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Untersuchungen der Serumaktivitdten der Laktatdehydrogenase
(LDH), Creatinphosphokinase (CPK), Glutamat-Oxalat-Transaminase
(GOT), Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) und Leuzinaminopeptidase
(LAP) bei 76 asphyktischen und 65 vorwiegend peripher cyanotischen Neu-
geborenen in den ersten Lebenstagen erbrachten im Vergleich mit gleich-
altrigen gesunden Probanden eine signifikante Erh6hung der im Serum
nachweisbaren AKktivitdten o0.g. Enzyme in Abhédngigkeit vom Schwere-
grad der Kklinischen Symptomatik. Dabei waren bei den verstorbenen Kin-
dern und den asphyktischen Neugeborenen mit Zeichen der perinatalen
Hirnschddigung die signifikant hdchsten Serumenzymspiegel nachweisbar,
wdhrend bei nur leicht erkrankten Neugeborenen mit cardiorespiratorischen
Anpassungsstérungen und noch in Einzelféllen geringgradige Erhdhungen
der Serumenzyme Vorlagen. Bei den Neugeborenen, die die perinatale
Asphyxie Uberlebten, war in Korrelation zur Rickbildung der klinischen
Symptomatik eine rasche Normalisierung der zumeist zwischen 1. und 2.
Lebenstag hochpathologischen Enzymaktivitdten zu beobachten.

Untersuchungen von Serumenzym-
aktivitaten nehmen seit Jahrzehnten
einen festen Platz in der klinischen
Diagnostik ein. Die unter physiologi-
schen Bedingungen im Blutplasma
nachweisbaren Aktivitaten intrazel-
lular lokalisierter Enzyme sind Folge
der Zellmauserung und des Zellstoff-
wechsels [33]. Sie erfillen nach unse-
ren bisherigen Kenntnissen Kkeine
Funktion. Ihr vermehrtes Auftreten
im Plasma weist auf eine zellulare
Alteration hin. Ursache des patholo-
gischen Enzym Verlustes ist dabei nicht
nur die Zellnekrose [1, 23, 31, 15],
sondern die unter Umsténden bereits
reversible Permeabilitatsstérung der
Zellmembranen [32, 47, 2, 21]. Da die
Integritat der Zellstrukturen eine

Funktion des energetischen Potentials
der Zelle ist, kann der Enzymaustritt
als Folge eines MiRverhaltnisses zwi-
schen Energieaufkommen einerseits
und Leistung der Zelle andererseits
betrachtet werden 8, [21, 22]. Alle
Vorgéange, die den Energiestoffwech-
sel beeintrachtigen, kénnen somit zu
einem Ubertritt von Zellfermenten
in die Blutbahn fuhren. Dabei stellen
Hypoxie und Ischamie die wichtig-
sten Ursachen des gestorten zellula-
ren Energiehaushaltes dar. Beide fuh-
ren — tierexperimentell bewiesen —
Uber eine Verarmung des Gewebes an
energetisch hochwertigen Substanzen
(insbesondere ATP) zu einer raschen
Veranderung der Zellpermeabilitat
und der intrazelluldren Strukturen
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mit nachfolgendem Enzymaustritt
[9, 19, 29, 42, 44, 45]. Die Hohe der
Enzymaktivitaten im Serum stellt da
bei ein biologisches Symptom dar, wel-
ches nur im Rahmen des klinischen Ge-
samtbildes beurteilt werden darf [36].

Bei der Beurteilung von Serum-
enzymaktivitdten im Neugeborenen-
alter sind ausgehend von den biologi-
schen Besonderheiten dieser Altersstu-
fe eine Reihe Abweichungen vom spa-
teren Lebensalter zu bericksichtigen:

1. Die Permeabilitdit von Membra-
nen und Zellgrenzflachen ist noch un-
reif [7, 4, 51]. Wegen der unzureichen-
den Schrankenfunktion der Zellwénde
kénnen vermehrt Gewebsenzyme ins
Serum (bertreten [38, 39, 17].

2. Neben mechanischen und stress-
bedingten Einflissen durch die Ge-
burt [40, 16] kdnnen sich insbesondere
leichtere, postpartal klinisch nicht
manifestierende hypoxamische Pha-
sen wahrend des Geburtsvorganges
in einer Permeabilitatsstorung der
labilen Neugeborenenmembranen aus-
dricken [37, 17].

3. Der Enzymgehalt der Zellen ist
bei Neugeborenen im Vergleich zu
alteren Individuen teilweise deutlich
erhoht [41, 12, 35]. Unter der peri-
natalen Asphyxie kann es zu einem
weiteren Anstieg der intrazellularen
Enzymaktivitaten kommen [40, 50,
43, 5].

4. Die vermehrte Abbaurate der
Erythrozyten in diesem Lebensalter
[10, 20] spielt bei der Bewertung von
Serumenzymaktivitaten ebenso eine
Rolle wie die infolge der Organun-
reife. moglicherweise beeintrachtigte
Enzymelimination aus dem Serum.

M. Menzel, W, Braun: Serumaktivitdten bei Asphyxie

Matekial und Methode

Mittels der vom Arzneimittelwerk Dres-
den im Handel befindlichen FermognosU-
Enzymtestbestecke wurden bei 76 asphyk-
tischen (Apgar post partum 1—7 Punkte)
und bei 65 vorwiegend peripher und peri-
oral cyanotischen Neugeborenen (Apgar
8—9 Punkte) im Laufe der ersten Lebens-
woche die Serumaktivitdten der Laktat-
dehydrogenase (LDH), Creatinphospho-
kinase (CPK), Glutamat—Oxalat-Trans-
aminase (GOT),Glutamat—Pyruvat-Trans-
aminase (GPT) und der Leuzinaminopep-
tidase (LAP) bestimmt-

Von den 76 asphyktischen Neugebore-
nen, die Kklinische Symptome aufwiesen,
die erfahrungsgemdR mit einem stdrkeren
Sauerstoffmangel verbunden sind, verster-
ben 12 wéhrend der ersten 4 Lebenstage.
Bei 28 Patienten waren klinisch eindeutige
Hinweise auf eine perinatale Hirnschédi-
gung nachweisbar, die Ubrigen 36 Kinder
dieser Gruppe mufiten wegen des Asphyxie-
syndroms unterschiedlich lange stationar
behandelt werden. Bei 42 der 76 asphykti-
schen Neugeborenen war wegen drohender
intrauteriner Asphyxie die operative Been-
digung der Geburt erforderlich. 14 Patien-
ten mufliten post partum reanimiert wer-
den, da Herzaktion und/oder Spontanat-
mung nicht ausreichend in Gang kamen.

Die Ursache der vorwiegend periphe-
ren und perioralen Cyanose bei den 65
Patienten der zweiten Gruppe war in erster
Linie in cardiorespiratorischen Anpas-
sungsstérungen und pulmonalen Beluf-
tungsstérungen leichteren Gradeszusuchen.

Die Hohe der Serumenzymspiegel und
die Dynamik ihres Verlaufes wurden mit
den bei gesunden Probanden ermittelten
Normalbereichen [27] verglichen (Tab. 1).
W esentlich war bei der Auswertung des
Krankengutes, dal auch bei operativ
beendeten Geburten bzw. nach Gestose
der Mutter die Serumenzymspiegel gesun-
der Neugeborener nicht von denen der
Probanden nach unkompliziertem Schwan-
gerschafts- und Geburtsverlauf abwichen
[28, 30].
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Tabelle |

Normalbereiohe der Serumenzymaktivititen der LDH, CPK, GOT, GPT und LAP
bei Neugeborenen im Laufe der ersten Lebenswoche

Lebensalter (IEEH) E% ((IBEO/I) ((iL:'l') (LEA>|P)
Nabelschnurblut 80-230  6-120 0 -15  05- 65 0-16
1/4. Tag 90-350  8-200 0 -15  0,5- 65 1- 9
s.s. 1ag 90-280 4120 0 -15 0,5- 75 0-13
1/3. Monat 5—220 2- 1B 0,5-15 0,5-12,5 0-14

Ergebnisse

1. Serumenzymaktivitaten bei asphyk-
tischen Neugeborenen

Bei der unterschiedlichen Dauer
und Intensitat der Hypoxie weisen
erwartungsgemafl die ermittelten Se-
rumenzymspiegel auch innerhalb der
nach klinischen Gesichtspunkten un-
terteilten Patientengruppen eine sehr
grofle Streubreite auf. Eine Normal-
verteilung der ermittelten Einzelakti-

vitaten liegt nicht vor. Als Basis fur
den statistischen Vergleich innerhab
der Patientengruppen und die Gegen-
Uberstellung mit den »Normalwerten«
gesunder Probanden wird deshalb
das Uberschreiten der oberen Grenze
des Normalbereiches (= ly) bzw. des
Vielfachen der oberen Normgrenze
(2y, 3y usw.) gewdhlt (Tab. I1). Die
Signifikanzberechnung erfolgt nach
dem chi2Test [46].

In Abbildung 1 sind schematisch

Tabelle 11

Grenzbereiche der Serumenzymaktivitdten in Abhé&ngigkeit vom Lebensalter als Grund-

lage flr die Auswertung der bei asphyktischen Neugeborenen ermittelten Einzelaktivi-

tdten. Die erhdhten Serumaktivitdten werden in Bereiche eingeteilt, die durch das Viel-
fache der oberen Normgrenze (= y) begrenzt werden

1./4. Lebenstag

LDH
(EE/1)

CPK
(EN)

GoT
(IE/1)

Obere Grenze des
Nolmalbereiches

(=Y 3B 200 15
2y 700 400 30
3y 1050 600 45
dy 1400 60
5y 1750 1000 7

GPT
(IE/1)

6,5
130
195
260
325

5./S. Lebenstag

LAP LDH CPK  GOT GPT LAP
(E/l)  (EE/) (ENM)  (IE/)  (IE/1)  (EN)
9 20 120 15 75 13
18 560 240 30 150 26
27 840 360 45 25 39
% 1120 480 &0 300 22
45 1400 600 75 375 65
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ABB. 1. Maximale Serumenzymaktivitdten
der untersuchten asphyktischen
Neugeborenen

die bei asphyktischen Neugeborenen
ermittelten maximalen Serumaktivi-
taten an Hand des Uberschreitens
der gewahlten Grenzbereiche darge-
stellt. Es fallt auf, dal die Serum-
LDH am empfindlichsten die unter
der Hypoxie auftretende Alteration
zellularer Funktionen anzeigt. 76%
der untersuchten Patienten weisen
pathologische Werte auf. Oberhalb
des bei gesunden Probanden ermittel-
ten Normalbereiches liegende CNK-
Spiegel sind bei 42%, pathologische
GOT-Werte bei 46% und erhohte
LAP-Aktivitaten bei 43% der Unter-

suchten nachweisbar. Demgegeniiber
weisen nur 30% aller untersuchten
Patienten pathologische GPT-Werte
auf.

Die hochsten ermittelten Einzel-
aktivitaten liegen mit 2689 EE/1
LDH, 1684 E/I CPK, 100 IE/1 GOT,
39 IE/1 GPT bzw. 62 E/I LAP sechs-
bis achtfach Uber dem Normalbe-
reich Gesunder.

Vergleicht man die H6he der nach-
gewiesenen  Serumenzymaktivititen
und die Anzahl der Patienten mit
pathologischen Serumspiegeln (Abb.
2, 3, 4) mit der Schwere des Krank-
heitsbildes, fallt bei Gegentberstel-
lung der in Abb. 5 unterteilten 3
Gruppen (verstorbene Neugeborene =
Gruppe 1; Neugeborene mit perinata-
ler Hirnschddigung = Gruppe 2;
aphyktische Neugeborene ohne patho-
logische Symptomatik = Gruppe 3)
eine enge Korrelation zwischen dem
Schweregrad der klinischen Sympto-
matik und den ermittelten Serum-
enzymaktivitaten auf.

Mit Ausnahme der CPK-Werte sind
die signifikant hochsten (p < 0,01)
bei den verstorbenen Neugeborenen
nachweisbar. Mit abnehmendem
Schweregrad des klinischen Krank-
heitsbildes weisen die untersuchten
Patienten signifikant (p -< 0,01) ge-
ringere Serumenzymerhéhungen so-
wohl hinsichtlich H6he der Enzym-
aktivitaten als auch hinsichtlich An-
zahl der Neugeborenen mit erhéhten
Serumspiegeln auf (s. auch Abb. 2,
3, 4.

Die hochsten CPK-Aktivitaten und
die groRte Anzahl pathologischer Se-
rumwerte ist im Gegensatz zu den
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Abb. 2. Maximale Enzymaktivitdten im Serum verstorbener Neugeborener

Abb. 3. Maximale Enzymaktivitdten im Serum asphyktischer Neugeborener mit
klinischen Zeichen der perinatalen Hirnschdadigung
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= 11

Abb. 4. Maximale Enzymaktivitaten

M. Menzel, W. Braun: Serumaktivitdten bei Asphyxie

IEN =21

im Serum asphyktiseher Neugeborener ohne

pathologisch-neurologische Symptomatik

anderen Enzymen bei den in der
Gruppe 2 zusammengefaBten asphyk-
tischen Neugeborenen mit perinataler
Hirnschadigung nachweisbar.

In Korrelation mit der klinischen
Symptomatik nimmt mit zunehmen-
der Krankheitsdauer bei den verstor-
benen Neugeborenen der Grad der
Serumenzymaktivitatserhéhung  zu
(Abb. 6). Nur bei insgesamt 6 Kindern
war jedoch die Dynamik der Serum-
enzyme zu verfolgen, da die Ubrigen
Patienten bereits am 1. Lebenstag
ad exitum kamen.

Demgegeniber sinken bei den Uber-
lebenden asphyktischen Neugebore-
nen zum Teil bereits nach dem 2., spa-
testens jedoch nach dem 4. Lebenstag
mit Rickbildung der klinischen Sym-
ptome des Sauerstoffmangels die Se-
rumenzymspiegel rasch signifikant
(p < 0,01) ab und liegen am Ende der
ersten Lebenswoche, bei den schwerst
erkrankten Kindern im Laufe der

2. Woche nicht mehr oder nur noch
gering Uber den Werten gesunder
Probanden (Abb. 7 und 8).

2. Neugeborene mit vorwiegend peri-
bei

schem Anpassungssyndrom

pherer Cyanose cardiorespiratori-

bzw. pul-
monalen Bellftungsstérungen leichteren

Grades

In Korrelation zu der geringen kli-
nischen Symptomatik weichen die
ermittelten Serumaktivitaten der
untersuchten Enzyme nur wenig von
denen gesunder Probanden ab. Auch
die Verteilungsmuster der Einzelakti-
vitaten unterscheiden sich nicht von-
einander (LDH, GOT und LAP =
arithmetisch normalverteilt ; CPK und
GOT = logarithmisch normalver-
teilt).

Zahl der untersuchten Neugebore-
nen und Mittelwerte der maximal be-
stimmten Serumenzymaktivitaten so-
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3 |

Abb. 5. Schematische Gegenuberstellung der maximalen Serumenzymaktivitdten der
untersuchten Neugeborenen in Abhé&ngigkeit vom Sehweregrad der klinischen Sympto-

matik (Gruppe 1 =

verstorbene Patienten; Gruppe 2 = asphyktische Neugeborene mit
Symptomen der perinatalen Hirnschéadigung;

Gruppe 3 = asphyktische Neugeborene

ohne pathologische neurologische Symptomatik)

wie Anzahl der Patienten mit Aktivi-
taten oberhalb des bei gesunden
Probanden zwischen 1. und 4. Le-
benstag ermittelten Normalbereiches
sind in Tabelle 111 zusammengestellt.

Dabei Uberschreitet nur das arith-
metische (x) bzw. geometrische (G)
Mittel der LDH (p < 0,01) und der

GPT (p-< 0,05 signifikant (t-Test)
die entsprechenden Werte gesunder
Probanden (LDH: 220,4 + 58,3 EEj
1; CPK: geometrisches Mittel =
= 60,5 E/I, arithmetisches Mittel der
Logarithmen der Einzelwerte (Ig x =
= 16069 + 0 3470). Bezogen auf

die Anzahl der Aktivitaten oberhalb
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Abb.
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6. Dynamik der Enzymaktivitdten im Serum verstorbener Neugeborener in Ab-

héngigkeit von der Krankheitsdauer

des Normalbereiches ergeben sich
zwischen gesunden und cyanotischen
Neugeborenen dieser Gruppe nur hin-
sichtlich der LDH (p < 0,01) sowie
GOT (p < 0,05) signifikante (@@ Test)
Differenzen.

In Korrelation zur raschen Ruck-
bildung der Klinischen Symptomatik

ist ein signifikanter Abfall der aus den
Einzelaktivitaten errechneten arith-
metischen bzw. geometrischen Mittel-
werte (p <; 0,01) mit zunehmendem
Lebensalter zu verzeichnen und
am Beispiel der LDH-, CPK- und
GOT-Werte in Tabelle 1V darge-
stellt.
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Tabette Il

Maximale Serumenzymaktivitdten bei peripher cyanotischen Neugeborenen mit cardio-
respiratorischen Anpassungsstérungen b'/.w. pulmonalen Bellftungsstérungen leichteren

Grades
Anzahl
der
Aktivi-
Vertrauensbereich des Héchster taten
n X s fn Mittelwertes Wert ober-
halb
der
Norm-
grenze
LDH 05 2655 EE/1 60,38 7,43 241,7—265,5) —271,4 386,4 EE/1 5
GOT 52 8,1 IE/1 5,15 0,72 6,7—(8,1)—9,5 23,5 IE/1 5
LAP 22 48 EI/ 2,24 0,48 3,8-(4,8)-5,8 95 EI/I 1
G Ig X s(lgx)y £ (lgx)
CPK 65 42,4 EI/I 1,6273 0,3981 0,0493 33,8—(42,4) —53,2 1953 E/I 0
GPT 48 2,1 IEN1 0,3151 0,3211 0,0463 1,7—(2,1)—2,6 12,0 IE/1 ‘

1

Tabette IV

Serumenzymaktivitdten (LUH, GOT CPK,) in Korrelation zur Rickbildung der klini-
schen Symptomatik bei peripher cyanotischen Neugeborenen

Vertrauenshereich des

n x s 8m M ittelwertes
LDH 1./2. Tag 48 269,3 EE/1 63,03 9,18 250,8 —(269,3) —287,8
3./4. Tag 48 230,7 EE/1 49,32 7,11 216,3—(230,7) —245,1
5./8. Tag 22 199,6 EE/1 56,36 12,01 174,6 —(199,6) —224,6
GOT 1./2. Tag 30 10,4 IE/1 5,25 0,95 8,5—(10,4) 12;3
3./4. Tag 30 5,2 IE/1 3,02 0,55 4,1-(5,2)-6,3
5./8. Tag 21 5,7 IE/1 2,30 0,59 4,5-(5,7) -6,9
)} G Ig x «(lg x) st
CPK 1./2. Tag 44 47,5 E/I 1,6765 0,3897 0,0587 36,1-(47,5)-62,4
3./4. Tag 44 27,0 E/I 1,4306 0,3940 0,0595 20,4-(27,0)-35,6
5./8. Tag 21 25,1 E/I 1,4003 0,2999 0,0654 18,4—(25,1)—34,4

5* Ada Paediairica Aeademiae Scimtiarum llungaricae 15, 1974
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Abb. 7. Dynamik der Serumenzy-
maktivitdten (LDH, CPK, GOT)
bei asphyktischenNeugeborenen mit
perinataler Hirnschadigung in Ab-
héngigkeit von der Krankheitsdauer

Abb. 8. Dynamik der Serum-LDH

bei asphyktischen Neugeborenen

ohne pathologische neurologische
Symptomatik
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D iskussion

Im Rahmen tierexperimenteller
Untersuchungen waren unter ver-
schiedenen Versuchsbedingungen ein-
deutige Korrelationen zwischen der
Hohe der im Serum ermittelten En-
zymaktivitaten und dem Grad sowie
der Dauer der Hypoxie nachweis- und
reproduzierbar [6, 18, 25, 38].

Auf eine Erhéhung der GOT- und
LDH im Liquor und Serum hypoxi-
scher Neugeborener wiesen erstmals
Lending und Mitarb. hin [24]. Die
vorliegenden eigenen Untersuchungs-
ergebnisse lassen in Ubereinstimmung
mit entsprechenden Publikationen im
Schrifttum der letzten Jahre [38, 40,
34, 10, 48, 49, 50, 14] folgende
SchluBRfolgerungen (ber das Verhal-
ten der Serumenzymaktivitdten bei
asphyktischen Neugeborenen zu:

1. Infolge eines perinatalen Insul-
tes kommt es unabhangig von der
initial wirkenden Noxe zu einer Sto-
rung elementarer zellularer Funktio-
nen mit pathologischen Klinischen
und neurologischen Symptomen einer-
seits und erhoéhten Serumenzymakti-
vitéten andererseits.

2. Die Hoéhe der Serumenzymspie-
gel bei asphyktischen Neugeborenen
korreliert hochsignifikant mit dem
Schweregrad der klinischen Sympto-
matik (gemessen mittels Apgarsche-
ma) sowie dem Auftreten Kklinisch
neurologischer Symptome.

3. Im Rahmen der perinatelen Hy-
poxie wird der gesamte Neugebore-
nenorganismus alteriert. Erwartungs-
gemal sind deshalb organspezifische
Enzymmuster im Serum nicht

nachweisbar. Das Serumenzymspek-
trum stellt ein Gemisch der aus ver-
schiedenen Organen ausgeschwemm-
ten Fermente dar. Am stérksten
fallen dabei die Gewebe ins Gewicht,
die aufgrund ihrer Stoffwechsel-
funktion besonders enzymreich sind
und deren Volumen bezogen auf die
Gesamtmasse des Organismus relativ
groB ist.

4. Als prognostisch ungunstiges
Zeichen ist ein im Krankheitsverlauf
zu verzeichnender deutlicher Anstieg
der Serumenzymspiegel zu werten.
Abgesehen von einigen geringgradigen
Aktivitatserh6hungen bei Uberleben-
den Neugeborenen vom 1./2. bis
3./4. Lebenstag warensignifikan-
te Zunahmen der Serumaktivitaten
nur bei den spater verstorbenen
Patienten nachweisbar.

5. Die rasche Normalisierungsten-
denz der anfangs pathologischen En-
zymspiegel bei den Uberlebenden Neu-
geborenen noch wéhrend der ersten
Lebenswoche stellt zwar quoad vitam
ein ginstiges Zeichen dar. Quoad res-
titutionem sind jedoch daraus keine
SchluRfolgerungen mdglich: in  der
akuten klinischen Phase bereits auf-
tretende und auch nach Rickbildung
derselben und nach Normalisierung
der Enzymaktivitaten fortdauernde
neurologische Reiz- bzw. Ausfallser-
scheinungen weisen auf die bereits
eingetretene cerebrale Alteration und
die damit bestehende Gefahr cere-
braler Spatschaden hin.

6. Verlauf der Serumenzymaktivi-
taten und Hohe der Aktivitatsgipfel
konnen im Einzelfall bessere Indika-
toren fir den Grad der perinatalen
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Gewebslasion sein als die klinische
Symptomatik. Bei nur relativ diskre-
ten klinischen Symptomen, die bei
einer flichtigen Untersuchung Neu-
geborener evtl, sogar Ubersehen wer-
den kdnnten, wiesen bei mehreren der
asphyktischen Patienten nach einer
relativ  Kkurzzeitigen  postpartalen
Asphyxie eindeutig pathologische
Serumenzymaktivitaten auf pra- bzw.
intranatal wirkende Noxen hin, die
zu einer deutlichen Alteration zellu-
larer Funktionen fuhrte. Im Alter
von 3 bis 6 Monaten wiesen die bei
den genannten Kindern festgestellten
neurologischen Residualschaden auf
die Bedeutung der Enzymdiagnostik
in der Perinatalperiode hin.

7. Die Trennung von CPK und’

LDH in mehrere Isoenzymfraktionen
[27, 28] zeigt in Ubereinstimmung
mit anderen Untersuchungen [11, 13,
48, 49, 50], daR die im Serum nach-
weisbaren Erhéhungen der Gesamt-
aktivitaten nicht Ausdruck der En-
zymausschwemmung aus dem Gehirn
sein kann. Mittels Bestimmung des
hier aufgefihrten Enzymspektrums
sind somit keine direkten Aussagen
Uber die Alteration des ZNS mdglich.

Beriicksichtigt man jedoch, dal
das Gehirn zu den Sauerstoffbedirf-
tigsten Geweben zahlt, bieten die
Serumenzymbestimmungen eine Mdg-
lichkeit, den Grad der reversiblen
bzw. irreversiblen Zell-L&sion des
Gesamtorganismus und damit auch
die potentielle Gefédhrdung des ZNS
abzuschatzen. Dies wird eindeutig
durch eine Korrelation zwischen Kkli-
nischem Befund, deutlich erhdhten
Serumenzymaktivitaten und sowohl

K. Menzel, W. Braun: SerumaMivitdten bei Asphyxie

in der akuten als auch in der Repara-
tionsphase auftretenden neurologi-
schen Symptome bei 28 der unter-
suchten asphyktischen Neugeborenen
unterstrichen.
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