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Zusammenfassung 

Hintergrund: Die infantile Cerebralparese (CP) ist mit einer Prävalenz von 1,6/1.000 

Lebendgeburten eine häufige Bewegungsstörung im Kindesalter mit einer hochvariab-

len Klinik. Sie wurde erstmals 1843 erwähnt und dient seither als Sammelbegriff für ei-

ne Gruppe von motorischen Krankheitsbildern, die ihren Ursprung häufig in der Perina-

talperiode haben. In den letzten Jahren wurden einige Gene identifiziert, die in der Ent-

stehung der CP eine Rolle spielen könnten. Die genaue CP-Definition sorgt immer wie-

der für Diskussionen und Unsicherheit, wodurch sich die Diagnose verzögern kann. Im 

therapeutischen Bereich scheint aktueller Literatur nach unter anderem das Konzept 

der frühen aktiven Therapien erfolgversprechend. 

Fragestellung: Es existieren einige Studien, die den klinischen Phänotyp von Pati-

ent/innen mit der selben CP-Unterform erforschen. Studien, die alle CP-Ursachen ge-

meinsam betrachten, gibt es nicht. Die Publikation dieser Arbeit beschäftigt sich daher 

mit der Frage, inwieweit sich der klinische Phänotyp von CP-Patient/innen in Abhängig-

keit von der CP-Ursache unterscheidet. Der Manteltext bietet die Möglichkeit, Hinter-

gründe und gefundene Ergebnisse in einem umfangreichen Kontext zu diskutieren. 

Methodik: Mit Hilfe eines standardisierten Erfassungsbogens wurden retrospektiv  die 

CP-Ursache, der klinischen Phänotyp und Auffälligkeiten während der Schwangerschaft 

und/oder Perinatalperiode von 384 Patient/innen erfassen. Alle Patient/innen wurden im 

Zeitraum von 06.2015 - 06.2017 im SPZ - Neuropädiatrie der Charité betreut. Pati-

ent/innen, deren hirnschädigendes Ereignis jenseits der Neonatalperiode lag, wurden 

ausgeschlossen.  

Ergebnisse: Bei 306 Patient/innen (79,7%) konnte eine CP-Ursache erfasst werden. Bei 

78 Patient/innen (20,3%) ließ sich keine eindeutige Ursache finden. Bei 44 dieser 78 

Patient/innen fielen jedoch Auffälligkeiten während der Schwangerschaft und/oder Peri-

natalperiode auf. Der klinische Phänotyp unterschied sich je nach Ursache der CP sig-

nifikant, sowohl in Auffälligkeiten während der Schwangerschaft und/oder Perinatalperi-

ode, als auch in motorischen Beeinträchtigungen und Komorbiditäten. So fand sich z.B. 

bei Patient/innen mit intracerebraler Blutung keine signifikante Häufung von Komorbidi-

täten, wohingegen bei Patient/innen mit cerebralen Malformationen eine signifikante 

Assoziation zu sieben unterschiedlichen Komorbiditäten vorlag. 
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Schlussfolgerung: Wenn man die hier dargestellten Ergebnisse in den Kontext aktueller 

Forschung stellt, wird deutlich, wie wichtig die ätiologische Zuordnung für Patient/innen 

mit CP ist. Anhand der Ätiologie können prognostische Aussagen getroffen und Thera-

pien individuell angepasst werden. Zudem kann die Ursachenforschung ein entschei-

dender Aspekt für eine frühe Diagnose und somit für eine früh initiierte Therapie sein. 

Hierbei sollten Komorbiditäten gleichberechtigt mit den motorischen Defiziten behandelt 

werden, da diese entscheidend die Lebensqualität der Kinder beeinflussen.  

 

 

Abstract 

Background: Cerebral palsy (CP) is a common movement disorder in childhood with a 

prevalence of 1.6/1000 live births and a highly variable clinical presentation. It was first 

mentioned in 1843 and has served as a collective term for a group of motor disorders, 

that often results from a perinatal event, ever since. In recent years, several genes have 

been identified that may contribute to the development of CP. However, the exact defi-

nition of CP remains a controversial topic, which might delay diagnosis. According to 

current literature, the concept of early active therapies seems to be promising in the 

therapeutic field. 

Objective: There are several studies investigating the clinical phenotype of patients with 

the same CP subtype but no study that considers all CP causes together. Therefore, 

the paper of this dissertation addresses the question to what extent the clinical pheno-

type of CP patients differs, depending on the CP cause. The „Manteltext“ offers the op-

portunity to discuss the background and our results in a comprehensive context. 

Methods: The CP cause, clinical phenotype, and abnormalities during pregnancy and/or 

perinatal period of 384 patients was recorded retrospectively using a standardized data 

sheet. All patients were treated in the Center for Chronically Sick Children of the Charité 

between June 2015 and June 2017. Patients whose brain damage occurred after the 

neonatal period were excluded.  

Results: It was possible to detect a CP cause in 306 patients (79.7%). In 78 patients 

(20.3%) no definite cause could be found. However, 44 of these 78 patients had ab-

normalities during the pregnancy and/or perinatal period. The clinical phenotype differed 

significantly depending on the cause of CP, both in abnormalities during pregnancy 
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and/or perinatal period, and in motor impairment and comorbidities. For example, there 

was no significant association of comorbidities in patients with cerebral hemorrhage, 

whereas there was a significant association with seven different comorbidities in pa-

tients with brain malformations. 

Conclusion: Putting the results into context of current research, it becomes clear how 

important etiological mapping is for patients with CP. Based on the etiology of CP, 

prognostic statements can be made and therapies can be adjusted individually. In addi-

tion, etiological research can be a crucial aspect for early diagnosis and thus for early 

initiated therapy. In this context, comorbidities should be treated on an equal level with 

motor deficits, since the children's quality of life depends crucially on them.  
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1 Einleitung 

Die infantile Cerebralparese (CP) ist die häufigste Ursache für motorische Störungen im 

Kindesalter und stellt somit ein wichtiges Krankheitsbild sowohl im Feld der Neurologie 

als auch der Pädiatrie dar. Unter Lebendgeburten lag die Prävalenz 2013 bei bis zu 

2,11/1.000, bei Frühgeburten mit einer Schwangerschaftsdauer <28+0 Schwanger-

schaftswochen sogar bei 111,80/1.000.(1) Insgesamt scheint in den letzten Jahren eine 

Abnahme der Prävalenz zu verzeichnen zu sein. In einer systematischen Analyse der 

CP-Prävalenzen weltweit von 2022, beschrieben McIntyre et al. eine auf 1,6/1.000 Le-

bendgeburten gesunkene Gesamtprävalenz.(2) Dies liegt vermutlich am verbesserten 

Verständnis der Pathogenese und den effektiveren Präventionsmaßnahmen.(3) Die CP 

ist eine komplexe Erkrankung und weist in Ätiologie, klinischem Erscheinungsbild, 

Schweregrad und Komorbiditäten eine große Variabilität auf.(4) Aus diesem Grund wird 

von der CP meist nicht als einem Krankheitsbild gesprochen, sondern von einer Gruppe 

von Krankheitsbildern, deren Ursprung häufig in der Perinatalperiode liegt.(5) 

In der Einleitung soll im Folgenden auf den aktuellen Forschungsstand in Bezug auf 

Definition, Ursachen und Klinik der CP eingegangen werden und am Ende die For-

schungsfrage der Dissertation skizziert werden. Im Kapitel Methodik wird auf das Vor-

gehen von der Studienplanung bis zur statistischen Auswertung und Publikation einge-

gangen. Im Ergebnisteil werden die statistisch signifikanten Ergebnisse der besproche-

nen Publikation aufgezeigt, anschließend in der Diskussion in den aktuellen For-

schungsstand eingebettet und in Bezug auf Aktualität und klinische Relevanz bewertet. 

 

1.1  Die infantile Cerebralparese - Definition 

Erstmals erwähnt wurde die CP im Jahr 1843 durch den englischen orthopädischen 

Chirurgen W. Little. Er beschrieb eine cerebrale Paralyse mit Spastik in Folge von Hirn-

schädigungen des frühkindlichen Gehirns.(6) Ein weiterer berühmter Forscher, der sich 

mit der CP beschäftigte, war Sigmund Freud. Er vermutete, dass es nicht immer mög-

lich sei, die Klinik mit neuropathologischen Veränderungen zu erklären, und sprach sich 

daher für die klinische Beschreibung der CP aus.(6) Seither unterlag die Definition der 

CP weiter einem ständigen Wandel und wiederholter Anpassung. Aufgrund anhaltender 

Unsicherheit bezüglich der genauen Definition der CP wurde 2004 ein internationaler 
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Workshop mit dem Ziel abgehalten, die Definition und Klassifikation der CP auf Grund-

lage der aktuellsten Forschung zu überarbeiten. Die Ergebnisse des Workshops wur-

den 2007 in einem Report zusammengefasst. Hier wurde die CP als eine Gruppe von 

permanenten Erkrankungen definiert, die sich auf die Entwicklung von Bewegung und 

Haltung auswirkt und eine limitierte Aktivität zur Folge hat. Die Beeinträchtigungen sei-

en auf eine Schädigung im sich entwickelnden fetalen oder kindlichen Gehirn zurückzu-

führen. Begleitet seien diese oft von Komorbiditäten in unterschiedlichen Bereichen. 

„Cerebral palsy (CP) describes a group of permanent disorders of the development of 

movement and posture causing activity limitation, that are attributed to non-progressive 

disturbances that occurred in the developing fetal or infant brain. The motor disorders of 

cerebral palsy are often accompanied by disturbances of sensation, perception, cogni-

tion, communication, and behaviour, by epilepsy, and by secondary musculoskeletal 

problems.“(5)   

Trotz dieses gemeinsamen Definitionsentwurfs besteht weiterhin Uneinigkeit, wenn es 

um Ein- und Ausschlusskriterien bei der CP-Diagnose geht(7), und die Diagnosestel-

lung wird im klinischen und akademischen Alltag nicht einheitlich praktiziert.(8, 9)  Auch 

CP-Register und CP-Beobachtungsprogramme nutzen unterschiedliche, teils mehrere 

Definitionen der CP.(10)  Beispielsweise werden Kinder mit schädigendem Ereignis 

nach der Neonatalperiode häufig nicht in CP-Studien einbezogen, obwohl in der Defini-

tion des umfangreichen Konsenspapiers von 2007 auch die Schädigung des kindlichen 

Gehirns eingeschlossen ist. Es wird jedoch kein klares oberes Alterslimit definiert.(5, 

11) Auch die Frage, ob Patient/innen mit genetischer Grunderkrankung als Ursache zu 

der Gruppe der CP gezählt werden können, bleibt umstritten und sorgt für Unsicherheit 

bei Kliniker/innen.(7, 9) 

1.2 Aktueller Forschungsstand  

1.2.1 Ätiologie 

Einteilungen in ursächliche Ereignisse, die zur perinatalen Hirnschädigung und somit 

zur Ausbildung einer CP führen, sind in aktuellen Studien nur schwer auszumachen. 

Unter anderem zählen Malformationen, Infektionen (prä-, peri- oder postnatal), neonata-

le Enzephalopathie und unbehandelte Hyperbilirubinämie zu möglichen Ursachen einer 

CP-Manifestation.(12) Grundsätzlich ist in den letzten Jahren das Konzept der patholo-

gischen Pfade in den Vordergrund gerückt. Hierbei werden eine Reihe von Ereignissen 
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und Umständen für die Entwicklung einer CP verantwortlich gemacht. Der Ursprung 

dieser Ereignisse kann dabei bereits pränatal beziehungsweise sogar präkonzeptionell 

liegen. Studien, die auf diese Risikofaktoren eingehen, sind zahlreich.(4, 12-16) Zu den 

präkonzeptionellen Risikofaktoren gehören unter anderem systemische Vorerkrankun-

gen der Mutter, Kinderwunschbehandlungen, oder auch sozioökonomische Faktoren. 

Zu den pränatalen Faktoren können Infektionen während der Schwangerschaft, Mehr-

lingsschwangerschaften, intrauterine Hypoxie, Plazentaveränderung und andere ge-

zählt werden. Perinatal sind bekannte Risikofaktoren Frühgeburtlichkeit, Sectio Caesa-

ria, Vakuumextraktion bei Geburt, übertragene Schwangerschaft, Mekoniumaspiration, 

Asphyxie und andere. Aber auch in der neonatalen und kindlichen Phase konnten eini-

ge Risikofaktoren identifiziert werden, die mit der Entstehung einer CP assoziiert sind. 

Dazu gehören unter anderem Infektionen, Hyperbilirubinämie, Hypoglykämie, Atemnot-

syndrom, intracerebrale Blutungen (ICB) und Krampfanfälle.(16, 17) 

Ein wachsendes Forschungsfeld stellt zudem die genetische Komponente der CP dar.  

Durch verbesserte und bezahlbare Technologien wie DNA-Sequenzierung gibt es zu-

nehmend Stimmen, die genetischen Varianten eine bedeutendere Rolle in der Entste-

hung der CP zusprechen als bisher gedacht.(4, 18-20) Takezawa et al. fanden bei über 

50% der reif geborenen CP-Patient/innen, ohne Auffälligkeiten in der craniellen Bildge-

bung oder anderweitig geklärte Ursache, eine genetische Variante, die eine Rolle in der 

Pathogenese der CP spielen könnte.(21) 

 

1.2.2 Klinik 

In der aktuellen Literatur wird die CP meist anhand der Empfehlung der SCPE (Sur-

veillance of Cerebral Palsy in Europe) in spastische CP (dabei unterscheidet man in 

bilateral spastisch und unilateral spastisch), ataktische und dyskinetische CP einge-

teilt.(22) Zur genaueren Differenzierung und Schweregradeinteilung werden unter-

schiedliche Scores herangezogen. Gängige Scoringsysteme sind zum Beispiel MACS 

(Manual Ability Classification System) oder GMFCS (Gross Motor Function Classificati-

on System). Beim MACS liegt der Fokus auf der Beeinträchtigung motorischer Fähig-

keiten im Alltag, da die Feinmotorik der Hände ausschlaggebend für die Zuordnung 

zum Schweregrad ist. Die Einteilung geht von Level 1 - Kind hantiert mühelos mit Ge-

genständen - bis Level 5 - Kind ist auf vollständige Hilfestellung angewiesen.(23) Der 

GMFCS ist in der Klinik noch weiter verbreitet. 1997 von Palisano et al. eingeführt, wur-
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de er vom selbigen 2008 erneut überarbeitet.(24, 25) Hier wird der funktionelle Schwe-

regrad der CP anhand der motorischen Beeinträchtigung der unteren Extremität be-

stimmt. Es werden ebenfalls 5 Level beschrieben. Level 1 werden Kinder zugeordnet, 

die beim Laufen und Treppensteigen frei gehen, jedoch in Schnelligkeit und Balance 

beeinträchtigt sind. Es folgt eine Abstufung bis Level 5, bei dem Kinder immer auf einen 

manuellen Rollstuhl angewiesen sind und zudem Einschränkungen in der Aufrechter-

haltung der Kopf- und Rumpfstabilität gegen die Schwerkraft haben. Bei der Zuordnung 

zu einem Level werden die geforderten motorischen Fähigkeiten dem Alter des Kindes 

angepasst.(25) 

 

Ein weiterer essentieller Teil des klinischen Phänotyps der CP sind die Komorbiditäten. 

In der Definition der CP von Rosenbaum et al. wird dies sogar mit aufgeführt: „The mo-

tor disorders of cerebral palsy are often accompanied by disturbances of sensation, 

perception, cognition, communication, and behaviour, by epilepsy, and by secondary 

musculoskeletal problems.“(5) Zu den bekannten Komorbiditäten zählen unter anderem 

Sehstörungen, Hörstörungen, Schluckstörungen, Epilepsie, Sprachstörungen, Inkonti-

nenz, Schmerzen und Hüftprobleme wie Hüftdislokationen.(17, 26, 27) Das Vorhanden-

sein oder die Abwesenheit von Komorbiditäten steht in engem Zusammenhang mit der 

Lebensqualität von Kindern mit CP.(28, 29) 

 

Dem klinischen Erscheinungsbild fällt eine besondere Wichtigkeit zu, da die CP in ers-

ter Linie eine klinische Diagnose ist. In ihrer systematischen Übersichtsarbeit von 2018 

haben Novak et al. diagnostische Pfade entworfen, die eine frühe Diagnose bereits in 

einem korrigiertem Alter von <6 Monaten ermöglichen. Am Anfang stehen hier erste 

motorische Auffälligkeiten oder perinatale Risikofaktoren. Nach ausführlicher Anamnese 

und neurologischer Untersuchung - hierfür wird die Untersuchung Hammersmith Infant 

Neurological Examination empfohlen - schließt sich eine Bildgebung des Kopfes in 

Form einer cranielle Magnet-Resonanz-Tomografie (cMRT) an. Zusammen mit einer 

Beurteilung motorischer Fähigkeiten (z.B. durch Prechtl Qualitative Assessment of Ge-

neral Movements) kann dann eine Einschätzung zur Wahrscheinlichkeit einer CP-

Diagnose erfolgen. Bei Unsicherheiten empfehlen Novak et al., die Zwischendiagnose 

„hohes Risiko für eine CP“ zu stellen, um auch diesen Kindern einen Zugang zu frühen 

Therapien zu ermöglichen. Auch sollten die Beschwerden genau spezifiziert werden, 

um mit zugeschnittenen Therapien frühestmöglich beginnen zu können.(30) cMRT-
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Befunde untermauern hierbei nicht nur im Zweifel die Diagnose einer CP, sondern lie-

fern auch Informationen zur Ausprägung und Form der CP. So sind beispielsweise 

Schäden in der weißen Substanz eher mit einem milden GMFCS, Schäden in der grau-

en Substanz und cerebralen Malformationen eher mit einem höheren GMFCS assozi-

iert.(31) 

 

1.2.3 Therapien 

Sowohl die Prävention der CP als auch die Therapie bei bereits gestellter Diagnose 

sind weiterhin von großer Aktualität und Thema intensiver Forschung. Die verbesserte 

Prävention könnte ein Grund dafür sein, dass die Prävalenz der CP in einkommens-

starken Ländern einen Abwärtstrend zeigt.(2) Als effektive Prävention hat sich pränatal 

die Gabe von Magnesiumsulfat und Corticosteroiden erwiesen. Postnatal ist die thera-

peutische Hypothermie bei Hypoxieereignissen und die präventive Gabe von Coffein 

vor Extubation bei beatmeten Patient/innen neuroprotektiv und infolgedessen präventiv 

in Bezug auf die Entwicklung einer CP.(3) 

Als mögliche kausale Therapie wird aktuell an Stammzell-Transplantationen geforscht. 

Erste Studien haben hierbei auch am Menschen erfolgversprechende Ergebnisse er-

bracht.(32) 

Auch im klinisch therapeutischen Bereich wurde in den letzten Jahren zahlreiche neue 

Literatur veröffentlicht. Zwischen 2013 und 2019 wurden über 200 neue Studien zu 

Therapieansätzen der CP veröffentlicht, wie Novak et al. in ihrer 2020 veröffentlichten 

systematischen Übersichtsarbeit feststellten.(3) Darin identifizierten die Autor/innen 182 

unterschiedliche Therapieansätze, 118 mehr als in ihrer letzten systematischen Über-

sichtsarbeit 2013. Zusammengefasst ist der Ansatz der aktiven Therapie (aktive Teil-

nahme der Patient/innen mit teils selbst gesteckten Zielen und Erarbeitung eigener 

Problemlösungen) den passiven Therapien (beispielsweise Massagen) an Effektivität 

deutlich überlegen.(3) 

Bezogen auf den Zeitpunkt des Therapiebeginns verdichten sich die Hinweise darauf, 

dass eine frühe Intervention das Outcome der Patient/innen positiv beeinflussen    

kann.(30, 33-39)   

 



Einleitung 9 

 

1.3 Fragestellung 

Betrachtet man Definitionsversuche, Epidemiologie und Klinik der CP, wird deutlich, wie 

komplex diese Gruppe von Krankheitsbildern ist, wie viele Facetten in der Beurteilung 

und Behandlung der Patient/innen wichtig sind. Nur wenige Studien der letzten Jahre 

geben einen Überblick über Zusammenhänge zwischen ursächlichem Ereignis und kli-

nischem Phänotyp der CP. Da dies als ein elementarer Grundstein im klinischen Alltag 

erachtet wird, behandelt die Veröffentlichung - die den Kern dieser Promotion darstellt - 

die Frage, inwieweit der Phänotyp der CP von dem ursächlichen schädigenden Ereignis 

abhängt. Zudem soll beantwortet werden, ob der Begriff der CP unter Berücksichtigung 

der Ergebnisse und aktuellen Entwicklungen im Forschungsfeld noch der passende 

Sammelbegriff dieser Gruppe von Krankheitsbildern sein kann. Der Manteltext soll das 

Paper „Clinical Phenotype of Cerebral Palsy Depends on the Cause: Is It Really Cereb-

ral Palsy? A Retrospective Study“ in einen größeren Kontext stellen und in Bezug auf 

vorangegangene Forschung, Aktualität und klinische Relevanz einordnen. 
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2 Methodik 

Abbildung 1: Flussdiagramm methodisches Vorgehen. Eigene Darstellung: Metz 

 

2.1 Studiendesign und Datensammlung 

In Abbildung 1 ist das methodische Vorgehen dieser Dissertation zusammengefasst. 

Die Studie wurde als retrospektive Korrelationsstudie angelegt. Anhand eines standar-

disierten Fragebogens wurden alle Akten der CP-Patient/innen ausgewertet, die sich 

zwischen Juni 2015 und Juni 2017 im Sozialpädiatrischen Zentrum der Charité - Uni-

versitätsmedizin Berlin in Behandlung befanden. Der Fragebogen beinhaltete Informati-

onen zu demographischen Hintergründen (wie der Herkunft der Eltern, Konsanguinität 

in der Familie, weitere betroffene Familienangehörige), sozialen Hintergründen, ursäch-

lichen Ereignissen, Auffälligkeiten während der Schwangerschaft und/oder Perinatalpe-

riode, Schweregrad und Unterformen der CP, dem Alter bei Erstdiagnose und Komorbi-

ditäten. Zudem wurden weitere Faktoren erfasst, wie beispielsweise Ergebnisse intel-

lektueller Testungen, die jedoch Thema einer anderen Studie sind und somit nicht in die 

Auswertung einbezogen wurden. Die Studiengröße umfasst 384 Patient/innen mit CP. 
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2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Eingeschlossen wurden alle CP-Patient/innen, die sich zwischen Juni 2015 und Juni 

2017 in Behandlung im Sozialpädiatrischen Zentrum der Charité Berlin befanden und 

deren Akten Informationen über Ursache, Perinatalperiode und Schwangerschaft bein-

halteten (n=384). Ausgeschlossen wurden alle Fälle, bei denen ein vorbeschriebenes 

genetisches Syndrom nachgewiesen wurde. Zudem wurden die Fälle ausgeschlossen, 

bei denen die Hirnschädigung später als 28 Tage postnatal auftrat. 

2.3 Definitionen 

2.3.1 Ursachen 

Als Ursache wurden jene Ereignisse in der Schwangerschaft oder Perinatalperiode de-

finiert, die zu einer Hirnschädigung führen können und/oder für die ein Nachweis früh-

kindlicher Hirnschädigungen (bspw. cMRT) vorlag. Zu diesen Ereignissen mussten zu-

dem passende motorische Einschränkungen bestehen. Die Diagnose der CP wurde 

jeweils von dem/der behandelnden Neuropädiater/in gestellt. Trafen mehrere Ursachen 

auf eine/n Patienten/in zu, wurden alle Ursachen in den Datensatz eingeschlossen. Da-

raus ergaben sich folgende mögliche Ursachen: Chromosomenaberrationen, cerebrale 

Malformationen, periventrikuläre Leukomalazie (PVL), ICB, Hydrocephalus, hypoxisch-

ischämische Enzephalopathie (HIE), neonatale Schlaganfälle, Infektionen und Kernikte-

rus. Ergaben sich klinisch Hinweise auf eine CP ohne nachgewiesene Ursache wurde 

der Fall als CP unbekannter Ursache gewertet.  

 

2.3.2 Auffälligkeiten in Schwangerschaft und/oder Perinatalperiode 

Als Auffälligkeiten in der Schwangerschaft und/oder der Perinatalperiode wurden ge-

zählt: Konsanguinität der Eltern, künstliche Befruchtung, maternaler Alkohol-, Nikotin- 

oder Drogenkonsum in der Schwangerschaft, fetofetales Transfusionssyndrom, Mehr-

lingsschwangerschaft, intrauterine Wachstumsretardierung, pathologisches Cardioto-

kogramm (CTG), hypertensive Schwangerschaftserkrankung der Mutter, Frühgeburt-

lichkeit, Nabelschnurumschlingung, Herzinfarkt, Gerinnungsstörung, Azidose und Hy-

poglykämie. 
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2.3.3 CP-Einteilung 

Erfasst wurde sowohl die qualitative Ausprägung der CP - spastisch (unilateral, bilate-

ral), dyskinetisch und ataktisch - als auch die quantitative Ausprägung. Für Letzteres 

wurde der GMFCS als Maßstab festgelegt, da er wie oben beschrieben ein gut etablier-

tes Instrument zur Einschätzung der Ausprägung motorischer Defizite im klinischen All-

tag ist. Unterteilt wurde von Level 1 (Patient/in kann frei oder mit geringen Hilfsmitteln 

gehen) bis Level 5 (Patient/in kann sich nicht eigenständig fortbewegen).  

 

2.4 Statistische Analyse 

Die statistische Auswertung erfolgte mit IBM-SPSS statistics (Version 24). Alle statisti-

schen Analysen wurden auf die Gesamtkohorte von 384 Patient/innen bezogen. Zu-

nächst wurde eine ausführliche deskriptive Datenanalyse zur Beschreibung der Kohorte 

durchgeführt. Im Anschluss erfolgte die analytische Auswertung des Datensatzes. Für 

kategoriale Variablen wurden der Chi2-Test oder der Fisher’s Exact Test verwendet. 

Nicht kategoriale Variablen wurden mittels Man-Whitney-U Test analysiert. Das Signifi-

kanzniveau wurde mit p <0,05 definiert. Korreliert wurden die klinischen Charakteristika 

mit den einzelnen möglichen Ursachen. Aufgrund der multiplen analytischen Tests an 

einem Datensatz besteht die Möglichkeit, dass einige der gefundenen signifikanten Kor-

relationen nur zufällig auftreten. Um dieser Verzerrung entgegenzuwirken, wurde zu-

sätzlich ein hochsignifikantes Niveau mit p <0,01 festgelegt. Diese Unterscheidung 

wurde auch in der tabellarischen Darstellung kenntlich gemacht. 
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3. Ergebnisse 

Die Kohorte umfasste insgesamt 384 Patient/innen mit einer Geschlechterverteilung 

von 63,3% männlichen Patienten (n=243) und 36,7% weiblichen Patientinnen (n=141). 

Das mittlere Alter betrug 10,6 Jahre (SD 5,0; Altersspanne von 10 Monaten bis 33 Jah-

ren). Die häufigste Form der CP war die bilateral spastische CP mit 62,3% (n=220). In 

absteigender Häufigkeit folgten dann die unilateral spastische CP mit 33,7% (n=119), 

die dyskinetische CP mit 3,4% (n=12) und die ataktische CP mit 0.6% (n=2). Die 

Schweregradeinteilung anhand des GMFCS ergab folgende Verteilungen: 35,8% 

(n=124) GMFCS 1, 18,2% (n=63) GMFCS 2, 16,5% (n=57) GMFCS 3, 10,4% (n=36) 

GMFCS 4 und 19,1% (n=66) GMFCS 5.  

 

3.1   Komorbiditäten  

Von den Komorbiditäten war die Sehbehinderung mit 49% (n=188) die häufigste, ge-

folgt von Epilepsie (29,9%; n=115), Skoliose (21,4%; n=82), Hüftdislokation (14,6%; 

n=56), Schluckstörungen (14,3%; n=55), Hüftdysplasie (13,3%; n=51), Hörstörungen 

(8,9%; n=34), Osteoporose (1,8%; n=7) und pathologischen Frakturen (1,6%; n=6). 

 

3.2  Ursachen 

In 77,1% der Fälle (n=296) konnte eine Ursache für die vorliegende CP gefunden wer-

den. In 13% der Fälle (n=50) konnten Auffälligkeiten während der Schwangerschaft o-

der Geburt festgestellt werden. In nur 9,9% (n=38) der Fälle lag eine blande klinische 

Historie vor. Häufigste Ursache war mit 33,6% (n=129) die PVL. In 32% der Fälle lag 

eine ICB vor (n= 123), in 24,2% ein Hydrocephalus (n=93) und in 20,3% eine HIE 

(n=78). 23,9 % der CP-Fälle resultierten aus einer Infektion (n=92), 11,2% aus einer 

cerebralen Malformation (n=43) und 7,6% aus einem neonatalen Schlaganfall (n=29). 

Zu den sehr seltenen Ursachen zählten Chromosomenaberrationen mit 2,3% (n=9), und 

der Kernikterus in einem Fall (0,3%). 
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3.3  Auffälligkeiten in Schwangerschaft und/oder Perinatalperiode 

Auffälligkeiten in der Schwangerschaft und/oder der Perinatalperiode wurden in abstei-

gender Häufigkeit wie folgt erfasst: Frühgeburtlichkeit n=207 (53,9%), Mehrlingsgeburt 

n=68 (17,7%), pathologisches CTG n=43 (11,2%), Konsanguinität der Eltern n=37 

(9,6%), Gerinnungsstörung n=23 (6%), Hypoglykämie n=23 (6%), künstliche Befruch-

tung n=18 (4,7%), hypertensive Schwangerschaftserkrankung der Mutter n=15 (3,9%), 

Nabelschnurumschlingung n=13 (3,4), Nikotinkonsum in der Schwangerschaft n=11 

(2,9%), fetofetales Transfusionssyndrom n=10 (2,6%), Herzinfarkt n=10 (2,6%), Azido-

se n=8 (2,1%), intrauterine Wachstumsverzögerung n=6 (1,6%), Drogenkonsum in der 

Schwangerschaft n=4 (1%), Transposition der großen Arterien n=2 (0,5%). 

3.4 Signifikante Assoziationen 

In Tabelle 1 finden sich zusammengefasst die gefundenen signifikanten Assoziationen 

in Klinik, Risikofaktoren und Komorbiditäten bezogen auf die jeweilige Ursache.  

Hier zeigten sich in der klinischen Beschreibung hochsignifikant ein höherer GMFCS 

(p<0,01) und Epilepsien (p<0,01) bei Patient/innen mit der CP-Ursache Chromosome-

naberration.  

Bei Patient/innen mit der CP-Ursache cerebrale Malformation fand sich als perinataler 

Risikofaktor signifikant häufiger ein niedriges Geburtsgewicht (p=0,02) und hochsignifi-

kant seltener waren diese Patient/innen frühgeboren (p<0,01). In der klinischen Be-

schreibung fielen hochsignifikant häufiger ein höherer GMFCS (p<0,01), die Komorbidi-

täten Epilepsie (p<0,01), Schluckstörungen (p<0,01), Hörstörungen (p<0,01), Hüftdislo-

kation (p<0,01), Skoliose (p<0,01) und Osteoporose (p<0,01) auf. Die dyskinetische CP 

(p=0,03) und pathologische Frakturen (p=0,02) wurden signifikant häufiger gefunden 

und signifikant seltener eine unilateral spastische CP (p=0,01). 

Für Patient/innen mit einer HIE wurden hochsignifikante Korrelationen zu den Risikofak-

toren pathologisches CTG (p<0,01), Herzinfarkt (p<0,01), Notsectio (p<0,01) und An-

passungsstörung (p<0,01) gefunden. Signifikant seltener war die Spontangeburt 

(p=0,01). Klinisch präsentierten sich diese Patient/innen hochsignifikant häufiger mit 

einem höheren GMFCS (p<0,01) und Schluckstörungen (p<0,01), signifikant häufiger 

mit dyskinetischer CP (p=0,01), Epilepsie (p=0,03), Hüftdislokation (p=0,04) und 

Hüfdysplasie (p=0,01). 



Ergebnisse 15 

 

Bei Patient/innen mit einer PVL lag hochsignifikant häufiger eine Frühgeburt (p<0,01) 

vor, signifikant häufiger ein maternaler Nikotinkonsum (p=0,04) und ein höheres mater-

nales Alter bei Geburt (p=0,02). Zudem erhielten sie hochsignifikant früher ihre CP-

Diagnose (p<0,01) und die Hüftdislokation (p=0,02) trat signifikant häufiger auf.  

Spontangeburt (p=0,02) und Vakuumextraktion (p<0,01) als Geburtsmodi waren bei 

Patient/innen mit neonatalem Schlaganfall signifikant bzw. sogar hochsignifikant häufi-

ger zu verzeichnen. Hochsignifikant seltener wurden die Risikofaktoren Mehrlingsgeburt 

(p<0,01), Frühgeburtlichkeit (p<0,01), primäre Sectio (p<0,01) und Anpassungsstörung 

(p<0,01) gefunden. Die CP Diagnose wurde signifikant früher gestellt (p=0,02) und die 

unilateral spastische CP trat hochsignifikant häufiger auf (p<0,01). Hochsignifikant sel-

tener war der höhere GMFCS (p<0,01), die bilateral spastische CP (p<0,01) und die 

Skoliose (p<0,01). Sehstörungen (p=0,01) traten in dieser Gruppe signifikant seltener 

auf.  

Bei Patient/innen mit ICB ergab sich eine hochsignifikante Häufung der Risikofaktoren 

Mehrlingsgeburt (p<0,01), Frühgeburtlichkeit (p<0,01), Anpassungsstörung (p<0,01) 

und Gerinnungsstörung (p<0,01), signifikant seltener waren konsanguine Eltern 

(p=0,03) und die Vakuumextraktion (p=0,02). Klinisch präsentierten sich die Pati-

ent/innen hochsignifikant häufiger mit unilateral spastischer CP (p<0,01), seltener mit 

bilateral spastischer CP (p<0,01) und signifikant seltener mit einem höheren GMFCS 

(p=0,03). 

Die Risikofaktoren Mehrlingsgeburt (p<0,01), Frühgeburtlichkeit (p<0,01) und Anpas-

sungsstörung (p<0,01) lagen bei Patient/innen mit Hydrocephalus hochsignifikant häufi-

ger vor. Zudem hatten diese Patient/innen signifikant häufiger eine Epilepsie (p=0,03), 

eine Schluckstörung (p=0,02), eine Sehstörung (p<0,01), und eine Hüfdislokation 

(p=0,03).  

Die Ursache Infektion hatte eine hochsignifikante Assoziation zu den Risikofaktoren 

Frühgeburtlichkeit (p<0,01), Anpassungsstörung (p<0,01) und Gerinnungsstörung 

(p<0,01). Signifikant häufiger war die Azidose (p=0,02) und in der klinischen Präsentati-

on hatten diese Patient/innen hochsignifikant häufiger eine bilateral spastische CP 

(p<0,01). Sie erhielten zudem ihre CP-Diagnose signifikant früher (p=0,04) und litten 

signifikant häufiger unter Sehstörungen (p=0,01). Die unilateral spastische CP trat 

hingsegen signifikant seltener auf (p=0,03). 
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Tabelle 1: Klinischer Phänotyp von CP-Patient/innen in Abhängigkeit von der Ursache. Negative 

Assoziationen sind mit * markiert, alle anderen Assoziationen sind positive Assoziationen. Ab-

kürzungen: CP = infantile Cerebralparese, HIE = hypoxisch-ischämische Enzephalopathie, PVL 

= periventrikuläre Leukomalazie,  GMFCS = Gross Motor Classification Scale, CTG = 

Cardiotokografie, P = Perzentile (Chi2-Test, Fisher’s Exact Test, Mann-Whitney U Test) modifi-

ziert nach Metz et al., 2022(40) 

 Chromo-
somen-
aberration 

cerebrale 
Malforma-
tion 

HIE PVL 
neo- 
nataler 
Schlag-
anfall 

intrace-
rebrale 
Blutung 

Hydro-
cephalus Infektion 

klinische Beschreibung 
frühe CP Diagnose    p<0.01 p=0.02   p=0.04 
höherer GMFCS p<0.01 p<0.01 p<0.01  p<0.01* p=0.03*   
unilateral spastische CP  p=0.01* p=0.02*  p<0.01 p<0.01  p=0.03* 
bilateral spastische CP     p<0.01* p<0.01*  p<0.01 
dyskinetische CP  p=0.03 p=0.01      
Risikofaktoren 
Konsanguinität      p=0.03*   
höheres maternales Alter    p=0.02     
Mehrlingsgeburt     p<0.01* p<0.01 p<0.01  
maternales Rauchen    p=0.04     
pathologisches CTG   p<0.01      
Herzinfarkt   p<0.01      
Frühgeburtlichkeit  p<0.01*  p<0.01 p<0.01* p<0.01 p<0.01 p<0.01 
Spontangegeburt   p=0.01*  p=0.02    
Vakuumextraktion     p<0.01 p=0.02*   
primäre Sectio     p=0.01*    
Notsectio   p<0.01      
Anpassungsstörung   p<0.01  p<0.01* p<0.01 p<0.01 p<0.01 
niedriges Geburtsgewicht (P)  p=0.02       
Gerinnungsstörung      p<0.01  p<0.01 
Azidose        p=0.02 
Komorbiditäten 
Epilepsie p<0.01 p<0.01 p=0.03    p=0.03  
Schluckstörung  p<0.01 p<0.01    p=0.02  
Sehstörung     p=0.01*  p<0.01 p=0.01 
Hörstörung  p<0.01       
Hüftdislokation  p<0.01 p=0.04 p=0.02   p=0.03  
Hüftdysplasie   p=0.01      
Skoliose  p<0.01   p<0.01*    
Osteoporose  p<0.01       
pathologische Fraktur  p=0.02       
        höheres Signifikanzlevel p≤0.01            niedrigeres Signifikanzlevel p>0,01          keine signifikante Assoziation   * negative Assoziation 
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4. Diskussion 

Mit einer Geschlechterverteilung von 63% männlichen und 37% weiblichen Pati-

ent/innen, einem Vorkommen hauptsächlich spastischer CP (96%) und selten dyskine-

tischer (3%) und ataktischer (1%) CP, stimmen die Verteilungen in der untersuchten 

Kohorte weitgehend mit bestehender Literatur überein.(41) Dies gilt ebenso für die 

GMFCS-Verteilung der Patient/innen(41), sodass die untersuchte Kohorte als repräsen-

tativ gewertet werden kann. 

 

4.1 Das klinische Erscheinungsbild hängt von der CP-Ursache ab 

Die Ergebnisse unserer veröffentlichten Studie zeigen einen signifikanten Zusammen-

hang zwischen der Ursache der CP und dem klinischen Phänotyp. Dies beinhaltet so-

wohl die Art und Schwere der motorischen Beeinträchtigung als auch Komorbiditäten 

und vorangegangene Auffälligkeiten in Schwangerschaft und/oder Perinatalperiode.  

Kinder mit Chromosomenaberrationen hatten häufiger einen hohen GMFCS und leiden 

häufiger unter Epilepsie.  

Patient/innen mit einer CP in Folge einer cerebralen Malformation haben bei Geburt 

häufiger ein niedriges Geburtsgewicht, werden aber seltener zu früh geboren. Bei den 

Komorbiditäten fand sich eine Häufung von Schluckstörungen, Hüftdislokationen, Skoli-

ose, Osteoprose und das Vorkommen pathologischer Frakturen. Zudem treten Hörstö-

rungen und Epilepsie gehäuft auf, wie auch schon Jystat et al. 2017 beschrieben(42) 

und Patient/innen mit cerebralen Malformationen haben einen höheren GMFCS, wie 

auch andere aktuelle Publikationen zeigen.(31, 42) 

Ebenso scheinen Patient/innen mit HIE umfangreicher betroffen zu sein. In der Perina-

talperiode finden sich vermehrt pathologische CTG, Herzstillstände, Notsectios und ne-

onatale Anpassungsstörungen. Dies ist nicht verwunderlich, da diese Faktoren Aus-

druck und Folge der HIE sein können. Seltener ist im Rahmen der HIE die Spontange-

burt. Klinisch haben die betroffenen Kinder häufiger eine dyskinetische CP und einen 

höheren GMFCS, bei seltenerem Vorkommen von unilateral spastischer CP. Zusätzlich 

treten gehäuft Epilepsien, Schluckstörungen, Hüftdislokationen und Hüftdysplasie auf. 

Bei einer HIE sind Schädigungen sowohl in der weißen als auch in der grauen Sub-
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stanz möglich.(43, 44)  Besonders anfällig für hypoxische Schädigungen sind hierbei 

die Basalganglien und der Thalamus.(44) Als elementare Koordinatiosstelle motorischer 

Prozesse können Läsionen in diesem Bereich des Gehirns großen Einfluss auf motori-

sche Fähigkeiten mit der Ausbildung dyskinetischer Bewegungsstörungen haben(45) 

und in Folge dessen den GMFCS der Patient/innen beeinflussen. Ein hoher GMFCS 

wiederum ist ein Risikofaktor für Hüftveränderungen.(46) 

Übereinstimmend mit bestehender Literatur, haben auch wir eine starke Assoziation 

zwischen der PVL und Frühgeburtlichkeit gefunden.(47) Die Korrelation von materna-

lem Nikotinkonsum und maternalem Alter mit der PVL lässt sich erklären, da diese wie-

derum nachgewiesen Risikofaktoren für eine Frühgeburt darstellen.(48, 49) Die PVL 

wird häufig mit einer starken motorischen Beeinträchtigung assoziiert, mit besonders 

schwerer Ausprägung in der unteren Extremität.(44) Auch wenn diese Assoziation in 

unserem Datensatz nicht signifikant war, könnte sie die signifikante Häufung von Hüft-

dislokationen bei Patient/innen mit PVL erklären. 

Insgesamt scheint bei Kindern mit neonatalem Schlaganfall eine mildere Ausprägung 

der CP vorzuherrschen.(50) Auch in unserer Kohorte ist ein hoher GMFCS signifikant 

seltener, genauso das Vorkommen von bilateral spastischer CP. Unilateral spastische 

CP ist hier häufiger, und die Diagnose kann früher gestellt werden. Auch fanden wir 

keine signifikanten Häufungen von Komorbiditäten. 

In unserem Datensatz war die intracerebrale Blutung signifikant mit Frühgeburtlichkeit 

assoziiert. Dieser Zusammenhang ist vorbeschrieben, unter anderem von Heuchan et 

al.(51) Die signifikante Häufung der Mehrlingsgravidität bei ICB könnte mit dem Zu-

sammenhang von Frühgeburtlichkeit und Mehrlingsgravidität erklärt werden.(52) Die 

Assoziation zwischen ICB (in dem Fall intraventrikuläre Blutung) und postnataler Adap-

tationsstörung ist ebenso belegt.(53) Auch das vermehrte Vorkommen von Gerinnungs-

störungen bei Patient/innen mit ICB ist schlüssig. Die meist einseitige und lokalisierte 

Schädigung bei ICB könnte die eher milde Ausprägung der CP in unserer Kohorte er-

klären (seltener höherer GMFCS und bilateral spastische CP, häufiger unilateral spasti-

sche CP). Dies passt zu den Resultaten von Himmelmann et al., die einen niedrigeren 

GMFCS bei CP-Patient/innen mit Läsionen in der weißen Substanz feststellten.(31) 

Patient/innen mit Hydrocephalus waren ebenfalls häufiger frühgeboren, Teil von Mehr-

lingsgeburten und hatten postnatale Anpassungsstörungen. Hierbei muss man beach-

ten, dass wir nicht zwischen erworbenem und angeborenem Hydrocephalus unter-

schieden haben. Erworbene Hydrocephali können beispielsweise als Folge einer 
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ICB(54) oder Infektion auftreten(55). Da wir bei Mehrfachnennung mehrere Ursachen 

pro Patient/in erfasst haben, können klinische Ausprägungen überlappen. So fällt auf, 

dass die Besonderheiten in Schwangerschaft und/oder Perinatalperiode, denen der Pa-

tient/innen mit ICB ähneln. Deutlich häufiger sind jedoch die Komorbiditäten. Epilepsien, 

Hüftdislokationen, Schluck- und Sehstörungen kamen bei Kindern mit Hydrocephalus in 

unserer Kohorte signifikant häufiger vor.  

Frühgeburtlichkeit, postnatale Anpassungsstörung, Azidose und Gerinnungsstörungen 

sind bei Patient/innen mit Infektionen gehäuft. Die CP-Diagnose wurde bei ihnen im 

Schnitt früher gestellt und die bilateral spastische CP tritt hier gehäuft auf. Zudem leiden 

die Kinder häufiger unter Sehstörungen. 

 

4.2 Kenntnisstand der Ursache eröffnet Screening- und Therapiemöglichkeiten 

Da in der Vergangenheit die Diagnose der CP vor allem auf Grundlage der klinischen 

Präsentation der Patient/innen gestellt wurde und sich die Klinik der CP in den ersten 

Lebensjahren noch verändern kann, wurde die abschließende Diagnosestellung teils 

erst ab dem Alter von 5 Jahren empfohlen.(22, 56) Nun rücken zunehmend wieder die 

Ursachen der CP in den Fokus der Diagnosestellung. Nach neuesten Erkenntnissen 

kann durch ein strukturiertes Vorgehen unter Berücksichtigung der Ursache (genaue 

Geburts- und Familienanamnese, Bildgebung des Kopfes) und spezielle klinische Un-

tersuchungen (Hammersmith Infant Neurological Examination und Prechtl Qualitative 

Assessment of General Movements) schon vor dem Alter von 6 Monaten zuverlässig 

eine CP-Diagnose gestellt werden.(30) Wir konnten in unserer Studie zeigen, dass be-

stimmte Ursachen stärker oder schwächer mit motorischen Problemen assoziiert sind, 

was die Chance angepasster und früher Therapien eröffnet. In ihrer 2017 veröffentlich-

ten Übersichtsarbeit zu früher Diagnosestellung und frühen Interventionen der CP, be-

tonen Novak et al. die Wichtigkeit der frühen spezifischen Therapien.(30) Zunehmend 

zeigen Studien der letzten Jahre positive Einflüsse auf die motorischen Fähigkeiten bei 

frühen Interventionen(35, 37-39), und Patient/innen mit Zugang zu Therapien scheinen 

ein besseres Outcome zu haben als jene ohne diese Möglichkeit(57). Eine Erklärung 

dafür könnte die Stimulation der Neuroplastizität des sich entwickelnden Gehirns durch 

frühe Therapien sein.(34) Auch in einer aktuellen Übersichtsarbeit zu neuen Erkennt-
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nissen in der Therapie der CP sehen Novak et al. diesen positiven Effekt, der durch 

weitere Studien mit größeren Kohorten untermauert werden muss.(3)  

Aber nicht nur im Bereich der motorischen Fähigkeiten der Patient/innen könnten durch 

die Rückbesinnung auf die Ursache der CP klinische Verbesserungen erreicht werden.  

Die Lebensqualität von Patient/innen mit CP hängt entscheidend von dem Vorhanden-

sein von Komorbiditäten ab.(28) Die Kenntnis der Assoziationen zwischen CP-Ursache 

und Komorbiditäten ermöglicht ein gezielteres Screening, präventive Maßnahmen und 

frühere Therapien. Konkret könnten beispielsweise mit einem frühen regelmäßigem 

Screening  auf Hüftprobleme bei Patient/innen mit cerebralen Malformationen, HIE, PVL 

und Hydrocephalus Komplikaktionen verringert werden. Durch die Aufnahme von Hoch-

risikopatient/innen in Hüftdislokations-Überwachungsprogramme bei CP-Diagnose kön-

nen regelmäßige Kontrollen bereits früh beginnen, nachgewiesen effektive Therapien 

zur Reduktion des Muskeltonus (Diazepam oral, intrathekale Baclofen-Therapie, Botuli-

numtoxin-Injektionen oder selektive dorsale Rhizotomie)(3) bei Bedarf zeitnah eingelei-

tet, und die Rate an Hüftdislokationen gesenkt werden. Elkamil et al. postulieren zu-

dem, dass die Teilnahme an solchen Überwachungsprogrammen zu früheren chirurgi-

schen Eingriffen und zu einer reduzierten Zahl an Hüftdislokationen führt.(58)  

Bei Kindern mit Chromosomenaberrationen, cerebralen Malformationen, HIE und Hyd-

rocephalus sollte ein besonderes Augenmerk auf die mögliche Entwicklung einer Epi-

lepsie gelegt werden, sodass eine medikamentöse Therapie frühzeitig eingeleitet wer-

den kann. Mögliche Schluckstörungen bei Patient/innen mit cerebralen Malformationen, 

HIE, und Hydrocephalus könnten ebenfalls schneller erkannt und behandelt werden. 

Dadurch kann schweren Komplikationen vorgebeugt und das klinische Outcome ver-

bessert werden.(59) Auf Hörstörungen sollte besonders bei Kindern mit cerebralen Mal-

formationen geachtet werden. Frühe Therapien verbessern auch hier erwiesenermaßen 

die sprachliche Entwicklung der Kinder.(33) 

 

4.3 Die ungenaue Diagnose CP 

Die eine CP gibt es nicht. Dass der Begriff eine Gruppe von motorischen Erkrankungen 

beschreibt, erkennen viele Autor/innen an.(5, 16, 17, 60) Auch wir konnten bestätigen, 

dass der klinische Phänotyp der CP nicht auf Zufall beruht, sondern je nach Ursache 

ein klinisches Krankheitsbild nach sich zieht, wobei es Überschneidungen in der Klinik 



Ergebnisse 21 

 

gibt. Sollte man diese Krankheitsbilder aber weiterhin unter einem Begriff zusammen-

fassen? Freud lenkte durch seine Aussagen 1893 den Fokus lange anhaltend auf die 

klinische Beschreibung der CP, und die Ursachenforschung rückte in den Hinter-

grund.(6) Seither haben wissenschaftliche Entwicklungen zu einem deutlich besseren 

Verständnis der CP beigetragen. Schon 1998 stellten Badawi et al. infolgedessen fest, 

dass die CP im Prinzip ein veralteter Begriff ist.(61) Mit wachsenden Möglichkeiten im 

diagnostischen Bereich, konnten pathologische Zusammenhänge nachvollzogen und 

neue Faktoren, wie genetische Komponenten, aufgedeckt werden. In unserer Kohorte 

konnte rein retrospektiv in 77% der Fälle eine Ursache gefunden werden. In radiologi-

schen Studien konnte in mehr als 80% der Fälle eine cerebrale Pathologie festgestellt 

werden, die das Ausmaß der Klinik bestimmt.(47) Genetische Veränderungen können 

teils bei über 50% der CP-Patient/innen ohne Auffälligkeiten in der Anamnese oder Ra-

diologie festgestellt werden.(21) Dies findet, wie schon beschrieben, immer mehr An-

wendung in der Diagnosestellung. Doch mit der Diagnose CP liegt der Fokus weiterhin 

auf motorischen Defiziten. Auch wenn die Diagnosestellung heutzutage deutlich früher 

möglich ist, wird auf Komorbiditäten der CP im Leitfaden von Novak et al. erst nach 

dem Festlegen der Verdachtsdiagnose gescreent.(30) Auch dadurch können wichtige 

frühe Interventionen verzögert werden, die andernfalls Komorbiditäten verhindern oder 

deren Ausprägung abschwächen könnten. Würde die CP als Diagnose weggelassen, 

könnte auf Grundlage der Hirnschädigung direkt und gezielt nach Auffälligkeiten in allen 

Bereichen gesucht, und ein individuell angepasster Therapieplan erstellt werden. Auch 

die bestehenden Unsicherheiten und den uneinheitlichen Umgang mit der Definition der 

CP(8-10), könnte man so umgehen. Die Diskussion um die Existenzberechtigung der 

Diagnose CP ist nicht neu. In dem Konsenspapier von 2007 betonen Rosenbaum et al., 

dass der Begriff CP unter anderem zur Verwendung in der Forschung, Gesundheitspoli-

tik und für diagnostische Zwecke erhalten bleiben sollte.(5) Badawi et al. erkannten 

schon 1998 die wichtige Rolle der CP-Diagnose zur Überwachung und Datensammlung 

in  CP-Registern(61), und Pham et al. argumentieren, dass durch die Diagnose CP ge-

sundheitspolitisch der Zugang zu finanziellen und therapeutischen Mitteln erleichtert 

würde und die Beeinträchtigungen der Kinder in der Öffentlichkeit besser verstanden 

würden(8). Natürlich hat eine so gut etablierte Diagnose ein gewisses Gewicht und er-

leichtert die Kommunikation zwischen Akteuren des Gesundheitssystems. Auch in der 

Forschung sind Überwachungsprogramme und Krankheitsregister ein wichtiges Instru-

ment. Seit Jahren bestehende Datenbanken sollten nur nach reichlicher Überlegung 
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aufgegeben werde. Ein kürzlich gemachter Vorschlag sieht daher vor, die Diagnose CP 

zu „CP Spektrum Störung“ zu ändern, angelehnt an andere variable Erkrankungen wie 

die Autismus Spektrum Störung.(60) Ein solcher Ansatz wäre ein wichtiger Schritt für 

die Anerkennung der Diversität der Beeinträchtigungen, nimmt jedoch nicht den Fokus 

von der motorischen Komponente. Aufgrund unserer Ergebnisse befürworten wir die 

Beschreibung der Erkrankung anhand der Ätiologie. Ein Überbegriff für die Erkrankun-

gen wie „Frühkindliche Hirnschädigung“ könnte erhalten bleiben und die CP neben 

Sehstörungen, Hörstörungen, Schluckstörungen, Krampfanfällen etc. als klinische 

Komponente beschrieben werden. Dieser Ansatz böte eine genauere Beschreibung der 

Erkrankung und umginge die Unsicherheiten der CP-Diagnose. Damit würde der etab-

lierte Begriff CP nicht verloren gehen und dennoch könnte eine frühere Diagnose ge-

währleistet, und im Ergebnis eine individuellere und frühere Therapie für den/die einzel-

ne/n Patient/in ermöglicht werden.  

 

4.4  Stärken und Schwächen der Studie 

4.4.1 Interne Validität: 

Durch das Vorgehen in der oben genannten Studie ergibt sich ein hohes Maß an Objek-

tivität. Die Datenerfassung erfolgte standardisiert durch zwei Personen, die keinen Be-

zug zu den Patient/innen, und keinen Einfluss auf die erhobenen Daten hatten (bspw. 

Schweregradeinteilung, Diagnosestellung, Anamnese). Dennoch birgt die retrospektive 

Datenerhebung anhand der Akten in einigen Bereichen das erhöhte Risiko eines Infor-

mationsbias’. Die erhobenen Daten wurden von den medizinischen Berichten der be-

handelnden Ärzt/innen übernommen. Hier gab es keine rückwirkende Kontrolle der pri-

mären Datenerhebung (Anamnesen, Festlegung des Schweregrades der Erkrankung). 

Um diesen Bias so gering wie möglich zu halten, wurde bei der Erstellung des standar-

disierten Erhebungsbogens darauf geachtet, gut etablierte und einfach anzuwendende 

Testsysteme (bspw. GMFCS zur Schweregradeinteilung) einzubeziehen und die Zu-

ordnung zu einer Variable einfach zu gestaltet (bspw. Hirnblutung = ja/nein). 

Durch die Vielzahl von Variablen und die dadurch multiplen Korrelationsanalysen be-

steht die Möglichkeit, dass einige gefundene signifikante Korrelationen zufällig aufgetre-

ten sind. Um dieser Verzerrung entgegenzuwirken, wurden zwei Signifikanzniveaus 

festgelegt. Als hochsignifikant galten P-Werte von <0,01, als signifikant P-Werte <0,05. 
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Ziel der Studie war es explizit nicht, Kausalzusammenhänge aufzuzeigen, sondern eine 

Übersicht über mögliche Zusammenhänge von ursächlichen Ereignissen und klinischer 

Ausprägung der Erkrankung zu geben. Dennoch bleibt eine Restverzerrung, die sich in 

den Limitationen der Studie widerspiegelt. 

Zum Aufzeigen kausaler Zusammenhänge zwischen ursächlichen Faktoren und klini-

schem Phänotyp der CP-Patient/innen hätten ein anderes Studiendesign gewählt und 

detaillierte Parameter erfasst werden müssen. Für die vorliegende Fragestellung eignen 

sich die erhobenen Parameter jedoch gut und das Studiendesign gab uns die Möglich-

keit, in kurzer Zeit eine große Kohorte zu erfassen. Daraus ergibt sich, dass das Stu-

diendesign sowohl die größte Limitation der Studie als auch die größte Stärke darstellt. 

Die interne Validität ist gegeben. 

 

4.4.2 Externe Validität 

Der relevanteste Grund für die gute externe Validität der Studie ist die Repräsentativität 

der gewählten Stichprobe. Aufgrund des retrospektiven Designs der Studie wurden alle 

CP-Patient/innen eingeschlossen, die zwischen Juni 2015 und Juni 2017 in Behandlung 

im Sozialpädiatrische Zentrum der Charité Berlin waren und in deren Akten ausreichend 

Grundinformationen dokumentiert waren. Eine Selektion nach Geschlecht, Herkunft 

oder Ähnlichem wurde zu keinem Zeitpunkt vorgenommen. Zudem stammen die Pati-

ent/innen des Sozialpädiatrischen Zentrums der Charité Berlin aus einem großen Ein-

zugsgebiet, weswegen sich dort auch Kinder, die nicht an der Charité geboren sind, in 

dauerhafter Behandlung befinden. Der Selektionsbias ist in der vorliegenden Studie 

somit gering. Die Studie ist repräsentativ für den Großraum Berlin. Zudem erfolgte die 

primäre Datenerhebung/Dokumentation im klinischen Alltag der Patient/innen und nicht 

im Rahmen einer Studie, die die Eltern der Patient/innen beeinflusst haben könnte. Die 

Repräsentativität spiegelt sich auch darin wieder, dass unsere Kohorten-Merkmale 

(Geschlechtsverteilung, CP-Arten und -Schweregrade) mit denen aus anderen ein-

kommensstarken Ländern übereinstimmt. Dennoch besteht weiterhin die Limitation, 

dass Korrelationen nicht mit kausalen Zusammenhängen gleichzusetzen sind. Es ist 

wahrscheinlich, dass ähnliche Korrelationen auch in anderen Stichproben zu finden 

sind. Entscheidend wäre jetzt jedoch, im nächsten Schritt gefundene Korrelationen 

durch andere Studiendesigns zu belegen oder zu widerlegen. Hier besteht weiter ein 

hoher Forschungsbedarf. 
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4.5  Implikationen für Praxis und zukünftige Forschung 

Durch die hier dargestellten Forschungsergebnisse wird klar, wie wichtig die ätiologi-

sche Zuordnung für Patient/innen mit frühklindlicher Hirnschädigung ist. Der klinische 

Phänotyp hängt signifikant vom ursächlichen Ereignis ab. Daher sollte das Bewusstsein 

für Ursachen-assoziierte Komorbiditäten und das ebenfalls Ursachen-assoziierte Aus-

maß der motorischen Beeinträchtigung geschärft werden. Patient/innen mit frühkindli-

chem Hirnschaden oder Risikofaktoren hierfür sollten genauestens untersucht und ge-

screent werden, um durch frühe, individuelle und effektive Therapien ein optimales Out-

come für jede/n  Einzelne/n zu erreichen. 

In der Forschung sollte der Schwerpunkt weiter und verstärkt darin bestehen, patholo-

gische Mechanismen und Kausalzusammenhänge der frühkindlichen Hirnschädigungen 

zu erforschen und zu belegen, was in unserem retrospektiven Studiendesign nicht mög-

lich war. Auch hier könnte eine Fokusverlagerung von der überwiegend motorisch defi-

nierten Diagnose CP, auf die Hirnschädigung selbst - mit der Berücksichtigung aller 

klinischer Ausprägungen - eine Chance darstellen, diese Gruppe von Krankheitsbildern 

akkurater und umfassender zu verstehen und behandeln zu können. 
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5. Schlussfolgerungen  

Die infantile Cerebralparese ist ein historisch geprägter Begriff für eine ganze Gruppe 

von Erkrankungen, die in Ausprägung, Komorbiditäten und Beeinträchtigung im Alltag 

hoch variabel ist. Die CP ist umfassend erforscht und zu Teilen dennoch nicht verstan-

den. In den letzten Jahren haben in der Forschung vor allem die Aspekte der ätiologi-

schen Zuordnung und der Therapie viel Aufmerksamkeit erhalten. Auch seit der Durch-

führung unserer Forschungsarbeit und dem Verfassen des Artikels, gab es zahlreiche 

Publikationen zu diesem Feld. Dabei ist das Bewusstsein dafür gewachsen, dass eine 

frühe Diagnose eine bedeutende Rolle für Therapieerfolge spielt. Bei so viel teils hoch-

spezialisierter Forschung und Einzelergebnissen ist es wichtig, das Gesamtbild nicht 

aus den Augen zu verlieren. Der klinische Phänotyp der CP entsteht nicht zufällig und 

besteht aus mehr als nur den motorischen Defiziten. Die Entscheidung, dass ein histo-

rischer Begriff eine Gruppe von Krankheitsbildern repräsentieren soll - obwohl er diese 

nicht korrekt beschreibt - sollte weiterhin kritisch hinterfragt werden. Die wichtigste Er-

kenntnis aus den hier dargestellten Daten bleibt jedoch, dass CP-Patient/innen im klini-

schen Alltag mit mehr Bewusstsein für das ursächliche Ereignis ihrer Beeinträchtigun-

gen begegnet werden sollte, um assoziierten Komorbiditäten und Folgeschäden indivi-

dueller vorbeugen zu können und Therapieregime frühzeitig anpassen zu können. 
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