiir, dass es sich
bei diesen beschriebenen Fallen zumindest tiberwie-
gend um Paresen handelt, die wahrend des Kaiser-
schnitts entstanden sind. Die Daten zum Pathome-
chanismus der Plexusparese machen deutlich, dass
besonders ruckartiger Zug mit abgewinkeltem Hals
geeignet ist, eine Plexusparese auch bei der Sectio
caesarea zu induzieren (» Abschn.2.7.1).

Kreitzer und O’Leary (2009) berichten, dass sie
nur einzelne voriibergehende Paresen nach Sectio
caesarea gesehen haben, die bis zur Entlassung aus
der Klinik immer verschwunden waren. In keiner
einzigen Krankengeschichte der Mutter war die
Schulterdystokie bei der Sektio codiert. Nur bei
einer Kaiserschnittentbindung mit einer notwendi-
gen T-Inzision war eine Schwierigkeit der Schulter-
entwicklung erfasst worden.

Jeder langjahrig tatige Geburtshelfer weif3, dass
der Kaiserschnitt in den allermeisten Fallen eine pro-
blemlose Entwicklung des Kindes mit sich bringt. Er
kennt aber auch die Fille, in denen der Kaiserschnitt
zum Albtraum wird, weil das Kind extrem schwie-
rig zu entwickeln ist. Dies gilt fiir Feten, die nach

Odds-Ratio 95 % Konfidenzintervall
2,3 1,8-2,9

3,22 2,3-4,6

6,0 3,3-10,7

0,4 0,3-0,5

0,2 0,1-0,4

11 0,3-4,4

0,2 0,1-0,4

0,5 0,3-1,0

langer Wehentiatigkeit mit Geburtsstillstand fest im
Becken fixiert sind, ebenso wie fiir Kinder, die sich
in Quer- oder Beckenendlage befinden, und auch fiir
makrosome Feten. Nicht immer sind die Schwierig-
keiten mit der Entwicklung des kindlichen Kopf-
chens behoben. Bei diabetischer Stoffwechsellage ist
der Schulterumfang oft deutlich grofer als der Kopf-
umfang, sodass die Geburt der Schultern und des
Rumpfes mit Schwierigkeiten verbunden sein kann.
In dieser Situation ist es entscheidend, dass am Kopf
des Kindes nicht zu stark gezogen wird. Besonders
wichtig ist, dass es nicht zu einer stirkeren Flexion
im Halsbereich nach ventral (B Abb.2.18) oder dorsal
(8 Abb. 2.19) kommt. Das Kind darf nicht ,,heraus-
gehebelt” werden. Dadurch werden Plexusparesen
induziert!

Esist vielmehr erforderlich, dass in diesen Fillen
zunéchst eine addquate Erweiterung der Inzision
des Uterus erfolgt. Dies gelingt haufig zur Seite hin
bogenformig. Wenn das nicht reicht, muss die quere
Uterotomie J- oder T-férmig nach kranial erweitert
werden. Man darf sich auch nicht scheuen, bedarfs-
weise die Bauchdecken ebenfalls T-férmig nach
kranial zu erweitern, um eine schonende Entwick-
lung des Kindes sicherzustellen. Die Mutter hat im
Zweifelsfall mehr Verstandnis fiir eine T-fé6rmige
Schnittfiihrung mit gesundem Kind als fiir eine kos-
metisch giinstige schmale Querinzision mit behin-
dertem Kind.



2.7 - Pathophysiologie der geburtstraumatischen Plexusparese

135

B Abb.2.19a,b Zugbelastung auf den hinteren Armplexus bei der Sectio caesarea

Intrapartale Entstehung einer
Plexusparese ohne Schulterdystokie

Seit Langem wird die Entstehung eines Plexusscha-
dens wiahrend des Geburtsvorgangs ohne Vorlie-
gen einer Schulterdystokie und insbesondere ohne
forcierte Traktion am kindlichen K6pfchen postu-
liert. Diese Diskussion wird besonders auch vor dem
Hintergrund der medikolegalen Problematik, vor
allem in den Vereinigten Staaten, gefiihrt (Jennett
1992). In vielen Arbeiten werden die intrauterinen

Entstehungsmaoglichkeiten und die intrapartalen
Ursachen nicht sorgfiltig differenziert. Echte intra-
uterine Ursachen sind definitiv sehr selten und dies
wird durch die extrem niedrige Inzidenz der Ple-
xusparese nach Sectio caesarea eindriicklich belegt
(s. oben).

Fiir eine intensive Diskussion der Plexuspare-
sen ohne erfasste Schulterdystokie kann man sich
also auf die mogliche Entstehung einer Plexuspa-
rese unter der Geburt beschrianken, die nicht im
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Zusammenhang mit der Behandlung einer Schul-
terdystokie steht, wenn man die seltenen intrapartal
bereits existenten Plexusparesen gesondert betrach-
tet (s. oben).

Jennett, Tarby und Kreinik (1992) waren die
Ersten, die in einer Retrospektive die bis dahin ver-
tretene Auffassung infrage stellten, die neonatale
Plexusparese sei ausschliefllich auf eine exzessive
laterale Traktion des kindlichen Képfchens zuriick-
zufiithren. In einer spiteren Arbeit (Raymond et al.
2001) fithrten die Autoren aus, dass sowohl intraute-
rine Storungen noch vor Geburtsbeginn in Betracht
kommen kénnten als auch Stérungen im Geburts-
vorgang selbst, die nicht als Schulterdystokie impo-
nieren und zu einer Kompression und Uberdehnung
des Plexus fithren konnten. Ihre Argumente werden
im Wesentlichen davon geleitet, dass eine fehlende
Dokumentation der Schulterdystokie ein Beleg dafiir
ist, dass sie nicht stattgefunden hat. Eine Themati-
sierung des Underreporting findet nicht statt. Die
Autoren fanden 56 % Paresen ohne dokumentierte
Schulterdystokie. Dies deckt sich mit schon frither
publizierten Zahlen zur Diskrepanz zwischen Schul-
terdystokiehdufigkeit und Plexusparese (Gonik et al.
1991). Die Argumente beziiglich der intrauterinen
Entstehung der Parese stiitzen sich auf die Arbeit
von Koenigsberger (1980), die an dieser Stelle unbe-
riicksichtigt bleiben kénnen, weil die in dieser Arbeit
gemachten Uberlegungen inzwischen widerlegt sind
(s. oben).

In der bereits zitierten Arbeit von Gherman
(1998) bestand bei 40 Fillen von Erb-Lahmungen
auf 9071 vaginalen Geburten nur in 23 Féllen (58 %)
ein Zusammenhang mit einer Schulterdystokie. Die
Schulterdystokierate in dieser Untersuchung betrug
1,38 % (126 Fille). Bezogen auf diese Fille betrug
die Haufigkeit einer Plexusparese 18,3 % (23/126).
Nur 2 Paresen waren auch nach mehr als einem Jahr
noch nachweisbar (1,6 %); dies sind viel weniger per-
sistierende Paresen, als es dem Mittelwert der insge-
samt dazu publizierten Daten entspricht (8 Tab. 2.2).
Eskonnte in dieser Arbeit beim Vergleich der Paresen
mit und ohne vorangegangene dokumentierte Schul-
terdystokie kein signifikanter Unterschied beziiglich
Paritit, Geburtsgewicht und zahlreichen anderen
Faktoren gefunden werden.

In 2 weiteren Publikationen (Gherman et al.
1997, 2003) befasste sich diese Gruppe mit der

Plexusparese mit und ohne nachweisbare Schulter-
dystokie. Sie analysierten in der ersten Arbeit 6 Fille
einer Plexusparese nach Sectio caesarea (s. oben),
in der zweiten Arbeit werteten sie jeweils 49 Fille
mit voriibergehender und persistierender Parese des
Plexus brachialis aus. In der Gruppe mit persistieren-
der Plexusparese war das mittlere Geburtsgewicht
mit4519+94,3 g signifikant hoher als in der anderen
Gruppe mit im Mittel 4143+56,5 g. Die Autoren
schreiben, dass in der Gruppe mit persistierender
Parese Mafinahmen mit Druck auf den Fundus uteri
mit 12 % der Fille aus ihrer Sicht sehr hoch waren.
Insgesamt kann aus diesen Daten nicht geschlossen
werden, dass die Plexusparese haufig ohne Schulter-
dystokie auftreten wiirde. Die fehlende Dokumenta-
tion steht sicher im Vordergrund, die damit der ret-
rospektiven Analyse entgangen ist.

QOuzounian, Korst und Phelan (1997) beschrie-
ben 8 Fille einer persistierenden Plexusparese, die
nicht mit einer klinischen Schulterdystokie in Ver-
bindung zu bringen waren. Von diesen Kindern
wurden 4 ohne Hinweis auf eine Schulterdystokie
geboren und bei 4 Kindern war der der Symphyse
abgewandte hintere Arm betroffen, es lag aber eine
Schulterdystokie vor. Die Autoren schlussfolgerten,
dass andere Ursachen fiir die Plexusparese verant-
wortlich sein miissten als die vom Arzt verursachte
Lateraltraktion. Auch diese retrospektive Arbeit
enthalt den Mangel der méglichen Unterdokumen-
tation beziiglich der Fille ohne nachgewiesene Schul-
terdystokie. Bei den 4 anderen Fillen kann leicht bei
der Uberwindung der Schulterdystokie auch Zug auf
den dorsalen Plexus aufgebracht worden sein, der zu
einer Plexusparese gefiihrt hat.

Hankins und Clark (1995) berichten von einem
Fall von Schulterdystokie, bei dem ausschliefllich
das McRoberts-Manover eingesetzt wurde. Es kam
zu einer Parese am hinteren Plexus, und die Autoren
ziehen allein daraus die Schlussfolgerung, dass die
hintere Schulter am Promontorium verkeilt gewesen
sein miisse. Aus der Tatsache, dass eine Parese an
der hinteren Schulter aufgetreten ist, kann aber kei-
nesfalls mit Sicherheit darauf geschlossen werden,
dieser Schaden sei bereits in utero oder wihrend des
Geburtsvorgangs ohne Zug am kindlichen Képfchen
entstanden. Schon 1986 hat Smeltzer auf die Mog-
lichkeit hingewiesen, dass es bei der Uberwindung
einer Schulterdystokie auch an der hinteren Schulter
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zu Schdden am Plexus brachialis kommen kann, weil
auch hier pathologische Zugkrifte wirken konnen.

Gherman, Ouzounian und Goodwin (1999) pub-
lizierten eine Literaturiibersicht tiber Plexusparesen
ohne klinische Evidenz einer Schulterdystokie. Sie
fanden bei diesen Kindern ein niedrigeres Geburts-
gewicht, haufiger persistierende Plexusschdden und
eine relativ kurze Austreibungsperiode. Sie postu-
lieren, dass die Zeit fiir eine addquate Rotation der
Schultern nicht ausreichend war. Sie fanden, dass
in diesen Fillen einer Plexusparese ohne erkennba-
ren Zusammenhang mit einer Schulterdystokie die
Parese hdufig an der hinteren Schulter auftrat. Die
Autoren wiesen in dieser Arbeit aber auch darauf
hin, dass ein Teil der Fille sicher einer inkompletten
und falschen Dokumentation geschuldet war. Trotz-
dem formulierten sie Hypothesen, wie eine perma-
nente Plexusparese ohne Schulterdystokie entstehen
kénnte:

Als ersten Punkt nennen die Autoren die

Einklemmung der hinteren Schulter im

Bereich des Promontoriums, also das Bild einer

beidseitigen Schulterdystokie.

Sie halten es weiter fiir moglich, dass bereits

eine normale Traktion des Arztes zu einer

Plexusparese fithren konnte, wenn die Schulter

eingeklemmt ist.

Weiterhin halten sie die alleinige Kompression

des Plexus brachialis gegen die Symphyse auch

ohne externe Krifte fiir geeignet, eine Plexus-

parese auszuldsen.

Als letzten Punkt formulieren sie einen

intrauterinen Druck, ausgelost durch

uterine Abnormalititen oder auch iiber eine

Hypertokie.

Die Task Force zur Plexusparese des American
College (Gherman 2014) hat sich intensiv mit der
intrapartalen Plexusparese befasst. Zunéchst ana-
lysierte sie bei der Pathophysiologie die endogenen
Krifte. Ausgehend von intrauterinen Druckmessun-
gen bei Wehentitigkeit und aktivem Mitpressen der
Schwangeren findet man unter Normalbedingun-
gen Druckwerte bis 120 mmHg. Daraus errechnen
sich Krifte von 126 N auf die Zervix, 138 N auf den
kindlichen Kopfund 167 N auf die Schultern. Durch
diese Kraftrechnung soll unterstrichen werden, dass
auf die Schultern die stirksten Kréfte einwirken.
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Die Autoren gelangen zu dieser Annahme, weil sie
der Zervix eine Fliache von 80 cm?, dem elliptischen
Kopf von 86 cm? und der elliptischen Schulter von
114 cm? zuordnen, den intrauterinen Druck auf die
jeweilige Flache beziehen und daraus auf die Kraft
riickrechnen. Dadurch wird suggeriert, die Schulter
sei primdr der stérksten Belastung ausgesetzt. Fiir die
Gewebebelastung ist aber die Fldche entscheidend,
auf die die Kraft einwirkt (8 Abb. 2.20). Dies wird
durch die physikalische Grof3e des Drucks (Kraft pro
Flache) ausgedriickt. Wenn die Flachen tatsdchlich
die wirksame Kraft gleichmaf3ig verteilt aufnehmen,
resultiert eine Druckverteilung auf eine grofie Flache.
Erst wenn die Kraft auf eine reduzierte Flache wirkt,
erhoht sich das Risiko einer Schadigung. Selbst wenn
sowohl die vordere als auch die hintere Schulter ein-
geklemmt sind, resultiert eine Kraftverteilung auf
eine grofie Fliche.

Besteht bei einer Schulterdystokie eine Ein-
klemmung der vorderen Schulter hinter der Sym-
physe, und der tibrige Schultergiirtel und der Rumpf
kénnen den endogenen Wehenkréften folgend tiefer-
treten, dann verteilt sich die endogen wirkende Kraft
auf eine relativ kleine Kontaktflache zwischen Schul-
ter und Symphyse, und der Druck steigt dort ent-
sprechend an. Wird dann noch am kindlichen Kopf
gezogen, erhoht sich der Druck weiter sehr stark,
und bei Uberschreiten einer Schwelle kommt es zum
Trauma. Eine Vorspannung des Plexus brachialis
durch Lateralflexion und evtl. zusitzlich durch eine
Rotation verstarkt das Risiko eines Traumas (Morris
1955). Weiterhin wird das Traumarisiko erhoht,
wenn ruckartig gezogen wird, weil es dadurch zu
Kraftspitzen kommt (Allen et al. 1994). Die Uber-
legungen im Papier des ACOG zur Druckverteilung
bei der Geburt unterstreichen also eher den Patho-
mechanismus bei einer Schulterdystokie, als dass sie
Begriindungen fiir die Entstehung einer Parese ohne
Schulterdystokie liefern.

Kommt es zu einer Einklemmung der hinteren
Schulter oberhalb des Promontoriums, hat der Arzt
keine Moglichkeit, Traktionskrifte aufzubringen,
wie sie bei der Schulterdystokie méglich sind, weil
das Kopfchen noch nicht geboren ist. Aus der hohen
Anzahl von Plexusparesen an der hinteren Schulter
ziehen Gherman et al. (1999) die Schlussfolgerung,
dass andere Ursachen fiir die Parese verantwortlich
sein miissen als der Zug des Arztes am kindlichen
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B Abb.2.20a,b Krafteinwirkung in Abhangigkeit von der wirksamen Flache. Druck = Kraft pro Fléche, 1 Pascal (Pa) = 1
Newton (N)/Quadratmeter (m2). An der Erdoberfliche entwickelt die Masse von 1 kg eine Kraft von 9,81 N. a Bei einer Flache
von 10 cm? resultiert durch ein Gewicht von 1 kg ein Druck von 9,81 N/0,01 m2 =981 Pa. b Bei einer Fliche von 1 cm? resultiert
bei gleicher Kraft ein Druck von 9,81 N/0,001 m2 = 9810 Pa, also der 10-fache Druck.

Kopfchen. Sie konstatieren aber auch, dass bei den
Plexusparesen des hinteren Arms wahrscheinlich
héufig eine Unterdokumentation vorliegt. Sie halten
esandererseits fiir moglich, dass es zu einer Einklem-
mung im Geburtskanal gekommen sein konnte, die
sich durch die nachste Wehe oder durch Mitpressen
der Mutter wieder 16st und so wihrend der Geburt
unerkannt bleibt, dann allerdings doch zur Plexus-
parese fiihrt.

Diese Uberlegungen werden auch von Allen und
Gurewitsch (2005) gestiitzt, die bei einer videodoku-
mentierten Geburt eine voriibergehende Plexuspa-
rese beobachten konnten; eine Traktion am kindli-
chen Kopfchen war hier ausgeschlossen. Die gleichen
Autoren berichteten, dass etwa 90 % der persistie-
renden Plexusparesen in Zusammenhang mit einer
dokumentierten Schulterdystokie standen und nur
10 % aller bleibenden Paresen entweder mit einer
fehlenden Dokumentation korrelierten oder tatsich-
lich keine Schulterdystokie gegeben war. Einen dhn-
lichen Fall berichteten Lerner und Salamon (2008).

Hier bestand eine persistierende Plexusparese bei
einer Entbindung, bei der nach den Ausfithrungen
der Autoren definitiv keine Traktion zum Einsatz
kam und auch die Schultern nicht verzogert geboren
worden waren.

In Modellversuchen wurden intensiv die
Geburtskrifte und dabei sowohl die endogenen
als auch die exogenen Krifte analysiert. Allen et al.
(2007) untersuchten im Modell die Dehnungskrifte
an der vorderen sowie an der hinteren Schulter. In
der Studie wurde die Nackendehnung, die Rotation
des Kopfchens und die Dehnung des Plexus brach-
ialis in 3 verschiedenen Formen der Geburt analy-
siert: einmal bei einer Routinegeburt, zum anderen
bei der einseitigen Schulterdystokie im Bereich der
vorderen Schulter und schliefSlich bei der bilatera-
len Schulterdystokie mit Einklemmung der hinte-
ren und vorderen Schulter. Dabei zeigte sich eine
starkere Dehnung des hinteren Plexus brachialis bei
einer Routinegeburt gegeniiber den beiden Formen
der Schulterdystokie.
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Bei vaginalen Routineentbindungen werden oft
zusitzlich zu den endogenen Kriften exogene Krifte
wirksam. Diese exogenen Krifte konnen durch die
Hénde der Hebamme oder des Arztes oder auch
durch Instrumente wie bei der Vakuumextraktion
oder der Zangenentbindung aufgebracht werden. Die
exogenen Krifte durch Zug am kindlichen Képfchen
konnen in 2 Komponenten vektoriell aufgegliedert
werden, einmal in eine axiale Traktion in der Verlan-
gerung der kindlichen Wirbelsdule und zum anderen
in Krifte, die zu einer Abwinkelung des Kopfchens
aus der Wirbelsdulenachse fithren. Das Schliissel-
prinzip zur Minimierung einer Uberdehnung des
kindlichen Plexus brachialis durch duflere Krafte
besteht darin, eine Lateraltraktion zu vermeiden,
die sowohl nach ventral als auch nach dorsal gerich-
tet sein kann.

Allen, Sorab und Gonik (1991) mafen bei 29
Geburten eines einzelnen Geburtshelfers die exoge-
nen Krifte mittels Fingersensoren. Sie beschrieben
3 Kategorien der Geburt, die der Geburtshelfer sub-
jektiv unterschieden hatte, eine normale Geburt, eine
schwierige Schulterentwicklung, jedoch ohne vor-
handene Schulterdystokie und schlief3lich die Ent-
bindung mit Schulterdystokie. Sie fanden dabei sig-
nifikante Unterschiede in den Traktionskraften. Bei
normalen Entbindungen betrug die mittlere Kraft-
anwendung 47 N, bei schwierigen Entwicklungen
69 N, und bei 2 Fillen mit Schulterdystokie betrug
die eingesetzte Kraft 100 N. In dieser Arbeit waren
die Gewichte bei den Schulterdystokiekindern nicht
verschieden von denen der iibrigen Kinder. Eines der
beiden Schulterdystokiekinder hatte eine voriiber-
gehende Plexusparese. 1994 publizierten Allen und
Mitarbeiter eine weitere Studie zum Krafteinsatz bei
Entbindungen.

Nachfolgende Untersuchungen stellten Poggi
und Kollegen (Poggi et al. 2003a u. b, 2004) an. Sie
konnten zeigen, dass in Steinschnittlage der Kraftein-
satz am kindlichen Képfchen mit 32 N niedriger war
als mit 35,6 N in der McRoberts-Position. Sie konnten
weiter zeigen, dass die notwendigen externen Krifte
bei Frauen mit liegender Periduralandsthesie hoher
waren als bei Frauen ohne Periduralanasthesie. Bei
2 Fillen einer leichten Schulterdystokie konnten sie
keine groflere Kraftvermehrung feststellen.

Crofts et al. (2007) entwickelten in Grof3bri-
tannien ein Modell, um daran die Beseitigung der
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Schulterdystokie zu trainieren. An diesem Modell
wurde untersucht, mit welchen Kriften die Schulter-
dystokie iiberwunden wird. Die Mehrheit der Arzte
wendeten weniger als 150 N an, zur Feststellung der
Schulterdystokie selbst wurden nur maximal 47 N
benétigt.

McFarland et al. (1986) stellten in einer
Studie einen Zusammenhang zwischen niedrigen
Apgar-Werten und der neonatalen Plexusparese her.
Die Autoren vermuten, dass niedrige Apgar-Werte
zu einer fetalen Depression fithren, der wiederum
ein verminderter Muskeltonus und eine vermin-
derte Widerstandsfahigkeit gegeniiber den einge-
setzten Kriften zugrunde liegen kann. Mehrere
Autoren (Acker etal. 1988, Poggi et al. 2003) berich-
teten, dass eine verkiirzte Austreibungsperiode
mit einem erhéhten Risiko fiir eine Plexusparese
verbunden ist.

Weitere klinische Hinweise darauf, dass die neo-
natale Plexusparese moglicherweise nicht immer in
einem Kausalzusammenhang mit einer Schulter-
dystokie steht, publizierten Gherman et al. (2006).
Die Autoren weisen darauf hin, dass die Plexus-
paresen zwischen 1980 und 1990 nahezu konstant
geblieben seien (B Tab. 2.1), wihrend in dieser Zeit
das McRoberts-Manéver sich weit verbreitete, Fun-
dusdruck deutlich weniger angewendet wurde und
so das verbesserte Management der Schulterdysto-
kie eigentlich zu einer Reduzierung der Plexuspare-
sen hitte fithren miissen. Mollberg und Mitarbeiter
(2007, 2008) fanden bei 31.000 vaginalen Geburten
18 permanente und 80 voriibergehende Plexuspare-
sen, Letztere waren innerhalb von 18 Monaten nach
Geburt nicht mehr nachweisbar.

Die Autoren befragten die Geburtshelfer
anhand eines 24 Fragen umfassenden Katalogs auch
dazu, wie die Geburtshelfer selbst die eingesetzten
Krifte bei der Geburt einschétzen wiirden. Danach
waren die Krifte bei bleibenden Schidden nach der
Selbsteinschitzung hoher als bei den voriiberge-
henden Plexusparesen. Weiterhin waren die ein-
gesetzten Krifte bei den voriibergehenden Plexus-
paresen hoher als bei Kindern ohne Verletzung. Die
Autoren weisen darauf hin, dass in 17 von 18 Féllen
(94 %) einer persistierenden Plexusparese Druck
auf den Fundus uteri ausgeiibt wurde, nachdem
der Kopf des Kindes geboren war, wihrend in der
Gruppe der spontan ausgeheilten Plexusparesen nur
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in 8 % der Fille ein fundaler Druck dokumentiert
worden war und in der Gruppe ohne Plexusparesen
nur in 6 %.

Bei Laboruntersuchungen konnte gezeigt
werden, dass mit der Grof3e der Kinder im Modell die
an der vorderen Schulter wirksamen Kréfte anstei-
gen. Der Zug am Plexus brachialis steigt demnach
schneller an als die Krafteinwirkung am kindli-
chen Nacken. Eine Dehnung des Plexus brachialis
von 10-25 mm setzte Traktionskrifte von 40-120 N
voraus. Gonik und Mitarbeiter (2003) versuch-
ten, in einem mathematischen Modell die exter-
nen und internen Krifte gleichzeitig darzustellen.
Die Autoren fanden an der Stelle zwischen vorderer
Schulter und Symphyse eine deutlich hohere Kraft
durch endogene Druckkrifte als bei Zug am kindli-
chen Kopfchen. In der McRoberts-Position, also bei
iiberstreckten Beinen, war der notwendige exogene
Kraftaufwand zur Entbindung des Képfchens nur
halb so hoch wie in der normalen Ausgangsposi-
tion. Bei seitlich abweichendem Zug waren deutlich
stirkere Krifte erforderlich als bei ausschlieflich
axialer Zugrichtung. Dies erklart sich unschwer aus
der vektoriellen Kraftaufteilung bei den unterschied-
lichen Zugrichtungen. Die Untersuchungen indizie-
ren nach der Auffassung des American College, dass
allein das Vorhandensein der Schulterdystokie mit
dem Druck auf die Schulter einen gleichen Zug auf
den Plexus brachialis ausiibt wie die Lateraltraktion.
Alle diese Ausfithrungen beziehen sich ausschlief3-
lich auf Modellversuche.

Es ist erwiesen, dass eine Nervenkompression
allein in der Lage ist, permanente Nervenschiaden
auszuldsen, wenn der Druck fiir eine bestimmte
Zeit anhilt und eine bestimmte Hohe erreicht.
Diese Fakten lassen sich aus Untersuchungen von
Ochoa et al. (1971, 1972) ableiten. Aus biomecha-
nischer Sicht ist eine notwendige Voraussetzung
fiir einen signifikanten Zug auf den Plexus brachi-
alis, dass sich der Winkel zwischen kindlichem Kopf
und Schulter aufweitet. Allein durch die Fixation
der Schulter hinter der Symphyse kann es auch bei
frei beweglichem Kopf und Hals zu einer Aufwei-
tung des Winkels kommen. Ein gleicher Mechanis-
mus ist auch gegeben, wenn die hintere Schulter am
Promontorium klemmt. Es kann allein durch diese
Mechanismen zu einer Dehnung des Plexus brachi-
alis kommen.

Es wird in der Literatur diskutiert, welche Krifte
erforderlich sind, um zu einem Trauma am Plexus
brachialis zu fithren. Aus einem einzelnen Fall wird
abgeleitet, dass etwa 100 N erforderlich sind, um eine
Plexusparese auszulosen. Andere Autoren berich-
ten, dass Zugkrifte von bis zu 200 N bei Forzepsent-
bindungen ohne Plexusparese iiberstanden werden
konnen. Bisher fehlen ausreichende Untersuchungen
zum Plexus brachialis des Neugeborenen, um zuver-
lassige Schwellenwerte anzugeben, ab wann es bei
welchen Kriften zu einem Schaden kommt. Es wird
postuliert, dass ein bereits gedehnter Plexus brachia-
lis durch relativ geringe zusétzliche Krifte geschadigt
werden kann (Gonik et al. 2003).

Das American College zieht in seinem jiingsten
Statement zur Atiologie der Plexus-brachialis-Parese
die Schlussfolgerung, dass es derzeit weder qualitativ
hochwertige noch konsistente Daten dazu gibt, dass
die Plexus-brachialis-Parese ausschliefllich durch
eine bestimmte Kraft ausgelost werden kann, die
typischerweise durch Arzt oder Hebamme wihrend
der Geburt einwirkt. Die Entstehung einer neona-
talen Plexus-brachialis-Parese ist danach ein kom-
plexes Geschehen, das nicht ausschliefilich von den
einwirkenden Kréften im Augenblick der Geburt
abhingt, sondern von der Richtung der wirkenden
Krifte und von der Geschwindigkeit, mit der sie ein-
gesetzt werden.

O’Leary, der sicher zu den besten Kennern der
Schulterdystokie und Plexuspareseproblematik
gehort, widmete in seiner Monographie der Frage
der intrauterinen Entstehung der Plexusparese ein
eigenes Kapitel: ,,Intrauterine Entstehung eines Ple-
xusschadens: Mythos oder Mysterium?“ In dieser
Arbeit kommt er unter Beriicksichtigung der gesam-
ten Literatur zur peripartalen Plexusparese zu dem
Schluss, dass letztlich die Traktion fiir die Entstehung
der Parese verantwortlich ist (O’Leary 2009b).

Insbesondere das Argument, auch nach Kaiser-
schnittentwicklungen wiirden Plexusparesen entste-
hen, kann nicht als Beleg fiir eine intrauterine Entste-
hung einer Plexusparese herangezogen werden. Auch
bei einer Kaiserschnittentbindung ist es moglich, bei
noch eingeklemmter Schulter eine Dehnung oder
auch Uberdehnung des Halsplexus herbeizufiihren.
Dabei muss immer auch berticksichtigt werden,
dass fiir die Entstehung eines Traumas nicht nur
die absolute Kraft auf den Plexus entscheidend ist,
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sondern besonders auch, wie rasch diese Kraft sich
aufbaut. Dies belegen eindriicklich Untersuchun-
gen zur Kraftmessung bei vaginalen Entbindun-
gen. Von den vielen Argumenten, die O’Leary gegen
eine relativ haufig entstehende intrauterine Entste-
hung einer Plexusparese angefiihrt hat, ist sicher das
Stichhaltigste, dass bei Kaiserschnittentbindungen
Plexusparesen extrem selten gesehen werden. Wenn
tatsdchlich 50 % aller Plexusparesen nicht auf ein
Geburtstrauma zuriickzufithren wéren, dann miisste
man bei der heute sehr hohen Kaiserschnittfrequenz
in den Industrienationen eine dhnlich hohe Anzahl
an Plexusparesen nach Kaiserschnitt finden wie nach
vaginaler Geburt. Dies ist aber definitiv nicht der
Fall. Diese Argumentation kann sich aber nur auf
die tatsdchlich sehr seltenen bereits intrauterin beste-
henden Paresen beziehen. Sie beriicksichtigt nicht
die mogliche Entstehung einer Parese wahrend des
Geburtsvorgangs, ohne dass eine erkennbare Schul-
terdystokie vorliegt.

Fasst man die einzelnen Aspekte zur Entstehung
einer Plexusparese wihrend des vaginalen Geburts-
vorgangs zusammen, so kommt man zu folgenden
Ergebnissen:

Ein langerfristiger Druck auf den Plexus

brachialis kann zu einer permanenten

Lihmung fithren, die nicht mit Nervenzer-

reiffungen verbunden ist. Dieses Schadigungs-

muster ist wahrscheinlich sehr selten. Die
meisten dieser Paresen sind voriibergehend,
und es findet daher auch keine operative

Freilegung des Plexus statt. Es gibt bisher in

der gesamten Literatur keinen Fallbericht

einer permanenten Plexusparese, bei der das

Kind operiert und intraoperativ kein Zerrei-

flungstrauma des Plexus gefunden wurde.

Es gibt weiterhin keinen Bericht, in dem bei

einem intraoperativ vorgefundenen schweren

Trauma des Plexus brachialis eine externe

Krafteinwirkung wahrend der Geburt definitiv

ausgeschlossen werden konnte. Die intraope-

rativen Befunde mit Zerreiflungen von Fasern
des Plexus brachialis und die Wurzelausrisse

(Avulsionen) sind ein sehr starker Beleg fiir

exogen wirkende Krifte. Ein Zerreiflungs-

trauma oder ein Ausriss von Nervenwurzeln
aus dem Spinalkanal sind nur méglich, wenn
bei fixierter Schulter Zug auf den Plexus
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brachialis einwirkt. Ein derartiges Trauma kann
aber auch entstehen, wenn sich durch kriftigen
Zug die Fixierung l6st und das Ereignis dann
gar nicht als Schulterdystokie eingestuft wird.
Die Zugkrifte sind umso grofier, je stirker der
Hals aus der Korperachse abgewinkelt wird.
Diese Situation findet sich typischerweise

bei der Uberwindung einer Schulterdystokie
mit den verschiedenen Manévern. Liegt ein
derartiges Schiddigungsmuster vor, kann daraus
nicht primér auf ein behandlungsfehlerhaftes
Vorgehen geschlossen werden, sondern es ist
ein Indiz dafiir, dass stirkere Krifte angewendet
wurden. Dabei ist aber nicht die absolute Kraft
allein ausschlaggebend, sondern besonders die
Geschwindigkeit, mit der die Krifte wirken
(Allen et al. 1994, 1991).

Wenn Plexusparesen ein quasi unvermeid-
liches Schicksal von vaginalen Geburten

wiren — unbeeinflusst von allen Mafinahmen
des Geburtshelfers -, liele sich durch
Schulungsmafinahmen zur Uberwindung einer
Schulterdystokie die Haufigkeit von Paresen
nicht senken. Das Gegenteil ist aber der Fall.
Gut durchgefiihrte Studien belegen, dass sich
das Risiko einer Plexusparese durch geeig-
netes Training der Geburtshelfer (Arzte und
Hebammen) deutlich senken ldsst (Grobman
2014, Monod et al. 2014).

Die Argumentation, Plexusparesen gebe es
auch bei der Sectio caesarea, geht fehl, weil
Paresen bei der Sektio entweder tatséchlich

als extrem seltene echte intrauterine Parese
imponieren oder aber auf dem Boden eines

zur vaginalen Geburt d4quivalenten Traumas zu
sehen sind (s. oben).

Die gesamte Literatur zur moglichen
Entstehung einer Plexusparese ohne begleitende
Schulterdystokie stammt aus dem amerika-
nischen Sprachraum, und zwar von Geburts-
helfern, ganz besonders vor dem Hintergrund
der medikolegalen Problematik der Plexus-
paresen. Kein Neuropadiater, Anatom oder
Physiologe hat zu diesem Thema publiziert
(O’Leary 2009b). Es ist auch bemerkenswert,
dass in dem aktuellen Papier des American
College (Gherman 2014) die exzellente
Monographie von O’Leary (2009¢)
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mit keiner einzigen Zitierung Erwidhnung findet.
O’Leary und die zahlreichen Autoren dieses
Buchs bringen die Plexusparese in einen eindeu-
tigen Zusammenhang mit der Schulterdystokie:
,»In utero causation of brachial plexus injury is
neither a myth nor a mystery! It is the traction!“

Es bleibt letztlich die Schlussfolgerung, dass Ple-
xusparesen ganz iitberwiegend Folge einer Zugbe-
lastung des kindlichen Armplexus sind. Dies gilt
besonders fiir Zerreiflungen von Nervenbahnen und
fur Wurzelausrisse (Avulsionen) aus dem Riicken-
mark. Derartige Traumen kénnen nicht ohne Zugam
kindlichen Kopfchen entstehen, dafiir gibt es keine
pathophysiologische Rationale. Echte angeborene
Plexusparesen sind extrem selten und lassen sich
durch eine sorgfaltige Untersuchung post partum
nachweisen, so sie vorhanden sind.

Findet sich im Geburtsprotokoll kein Hinweis
auf eine Schulterdystokie ist dies kein Beweis dafiir,
dass eine Schulterdystokie nicht vorgelegen hat. Der
vorsichtige Zug am kindlichen K6pfchen gehort in
den zivilisierten Landern zu den Standardmaf3nah-
men bei vielen vaginalen Geburten. Der Ubergang
in einen kriftigen, unter Umstanden zu kriftigen
und traumatisierenden Zug ist flieend und wird
unter Umstdnden auch von dem die Geburt beglei-
tenden Arzt gar nicht bemerkt. Letztlich hat nur die
Hebamme ein Gefiihl dafiir, mit welcher Intensitét
sie die vordere Schulter entwickelt und welche Krifte
sie ggf. auch auf die hintere Schulter iibertragt.

2.8 Klinik der geburtsassoziierten

Plexusparese

Die geburtsassoziierte Plexusparese fillt dem auf-
merksamen Beobachter (Hebamme und Frauenarzt,
Kinderarzt und Angehorige) sofort nach der Geburt
auf: Der gesamte Arm liegt schlaff neben dem Ober-
korper. Die Plexusparese imponiert also als sofor-
tige, »geburtsassoziierte Monoparese ohne Spastik
(Differenzialdiagnose zur Zerebralparese mit zen-
tralnervoser Schiadigung und Beteiligung der zen-
tralen motorischen Bahnen), ohne Gelenkankylo-
sen (Differenzialdiagnose zur Arthrogrypose), ohne
sonstige Fehlbildungen.

Im Weiteren ist die Klinik von der zwangslau-
fig ablaufenden Abfolge von Nervendegeneration

B Tab. 2.16 Klassifikation der geburtstraumatischen
Lahmungen des Plexus brachialis nach Gilbert

und Tassin (1987) bzw. Narakas (1987) und der
entsprechenden Schweregrade (Wahrscheinlichkeit
einer vollstandigen Restitution)

Gruppe Betroffene Wahrscheinlichkeit
Nervenwurzeln der vollstandigen

Funktionswieder-
herstellung

| C5,C6 ca. 90 %

I C5,C6,C7 ca. 65 %

1] C5,C6,C7,C8,Th1 <50 %

IV C5,C6,C7,C8,Th1 Nahezu 0 %

mit zusatzlichem
Horner-Syndrom

und -regeneration infolge der Traktionsverletzung
im Halsdreieck gekennzeichnet: Muskelschwi-
che(n), Koordinationsschwiche und muskulire
Ungleichgewichte der Antagonisten, Gefiihlsstorun-
gen (Sensibilitét, Propriozeption) bis hin zu spite-
ren Wachstumsstérungen und Anpassungshaltungen
dominieren das klinische Bild. Die Symptomatik der
Plexusparese wird davon beeinflusst, welche Fasern
in welchen Wurzeln bzw. Verzweigungen bei der
Uberdehnung des Plexus geschidigt werden. Die
Plexusparesen werden seit ihren Erstbeschreibern
auch heute typischen Schadensmustern zugeordnet.
Man unterscheidet 4 wesentliche klinische Formen
(@ Tab. 2.16).

2.8.1 Obere Plexusparese Typ Erb-

Duchenne (Wurzeln C5 und C6)

Bei der oberen (Erb-)Lision sind die Wurzeln C5
und C6, also der Truncus superior, betroffen; Schul-
ter und Armbeugung im Ellenbogengelenk sind
gelahmt. Entsprechend liegt der Arm adduziert,
innenrotiert, im Ellenbogen gestreckt, bei norma-
ler Handgelenks- und Handfunktion. Diese Scha-
digung ist mit Abstand die haufigste. Je nach Pati-
entengut entfallen heute etwa Zweidrittel auf diesen
Typus. Auch in der amerikanischen Literatur wird
auf den deutschen Neurologen Wilhelm Heinrich
Erb Bezug genommen, der 1874 in Heidelberg diesen
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B Abb.2.21
(C5 und C6) und deutliches Trompeterzeichen bei leichter
Abduktion/Flexion der Schulter und gebeugtem Ellenbogen
ohne Bizepseinsatz bei einem 6 Monate alten Kind

Rechtsseitige (obere) Erb-Plexusparese

Lahmungstypus beschrieb und auch schon die Asso-
ziation zu einer erschwerten Kindsentwicklung bei
der Geburt herstellte (Pollack et al. 2000). Bei diesem
Lahmungstyp kommt es zu mehr oder minder aus-
geprigten Ausfillen folgender Muskeln:
M. supraspinatus (Wegfall der Abduktion im
Schultergelenk)
M. infraspinatus (Wegfall der Abduktion und
Auflenrotation im Schultergelenk)
M. deltoideus (Wegfall der Abduktion im
Schultergelenk)
Mm. biceps brachii und brachialis (Wegfall
der Armbeugung im Ellenbogen, Wegfall der
Anteversion im Schultergelenk, Wegfall der
Supination an Unterarm und Hand)
M. teres minor (Wegfall der Auflenrotation und
Retroversion im Schultergelenk)
M. supinator (Supination an Unterarm und
Hand)

Diese Ausfille fithren dazu, dass der Arm im Ellen-
bogengelenk meist nicht mehr gebeugt werden kann.
In einigen Féllen kann bei proniertem Unterarm eine
Ellenbogenbeugung tiber den noch funktionierenden
M. brachioradialis erreicht werden (Kompensations-
bewegungsmuster, Trompeterzeichen, @ Abb.2.21).
Die Wirkung der intakt innervierten Mm. pec-
torales und latissimus dorsi fiithrt zu einer Innen-
rotation im Schultergelenk. Die Hand ist proniert
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(Daumen zum Korper), weil Mm. triceps brachii,
pronator teres und pronator quadratus ohne Oppo-
sition aktiv sind. Die Hand und die Finger sind in
ihren Grundgelenken leicht geschlossen. Diese typi-
sche Arm- und Handhaltung wird im englischen
Schrifttum als ,waiter’s tip position“ bezeichnet. Die
Funktion der Hand bleibt aber erhalten, ein Faust-
schluss ist ebenso moglich wie die Opposition des
Daumens und die Streckfihigkeit aller Finger und
des Handgelenks. Sensibilitétsstorungen sind inkon-
stant. Wenn sie vorhanden sind, betreffen sie bei der
isolierten oberen Armléhmung ausschliellich das
sensible Innervationsgebiet des N. axillaris, sodass
eine Sensibilitditsminderung oder ein Sensibilitéts-
verlust tiber dem lateralen Areal des Oberarms in
Projektion auf den M. deltoideus resultiert. Das auto-
nome Innervationsgebiet des N. axillaris ist klein und
distal des Akromion gelegen (8 Abb.2.7).

2.8.2 Erweiterte obere Plexuslahmung
(Wurzeln C5-C7)

Bei diesem Lahmungstypus ist zusétzlich die Wurzel
C7 bzw. der Truncus medius betroffen, der isoliert
aus der Wurzel C7 gebildet wird. In diesen Fillen
kommt meist eine Parese der Handgelenk- und Fin-
gerstrecker hinzu. Ebenso sind dann auch die Mm.
pronator teres und flexor carpi radialis betroffen und
schliefllich der M. triceps brachii, wobei die Funktion
des Caput longum erhalten sein kann. Durch den
teilweisen Ausfall von Pronatoren des Unterarms ist
die Hand in diesen Féllen nicht so ausgeprégt pro-
niert wie bei der isolierten Lihmung von C5 und Cé.
Es kommt typischerweise auch zu sensiblen Ausfil-
len im sensiblen Innervationsgebiet des N. radialis
(daumenseitige Handhalfte).

2.8.3 Vollstandige Plexusparese
(Wurzeln C5-Th1)

Bei der vollstindigen (kompletten) Lasion sind alle
Wurzeln betroffen und zusitzlich die Handfunktion
(auffillig ist v. a. der Faustschluss) betroffen bzw.
aufgehoben.

Die vollstandige Plexusparese ist in einem
geburtshilflichen Krankengut zwar seltener als die
obere Lésion (etwa 20-30 % in grofien Serien), wenn
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B Abb.2.22 Vollstandige schlaffe Parese der linken oberen
Extremitat und Horner-Syndrom bei einem 3 Monate alten
Séaugling. Absolute Operationsindikation

sie auftritt, ist sie aber eine morphologische und
funktionelle Katastrophe! Sie stellt quasi die Maxi-
malvariante eines durch Traktionskrifte am Plexus
entstehenden Traumas dar. Zunéchst werden die
oberen Nervenwurzeln bzw. Trunci zerstort, dann
greifen die Zugkrifte auf die unteren beiden Ner-
venwurzeln bzw. den Truncus inferior iiber. Die
Krifte, die zusatzlich notwendig sind, um aus einem
oberen Plexusschaden eine totale Lihmung zu
machen, sind relativ gering, jedenfalls geringer als
die primar als Noxe am oberen Plexus notwendigen
Kriafte (Metaizeau et al. 1979). Hiufig findet man
Ausrisse der unteren Nervenwurzeln und auch ein
Horner-Syndrom.

Bei dieser schwersten Form des Plexusschadens
ist der gesamte Arm schlaff gelahmt (8 Abb.2.22) und
es besteht auch ein weitgehender oder vollstindiger

Verlust der Sensibilitit. Russell et al. (2009) sahen in
ihrem (ausschlief3lich operierten) Krankengut eine
vollstandige Parese immerhin in 20 % aller Fille.
O Abb. 2.23 zeigt beispielhaft den intraoperativen
Befund eines Ausrisses der Wurzeln C6 bis C8 bei
einer fast vollstindigen Parese, bei der die Handfunk-
tion nur noch {iber Nervenfasern aus Th1 angesteu-
ert wird.

Zusitzlich kann eine Beteiligung der Wurzel
C4 mit Lahmung des gleichseitigen Zwerchfells
(N. phrenicus) vorliegen oder ein Horner-Zeichen
(Trias aus Myosis, Oberlidptose und Enophthal-
mus) bei Schiadigung der sympathischen Fasern
im Rahmen einer kompletten Parese und schwe-
ren Schadigung der Wurzel Th1. Eine vollstindige
Parese mit schlaffer Hand und Horner Zeichen,
die sich innerhalb des ersten Lebensmonats nicht
erholt, stellt eine absolute und frithe Operationsin-
dikation dar. @ Abb. 2.22 zeigt einen 3 Monate alten
Sdugling mit einer vollstdndigen Parese der linken
oberen Extremitét und Horner-Syndrom. Eine Mit-
beteiligung des N. phrenicus stellt eine ungiinstige
Situation auch im Hinblick auf die Armldhmung
dar, weil in diesen Fillen die Chance einer sponta-
nen Erholung wesentlich niedriger ist als in Féllen
ohne Nervus-phrenicus-Léhmung (Yoshida u.
Kawabata 2015).

2.8.4 Parese der mittleren
Plexusanteile (Wurzel C7)

Sehr selten sind die auf die mittleren Plexusanteile
beschrinkten Verletzungen (sog. C7-zentrierte Ver-
letzungen; @ Abb. 2.24). Thre Beschreibung geht auf
Brunelli und Brunelli (1991) zuriick. Sie fanden bei
482 operierten Verletzungen des Plexus brachialis
(nicht nur bei Kindern!) 194 Verletzungen von Spi-
nalnerven oder Trunci, 120 Wurzelausrisse (Avul-
sionen) und 168 Riickenmarkverletzungen. Bei
den Nervenverletzungen und Ausrissen fanden die
Autoren 33 Fille (11 % der Nervenverletzungen)
mit pradominierendem Schaden an der Wurzel
C7.In 18 Fillen war der Spinalnerv C7 zerrissen,
in 15 Fillen fand sich myelographisch und operativ
eine Avulsion der Nervenwurzel C7. Hiufig zeigte
sich eine leichtgradige Mitbeteiligung der oberen
Wurzeln C5/C6 oder auch der unteren Wurzeln
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Truncus superior
(C5,C6)

Truncus medius
(C7)

Truncus inferior
(C8,Th1)

B Abb.2.23a,b Ausriss der Wurzeln C6, C7 und C8. Die Hand funktioniert tiber die Wurzel Th1. Zum Anschluss stehen nur
die Wurzel C5, der XI. Hirnnerv (N. accessorius) und die Interkostalnerven zur Verfligung. a Operationssitus, b schematisch.

CClavicula, G Ganglion, ph N. phrenicus

O Abb.2.24 Seltene, rechtsseitige, C7-zentrierte Lasion bei
einem 3 Monate alten Saugling

C8/Th1. Die Wurzel C7 befindet sich mehr in einer
anterioren Position als die anderen Wurzeln und lauft
fast horizontal aus der Wirbelsidule. Brunelli und
Brunelli (1991) beschrieben eine Krafteinwirkung

von anterior nach posterior wirkend als addquat fiir
ein Trauma der Wurzel C7. Die 15 Fille mit Avul-
sionen der Wurzel C7 bezeichneten die Autoren als
geburtshilfliche Traumen.

Ob ein Zusammenhang einer C7-betonten
Lasion mit dem Vorhandensein einer Halsrippe
korreliert, ist bisher nicht bekannt. Fakt ist aber,
dass eine Halsrippe fiir den direkt benachbar-
ten Truncus medius (C7) eine Umlenkrolle bildet,
sodass ein Zug auf den Truncus die negative Wirkung
auf den benachbarten Nerven verstirken kann
(» Abschn.2.7.4).

2.8.5 Untere Plexuslahmung Typ
Déjerine-Klumpke (C8 und Th1)

Fiir viele Plexuschirurgen ist dieser Lihmungstypus
der Wurzeln C8 und Th1 bei intakten Wurzeln C5
bis C7 beim Kind nicht existent. Das klinische Bild
kann durch eine anfangs vollstindige Lihmung mit
guter Erholung der oberen Anteile vorgetduscht
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B Tab.2.17 Lahmungstypen des Plexus brachialis bei 235 aufeinanderfolgenden Féllen einer geburtstraumatischen

Lahmung. (Adaptiert nach Al-Qattan et al. 1995)

Erb-Lahmung

Vaginale Geburt Schadellage 197
Beckenendlage 5
Gesichtslage 0

Sectio caesarea 2

Gesamt 204

werden. Schon in der historischen Abhandlung von
Kehrer (1934) wird die untere Plexusldhmung viel
weniger exakt abgegrenzt als die obere oder die voll-
standige Lision. Al-Qattan, Clarke und Curtis (1995)
stellten die Frage, ob eine Klumpke-Lihmung als
Geburtstrauma tatsachlich existiert. Sie analysierten
235 aufeinanderfolgende Fille geburtshilflicher Ple-
xusparesen und konnten dabei weder nach vagina-
ler Geburt noch nach Geburt aus Beckenendlage und
auch nicht bei der Sectio caesarea eine untere Plexus-
parese finden (B Tab.2.17). Sie fithrten zusitzlich eine
Literaturrecherche durch und konnten in 6 Arbei-
ten mit jeweils tiber 200 Féllen nur eine Arbeit iden-
tifizieren, in der in 16 von 265 Fillen eine Klump-
ke-Lasion vorlag. Bezogen auf insgesamt 2506 Fille
in diesen 6 Arbeiten entsprach dies einer Haufigkeit
von 2,4 %o. Bezogen auf alle Plexusldhmungen in
weiteren 10 Arbeiten mit 30-100 Féllen betrug die
Wahrscheinlichkeit einer Klumpke-Lihmung 6,6 %o
(4/603 Fillen), und in den Arbeiten mit weniger als
30 Fallen fand sich bei insgesamt 399 Fillen keine
untere Plexuslahmung. Zusammengefasst entsprach
dies der vernachlassigbaren Gréf3e von 0,57 %o aller
geburtstraumatischen Plexusldsionen. In der Kon-
sequenz dieser Daten findet sich in der Einteilung
der geburtshilflichen Plexusldsionen nach Narakas
(1987) die isolierte untere Plexuslahmung nicht
wieder (B Tab. 2.16).

Nur zur Vollstandigkeit soll hier kurz das Bild der
unteren Plexuslahmung skizziert werden, wie es beim
ilteren Kind und beim Erwachsenen gesehen wird:
Es kommt zum Ausfall der kleinen Handmuskeln,
der langen Fingerbeuger, teilweise auch der Hand-
beuger. Es resultiert eine typische Krallenstellung der

Totale Léhmung Klumpke-Ldhmung

30 0
1 0
0 0
0 0
31 0

Finger mit einer Hyperextension im Fingergrund-
gelenk und einer Flexion in den Interphalangealge-
lenken. Sensibilititsausfille findet man bei diesem
Lahmungstypus fast immer; sie betreffen vor allem
die ulnare Seite des Unterarms und der Hand. Cha-
rakteristisch fiir die untere Plexusparese ist auch die
relativ haufige Mitbeteiligung des vegetativen Ner-
venplexus im Bereich des Ganglion stellatum und des
Ganglion cervicale superius mit einem Horner-Syn-
drom. Bei einem Wurzelausriss ist dieses Syndrom
nahezu obligat.

2.8.6 Isolierte Nervenldasionen

Alsubhi und Mitarbeiter (2011) berichten iiber
25 Kinder in einem Zeitraum zwischen 1995 und
2009 mit einer postpartal diagnostizierten isolier-
ten Parese des N. radialis. Die Schulterfunktion
war gut und die Beweglichkeit im Ellenbogenge-
lenk uneingeschrankt. Bei 17 Kindern fand sich an
der posterolateralen Seite des Arms ein subkutaner
Knoten, der sich als Fettgewebenekrose erwies. Bei
allen Kindern kam es innerhalb von 6 Monaten post
partum zu einer volligen Ausheilung, bei 72 % bereits
innerhalb von 2 Monaten. Die Autoren ordnen dieses
Krankheitsbild einer seltenen Form der geburtsas-
soziierten Parese des Plexus brachialis zu. Die Spon-
tanheilungsrate in allen Fillen unterstreicht, dass
es sich jeweils nur um Neurapraxien gehandelt
haben kann, z. B. auf dem Boden eines Odems oder
Hématoms, weil bei schwereren Traumen nicht mit
einer vollstindigen Ausheilung gerechnet werden
kann.
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Klassifikation der
geburtstraumatischen
Plexusparesen und
Untersuchungsstatus

29

Eine Klassifikation der Plexusparese ist sinnvoll, um
eine eindeutige Zuordnung treffen zu kénnen. Typi-
scherweise wird dazu die Klassifikation von Gilbert
und Tassin (1984) verwendet, die von Narakas (1986,
1987) mit Unterstiitzung von Birch (2011) verbrei-
tet wurde (B Tab. 2.16). Sie stellt eine Weiterentwick-
lung der Einteilung in eine obere, untere oder totale
Lihmung dar. Nach dieser Klassifikation kann man 4
Gruppen unterscheiden, die von kranial nach kaudal
ein fortschreitendes Schiadigungsmuster definieren.
In dieser Einteilung gibt es keine isolierte untere
Plexuslahmung. Aus der Einteilung leitet sich dann
die Lahmung der entsprechenden Muskelgruppen
ab. Danach lésst sich auch abschitzen, wie hoch die
Chance ist, dass es zu einer vollstdndigen Erholung
der Innervation und damit zu einer guten funktio-
nellen Prognose kommt. Diese ist bei der Gruppe I
sehr gut und wird mit etwa 90 % angegeben, bei
der Gruppe IV, also einer totalen Lihmung ein-
schlieSlich Horner-Syndrom, ist die Wahrschein-
lichkeit, dass es zu einer v6lligen Wiederherstellung
des Plexus kommt, extrem gering (Narakas 1987).
Neben der Klassifizierung des Schweregrads beno-
tigt der behandelnde Arzt Instrumente zur Beurtei-
lung eines moglichen Therapiefortschritts und eines
Operationserfolgs.

2.10 Untersuchung der Kinder mit
Plexusparese

Bei einer postpartal festgestellten Plexusparese
kommt es darauf an, dass zeitnah eine addquate
Untersuchung des Neugeborenen durchgefiihrt wird.
Eine Untersuchung spitestens 48 h nach der Geburt
wird empfohlen (Haerle 1997). Viel zu hadufig wird
als Untersuchungsbefund nur festgehalten, dass eine
Plexusparese vorliegt und auf welcher Seite. Dies ist
definitiv nicht ausreichend.

Die Anamnese (s. Ubersicht) muss den Geburts-
modus erfassen und die exakte Kindslage. Dazu
gehort bei einer Schiddellage zwingend die Angabe,
welche Schulter hinter der Symphyse gestanden hat:
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Bei Geburt aus erster Lage steht die rechte Schul-
ter vorn, bei der zweiten Lage die linke. Wenn eine
Schulterdystokie vorgelegen hat, hilft die Dokumen-
tation anhand eines speziellen Erfassungsbogens
sehr (s. Anhang). Auch miitterliche Risikofaktoren
wie der Body-Mass-Index, ein préiexistenter Dia-
betes oder ein Gestationsdiabetes werden erfasst.
Es ist hilfreich, wenn der Geburtshelfer und der
pédiatrische Untersucher direkt miteinander kom-
munizieren, am besten bei der Untersuchung des
Kindes.

Anamnese und Untersuchung beim

Neugeborenen mit Plexusparese

Anamnese

== Geburtsmodus mit exakter Lage:

- erste Schddellage - rechte Schulter
vorn

- zweite Schadellage - linke Schulter
vorn

- Beckenendlage - mit oder ohne
Armlésung

- Sectio caesarea - erschwerte
Entwicklung

Geburtsgewicht, Lange des Kindes

Schulterdystokie — ja/nein

Krafteinsatz bei der Kindsentwicklung

Apgar-Werte und pH-Wert

mdtterliche Risikofaktoren:

- Body-Mass-Index (Gewicht,
Korpergrofe)

- Gestationsdiabetes, praexistenter
Diabetes mellitus

== Besonderheiten im
Schwangerschaftsverlauf

== Trinkverhalten des Neugeborenen

Korperliche Untersuchung
== Exakte Bestimmung des Ausmales der
Ldhmung, z. B.:
- Narakas-Klassifikation - Horner-
Symptomenkomplex
- Reflexstatus
== Erfassung von Begleitschaden:
- Klavikulafraktur
- Hamatome
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== Erfassung einer vorhandenen
Muskelatrophie

== Erfassung von Kontrakturen, Langendif-
ferenzen der oberen Extremitaten

== Sauerstoffsattigung — Ausschluss/Nachweis
einer Zwerchfellldhmung

Serologie

== Blutbild, CRP zum Ausschluss einer
Infektion

== Virusserologie, v. a. Varizellenserologie

Bildgebung
== Kernspintomographie:
- bei Parese nach Beckenendlage -
Ausschluss/Nachweis von Avulsionen
- bei Narakas-Gruppe IV
- beifehlendem Hinweis auf ein
Geburtstrauma - Ausschluss/Nachweis
einer Halsrippe/Exostose
== ROntgen-Thorax:
- bei Beckenendlage,
Narakas-Gruppe IV - Ausschluss/
Nachweis einer Mitbeteiligung des
N. phrenicus mit Zwerchfellldhmung
== Ultraschalluntersuchung des Abdomens:
- Hohenstand/Beweglichkeit des
Zwerchfells

Das primire Schadensausmafl wird sinnvoller-
weise gemeinsam durch Neonatologen, Neurologen
und evtl. Physiotherapeuten zusammen mit dem
Geburtshelfer festgelegt; Letzterer soll Angaben
zum Geburtsverlauf machen. Neben der Erfassung
eines exakten neurologischen Status miissen unbe-
dingt auch Begleitschiaden wie eine Verletzung von
Muskeln oder eine Klavikulafraktur nachgewiesen
bzw. ausgeschlossen werden. Beim Nachweis einer
Klavikulafraktur kann eine Pseudoparalyse beste-
hen, die eine Plexusparese imitieren kann, welche
tatsdchlich aber nicht besteht. Dies muss diffe-
renzialdiagnostisch mit beriicksichtigt werden
(Chater et al. 2004). Eine sorgfiltige Palpation
der Supraklavikulargrube und der Axilla schlief3t
bereits bei Geburt vorhandene Tumoren in diesem
Bereich aus.

Beim Neugeborenen kann keine aktive Mithilfe
bei der Untersuchung erwartet werden. Man ist
darauf beschrénkt, die spontane Beweglichkeit im
Schultergelenk, Ellenbogengelenk und der Hand zu
beobachten, und kann den Reflexstatus im Vergleich
zur kontralateralen Seite erfassen. Neurologische
Defizite tiber den Arm hinaus kénnen ein Hinweis
auf eine andere Atiologie der Lihmung, z. B. eine
zentrale Storung, sein. Es ist theoretisch auch nicht
ausgeschlossen, dass eine zentrale Storung in Koin-
zidenz mit einer geburtstraumatischen Plexusparese
auftreten kann (Alfonso et al. 2008).

Auch ein Horner-Symptomenkomplexes mit
Ptosis, Miosis und Enophthalmus kann bereits beim
Neugeborenen beobachtet werden (B Abb. 2.22), dies
ist dann ein eindeutiger Hinweis auf eine Mitbetei-
ligung der unteren Nervenwurzeln und auf ein ent-
sprechend schweres Krankheitsbild. Eine asymmetri-
sche Expansion des Brustkorbs und eine verminderte
Sauerstoffsittigung oder eine Trinkschwéche konnen
auf eine partielle Lihmung des Diaphragmas hin-
deuten, was fiir eine Mitbeteiligung des N. phreni-
cus spricht. In der Réntgen-Ubersichtsaufnahme
kann man dann einen Zwerchfellhochstand erken-
nen, ultrasonographisch lasst sich eine verminderte
Beweglichkeit des Diaphragmas auf der betroffenen
Seite finden. Bei Paresen nach Geburt aus Becken-
endlage oder bei vollstindiger Parese mit Horner-
Symptomenkomplex sollte in jedem Fall eine Bild-
gebung erfolgen. Bei der sehr seltenen Lahmung des
Zwerchfells ist wegen des Risikos einer Beliiftungs-
storung unter Umstanden eine rasche Therapie not-
wendig, z. B. durch eine operative Zwerchfelldupli-
katur (Bowerson et al. 2010).

Mittels Sonographie des Schédels lassen sich
intrakranielle Blutungen ausschliefen oder nach-
weisen. Diese Untersuchung gehért zur Routine
bei kranken Neugeborenen, ist aber von besonde-
rer Bedeutung, wenn der Verdacht auf eine zentrale
Ursache der Lihmung gegeben ist.

Bei griindlicher Beobachtung der betroffenen
Extremitit gelingt auch beim Neugeborenen die Fest-
stellung, ob und in welchem Ausmaf3 noch eine Mus-
kelfunktion der beteiligten Gelenksegmente moglich
ist. Findet man bereits bei der Untersuchung des
Neugeborenen Kontrakturen der Gelenke oder Sub-
luxationen, liegt mit Sicherheit keine geburtstrauma-
tisch erworbene Plexusldsion vor, sondern es handelt
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B Tab. 2.18 Skala des Medical Research Council zur
Bestimmung der Muskelbeweglichkeit und -kraft.
(Adaptiert nach Medical Research Council of the
United Kingdom 1980)

Grad Beweglichkeit und Muskelkraft

Mo Keine messbare Muskelkontraktion

M1 Palpable Muskelkontraktion ohne aktive
Beweglichkeit

M2 Beweglichkeit in der Horizontalebene

M3 Beweglichkeit mit Uberwindung der
Schwerkraft

M4 Beweglichkeit gegen Widerstand tber die
Schwerkraft hinaus

M5 Normale Kraft und Beweglichkeit

sich um eine angeborene und damit definitiv in utero
erworbene Fehlbildung. Derartige Begleitfehlbildun-
gen missen unbedingt vollstindig erfasst werden,
weil sie den Geburtshelfer zweifelsfrei entlasten. Sie
sind aber im Vergleich zu den sub partu erworbenen
Plexusparesen extrem selten.

Besonders die Kontraktionskraft der Muskulatur
ist beim Neugeborenen sehr schwierig zu messen, da
eine Kommunikation nicht méglich ist. Die iibliche
Skala des British Medical Council (8 Tab. 2.18) ist fiir
die kleinen Patienten wenig geeignet (Haerle 1997).
Durch Setzen von Hautreizen bewegt das Neugebo-
rene normalerweise aber die Arme, und man kann
zumindest graduell feststellen, ob eine Beugung im
Gelenk gegen die Schwerkraft bzw. gegen Wider-
stand moglich ist. Eine modifizierte Klassifikation
nach Gilbert und Tassin (8 Tab. 2.19) ist zur prima-
ren Einschiatzung und Verlaufskontrolle sinnvoll
(Haerle 1997). Eine neuere, wieder differenziertere
Skalierung zur Bewertung der Muskelkraft beim
Neugeborenen ist von Curtis et al. (2002) angege-
ben worden, wobei hier erreichte Bewegungsmuster
global abgefragt werden und nicht so sehr der verant-
wortliche Zielmuskel (z. B. die Ellenbogenbeugung
global und nicht die Bizepsaktivitdt). Es kommt in
praxi darauf an, anhand einer konstant angewende-
ten Bewertung moglichst immer durch den gleichen
Untersucher zu einer prazisen Verlaufskontrolle zu
kommen.
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O Tab. 2.19 Modifizierte Skala zur Muskeltestung
beim Neugeborenen nach Gilbert und Tassin (Haerle
1997)

Muskelfunktion Bewertung

Keine Kontraktion MO

Kontraktionen ohne Bewegung M1

Schwache oder inkomplette M2
Bewegungen
Komplette Bewegungen M3

Der sensorische Status ist sicher noch schwieriger
zu erheben, weil die Innervationsareale besonders
klein sind. Es kann aber mit der Nadel, einem neuro-
logischen Rad nach Wartenberg bzw. mit Kilte in der
Regel bei vorhandener sensorischer Innervation eine
Reaktion ausgelost werden, wahrend bei fehlender
Innervation diese Reize unbeantwortet bleiben.

Untersuchungen der Nervenleitgeschwindig-
keit und elektromyographische Untersuchungen
sind bei der Priméruntersuchung eines Neugebore-
nen mit Plexusparese zunéchst entbehrlich, weil sie
kaum Zusatzinformationen liefern. Nur wenn ganz
zeitnah zur Geburt bereits Denervierungszeichen
bei der elektrophysiologischen Untersuchung gefun-
den werden, ergibt sich daraus ein Hinweis auf einen
Schaden, der bereits in utero aufgetreten sein konnte.
Diese sehr seltenen Fille konnen aber durch die ein-
seitige Atrophie der Muskulatur entdeckt werden
und dann immer noch Anlass zu derartigen weiter-
fithrenden Untersuchungen geben.

In den Fillen, in denen der Geburtshelfer angibt,
ein addquates Geburtstrauma sei definitiv aus-
zuschlieflen, erscheint es schon aus forensischen
Griinden sinnvoll, eine Kernspintomographie vor-
zunehmen, um Exostosen der ersten Rippe oder
eine Halsrippe nachzuweisen oder auszuschliefien
(» Abschn.2.5.7, » Abschn.2.7.4). Der Nachweis einer
derartigen knorpeligen oder kndchernen Struktur
kann ein Indiz dafiir sein, dass es schon bei leichte-
ren Zugbelastungen zu einer relativ schweren Form
der Verletzung kommen konnte.

Die addquate Oxygenierung des Neugebore-
nen sollte mittels Pulsoxymetrie oder Blutgasana-
lyse objektiviert werden. Derartige Untersuchungen
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O Tab.2.20 Skala zur Bewertung der motorischen
Beweglichkeit beim Neugeborenen. (Adaptiert nach
Curtis et al. 2002)
Beobachtungsmuster Bewertung der
Muskelfunktion

Unter Ausschaltung der Schwerkraft

Keine Kontraktion 0
Kontraktion ohne Bewegung 1
Bewegung weniger oder 2

entsprechend der Halfte der
normalen Beweglichkeit

Bewegung mehr als die Halfte 3
der normalen Beweglichkeit

Volle Beweglichkeit 4
Gegen die Schwerkraft

Bewegung weniger oder 5
entsprechend der Halfte der
normalen Beweglichkeit

Bewegung mehr als die Halfte 6
der normalen Beweglichkeit

Volle Beweglichkeit 7

miissen zumindest bei den schweren Formen einer
Parese erfolgen.

Eine Virusserologie schlief3t eine Plexusparese
auf dem Boden einer intrauterinen Varizellenin-
fektion aus. Eine Blutbildanalyse und die Bestim-
mung des C-reaktiven Proteins schlieffen entziind-
liche Ursachen einer Plexusparese weitgehend aus,
wenngleich fiir die extrem seltene Lihmung auf dem
Boden einer Osteomyelitis auch angegeben wird,
dass Entziindungszeichen fehlen.

Haerle (1997) empfiehlt standardisierte Unter-
suchungen am Ende der 1., 3. und 8. Lebenswo-
che. Am Ende des 3. Lebensmonats muss dann das
weitere Vorgehen entschieden werden, insbeson-
dere ob eine Operationsindikation besteht. Feste
Untersuchungsintervalle und eine Anbindung an
den priméren Untersucher helfen, dass die Kinder
nicht aus der Nachbeobachtung verloren gehen.
Im Vergleich zur der groflen Anzahl Neugebore-
ner sind Plexuskinder selten und bediirfen einer
besonders intensiven Betreuung, sodass es gerecht-
fertigt ist, sie eng an Zentren anzubinden und nicht

B Tab.2.21 Skala zur Bewertung der
Schulterfunktion nach Gilbert. (Adaptiert nach Birch
etal. 1998)

Schulterfunktion Grad

Schlaffe Schulter 0

Abduktion oder Flexion bis 45°, keine |
AuBenrotation

Abduktion weniger als 90°, AuBBenrotation Il
bis Neutral-Null

Abduktion 90°, schwache Au3enrotation ][]

Abduktion weniger als 120°, inkomplette \Y
AufBenrotation

Abduktion groBer 120°, aktive Vv
AuBenrotation

Normalbefund VI

in die alleinige pédiatrische Grundversorgung zu
entlassen.

Wird das Kind grofler, konnen die Untersu-
chungen praziser klassifizierbare Ergebnisse liefern.
Dazu gibt es verschiedene Skalen. Bei grofieren
Kindern kann die Beurteilung der Muskelkraft dann
auch anhand der 6 Stufen nach dem British Medical
Council eingeteilt werden (B Tab. 2.18). Sehr leicht
kann die Muskelkraft im Bereich der Ellenbogenbeu-
gung durch den M. biceps brachii gemessen werden,
weil hier die Funktion weitgehend durch diesen
Muskel sichergestellt wird. Bei anderen Bewegungs-
mustern ist die isolierte Beurteilung der Kraft eines
einzelnen Muskels sehr viel schwieriger. Hier helfen
Skalierungen, die die Gesamtfunktion an einem
Gelenk beurteilen (8 Tab. 2.20, B Tab.2.21, @ Tab. 2.22
u. @ Tab.2.23).

Besonders komplex ist die Beurteilung im Schul-
tergelenk, weil hier viele Freiheitsgrade der Bewe-
gung gegeben sind. Bewihrt hat sich die Klassifika-
tion nach Mallet (1972), die alle Bewegungsablaufe
im Schultergelenk erfassen kann (8 Abb. 2.25). Diese
Klassifizierung setzt aber ein aktives Mitwirken des
Patienten voraus, sodass man wahrscheinlich frithes-
tens im Alter von 2 Jahren konsistente Ergebnisse
erhalten kann, wenngleich einzelne Bewegungsab-
ldufe schon durch Vormachen oder Anspornen zur
Nachahmung angeregt werden kénnen. Dies gilt z. B.
fiir das Heranfiithren der Hand an den Mund, das
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B Tab. 2.22 Skala zur Bewertung der
Ellenbogenfunktion nach Gilbert und Raimondi.
(Adaptiert nach Gilbert u. Raimondi 1996)

Ellenbogenfunktion Score
Flexion

Keine oder ganz schwache Kontraktion 1
Inkomplette Flexion 2
Vollstandige Flexion 3
Extension

Keine Extension 0
Schwache Extension 1
Gute Extension 2
Extensionsdefizit

0-30° 0
30-50° —1
>50° -2

Anheben des Arms oder auch das Verbringen der
Hénde hinter den Kopf.

Fiir die Beurteilung der bei einer Plexusparese
moglichen 3 betroffenen Gelenke - Schultergelenk,
Ellenbogengelenk und Handgelenk und Hand -
konnen differenzierte Skalen nach Gilbert und Rai-
mondi angewendet werden (Birch et al. 1998, Gilbert
u. Raimondi 1996, Raimondi 1993). Dabei kommt es
nicht nur auf die Muskelkraft an. Viel entscheidender
ist, mit welcher Effektivitit die einzelnen Bewegun-
gen im Alltag ausgefiihrt werden konnen.

Die Funktion des M. biceps nach 3 Monaten stellt
eine Weichenstellung fiir die Prognose dar. Smith et al.
(2004) haben 28 Neonaten mit fehlender Bizepsfunk-
tion nachuntersucht. Davon hatten 13 Kinder (46 %)
eine obere Plexusldhmung (C5 und C6), 5 Kinder
wiesen eine erweiterte obere Plexuslihmung (C5-C7)
auf (18 %) und 10 Kinder (36 %) zeigten das Bild
einer vollstaindigen Laihmung, davon 4 mit zusétzli-
chem Horner-Syndrom. Von diesen Kindern wurden
6 operiert, 22 konservativ behandelt und nachbeob-
achtet bzw. 9 Kinder hatten orthopédische Operatio-
nen auflerhalb des Plexus brachialis. Nach 6 Monaten
zeigten 20 von 28 Kindern eine beginnende Funktion
des M. biceps. Patienten, die im Intervall zwischen 3
und 6 Monaten eine Verbesserung der Funktion auf-
wiesen, hatten auch eine bessere Langzeitfunktion. Bei
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B Tab. 2.23 Skala zur Bewertung der Handfunktion
nach Raimondi. (Adaptiert nach Raimondi 1993)

Beschreibung Grad

Komplette Paralyse oder schwache 0
Fingerbeugung ohne Gebrauchsfahigkeit,
gebrauchsunfahiger Daumen, schwache

oder fehlende Sensibilitat

Limitierte aktive Flexion von Fingern, |
keine Streckung der Faustfinger (Finger

11-V), Mdglichkeit des Heranfiihrens des
Daumens

Aktiver Faustschluss, mit passiver Flexion Il
der Finger (Tenodese), passives laterales
Heranfiihren des Daumens

Aktiver kompletter Faustschluss und 11l
Flexion der Finger, mobiler Daumen mit
partieller Abduktion und Opposition,
intrinsische Balance, keine aktive

Supination, gute Mdglichkeiten fiir eine
palliative Chirurgie

Aktiver kompletter Faustschluss und \%
Flexion der Finger, aktives Offnen der

Faust, schwache oder fehlende Streckung

der Finger, gute Opposition des Daumens

mit aktiver Innervation durch den

N. ulnaris, partielle Pronation/Supination

Grad IV mit Streckung der Finger und fast Vv
kompletter Pronation/Supination

Patienten mit C5/C6-Lasionen und fehlender Bizeps-
funktion im Alter von 3 Monaten war die Prognose
noch nicht abschlieflend zu beurteilen, sodass die
Autoren zunichst ein weiter abwartendes Vorgehen
empfahlen.

Alle Skalen zur Beurteilung der Gelenkfunktion
diirfen nicht dariiber hinwegtauschen, dass die Funk-
tionalitdt der Gelenkbewegung nur ein Ausschnitt
aus der Gesamtbewertung des Krankheitsbilds sein
kann. Durch die Armldhmung kann die Entwicklung
des Neugeborenen und des Kleinkinds verzogert sein
(z. B. Krabbeln und Robben auf dem Bauch), und
das Unvermogen des Gebrauchs der Hand kann auch
schwerwiegende soziale Folgen nach sich ziehen
(Squitieri et al. 2013). Es ist bekannt, dass auch die
Sprachentwicklung zuriickbleiben kann (Auer et al.
2009, Chang et al. 2014).

Fiir Kinder mit einer Plexusparese kann der Ein-
tritt in einen Kindergarten oder spater in die Schule
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Abduktion
-~
r s

<30° 30-90° o0
AufBenrotation ﬁ
. <20° >20°
Hand zum Kopf
o et -~
Comsaich Schwierig Leicht
Hand zum Ruicken
Y —
i Heben bis Th12
Unmdglich Heben bis 52
Hand zum Mund % %% %
Trompeterzeichen Partielles Trompeterzeichen <40° Abduktion
Grad I il by

O Abb.2.25 Mallet-Schema zur Bewertung der C5- und C6-Funktion des Schultergelenks bei geburtstraumatischer
Plexuslasion. Grad I: keinerlei Funktion, Grad II: kaum Restfunktion, Grad Ill: schwierige Funktion, Grad IV: gute Funktion, Grad V:
normale Funktion (Aus Aydin et al. 2004)
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B Abb.2.26 Persistierende Plexusparese rechts. Der Arm
kann im Schultergelenk nicht Giber 90° angehoben werden,
das Kind kompensiert massiv mit dem Oberkorper

eine zusdtzliche Belastung darstellen, weil sie in der
Sozialgemeinschaft verstirkt ihre funktionalen Defi-
zite wahrnehmen. Mit entsprechenden Instrumenten
(Pediatric Evaluation of Disability Inventory - pedi)
ist der Grad der Beeintrachtigung gegeniiber dem
Altersdurchschnitt bestimmbar (Gherman 2014).
0 Abb. 2.26, @ Abb. 2.27 und @ Abb. 2.28 zeigen die
weitere funktionell ungiinstige Entwicklung von Ple-
xusparesekindern, die nicht operiert wurden.

2.10.1 Bildgebende Verfahren bei
neonataler Plexusparese

Die Bildgebung bei einer Plexusparese hat verschie-
dene Ziele: Zum einen soll sie helfen, die Prognose
der Parese zu einem frithen Zeitpunkt so prizise wie
moglich mit zu bestimmen und zusétzliche Infor-
mationen zur klinischen Untersuchung zu liefern.
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Zum anderen soll sie bei einer geplanten Operation
schon préoperativ Aussagen zum vorliegenden Scha-
digungsmuster machen, um dem Operateur frithzei-
tig Informationen zu den rekonstruktiven Moglich-
keiten und Grenzen zu liefern. Diese Informationen
konnen auch schon in die praoperativen Gesprache
mit den Eltern einflieflen. Das bildgebende Standard-
verfahren ist heute die hochauflsende Magnetreso-
nanztomographie, die die Computertomographie
und das Myelo-CT fiir diese Indikationen abgelost
hat (Tse et al. 2014). Ein wesentlicher Vorteil ist die
fehlende Strahlenbelastung der kleinen Patienten.
Allerdings miissen die Kinder fiir jegliche Bildge-
bung unter stationdren Bedingungen sediert werden.

Yilmaz et al. (1999) haben 13 Kinder mit neo-
nataler Plexusparese mittels eines Funktionsscores
fir die Muskeln, aufeinanderfolgender Magnetre-
sonanztomographien (MRT) und Elektromyogra-
phien nachuntersucht. 8 Kinder hatten eine obere
Plexusparese und 5 Kinder eine totale Parese. Bei
2 Kindern mit totaler Parese (C5-C8/Th1) und 2
Kindern mit erweiterter oberer Parese (C5-C7)
fanden sich Pseudomeningozelen als Zeichen einer
moglichen Wurzelavulsion. Bei den beiden Kindern
mit totaler Parese und Pseusomeningozele war die
Residualfunktion nach einem Jahr schlecht, ebenso
bei einem der beiden Kinder mit erweiterter oberer
Plexusldsion. Bei dem anderen Kind aus dieser
Gruppe war die Funktion des Arms ohne opera-
tive Intervention nach einem Jahr gut. Dieses Kind
hatte auch eine gute Prognose aufgrund der klini-
schen Bewertung der Funktion nach 3 Monaten.
Von den 9 Kindern ohne pathologischen Befund im
MRT wurde ein Kind nach klinischer Untersuchung
und EMG als prognostisch ungiinstig eingestuft, und
diese Diagnose bestitigte sich nach einem Jahr. Die
Kinder in dieser Untersuchung wurden bis zum Alter
von einem Jahr nicht operiert. Die MRT lieferte eine
zusitzliche Information zur Prognose, die aber der
klinischen Untersuchung nicht iiberlegen war.

Tse et al. (2014) verglichen CT und MRT bei
19 Patienten mit Plexusparese miteinander. Diese
Patienten wurden nachoperiert, sodass ein objekti-
ver Befund vorlag. Der Nachweis einer Pseusome-
ningozele diente als Vorhersage fiir eine Avulsion der
Nervenwurzel. 95 Nervenwurzeln wurden bei den
Patienten beurteilt. Die Sensitivitit betrug 0,73 fiir
das CT und 0,68 fiir das MRT, die Spezifitit betrug
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B Abb.2.27 Ausgepragte persistierende Plexusparese rechts. Der Arm kann im Schultergelenk bis 45° angehoben werden,
die Beugung im Ellenbogengelenk erfolgt nur Gber den M. brachioradialis, der Ellenbogen ist nur bedingt streckfahig

0,96 fiir das CT und 0,97 fiir das MRT. Mit beiden
Verfahren konnten prioperativ Avulsionen nicht
sicher vorhergesagt werden. Hatte man eine Pseu-
domeningozele gefunden, war dies aber sehr spezi-
fisch dafiir, dass intraoperativ dann auch tatsachlich
ein Ausriss der betreffenden Nervenwurzel vorlag.
Ahnliche Ergebnisse wurden von Somashekar et al.
(2014) publiziert.

Auch bei der Untersuchung élterer Kinder mit
Spatfolgen der Plexusparese kann die MRT Hilfe bei
der Funktionseinschitzung und der Therapiepla-
nung liefern: Talbert et al. (2011) untersuchten bei
74 Kindern im Alter von 1-13 Jahren mittels MRT
und EMG die Auflenrotationsfunktion in der Schul-
ter. Die Bestimmung des Volumens des M. infraspi-
natus mittels MRT wie auch elektromyographische
Funktionsuntersuchungen dieses Muskels zeigten
eine enge Korrelation mit der klinischen Funk-
tionsbeurteilung anhand des Mallet-Scores (Mallet
1972). Die Autoren folgerten, dass diese Zusatzunter-
suchungen eine ergianzende Entscheidungshilfe fiir
operative Interventionen darstellen konnen.

Die Bedeutung der Ultraschalluntersuchung bei
Kindern mit Plexusparese ist limitiert. Es gibt keine
Untersuchung, die etwa bei Neugeborenen Schwel-
lungen oder Himatome in der Supraklavikulargrube
hitte nachweisen konnen. Derartige Untersuchun-
gen wiren gerade fiir die Kinder von Bedeutung, die
ohne das klinische Bild einer Zerrung des Plexus,
d. h. besonders auch ohne erfasste Schulterdystokie,
aber mit einer Parese, geboren werden. Man wiirde
erwarten, dass man mindestens bei einem Teil dieser
Kinder eine Kompression des Plexus von auflen, z. B.
durch ein Himatom, finden konnte. Die Ultraschall-
untersuchung bei Kindern mit Plexusparese ist aber
hilfreich zur Beurteilung der kndchernen Strukturen
und ihrer Positionen untereinander: Vathana et al.
(2007) untersuchten die Position des Humeruskop-
fes in Beziehung zur Skapula und konnten eine sehr
gute Wiederholungsgenauigkeit auch zwischen ver-
schiedenen Untersuchern finden.

Nur in einer Arbeit (Joseph et al. 2014)
wurde zusétzlich zu den ossdren und muskula-
ren Folgeerscheinungen der Plexusparese auch
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B Abb.2.28 Plexusparese links mit stark
funktionseingeschranktem und atrophiertem linken Arm

das Nervengeflecht selbst untersucht. Die Autoren
berichten iiber ein Kind, bei dem mittels Ultraschall-
untersuchung ein kleines Neurom im Bereich der
Nervenwurzeln C5/C6 gefunden wurde.

2.10.2 Neurophysiologische
Untersuchungen

Es gab immer wieder Versuche, durch neurophy-
siologische Untersuchungen zusitzliche objektive
Daten zu erheben, die die Behandlungsentscheidun-
gen unterstiitzen konnten. Aus mehreren Griinden
sind nur bei einzelnen, hochspezialisierten Kol-
legen in Teamarbeit mit ,ihrem“ Plexuschirurgen
hier prognostische Korrelate entstanden (Bisinella
et al. 2003). Zum einen sind spezifische Messungen
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an Nerven und Muskeln bei Willkiiraktivitit bei
kleinen Kindern durchaus schwierig durchzufith-
ren und zu interpretieren, weil sie im Wesentlichen
nicht dem Verhalten erwachsener Nerven entspre-
chen (Vredeveld et al. 2000). Zum anderen gibt es
keine Korrelation zwischen gutem neurophysiologi-
schem Messergebnis und Kraftentwicklung, ebenso
wenig zwischen Erholung von Leitgeschwindigkeit
und EMG einerseits und Funktionsnormalisierung
andererseits. Die Erholung einiger weniger Nerven-
fasern mag eine gute Erholung vortauschen, die dann
von einer Operation ablenkt und in einer schlech-
ten Muskelfunktion endet. Nach unserer Uberzeu-
gung tragen diese Befunde nicht zu Operationsent-
scheidungen bei. Nur wenn gepriift werden soll, ob
ein Zielmuskel noch reanimierbar ist, kann man im
EMG nach seiner Spontanaktivitit suchen, die das
Vorhandensein von vitalem Muskelgewebe auch
1-2 Jahre nach (Teil-)Denervation bezeugt und
demnach reinnervierende Mafinahmen sinnvoll
machen kann.

2.11 Folgeerscheinungen der

Plexusparese

Esist nachvollziehbar, dass die geschadigten Nerven-
bahnen (ob operativ verifiziert oder nicht) neben der
eingeschrinkten, also defekthaften, sensiblen und
motorischen Erholung auch im weiteren Wachstum
des Kindes durch die externe und interne Fibrose
weniger gut wachsen und sich den Dehnkriften bei
Korper- und Extremititenwachstum und der Bewe-
gung iiber die Gelenke nicht so gut anpassen konnen;
man kann hier sogar eine schleichende sekundire
Nervenfibrose vermuten.

Weniger Gefiihl und Motorik an den Zielorga-
nen haben auch direkte funktionelle Auswirkun-
gen: Muskelschwiche, Koordinationsschwiche,
Hypasthesien, verminderte kortikale Integration,
aber auch verlangsamtes Wachstum der Extremitt
und Fehlhaltung in allen Gelenken. Je schwerer der
Arm betroftfen ist, umso schlechter sind seine kor-
tikale Integration und der funktionale Nutzen: Der
Arm wird mitunter vergessen (,neglect®), die Kom-
pensationsmechanismen durch die andere Extremi-
tat und den Rumpf nehmen zu, die gew6hnlichen
Bewegungsmuster und Alltagsverrichtungen werden
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verdndert. Ein chronischer Residualzustand ist die
Folge, dessen multiple Auswirkungen nur dann
korrekt eingeschatzt werden, wenn der Untersucher
auch aktiv alle Funktionsbereiche untersucht, Kraft,
Gefiihl und Koordination unter maximalen Bedin-
gungen testet und die nicht betroffene Extremitit
zum Vergleich heranzieht.

2.12 Primarbehandlung der
kindlichen Plexusparese

In den ersten Lebenstagen sollte der betroffene
Arm des kleinen Patienten immobilisiert werden,
um Schmerzen zu vermeiden und zusitzlichen Zug
auf den Plexus zu reduzieren. Der Unterarm wird
rechtwinklig am Oberkorper fixiert (B Abb. 2.29).
Das Pflegepersonal muss so instruiert werden, dass
Kontrakturen, Druckulzera und unnétiger Zug ver-
mieden werden (Pham et al. 2011). Der Arm kann
im Schulter- und Ellenbogengelenk zur Vermei-
dung von Kontrakturen vorsichtig passiv bewegt und
dann wieder geschient werden. Die passive Mobi-
lisierung soll spitestens 7-10 Tage nach Geburt
begonnen werden. Bahm etal. (2009) empfehlen die
Ruhigstellung fiir 10 Tage und dann den Beginn der
Physiotherapie.

Es muss sichergestellt werden, dass eine qua-
lifizierte Physiotherapie auch tiber die Entlassung
aus dem Krankenhaus hinaus gewahrleistet ist. Die
Gelenke miissen taglich aktiviert und passivin allen
Freiheitsgraden bewegt werden. Die Eltern sollten so
eng wie moglich eingebunden werden. Thnen wird
gezeigt, wie sie unter Ausnutzung der Schwerkraft
die Gelenke in ihrem physiologischen Bewegungsra-
dius bewegen und diesen ggf. erweitern (Giunta et al.
2010). Die Physiotherapie muss auch bei erkennba-
rer Besserung der Symptomatik fortgesetzt werden.

Mit zunehmendem Lebensalter wird die Phy-
siotherapie angepasst, um den funktionellen und
insbesondere den motorischen Fortschritt in die
Bewegungsabliufe des gesamten Korpers zu integ-
rieren. Das Interesse des Kindes an Spielelementen
wird genutzt, um die Ubungen auch positiv motivie-
rend zu besetzen. Spezielle Stimulationstechniken,
die regelmaflig eingesetzt werden, kdnnen zu einer
koordinierten Antwort der Muskelgruppen fithren -
solange eine ausreichende nervale Restversorgung

B Abb.2.29 Fixierung des Arms beim Neugeborenen mit
Plexusparese

gegeben ist. Bei vollstindiger Lihmung versagen
diese Techniken, und man muss sich auf passive
Bewegungen der Gelenke beschranken. Auch bei
vorhandener Restfunktion sollten alle Gelenke
durch den Physiotherapeuten und die Eltern mehr-
mals am Tag in allen Freiheitsgraden durchbewegt
werden. Die enge Zusammenarbeit von Physiothe-
rapeut und Eltern stellt sicher, dass die Behandlung
effektiv durchgefiihrt wird. Niemals darf die Behand-
lung ausschliellich den Eltern allein iibertragen
werden, weder aus Zeit-, noch aus Kostengriinden.
Ein Schwerpunkt der Behandlung muss auf folgende
Funktionen ausgerichtet werden:

Rotationsgleichgewicht der Schulter bei Innen-

und Auflenrotation

Schulterabduktion und -flexion

Schulteradduktion

Ellenbogenbeugung und -streckung

Pro- und Supination des Unterarms

Handgelenk- und Fingerbeugung

Handgelenk- und Fingerstreckung

Daumenopposition
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2.13 - Primare rekonstruktive Mikrochirurgie persistierender Plexusparesen

Techniken der manuellen Therapie unterstiitzen den
Erhalt der Gelenkbeweglichkeit (Giunta et al. 2010).
Belastungen durch passive oder aktive Bewegung, die
auf die Wachstumsfugen einwirken, verhindern kno-
cherne Wachstumsstorungen mit Langenverkiirzung
der betroffenen oberen Extremitat.

Bei fehlender Indikation zur operativen Inter-
vention setzt sich die konservative Therapie mog-
lichst bis zur Stabilisierung der Funktionserholung
nach 12-18 Monaten fort. Thr kommt in diesen Fallen
eine entscheidende Bedeutung zu, ob und inwieweit
der funktionelle Schaden begrenzt wird.

Wenn es sich nicht um eine voriibergehende
Lihmung handelt, die in den ersten 2-3 Wochen
post partum unter physiotherapeutischer Begleitung
ausheilt (Neurapraxie), muss das Kind im Alter von
2 Monaten einem Chirurgen vorgestellt werden, der
iiber regelmiflige Expertise in der operativen Ver-
sorgung von geburtstraumatischen Plexusldsionen
verfigt. Die rechtzeitige Vorstellung ist eine wich-
tige Weichenstellung, welches Endresultat auch bei
schweren Plexusschidden erreicht werden kann.
Zu viele Kinder mit diesem Krankheitsbild finden
erst viel spater den Weg zum Chirurgen, wenn die
Lahmung persistiert und Folgeschidden eingetreten
sind (» Abschn.2.14).

2.13 Primadre rekonstruktive
Mikrochirurgie persistierender
Plexusparesen

2.13.1 Indikationen zur primaren
Nervenrekonstruktion

Die direkte Darstellung der Nervenverletzung im
Halsdreieck verfolgt 2 Ziele: Die Verletzung wird
exakt dargestellt und bilanziert und die direkt mog-
lichen wiederherstellenden Mafinahmen wie die
Narbenbefreiung (Neurolyse) und Nervennaht nach
Entfernung von Narben und Neuromen, die Nerven-
transplantation oder Nerventransfers werden durch-
gefithrt. Diese Mafinahmen werden als intraplexi-
sche Rekonstruktion oder Neurotisation bezeichnet.
Zur Uberbriickung resezierter funktionsloser
Abschnitte von Fasern des Plexus werden Biindel aus
dem N. suralis gebildet und mikrochirurgisch inter-
poniert (B Abb.2.30 u. @ Abb.2.31). @ Abb. 2.32 zeigt

B Abb.2.30 Bildung von Nervenbiindeln aus dem
N. suralis

B Abb.2.31
N. suralis

Interponiertes Nervenbindel aus dem

ein frithes Resultat nach Resektion eines Neuroms
C5/C6 mit Interponat von Suraliskabeln. Das Kind
kann den rechten Arm jetzt bereits bis 90° im Schul-
tergelenk abduzieren.

Eine schematische Darstellung der operativen
Moglichkeiten findet sich in der Arbeit von Anand
und Birch (2002): Bei der Ruptur von Nervenfasern
im Plexus selbst (postganglionarer Schaden) werden
entweder direkte Nervennéhte durchgefiihrt oder
es erfolgen Nerveninterponate zur Uberbriickung
defekter Abschnitte (B Abb. 2.33). Bei der Avulsion,
also dem Ausriss der Nervenwurzel aus dem Riicken-
mark, muss ein Nerventransfer auf ein anderes Wur-
zelsegment erfolgen.

Zwischen den einzelnen Plexusteams gibt es nur
kleine Unterschiede, wann und wie diese Option
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B Abb.2.32 Frihes postoperatives Resultat nach Suralis-
Interponat bei Neurom C5/C6

angeboten werden soll (Gilbert u. Whitaker 1991,
Lassner et al. 2014). @ Abb. 2.34 zeigt unseren Algo-
rithmus (Bahm et al. 2007).

Eine Indikation zur priméaren Plexusdarstellung
besteht bei folgenden schweren Verletzungsformen,
bei denen eine ausreichende funktionale Erholung
nur durch ,spontane“ Nervenregeneration nicht zu
erwarten ist:

1. Beieiner vollstindigen Parese, insbesondere
mit funktionsloser Hand und Horner-Zeichen
(Narakas-Typ III und IV): Operation innerhalb
der ersten 2-3 Lebensmonate (sobald
Narkosefihigkeit gegeben ist); bei uns bei
einem ansonsten gesunden Kind von iiber 5 kg
Gewicht.

2. Beieiner oberen (oder erweiterten oberen)
Parese, wenn die natiirliche Regeneration
innerhalb der ersten 6-9 Lebensmonate keine
funktional Erfolg versprechende Erholung
zeigt.

3. Ausnahme: bei einer oberen Lésion nach
Steif’geburt — Verdacht auf Nervenwurzelaus-
risse — oder bei einem durch Magnetresonanz-
tomographie bewiesenen Wurzelausriss soll so
frith wie bei einer kompletten Parese operiert
werden.

4. Beieiner oberen Parese mit guter Erholung,
aber ohne substanzielle Erholung des
Rotationsgleichgewichts der Schulter

N
Z ;A\

O Abb.2.33a,b Schematische Darstellung bei Verletzung
des Plexus brachialis und der entsprechenden operativen
Méoglichkeiten. a Die oberen Wurzeln sind intakt, die mittleren
Wurzeln haben eine postganglionére Verletzung oder Ruptur
distal des dorsalen Wurzelganglions, die unteren Wurzeln
sind ausgerissen (Avulsion, praganglionare Verletzung).

b Die mittleren Wurzeln wurden durch ein Nerveninterponat
repariert, die unteren, ausgerissenen Wurzeln wurden

durch einen Nerventransfer angeschlossen DRG ,dorsal root
ganglion” - dorsales Wurzelganglion, VR ,ventral root” -
ventrale Wurzel, SC ,spinal cord” — Riickenmark, G ,graft” —
Interponat, TR ,transfer” - Umleitung. (Aus Anand u. Birch
2002)

(im Wesentlichen durch die Verletzung des

N. suprascapularis und die Lihmung der
Auflenrotatoren der Schulter bedingt) wird

der N. suprascapularis im Alter von 1-4 Jahren
elektiv durch einen lokalen Nerventransfer neu
versorgt.

5. Sonderfall spate primére Rekonstruktion:
Kinder mit einer klinischen Situation wie
unter 1. und 2., die verspitet bis zum Lebens-
alter von 18 Monaten vorgestellt werden, wenn
die nicht chirurgische Option einen katastro-
phalen Funktionsverlust und eine weitgehende
Vernachléssigung des Arms erwarten lasst,
werden unmittelbar nach der Vorstellung
exploriert und rekonstruiert.

Die Entscheidung fiir eine operative Intervention
wird tiberwiegend auf dem Boden der klinischen
Untersuchung, des Geburtsmodus und einer feh-
lenden spontanen Funktionsverbesserung gestellt.
Eine Magnetresonanztomographie kann helfen die
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Zeitnah zur Geburt - exakte Bestimmung des Lahmungstyps

Obere oder erweiterte
obere Plexusparese

Obere Plexusparese
nach BEL mit Avulsion

Vollstandige Plexusparese
Type IlI/IV nach Narakas

Typ I/Il nach Narakas

Uberpriifung der
natirlichen Regeneration
nach 6-9 Monaten

Operation in den ersten
2-3 Lebensmonaten

Weitgehende Regeneration

Fehlende Regeneration

Deutliche Regeneration,
aber persistierendes
Rotationsungleich-

Fortsetzung der
konservativen Therapie

Operation

gewicht der Schulter

Elektiver Ersatz des
N. suprascapularis

Spat primare Rekonstruktion bis zum 18. Lebensmonat bei verspateter Vorstellung und
persistierendem Funktionsverlust

B Abb.2.34 Algorithmus zur Priméroperation bei geburtstraumatischer Lésion des Plexus brachialis

Verdachtsdiagnose einer Avulsion zu untermauern.
Weder die Elektromyographie noch die MRT haben
sich aber als Entscheidungsgrundlage fiir oder gegen
eine operative MafSnahme durchgesetzt (Pham etal.
2011).

2.13.2 Operatives Vorgehen

Die Darstellung der Verletzung tiber einen geraden
Hautschnitt oberhalb des Schliisselbeins erlaubt die
vollstindige Freilegung des Plexus brachialis von den
4 Foramina (Wurzeln C5-C8) bis unter die Klavikula
reichend. Gegebenenfalls kann die Klavikula mittig
durchtrennt oder iiber einen deltopektoralen Zugang
von distal exploriert werden. Eine vollstandige Bilanz
der Verletzung ist dadurch méglich und zwingend
erforderlich. Anschlieflend werden eine sorgfaltige
mikrochirurgische Neurolyse (Millesi 1992) und

die Versorgung der verletzten Anteile durch direkte
Nervennaht, Nerventransfers oder Interposition von
Suraliskabeln im Sinne einer interfaszikuldren pri-
miren Nervenstammtransplantation durchgefiihrt.

Nach Freilegung des supraklavikuldren Anteils
des Plexus brachialis erfolgt zunichst die sorgfiltige
Exploration. Die Lisionen liegen immer im Bereich
der isolierten Nervenwurzeln bzw. der Trunci, also
relativ weit proximal im Plexus brachialis. Bei diesen
geburtsassoziierten Lasionen findet man - anders als
z. B. bei Plexusschdden als Unfallfolge — niemals Zer-
storungen im Bereich der Fasciculi, d. h. weiter distal.
Bei der typischen oberen Plexusparese findet man
ein Neurom an der Vereinigungsstelle der Wurzeln
C5 und C6 zum Truncus superior. Mittels Elektro-
stimulation einzelner Nervenabschnitte kann die
Liasion weiter eingegrenzt werden: Bei der isolier-
ten Stimulation der Nervenwurzeln C5 und C6 mit
2-5 mA fehlt jede muskulédre Kontraktionsantwort.




160 Kapitel 2 - Geburtsassoziierte Plexusparese

B Abb.2.35 Kopf-Hals-Oberkorper-Gips nach primarer
Plexusrekonstruktion

Bei Stimulation distal des Neuroms ergibt sich typi-
scherweise eine kraftige Reflexantwort der Schulter-
und Oberarmmuskulatur. Nur bei einer Avulsion
fehlt auch bei einer Stimulation distal eines eventu-
ellen Neuroms die Reflexantwort.

Nach Resektion des Neuroms konnen die
Waurzeln C5 und C6 dann mittels mikrochirurgi-
schem Interponat (N. suralis) auf den Truncus supe-
rior geleitet werden, wenn kein Ausriss vorliegt. Sehr
héufig ist in das Neurom des Truncus superior der
Abgang des N. suprascapularis einbezogen. Dessen
Nervenfasern lassen sich aus dem Truncus isolieren,
und der N. accessorius, der sonst an der Innervation
des N. trapezius und des N. sternocleidomastoideus
beteiligt ist, kann direkt auf die Bahnen des N. supra-
scapularis umgeleitet werden. Dadurch kann eine
zusitzliche Verbesserung der besonders wichtigen

Auflenrotation im Schultergelenk erreicht werden,
fir die der N. suprascapularis verantwortlich ist.

Die Wiederherstellung wird in einem Kopf-
Hals-Oberkorper-Gips fiir 3 Wochen geschiitzt
(8 Abb.2.35) und der Arm danach noch eine Woche
in einer Armschlinge gehalten; danach kann die phy-
siotherapeutische Begleitbehandlung wieder aufge-
nommen werden. Die Ruhigstellung des Arms ist von
essenzieller Bedeutung, da Rupturen der Nerven-
ndhte unbemerkt schmerzlos verlaufen und erst dann
apparent werden, wenn sich der erwartete Erfolg der
Operation nicht einstellt.

2.14 Sekundare Chirurgie

Hierunter fallen alle Eingriffe, die zur Funktions-
verbesserung des Arms nach Plexusldhmung fithren
sollen, ohne dass direkt am Nervengeflecht operiert
wird. Gut funktionierende (aber haufig reinner-
vierte, d. h. nicht vollig normale) Muskeln werden
so verlagert, dass sie der Armfunktion besser dienen.
Narbige Kontrakturen an Weichteilen oder Gelenken
konnen ebenfalls aufgelost werden. Nach anatomi-
schen Regionen geordnet ergeben sich die im Fol-
genden dargestellten Moglichkeiten.

2.14.1 Schulter

Auflosung von Kontrakturen

Bei vielen Kindern kann man bereits in den ersten
Lebensmonaten eine besondere Verdrehung des
Schultergelenks nach innen zwischen dem Ober-
armkopf und der Gelenkpfanne am Schulterblatt
(Glenoid) beobachten. Es handelt sich um eine von
auflen gut sichtbare Innenrotationsstellung des Ober-
arms, die sich aus einem Ungleichgewicht zwischen
den durch die Plexusschidigung nachhaltig gelahm-
ten AufSenrotatoren (im Wesentlichen der M. infra-
spinatus) und den verschonten und daher kriftig
ziehenden Muskeln zur Innenrotation (M. subscapu-
laris) ergibt. Halt diese Fehlstellung iiber viele Monate
an, verfestigt sich das Gelenk in dieser ungiinstigen
Position mit einem dorsal subluxierten Humerus-
kopf. Es entsteht eine Innenrotationskontraktur der
Schulter, welche die Funktion und das Wachstum des
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B Abb.2.36a-c Prdoperative Befunde bei der typischen Innenrotationskontraktur im Schultergelenk links

Schultergelenks wesentlich beeinflusst. Zum einen
kann ein nach innen gedrehter Oberarm nur schwer
abduziert werden; der Unterarm gerit zwangslaufig
in Pronation (der Handriicken zeigt nach ventral),
und die natiirliche Handfunktion wird dadurch
beeintrachtigt. Zum anderen kann sich das glenohu-
merale Gelenk nicht normal entwickeln; der Ober-
armkopf verkiimmert in dem zu klein geratenen
Gelenkraum und die Pfanne verformt sich (gleno-
humerale Dysplasie; Bahm et al. 2005).

Deshalb ist es besonders wichtig, bereits in
den ersten Lebensmonaten auf diese Fehlstellung
zu achten (8 Abb. 2.36) und ihr krankengymnas-
tisch entgegenzuwirken (passive Dehnungsiibun-
gen in Auflenrotation bei abwechselnd angelegtem
und auf 90° abduziertem Oberarm). Bleibt nach
3 Monaten intensiver Krankengymnastik die Innen-
rotationskontraktur erhalten, sollte man im Alter von
18-24 Monaten diese Kontraktur durch eine chir-
urgische Schulterlésung mit offener Reposition des
Humeruskopfes beheben, meist gemeinsam mit einer
Sehnenverlingerung des M. subscapularis. Das frithe
postoperative Ergebnis zeigt @ Abb. 2.37. Der Fehl-
stand der linken Schulter ist annéhernd ausgegli-
chen. Die funktionellen Spétresultate mit deutlicher

Verbesserung des funktionalen Bewegungsschemas
sieht man in @ Abb. 2.38.

Es gibt weiterhin lahmungs- und inaktivitats-
bedingte Kontrakturen unterhalb und an der Riick-
seite des Schultergelenks: Man findet hautige Ver-
kiirzungen mit Kokontraktionen des M. teres major,
oft mit einer glenohumeralen Dysplasie kombiniert.
Auch diese Kontrakturen sollten zuerst gymnastisch
behandelt und nur bei Misserfolg dieser ,,konserva-
tiven“ Verfahren auch chirurgisch korrigiert werden
(»inferior“ und ,,posterior release®).

Verlagerung von Muskeln

Wenn ein Muskel schwach bleibt und wichtige Bewe-
gungsfunktionen nur unzureichend ausgefiihrt
werden konnen, stehen gesunde bzw. ausreichend
reinnervierte Muskeln zur Verlagerung auf vorran-
gige Funktionen des Arms zur Verfiigung. So kénnen
an der Schulter die Auflenrotation (Verlagerung des
oberen Ansatzes des M. latissimus dorsi und/oder
des M. teres major) und die Abduktion (unter Hin-
zunahme des kranialen M. trapezius) verstarkt
werden, wenn praoperativ das Gelenk frei beweglich
ist. @ Abb. 2.39 zeigt die Freipraparation des M. teres
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B Abb.2.37 Frihes Ergebnis nach operativer Korrektur der Innenrotationsfehlstellung im Schultergelenk

major, der zur Verstarkung der Abduktion im Schul-
tergelenk umgeleitet werden kann.

Diese Eingriffe fordern von den Kindern viel Mit-
arbeit wahrend der Rehabilitation und sollten nicht
vor dem 6. Lebensjahr durchgefiihrt werden. Die
Erfolge sind hier also nicht allein durch die Operation
bedingt, sondern wesentlich auch durch die Qualitat
der Ubungsbehandlung. Im Mittel kann man bei der
Auflenrotation eine Verbesserung von 30-40°, bei der
Abduktion von 50-70° erwarten (Bahm et al. 2005).

2.14.2 Unterarm

Die beiden Unterarmknochen kénnen sich gegen-
einander drehen und bringen so den Handriicken
nach ventral/oben oder dorsal/unten (Pronation
und Supination). Hierfiir sind 2 Muskelgruppen
verantwortlich, die Pronatoren und Supinatoren.

Durch ein Ubergewicht der supinierenden Krifte
bei entsprechender langzeitiger Schwiche der Pro-
natoren kann es zu einer Fehlstellung bzw. fixier-
ten Kontraktur in Supination kommen, die sowohl
vom Aussehen her mit der vorgezeigten Hohlhand
(»Bettlerhand®) als auch von der Funktion her recht
belastend ist.

Hier kann durch einen kleinen Eingriff gehol-
fen werden, indem man die Ansatzsehne des supi-
nierenden M. biceps oder den M. brachioradia-
lis verlagert oder die Speiche knéchern korrigiert
(Rotationsosteotomie).

2.14.3 Handgelenk

Die Streckung des Handgelenks ist als unterstiit-
zende Bewegung zum kréftigen Faustschluss wichtig
(Tenodeseeftekt). Bei Kindern mit Fallhand (also der
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B Abb.2.38a-c Funktionelles Spatresultat nach operativer Korrektur der Innenrotationsfehlstellung

Unfihigkeit, das Handgelenk und mitunter auch
die Finger zu strecken) wird der ulnare Handge-
lenkbeuger (M. flexor carpi ulnaris [FCU]) auf die
jeweiligen Strecker des Handgelenks (M. extensor
carpi radialis longus [ECRL] und M. extensor carpi
radialis brevis [ECRB]) bzw. die Fingerstrecker
(M. extensor digitorum communis [EDC]) umge-
lagert. Es ist sinnvoll, den Muskelspender (im Bei-
spiel oben den FCU-Muskel) schon praoperativ auf-
zutrainieren, damit er danach kraftvoll zum Einsatz
kommt.

2.14.4 Hand

Eine gute Entwicklung und Funktion der Hand ist die
wichtigste Aufgabe bei der Behandlung von Kindern
mit geburtstraumatischer Plexuslahmung. Nur
tiber eine gefiihltragende Hand und gut steuerbare

Fingerbewegungen lernt das Gehirn diese Extremi-
tat kennen und gebrauchen (kortikale Integration).

Sensibilitat

Nur eine sensible Hand ist ein verniinftiges Greif-
organ, das auch ohne Sichtkontrolle eingesetzt
werden kann. Wir benétigen Schutzsensibilitat,
um uns vor Kilte, Hitze oder anderen schadlichen
mechanischen Einfliissen zu schiitzen. Besonders
wichtig ist das Gefithl am Daumen, Zeige- und Mit-
telfinger, um verschiedene Griffarten (Schliissel-,
Spitz- und Dreipunktegriff) durchfithren zu konnen.
Diese Finger werden vor allem durch den N. media-
nus versorgt, der aber neben sensiblen Fasern auch
motorische enthélt. Man kann nun entweder bei
der frithen Plexusrevision den N. medianus gut
mit Transplantaten versorgen oder bei der Spit-
vorstellung eines Kindes mit asensibler Hand einen
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B Abb.2.39 Transfer des M. teres major zur
Abduktionsverstérkung

extraplexischen Nervenspender, wie z. B. einen Inter-
kostalnerv, zur Resensibilisierung verwenden.

Fingerbeugung

Eine Hand, die nicht zur Faust geschlossen werden
kann, ist funktionell fast wertlos. Wenn nach einigen
Jahren der Remission (spontan oder nach Nervenre-
konstruktion) eine kriftige Fingerbeugung ausbleibt,
hilft oft nur ein recht aufwendiges, meist zweizeitiges
Operationsverfahren, um wieder funktionierende
Muskeln in den Unterarm zu bringen, von denen aus
die Fingerbeugung gesteuert werden kann (Vorlage
eines motorischen Spendernervs und zweizeiti-
ger freier funktionaler Muskeltransfer des M. gra-
cilis von der Oberschenkelinnenseite). Manchmal
kommt hier auch der gestielte Transfer des gleich-
seitigen, ausreichend reinnervierten M. latissimus
dorsi in Betracht.

Fingerstreckung

Die Finger ausstrecken zu konnen hat viele Bedeu-
tungen, wird aber vor allem zum Loslassen eines
Objektes benutzt. Hier hilft zum einen eine gute
Kontrolle der Handgelenkbewegungen, da beim
Beugen des Handgelenks die Finger passiv ausge-
streckt werden. AufSerdem wurde bei den Sehnen-
verlagerungen fiir das Handgelenk bereits beschrie-
ben, wie man die Langfingerstrecker aktivieren kann
(Verlagerung des M. flexor carpi ulnaris auf die Lang-
fingerstrecker). @ Abb. 2.40 zeigt die Mobilisierung

des M. flexor carpi ulnaris in Vorbereitung auf die
Funktionsverlagerung.

2.15 Begleitende MaBnahmen

2.15.1 Therapie mit Kindern

Die Ubungsarbeit mit Kindern stellt alle Beteilig-
ten (Eltern, Therapeuten, Arzte) vor Herausforde-
rungen beziiglich Geduld, Motivation und natiirlich
der altersentsprechenden Kooperation der kleinen
Patienten. Im Alter zwischen 2 und 5 Jahren gibt es
Verweigerungsphasen und mit zunehmendem Alter
schwindet generell die Motivation. Zudem wartet die
Pubertdt mit neuen Betrachtungen des eigenen Kor-
perbilds und der sozialen Interaktion in Schule und
Freizeit auf.

Physiotherapie beim kleinen Plexuskind

Unterstiitzung der Nervenregeneration

und Bahnung der Bewegungsmuster

Die Regeneration peripherer Nerven nach der Ver-
letzung oder nach einer Operation mit Nervennaht
oder Transplantation unverletzter Nervenkabel ist
ein aktiver biologischer Prozess, bei dem sich ab der
Verletzungs- bzw. Anschlussstelle neues Zellmaterial
mit einer Geschwindigkeit von 1 mm bis maximal
2 mm pro Tag vorschiebt. Erst wenn dieser sog. Rein-
nervationskonus am Zielmuskel angekommen ist,
kann dieser seine Arbeit schrittweise wieder auf-
nehmen, d. h. er kann progressiv wieder angesteuert
werden und schrittweise Kraft aufbauen. Demnach
ist aufgrund unterschiedlicher Wegstrecken die
Erholung der proximalen Schultermuskeln schnel-
ler als die am Ober- bzw. Unterarm.

Wichtig ist beim kleinen Kind eine angepasste
Behandlung, die durch nicht verbale Kommunika-
tion Bewegungsmuster bahnt und ebenso ein Ver-
standnis fiir die schrittweise motorische Entwick-
lung der Neugeborenen beinhaltet: Beides findet
sich in der von dem tschechischen Kinderneurolo-
gen Vaclav Vojta gerade in Deutschland gut etablie-
ren Reflextherapie (Orth 2011, Vojta u. Peters 2007).
Aber auch die Therapie nach Bobath (Viebrock u.
Forst 2008) ist weit verbreitet. Die Eltern sollten eine
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B Abb.2.40 Klassischer Muskeltransfer eines gut funktionierenden, entbehrlichen Muskels (M. flexor carpi ulnaris) auf den
Handgelenkstrecker (M. extensor carpi radialis brevis)

Therapieoption favorisieren, die sich wohnortnah
fiir alle Beteiligten auf Dauer am besten realisieren
lasst.

Nach einer Nerventransplantation darf man
beginnende Bewegungen in der Schulter nach etwa
4 Monaten, am M. bizeps nach 6-8 Monaten und an
der Hand nach 8-14 Monaten erwarten; natiirlich
mit individuellen Schwankungen. Die Dauer dieser
auf neurophysiologischer Basis beruhenden Thera-
pie richtet sich nach der Geschwindigkeit und dem
Ausmaf der Nervenerholung. Bei schweren oberen
und kompletten Paresen und bei operierten Kindern
kann sie durchaus fiir 2-3 Jahre notwendig sein.

Physiotherapie nach mikrochirurgischer
Rekonstruktion einer kindlichen
Plexusparese

Zur Schonung der frisch eingebrachten Nerven-
transplantate ist die Kopf-Hals-Arm-Verbindung
fiir 3 Wochen in einer Gipsschale ruhig gestellt (bei
uns Omega-Gips), die wochentlich gewechselt und
gesdubert wird. Nach diesem Zeitraum der perma-
nenten Ruhigstellung wird der Gips entfernt, die
Kopfbewegung damit frei gegeben und fiir eine
weitere Woche der Arm in einem kleinen Schlingen-
verband iiber der Kleidung gefiihrt, um ein ,, Herum-
baumeln“ des noch kraftlosen Arms zu verhindern.

Danach kann die aktive Krankengymnastik wieder
beginnen, wobei in den ersten 3-4 Wochen passive
Dehnungen an der Schulter nur sehr vorsichtig und
progressiv durchgefiihrt werden sollen.

Physiotherapie groBerer Kinder:
Kontrakturprophylaxe und
Wachstumsbegleitung

Vermeiden der Innenrotationskontraktur
der Schulter

Obwohl die meisten Physiotherapeuten neben der
Entwicklung des betroffenen Arms die gesamte
Motorik des kleinen Korpers und insbesondere die
Haltung und das Achsenskelett im Auge haben (v. a.
um eine Skoliose zu vermeiden), wird die Innenro-
tationsfehlstellung der Schulter hdufig iibersehen
oder unterschétzt. Dabei kann durch einfache Dehn-
iibungen mit passiver Auflenrotation des Unterarms
(nicht Supination!) bei einem am Rumpf angeleg-
tem Oberarm (z. B. 3-mal taglich beim Wickeln
fiir jeweils 5 min) nicht nur das Bewegungsausmaf
gemessen werden, sondern durch die regelmiaflige
Dehnung des M. subscapularis das Gelenkgleichge-
wicht verbessert und eine operative Schulterlésung
vermieden werden.
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Auch das Gleichgewicht zwischen Ellenbogen-
beuger und -strecker kann gestort sein, dies fithrt
auf Dauer zu einem Streckdefizit im Ellenbogen. Mit-
unter besteht dann die Notwendigkeit einer nécht-
lichen Oberarmquengelschiene. Eine Fallhandstel-
lung im Handgelenk sollte zumindest nachts durch
eine kleine volare Unterarmlagerungsschiene kom-
pensiert werden, zum einen um ein Uberdehnen
der sowieso geschwichten Handgelenkstreckseh-
nen zu vermeiden, zum anderen um den Nutzen der
Fingerbeuger (Vorspannung bei Handgelenkstre-
ckung) zu verbessern. Beidhindiges Uben ist fiir
die Integration der betroffenen Extremitit beson-
ders wichtig (z. B. Ballspiele). Auflerdem sollte
neben den Ubungen Kraftaufbau (Schwimmen
fordert die Schultermuskulatur) freiwillig betrieben
werden.

2.15.2 Physiotherapie nach
Sekundaroperationen

Nach einer Sehnen- oder Muskelverlagerung ist
meist fiir 6 Wochen die Ruhigstellung in einer
Schiene erforderlich, da gerade Sehnenniahte diese
Ausheilzeit brauchen und in den letzten 2 Wochen
rissgefahrdet sind. Danach muss der Patient lernen,
die neue Muskelfunktion anzusteuern, aber auch
den neu beanspruchten Muskel zu kréftigen. An
der Schulter erfordert dieser Kraftautbau meist ein
Jahr regelmifliges Krafttraining, da z. B. bei der
hiufigen Verlagerung des urspriinglich innenro-
tierenden M. latissimus dorsi (im Grunde ein Sta-
bilisator des ,geraden Riickens® - also ein toni-
scher Muskel, der als ,Dauerbrenner® stindig eine
Basisaktivitat unterhalt) fiir die Auflenrotation nun
kurzfristig viel Kraft gegen die Schwerkraft erwar-
tet wird (sog. ,,phasische® Aktivitit) und diese einen
Umbau der Binnenstruktur des Muskels erfordert.
Langsame Muskelfasern miissen sich zu schnellen
Fasern umwandeln, was immer mehrere Monate
beansprucht.

Natiirlich muss nach einer operativen Verande-
rung der Muskelkrifte auch wieder ein funktionelles
Gleichgewicht hergestellt und am besten im Rahmen
einer sportlichen Aktivitat die entsprechende

Muskelgruppe wihrend des Wachstums bei Kraft
gehalten werden.

2.15.3 Ergotherapie

Hier stehen iibungstechnische Anwendungen mit
Blick auf Alltagsaktivititen und aufgabenorientiertes
Arbeiten im Vordergrund. Verschiedene Konstruk-
tionsspiele, Ubungen zur Feinmotorik, Anleitung zur
Bewiltigung von alltaglichen Verrichtungen (kimmen,
anziehen, knopfen, Schuhe binden, Gebrauch von
Messer und Gabel etc.) schaffen viele Aufgaben, die
je nach Alter des Kindes und Bedarf zum Inhalt der
Behandlungstermine werden. Zur Bewiltigung dieser
Aufgaben sind ein gewisses Grundalter und das Ver-
standnis des kleinen Patienten erforderlich.

2.15.4 Forced use

Diese Therapieform fiir etwas grofiere und verstén-
dige Kinder versucht die betroffene Hand dadurch
aufzuwerten, dass in der Therapiesitzung der gesunde
Arm durch einen Handschuh oder einen Wickelver-
band aus dem Kérperschema ,weggenommen® wird,
wodurch die kortikale Integration des betroffenen
Arms verbessert werden soll. Diese Methode bleibt
umstritten; viel hiangt von der Bereitschaft zur Mit-
arbeit des Kindes ab.

2.15.5 Muskelaufbau und Sport

Neben eigentlicher Physiotherapie sind Mafinahmen
zur verniinftigen Erndhrung (Cave: Ubergewicht
fir die bewegungsschwache Extremitit!) und regel-
mifiger Sport besonders bedeutsam. Bei der Wahl
der Sportart ist die Nutzung der oberen Extremit-
ten besonders wichtig, ebenso der Aspekt der bima-
nuellen Nutzung. Sportarten wie Handball, Tennis
oder Federball sind zwar fiir die Fitness gut, trainie-
ren aber nur den gesunden Arm. Muskelaufbau ist
auch bei teilgeldhmter Muskulatur wie nach einer
Plexusschédigung sehr wichtig, auch wenn beziig-
lich des Ziels Begrenzungen bestehen.
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2.15.6 Soziale Integration

Kinder mit einer substanziellen Plexusparese werden
mit und ohne Operation(en) funktionelle Einschran-
kungen behalten, die alle Lebensbereiche mehr oder
weniger intensiv beeintrachtigen kénnen (,,Behinde-
rung“). Integration im Kindergarten, in der Schule,
im Sport und spéter am Arbeitsplatz und bei allen
sozialen Aktivitaten gilt zwar als selbstverstandlich,
erfordert aber viel Aufkldrungsarbeit und prakti-
sche Ubung. Auch wenn Plexuskinder ihr Leben in
den allermeisten Fallen wirklich gut bewaltigen, darf
man die funktionalen Langzeitschidden nicht kleinre-
den - aber auch nicht als Damokles-Schwert fiir den
Heranwachsenden falsch bewerten. Manche Berufe
mit iiberméfliger, langfristiger korperlicher Belas-
tung sind nicht empfehlenswert. Es muss aber auch
diskutiert werden, ob diese Mitmenschen mit dem
Stempel einer ,,Behinderung“ (GdB) in der Gesell-
schaft gefithrt werden sollen.

2.16 Beurteilung der postoperativen
Resultate

Die einfachsten (aber nicht wissenschaftlichen bzw.
objektiven) Beurteilungen erfolgen durch die Eltern,
die sofort und permanent mit dem praoperativen
Zustand vergleichen, durch die Physiotherapeuten
und die grofleren Kinder selbst. Nach jedem Eingriff
kénnen die Verbesserung eines aktiven und passi-
ven Bewegungsausmafies, des ,,range of motion®, und
ebenso die Kraftentwicklung (M3-M5) kurz- und
langfristig erfasst werden. Auf der anderen Seite gibt
es komplexe Testscores, die die Lebensqualitit und
den globalen Nutzen der Extremitit untersuchen
und ein Abbild des ,Vernachlissigens® (,,neglect®)
des schwerstbetroffenen Arms liefern.

Prinzipiell gilt: Nur durch eine Basishandfunk-
tion (sensibel und motorisch) wird das heranwach-
sende Kind den betroffenen Arm integrieren, d. h.
taglich mit einsetzen, sodass der funktionellen
Rekonstruktion gerade des Truncus inferior eine
absolute Prioritdt zukommt, auch wenn die durch
Transplantation erreichte Handfunktion weit hinter
normalen Bewegungsmustern zuriickbleibt.
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Um die in der Literatur veréffentlichten Resultate
und eigenen Ergebnisse nach 15-jahriger regelma-
Biger operativer Tatigkeit in diesem Bereich zusam-
menzufassen, muss man die primére Nervenrekon-
struktion von den Sekundarverfahren klar trennen
(und man sollte auch wihrend der 2-3 Jahre dau-
ernden Reinnervation keine Sekundireingriffe mit
Uberlappung der Resultate durchfiihren).

2.16.1 Erfolge nach primarer
Nervenrekonstruktion

Der postoperative Zugewinn an Funktion nach
erneutem Ablauf der nervalen Regeneration (1 mm
pro Tag bis zum Zielorgan) richtet sich nach der
Schwere der Verletzung (beim Plexus: Anzahl der
beteiligten Wurzeln, Abrisse oder Ausrisse) und
dabei wesentlich nach der histologischen Quali-
tit der proximalen Anschlussscheibe (Gehalt an
neuen Nervenfasern versus Fibrose) sowie nach der
Faserdichte der Uberbriickungskabel und der mik-
rochirurgischen Qualitit der Anschliisse (Anasto-
mosen). Vor allem Gilbert, Nesbitt und Danielsen
(1999) haben allgemeine Aussagen zu postoperati-
ven Resultaten bei oberer und kompletter Plexus-
parese getroffen, die aber nur bedingt einen Riick-
schluss auf einzelne Gelenkbewegungen (Schulter,
Ellenbogen, Handgelenk und Hand) zulassen. Die
meisten Publikationen berichten anhand einer ret-
rospektiven personlichen Operationsserie, wie ein
Verfahren postoperativ eine bestimmte motorische
Funktion aufwertet; eine detaillierte Beschreibung
wiirde hier zu weit fithren.

Was kénnen wir global nach einer umfassenden
Rekonstruktion erwarten? Nach einer oberen Lasion
mit Rekonstruktion von C5/C6 durch Interponate
und ggf. Nerventransfers: Schulterabduktion sowie
-flexion aktiv 90-120°, ausreichende Auflenrota-
tion von etwa 50°, M. biceps M4 fiir eine ,normale*
Hand-zu-Mund-Bewegung, M. triceps M3 (falls C7
mitbetroffen), ein normal mobilisierbares Handge-
lenk und eine gesunde Hand.

Nach einer kompletten Lasion (meist stehen
maximal 2 Wurzeln zur Interposition zur Verfligung)
freuen wir uns schon tiber 50° Schulterabduktion,
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eine Auflenrotation von 20°, M. biceps M3 mit
Erreichen des Mundes, ein in Neutralstellung sta-
biles Handgelenk und einen globalen Faustschluss
mit Daumenbeugung. Handgelenk- bzw. Fingerstre-
ckung sind haufig verringert. Maillet und Romana
(2009) berichteten, dass bei vollstandiger Parese die
Ergebnisse beziiglich Schulter- und Ellenbogenfunk-
tion generell besser sind als die Handfunktion. Die
Wegstrecke zur Reinnervation der Handmuskeln ist
besonders lang, sodass besonders viel Geduld erfor-
derlich ist, und in diesen schweren Fillen - oft mit
Avulsionen - steht nur ein begrenztes Reservoir fiir
einen Nerventransfer zur Verfiigung.

Malessy und Pondaag (2014) operierten 34
Patienten mit einer Neurotmesis von C5 und
einer Avulsion von Cé. Sie rekonstruierten dabei
die Wurzel C5 und leiteten die Wurzel C6 auf die
Waurzel C5 um. Durch diese komplexe Operation
konnte die Funktion im Ellenbogengelenk gut wie-
derhergestellt werden. Die Funktion im Schulterge-
lenk war mit dieser Technik nur in 30 % der Fille
zufriedenstellend.

Fiir die addquate Schulter-Arm-Hand-Funktion
ist nicht nur die Wiederherstellung der motorischen
Komponente entscheidend, sondern auch die Wie-
derherstellung der Sensibilitdt. Anand und Birch
(2002) konnten zeigen, dass mit der Wiedererlan-
gung motorischer Funktionalititen auch die senso-
rische Funktion zuriickkehrt. Mittels Sensibilitats-
und Schweif3tests fanden sie bei 16 von 20 operierten
Kindern eine weitgehend normalisierte Sensibilitat.

2.16.2 Ergebnisse von
Sekundareingriffen

Liegt eine Innenrotationsfehlstellung der Schulter
vor, so kann in einem Alter bis zu 2 Jahren durch eine
operative Losung eine Verbesserung der passiven
Auflenrotationsfihigkeit bei angelegtem Oberarm
um etwa 50° erwartet werden; die Halfte dieser ope-
rierten Kinder entwickelt anschlieflend eine aktive
Auflenrotation!

Die meisten Muskelverlagerungen werden
an der Schulter oder zum Bizepsersatz durchge-
fihrt; hier konnen global Bewegungsausmafiver-
besserungen von 50-80° erwartet werden (Uber-
sicht und weiterfithrende Literatur bei Bahm 2004).

Kontrakturlgsungen an Unterarm und Hand sowie
gezielte Sehnen- bzw. Muskeltransfers in diesem
Bereich dienen weniger der Kraftverbesserung,
sondern einer verbesserten Handstellung und glo-
balen Nutzung des Greiforgans. Wir bemiihen uns,
diese Eingriffe bis zur Einschulung abzuschlieflen,
was natiirlich nur bei den seit frither Kindheit betreu-
ten Patienten plan- und durchfiihrbar ist.

Wesentlicher Aspekt bei den Sekundéreingrif-
fen ist neben einer Erhaltung bzw. Verbesserung der
Gelenkkongruenz (v. a. am Glenohumeralgelenk,
aber auch z. B. am Radiuskopfchen) das ,, Austarie-
ren“ der immer als Wechselspiel zwischen Agonist
und Antagonist funktionierenden besonders wichti-
gen Bewegungen: die Abduktion/Flexion der Schul-
ter und deren Auflenrotationsfahigkeit, Kraft und
Bewegungsausmaf} der Ellenbogenbeuger (,,Hand
zu Mund®), die Stabilisierung des Handgelenks in
Neutralstellung unter Ausnutzung des Tenodeseef-
fekts, ein kraftvoller Faustschluss und ein mogliches
Offnen/Loslassen der Finger, wobei neben etwas
Supination vor allem eine gute aktive Pronation des
Unterarms (die am hédufigsten genutzte Handstel-
lung) von Belang sind.

Jenseits der Pubertit wird nur noch selten ope-
riert, um extreme Einschrankungen zu lindern.
Muskeltransfers in dieser Altersgruppe (und hau-
figer auch ,,Gewichtsklasse“!) erlauben selten einen
addquaten Funktionszuwachs, da die nicht mit-
gewachsene Muskelmasse den vergrofierten Arm
nur noch unzureichend besser mobilisieren kann.
Auflerdem sinkt die Compliance fiir Physiothera-
pie, und die Kinder haben sich meist sehr gut auf
das Funktionsdefizit mit Kompensationsbewegun-
gen und Hilfsmitteln eingestellt.

Ein vermehrt auftretendes Problem sind Schul-
terschmerzen bei jungen Erwachsenen, die interdis-
ziplinér von Plexuschirurgen und erfahrenen Schul-
terorthopdden konservativ oder entlastend operativ
(arthroskopische Akromioplastik) behandelt werden
miissen.

Kommt es frithzeitig zu keiner klinischen Ver-
besserung der Armfunktion, muss man mit zuneh-
mender Zeitdauer davon ausgehen, dass die Chance
auf eine spontane Ausheilung immer geringer wird.
Gilbert und Tassin (1984) berichteten, dass 32 %
der von ihnen untersuchten Kinder mit Plexuspa-
rese eine komplette Ausheilung erfahren hatten. Bei
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diesen Patienten kam es relativ rasch zu einer Ver-
besserung der Armbeweglichkeit, insbesondere zu
einer Erholung der Muskelfunktion des M. deltoi-
deus und des M. biceps bereits bis zu einem Lebens-
alter unter 2 Monaten. 43 % ihrer Patienten zeigten
keine vollstandige Wiederherstellung der Funktion.
Diese Gruppe war durch einen langsamen Fort-
schritt charakterisiert, insbesondere war die Bizeps-
funktion bis zum Alter von 6 Monaten noch nicht
wiederhergestellt. Die Patienten der Gruppe mit
Horner-Syndrom hatten praktisch keine Chance
auf eine Spontanheilung. Auch andere Untersu-
chungen (Pondaag et al. 2004) bestitigen, dass eine
frithe Verbesserung der Funktionalitdt auch mit
einer deutlich héheren Wahrscheinlichkeit verbun-
den ist, dass es zu einer vollstdndigen Ausheilung
kommt.

Gordon et al. (1973) berichteten, dass Patien-
ten mit einer vollstandigen Wiederherstellung der
Funktion diese bereits in den ersten 4 Monaten
nach der Geburt erlangt hatten. Bennet und Harrold
(1976) berichteten, dass Kinder mit vollstandiger
Funktionswiederherstellung bereits in den ersten
2 Wochen deutliche Zeichen der Funktionsverbes-
serung aufwiesen.

In der Literatur herrscht Einigkeit darin, dass
Kinder mit einer schweren Form der Plexusparese
entsprechend Gruppe III und IV der Klassifika-
tion nach Narakas einer chirurgischen Intervention
bediirfen, um frithzeitig eine Funktionsverbesse-
rung herbeifiihren zu kénnen. Bei den leichteren
Formen ist die Auffassung der Plexuschirurgen nicht
ganz einheitlich. Nehme et al. (2002) und Marcus
und Clarke (2003) empfehlen den Cookie-Test zur
Abschitzung einer Operationsnotwendigkeit. Im
Alter von 9 Monaten erhilt das Kind einen Keks in
die betroffene Hand. Wenn das Kind dann nicht in
der Lage ist, diesen Keks zum Mund zu fithren, liegt
nach ihrer Auffassung eine Situation vor, in der eine
operative Revision durchgefiihrt werden soll. Bertelli
und Ghizoni (2004) empfehlen einen Handtuchtest,
bei dem Kinder im Alter von 6 Monaten ein kleines
Handtuch auf das Gesicht gelegt bekommen. Nor-
malerweise sind Kinder in diesem Alter sofort in
der Lage, dieses Handtuch vom Gesicht zu ziehen.
Gelingt dies nicht, ist eine operative Revision des
Plexus brachialis sinnvoll. Gilbert (1995) empfiehlt
bereits eine Abschatzung im Alter von 3 Monaten.
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Ist dann die Bizepsfunktion noch nicht wiederherge-
stellt, empfiehlt er die operative Revision des Plexus
brachialis.

Die operativen Ergebnisse primérer und sekun-
dérer Rekonstruktionsverfahren bei Plexusparesen
werden naturgemaf3 stark von der Ausgangssitua-
tion und dem Schweregrad des Traumas beeinflusst.
Shenagq et al. (2005) berichteten tiber 282 Kinder
mit Parese des Plexus brachialis mit einer mittleren
Nachbeobachtungszeit von 5 Jahren. 75 % dieser
Kinder hatten gute oder exzellente Resultate nach der
Operation. Gilbert (1995) und Gilbert et al. (2006)
berichteten tiber 436 Patienten mit einer Nervenre-
konstruktion und anschlieflenden sekundéren Ein-
griffen. In der Gruppe I nach Narakas kam es in 80 %
zu guten oder exzellenten Ergebnissen der Schulter-
funktion, in der Gruppe I noch zu 61 %. Der Nach-
beobachtungszeitraum betrug 4 Jahre. Die Funktion
des Ellenbogengelenks konnte in beiden Gruppen in
allen Fillen als ,,gut bewertet werden, und auch in
den Schweregradstadien IIT und IV kam es noch bei
81 % zu guten Resultaten.

Birch etal. (2005) berichteten nach chirurgischer
Behandlung bei Wiederherstellung der Wurzel C5
iiber 33 % gute Resultate und 48 % méflige Resul-
tate in Bezug auf die Wiederherstellung der Schul-
terfunktion. Bei der Wurzel C6 kam es zu 55 % guten
und 26 % mafligen Resultaten. Bei den C7-Operatio-
nen kam es tiberwiegend nur zu ungiinstigen Resul-
taten, nur 24 % aller Patienten erreichten eine volle
Streckung im Handgelenk. Bei Patienten mit Lasio-
nen der Segmente C8 und Th1 konnten 57 % gute
und 36 % méflige Resultate erreicht werden.

Haerle und Gilbert (2004) fanden bei 98 Patien-
ten mit einer vollstdndigen Plexuslésion bei der pri-
maren Nervenchirurgie 75 % schlechte Resultate,
konnten aber durch Sekundéreingriffe immerhin
in 44 % gute oder exzellente Funktionsergebnisse in
Bezug auf die Schulterfunktion und 68 % gute oder
exzellente Ergebnisse im Hinblick auf die Ellenbo-
genfunktion erzielen. In Bezug auf die Ellenbogen-
funktion lief3 sich durch weitere Eingriffe sogar eine
gute Flexion in 81 % der Fille erreichen. Bei 35 %
der Kinder konnte eine sinnvolle Handfunktion
nach Nervenrekonstruktion erreicht werden, durch
Sekundireingriffe konnte dann insgesamt in 76 %
der Fille eine sinnvolle Funktion der Hand erzielt
werden.
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B Abb.2.41
und Transplantat C5

Funktionelles Resultat nach Wurzelausriss C6

Gibon et al. (2015) berichteten iber 10 Kinder
mit Avulsionen der Nervenwurzeln C5 und C6, die
sie operiert hatten. Es erfolgte eine Umleitung der
Wurzel C7 auf den durch die Avulsion funktionslo-
sen Truncus superior. 9 Kinder konnten tiber mehr
als 12 Monate nachuntersucht werden. Nach 6 Jahren
war die Flexion im Ellenbogengelenk iiber mehr als
130° bei allen Kindern maéglich, und die motorische
Funktion entsprach immer mindestens M3.

Fiir alle Operationsverfahren fehlen allerdings
bis heute prospektive Vergleichsstudien zu Ope-
ration versus konservative Behandlung. Wahr-
scheinlich werden derartige Untersuchungen aus
ethischen Griinden auch nicht durchfithrbar sein,
weil die Daten der Plexuschirurgie zumindest fiir
schwere Fille so gute Ergebnisse liefern, dass ein
konservatives Vorgehen schwierig vertretbar wire.
Pondaag und Malessy (2014) ziehen in einer aktu-
ellen Ubersichtsarbeit die Schlussfolgerung, dass
bisher keine einzige Arbeit ausreichend wissen-
schaftliche Power besitze, um daraus die Schluss-
folgerung zu ziehen, die operative Therapie sei der
konservativen Behandlung iiberlegen. Allerdings
wird in den meisten in dieser Ubersicht ausgewer-
teten Verdffentlichungen beschrieben, dass bei feh-
lender Funktionsverbesserung in den ersten Lebens-
monaten gute Resultate mittels Plexuschirurgie
resultieren.

Insgesamt sind die Ergebnisse der Plexuschi-
rurgie so gut, dass allen Eltern, deren Kinder eine
Plexusparese ohne Tendenz zur spontanen Funk-
tionsverbesserung aufweisen, eine Vorstellung bei
einem erfahrenen Plexuschirurgen dringend angera-
ten werden muss. Bei persistierender Parese kommt
es zu fatalen Folgeerscheinungen an den betroffe-
nen Gelenken, die das Leben des Kindes zusétzlich
schwer beeintrichtigen. Durch die rechtzeitige chi-
rurgische Intervention kénnen diese Verldufe abge-
wendet und zumindest stark abgemildert werden.

Welche Ergebnisse auch bei ungiinstiger Aus-
gangssituation erreichbar sind, verdeutlicht
0O Abb.2.41. Sie zeigt das postoperative Resultat zum
Befund der @ Abb. 2.10. Das Kind mit Wurzelaus-
riss C6 kann durch die Umleitungsoperation die
Arme tiber den Kopf heben, und auf der betroffe-
nen rechten Seite hat sich eine sehr gute Funktiona-
litat eingestellt, die ohne Operation definitiv nicht
erreichbar gewesen wire.

Die nicht operativen Therapieansitze mittels
Physiotherapie in den verschiedenen Formen
kénnen nur als erginzende Mafinahme zur Uberbrii-
ckung bis zu einer operativen Intervention oder zur
Stabilisierung des Operationserfolgs im Anschluss
an einen operativen Eingriff empfohlen werden. Als
alleinige Therapiemafinahme sind sie zumindest
bei den schwereren Verlaufsformen ohne Tendenz
zur spontanen Ausheilung der operativen Inter-
vention deutlich unterlegen. Dies gilt z. B. auch fiir
den Einsatz von Botulinumtoxin (Ezaki et al. 2010,
Michaud etal. 2014), mit dem einzelne Muskelgrup-
pen gezielt ausgeschaltet werden kénnen, um eine
muskuldre Imbalance oder Kontraktionen zu ver-
meiden. Die Therapie muss in Abstinden wiederholt
werden und kann nach Uberzeugung der Autoren
nicht als echte Alternative zu chirurgischen Inter-
ventionsmafinahmen gesehen werden.
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