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1 Einleitung und Fragestellung

Das, Wachstum ist ein Grundphänomen des Lebens, bei dem komplexe Faktoren in

vielfältiger Weise zusammenwirken. Während dieses Prozesses finden zahlreiche

qualitative, quantitative und formale Veränderungen statt, die zu Größen-, Form- und

Proportionsveränderungen des menschlichen Körpers in Abhängigkeit von der Zeit

führen. Besonders gut lassen sich diese Wachstumsvorgänge an der Entwicklung des

menschlichen Schädels beobachten, dessen Gestaltung ein Ergebnis komplizierter

phylogenetischer und ontogenetischer Prozesse darstellt (FANGHÄNEL et al. 1979,

FANGHÄNEL 1974, 1992).

Ein wesentliches Merkmal wachsender Individuen ist die Zunahme der wachsenden

Größe in Abhängigkeit von der Zeit (SCHARF 1974). Um die sich vollziehenden

Veränderungen verifizieren zu können, reicht eine isolierte qualitative Beschreibung

nicht aus (TITZ, RÖHL 1996). Vielmehr ist eine quantitative Analyse und

Interpretation der Wachstumsprozesse erforderlich. Eine geeignete Methode, das

Wachstum des menschlichen Schädels quantitativ zu beschreiben, ist die Analyse von

standardisiert angefertigten Röntgenaufnahmen (KORKHAUS 1957, BIMLER 1959,

TITZ, RÖHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997, REINHEIMER 1998), die auch

in vorliegender Arbeit bei der Beschreibung des Wachstums am Hydrocephalus

Anwendung fand.

Der Hydrocephalus ist durch eine pathologische Liquoransammlung innerhalb des

Hirnventrikelsystems gekennzeichnet, die mit Ausnahme des Hydrocephalus e vacuo

zur intrazerebralen Drucksteigerung führt (SIMON, GEILE 1991, GAHR 1993).

Diese Zunahme des intrakraniellen Druckes kann zu morphologischen Veränderungen

der einzelnen Schädelabschnitte und des Kopfumfanges führen (PIRTTINIEMI et al.

1991, ILLI, POCHON 1988, HAYEK 1990, PSENNER 1973, HUGGARE et al.

1989). Durch die operative Anlage eines Shuntsystems ist es einerseits möglich, den

erhöhten Hirndruck zu beseitigen und eine Normalisierung des pathologischen
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Schädelwachstums zu erreichen (TISCHER, GOLANIETZ 1988), andererseits kann

die Implantation eines Shunts zu komplexen morphologischen Veränderungen des

Schädelskeletts führen (ANDERSON  et al. 1966, 1970, KAUFMAN et al. 1970,

1973, SERLO 1985, HUGGARE et al. 1986).

Das Ziel dieser Arbeit besteht darin, quantitative Wachstumsvorgänge des

menschlichen Schädels bei Individuen mit Hydrocephalus im Alter von 0 bis 238

Monaten anhand seitlicher Röntgenaufnahmen des Schädels zu erfassen. Dabei wurde

geprüft, ob die Veränderungen ausgewählter Meßstrecken und Winkel sowie des

Kopfumfanges mit Hilfe des biomathematischen Modells der Differentialgleichung

zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten zu objektivieren sind. Diese

Exponentialfunktion mit absolutem Glied (Verhulst-Brody´sche Wachstumsfunktion)

beschreibt das Schädelwachstum als Sättigungswachstum (FANGHÄNEL et al. 1979,

FANGHÄNEL, SCHUMACHER 1983), deren Anwendbarkeit auf das nicht

pathologisch veränderte Schädelwachstum bereits durch verschiedene Autoren geprüft

wurde (MARKEFSKY, MARKEFSKY 1989, TITZ, RÖHL 1996, HAHN von

DORSCHE 1997).

Mit Hilfe der Korrelationsanalyse wurden gegenseitige Abhängigkeiten der einzelnen

Meßparameter aufgezeigt. Des weiteren erfolgte die Untersuchung

geschlechtsspezifischer Unterschiede durch Berechnung von Vertrauensintervallen der

ermittelten Wachstumsfunktionen.

Im Schrifttum existieren vielfältige Untersuchungen am hydrozephalen Schädel, jedoch

fehlen bei der Beschreibung des Hydrocephalus Analysen mit diesem

biomathematischen Ansatz. Mit dieser Arbeit soll geholfen werden, eine Lücke im

Schrifttum zu schließen.
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2 Das Wachstum des Menschen- ein Überblick

Das Wachstum des menschlichen Körpers ist ein Vorgang, bei dem vielfältige

Faktoren in komplexer Weise zusammenwirken. Der Entwicklungsprozeß vollzieht sich

durch quantitative, qualitative und formale Veränderungen, wobei die quantitativen

Vorgänge dem Wachstum und die formalen sowie qualitativen der Differenzierung

entsprechen (LINZBACH 1955, BERTOLINI 1969). Die während der Entwicklung

eines Individuums stattfindenden Wachstums- und Differenzierungsvorgänge müssen

stets im Zusammenhang betrachtet werden und sind nicht klar voneinander abgrenzbar

(BERTOLINI 1969). Kennzeichen eines Wachstumsprozesses sind Größen-, Form-,

und Proportionsveränderungen in Abhängigkeit von der Zeit. Einfluß auf dieses

Geschehen haben unter anderem genetische, alimentäre, endokrine und

Umweltfaktoren (FANGHÄNEL 1992). Die Komplexität des Zusammenwirkens aller

Faktoren, welche die Individualentwicklung fördern oder hemmen, ruft Schwierigkeiten

bei der quantitativen Beschreibung des Wachstums durch mathematische Formeln oder

Kurven hervor (BERTOLINI 1969). Das Wachstum ist ein von der Zeit abhängiger

Prozeß, der mit einer bestimmten Geschwindigkeit, die nicht konstant ist, abläuft

(SCHARF 1977, FANGHÄNEL 1992).

Unter Wachstum versteht man in erster Linie eine Zunahme von Organ- und

Körpergröße. Dieser Vorgang wird durch den Begriff Positivwachstum

charakterisiert. Im Laufe der Entwicklung treten allerdings auch regressive

Veränderungen auf, die als Negativwachstum bezeichnet werden. Kommt es zu einem

Stillstand des Wachstums, so liegt ein Nullwachstum vor.

Nach BACKMAN (1938) ist die Ontogenese des Menschen durch Abschnitte

schnellen und langsamen Wachstums gekennzeichnet, wobei die Körperlänge einen

meßbaren Parameter darstellt. So finden pränatal in den ersten beiden Monaten und in

der Mitte der intrauterinen Phase besonders schnelle Wachstumsvorgänge statt.
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Nach der Geburt erfolgt besonders im ersten Lebensjahr eine rasche Zunahme der

Körpergröße. Die juvenile Periode ist zunächst durch einen langsamen

Wachstumsbeginn gekennzeichnet, der im 15. und 16. Lebensjahr seinen Gipfel

erreicht. Bis zum Abschluß des Wachstums treten rhythmische Schwankungen mit

Phasen der Fülle und der Streckung auf, während in der Reifungsperiode zwischen

dem 15. und 20. Lebensjahr Massen- und Längenwachstum gleichzeitig stattfinden

(FANGHÄNEL 1992).

2.1 Wachstumstypen

Um einen Wachstumsverlauf quantitativ beschreiben zu können, ist die Kenntnis vier

verschiedener Wachstumstypen erforderlich (SCHARF 1974). Danach werden beim

homoiothermen Individuum sigmoidales, glockenförmiges, oszillierendes und

Sättigungswachstum unterschieden.

Das Sättigungswachstum ist dadurch gekennzeichnet, daß sich eine Größe einem

oberen Schrankenwert nähert, ohne ihn in einer endlichen Zeit zu erreichen, was auch

als asymptotisches Wachstum bezeichnet wird. Die mathematische Funktion zur

Beschreibung dieses Prozesses ist die Verhulst-Brody´sche Wachstumsfunktion, eine

Exponentialfunktion mit absolutem Glied (FANGHÄNEL 1992).

Bei dieser Wachstumsform kann zwischen Zuwachs- und Abklingfunktionen

unterschieden werden. Die Zuwachsfunktionen beschreiben Vorgänge der

Gewichtszunahme von Organen und des Körpers. Durch Abklingfunktionen werden

Involutions- und Adaptationsvorgänge ausgedrückt (FANGHÄNEL 1992).
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2.2 Anpassungswachstum

Eine elementare Eigenschaft wachsender Individuen sind sich vollziehende

Anpassungsvorgänge. Nach LINZBACH (1955) kann zwischen funktioneller und

struktureller Anpassung differenziert werden, wobei jede Anpassung zunächst

funktioneller Art ist und erst bei länger bestehenden Veränderungen des

Gleichgewichtes strukturell wird. Dieser Prozeß ist zeit- und altersabhängig.

Eine physiologische Anpassung liegt vor, wenn der kritische Gleichgewichtszustand

nicht überschritten wird und keine qualitativen Wachstumsveränderungen auftreten. Im

Gegensatz dazu kommt es bei der pathologischen Anpassung zu qualitativen

Veränderungen (LINZBACH 1955, FANGHÄNEL 1992).

Das strukturelle Anpassungswachstum, welches mit einer Leistungssteigerung

einhergeht, vollzieht sich durch Hypertrophie oder Hyperplasie. Eine

Anpassungsreaktion mit Leistungsminderung führt hingegen zu einer Atrophie.

Bei der Hypertrophie wird eine Organvergrößerung durch Volumenzunahme der

einzelnen Zellen erreicht. Auf subzellulärer Ebene findet hierbei ein quantitativer Anstieg

von Organellen und Molekülen statt. Ein Beispiel dafür ist die trainingsbedingte

Muskelhypertrophie.

Im Gegensatz dazu kommt es bei der Hyperplasie zur zahlenmäßigen Zellvermehrung.

Als Beispiel hierfür kann die Knochenmarkhyperplasie bei hämolytischer Anämie

genannt werden.

Die Atrophie beschreibt in erster Linie Vorgänge, bei denen es zu einer volumetrischen

Verkleinerung der einzelnen Zellen kommt. Der Begriff numerische Atrophie drückt

eine zahlenmäßige und volumetrische Verkleinerung aus und wird in der Literatur auch

als Hypoplasie bezeichnet (RIEDE, SCHÄFER 1993).



6

2.3 Proportionsveränderungen bei Wachstumsvorgängen

Das Wachstum des menschlichen Organismus ist durch zahlreiche

Proportionsveränderungen gekennzeichnet. Der Grund dafür ist die unterschiedliche

Wachstumsgeschwindigkeit der einzelnen Organe und Körperteile. Äußerlich

erkennbares Zeichen des Gestaltwandels sind die Längen- und Gewichtszunahme, an

denen die inneren Organe zu unterschiedlichen Zeitpunkten und in verschiedenem

Ausmaß beteiligt sind (BERTOLINI 1969). Die Veränderungen der Körper-

proportionen mit Zunahme des Lebensalters lassen sich besonders gut bei Betrachtung

des Verhältnisses zwischen Schädel- und Körpergröße zu verschiedenen Lebens-

zeitpunkten erkennen. Zum Beispiel entspricht die Kopfhöhe des Erwachsenen etwa

einem Achtel der Körperlänge, während diese beim Neugeborenen ein Viertel der

Gesamtgröße beträgt (Abbildung 1).

Abb. 1: Veränderungen der Körperproportionen während des Wachstums

(modifiziert nach STRATZ).
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Bei der Entwicklung des menschlichen Schädels vollziehen sich ebenfalls erhebliche

Proportionsverschiebungen zwischen Viscero- und Neurocranium (Abbildung 2). So

ist der Hirnschädel eines Neugeborenen im Verhältnis zum Viscerocranium relativ

groß. Mit Ausbildung des Gebisses und des Stirnhirns kommt es besonders im

vorderen Teil der Schädelbasis zur Verlängerung derselben (SCHUMACHER 1991).

Die weitere Entwicklung des Viscerocraniums wird vor allem durch muskuläre

Einflüsse und Dentition gesteuert (KOWALEWSKI 1991).

Abb. 2: Schädel eines Neugeborenen (rechts) und eines Erwachsenen

(links) in ihren Proportionen zueinander (nach G. H.

SCHUMACHER 1973).
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2.4 Wachstumsstörungen

Die Morphogenese wird durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflußt. Demzufolge

können Störungen des Wachstums durch verschiedene Mechanismen hervorgerufen

werden.

Nach LINZBACH (1955) können generalisierte von partiellen Wachstumsstörungen

unterschieden werden. Dabei werden die Veränderungen, die den gesamten

Organismus betreffen, als Zwergwuchs, Kleinwuchs, Hochwuchs und Riesenwuchs

bezeichnet. Ursache dieses pathologischen Längenwachstums sind Störungen der

Knorpel- und Knochenentwicklung der Epiphysen.

ROSENBAUER (1969) unterscheidet zwischen endogenen (genetischen) und

exogenen Mißbildungsfaktoren (zum Beispiel chemische, physikalische, iatrogene

Faktoren) und weist besonders auf die Komplexität der exogenen Faktoren hin. Die

endogenen Faktoren nehmen eine zentrale Stellung ein, so daß äußere Einflüsse, die

auf das genetische Material einwirken, zu einer Veränderung desselben führen können

und daraus Fehlbildungen resultieren.

Bei genetisch bedingten Retardierungen liegen Störungen des Erbgutes vor, die eine

Fehlentwicklung hervorrufen. Nach LENZ (1981) sind als Beispiele zu nennen:

Chondrodysplasie, Osteogenesis imperfecta, Morbus Langdon-Down, Phenyl-

ketonurie, Hanhart-Syndrom, Turner-Syndrom und Pfaundler-Hurler-Syndrom.

Aufgrund des Einflusses exogener Faktoren können ebenfalls Wachstumsstörungen

auftreten.

Der Genuß von Alkohol während der Schwangerschaft führt zum Beispiel zur

Alkoholembryopathie mit typischen statomotorischen und geistigen Retardierungen

sowie morphologischen Veränderungen. Hierzu gehören unter anderem

Mikrozephalie, intrauteriner und postnataler Minderwuchs, Epikanthus, Retrogenie

sowie ein verkürzter Nasenrücken (MAJEWSKI 1979). WEBER (1990) zeigte, daß

Vibration und das Pestizid Dimethoat als embryotoxische Faktoren gelten, die zur
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Entwicklungsverzögerung oder zum Absterben der Leibesfrucht führen.

SCHUMACHER und FANGHÄNEL (1974) wiesen durch tierexperimentelle

Untersuchungen eine Beeinflussung der Morphogenese durch Lärm nach, indem die

Autoren vermehrt Kleinwuchs und Plazentadeformitäten bei Lärmbelastung

beobachteten. Unter Vitamin-A-Mangel beziehungsweise -Überschuß wurden

ebenfalls Retardierungen beobachtet (STUDER et al. 1962, SHEPARD 1986).

Die teratogene Wirkung bestimmter Arzneimittel auf die vorgeburtliche Entwicklung

konnte zum Beispiel NEUMANN (1978) für Chloramphenikol durch erhöhtes

Auftreten von Lippen-Kiefer-Gaumen-Segelspalten nachweisen.

DEGENHARDT (1956) zeigte durch experimentelle Untersuchungen eine erhöhte

Inzidenz von Wirbelsäulenfehlbildungen aufgrund von Sauerstoffmangel während der

Gravidität. Die Entwicklung des menschlichen Organismus wird weiterhin durch das

Vorhandensein körpereigener Hormone beeinflußt. Bei Verminderung der

hypophysären Wachstumshormonsekretion oder dem Ausfall der

Schilddrüsenhormonproduktion kommt es daher zur vorzeitigen Beendigung der

Morphogenese und einem daraus resultierenden Klein- oder Zwergwuchs. Eine

Überproduktion von Wachstumshormon führt hingegen zum Riesenwuchs

(LINZBACH 1955, BAUME 1957).

Nicht immer gelingt es, beim Auftreten von Fehlbildungen eine teratoätiologische

Beziehung herzustellen, da in vielen Fällen eine Multikausalität vorliegt (PERSAUD

1992). Die Art der gegenseitigen Wechselbeziehung der auslösenden Faktoren ist

weitgehend unbekannt und Gegenstand zahlreicher Forschungsprojekte.
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3 Zur Schädelmorphogenese

3.1 Entwicklung und Wachstum des Schädels

Die Schädelmorphogenese ist ein komplizierter Prozeß, der individuell unterschiedlich

verläuft (ENLOW 1967, BJÖRK 1955, 1969) und durch eine Vielzahl

umweltbedingter und formgestaltender Faktoren beeinflußt wird (FANGHÄNEL et al.

1978).

Die Entwicklung der Schädelknochen erfolgt durch zwei verschiedene Mechanismen-

durch enchondrale und desmale Ossifikation, deren allgemeine biologische Gesetze

auch für die Schädelmorphogenese anwendbar sind (SCHUMACHER 1973). Das

Anlagematerial des Schädels entstammt dem Kopfmesenchym, den kranialen Somiten

und den ersten beiden Kiemenbögen (SCHUMACHER 1989).

Die embryonale Schädelentwicklung beginnt relativ spät, nachdem die Anlagen der

anderen Strukturen des Kopfes wie zerebrale Nerven, Gehirn, Augen, Blutgefäße und

Muskulatur bereits vorhanden sind. Zwischen diesen Strukturen kommt es zur

Mesenchymverdichtung und anschließend zur Differenzierung des Gewebes in

Desmocranium und Chondrocranium (VAN LIMBORGH 1970).

Dabei werden Wachstum und Differenzierung des Chondrocraniums nach VAN

LIMBORGH (1970, 1972) fast ausschließlich durch „intrinsic genetic factors“

gesteuert, während die Entwicklung des Desmocraniums überwiegend durch

„epigenetic factors“ kontrolliert wird. Die Wirkung von „local environmental factors“ in

Form von Zug- und Druckkräften beeinflußt die weitere Gestaltung des

Desmocraniums (Abbildung 3). Die intrinsischen Faktoren stellen die genetischen, im

Gewebe festgelegten Faktoren dar, die ihre Wirkung nur lokal innerhalb der Zelle

ausüben, während die epigenetischen Faktoren ihre genetisch determinierten Einflüsse

sowohl lokal als auch außerhalb der Zelle geltend machen können.

Die „local environmental factors“ als dritter Faktor stellen die Einflüsse der Umgebung

dar und sind nicht genetisch festgelegt.
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Abb. 3: Steuerung der Craniomorphogenese (nach J. VAN LIMBORGH 1972).

Die knorpelige Schädelanlage, das Chondrocranium, entwickelt sich relativ rasch und

bildet zum größten Teil die Knochen der Schädelbasis. Das noch vorhandene

Mesenchym wird bis auf eine dünne Schicht, das Perichondrium, reduziert. Während

der Entwicklung erfolgt die Umbildung des Knorpelgewebes in Knochensubstanz

durch enchondrale Ossifikation. Die knorpeligen Reste zwischen den entstandenen

Knochen bilden die basikranialen Synchondrosen (VAN LIMBORGH 1970).

Fast parallel zur Entwicklung des Chondrocraniums beginnt die Differenzierung des

Desmocraniums. Hierbei werden durch intramembranöse Ossifikation die Knochen

des Schädeldaches, der Nasenhöhle, des Kiefers sowie das Os tympanicum des

Schläfenbeines gebildet (SCHUMACHER 1989, BAUME 1957); das bedeutet, daß

die Verknöcherung auf bindegewebiger Grundlage erfolgt und kein Knorpelgewebe

vorgebildet wird (SCHUMACHER 1973).

Das in schmalen Spalten verbliebene restliche Bindegewebe bleibt in Form der

Suturen bestehen.
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An den Kreuzungsstellen der Schädelnähte befinden sich die Fontanellen. Das Periost

wird durch eine dünne verbleibende Mesenchymschicht gebildet, welche die Knochen

bedeckt.

Das Schädelwachstum ist nach VAN LIMBORGH (1970) und SCHUMACHER

(1973) eine direkte Fortsetzung der embryonalen Entwicklungsprozesse.

Im Bereich der Schädelbasis, dem embryonalen Chondrocranium, findet das

Wachstum in den basikranialen Synchondrosen statt, welches durch enchondrale

Ossifikation fortgesetzt wird. Die meisten basikranialen Synchondrosen schließen sich

zwischen dem zweiten und vierten Lebensjahr, die Synchondrosis sphenooccipitalis

jedoch erst im siebzehnten Lebensjahr. Nach BAUME (1957) gleichen die

Synchondrosen in ihrem histologischen Aufbau und in ihrer Morphogenese den

Epiphysen der langen Röhrenknochen. Von einigen Autoren werden sie als vorrangige

Wachstumszentren der Schädelmorphogenese bezeichnet. Allerdings scheint der

Knorpel kein unabhängiges Wachstumspotential zu besitzen, so wie man es zum

Beispiel bei der Transplantation von Epiphysenknorpel sieht (KOSKI 1968). Der

größte Teil enchondralen Wachstums der Synchondrosen geschieht nach KOSKI

(1960) möglicherweise ausschließlich durch äußere Einflüsse. FANGHÄNEL und

SCHUMACHER (1986) beschreiben die konstante Aktivität der Synchondrosen bei

der Veränderung statischer Bedingungen.

Die hormonelle Steuerung der Synchondrosenaktivität geschieht durch das

Wachstumshormon, welches das Längenwachstum der Schädelbasis und die

Vorwärtsentwicklung des Gesichtes fördert (BAUME 1957).

Unter Einfluß des Schilddrüsenhormons Thyroxin vollzieht sich die Reifung in der

Schädelmorphogenese.

Das weitere Wachstum des embryonalen Desmocraniums erfolgt durch die Suturen

und das Periost (VAN LIMBORGH 1970).
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Nach SCOTT und DIXON (1978) können vier Suturensysteme unterschieden

werden: das Lambdasuturensystem, welches hauptsächlich für die Entwicklung des

Hinterschädels verantwortlich ist, das koronare Suturensystem, welches das

Längenwachstum fördert, das kraniofaziale und maxilläre Suturensystem, die das

Verlagern des Mittelgesichtes nach unten und vorn bewirken und das sagittale

Suturensystem mit Wirkung auf das Breitenwachstum von Gesicht und Schädel

(Abbildung 4).

Abb. 4: Suturensysteme (nach J. H. SCOTT und A. D. DIXON 1978).

In der Literatur existieren unterschiedliche Meinungen über das suturale Wachstum. So

ist SICHER (1952) der Ansicht, daß dieser Prozeß ein primärer und aktiver

Mechanismus sei, während andere Autoren von einem sekundären Geschehen

ausgehen, welches durch das Wachstum knorpeliger Bestandteile des kraniofazialen

sagittales
Suturensystem

koronares
Suturensystem

Lambda-
suturensystem

kraniofaziales und
maxilläres Suturensystem
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Komplexes oder durch die sogenannte „funktionelle Matrix“ gesteuert wird (SCOTT

1954, 1956, MOSS 1962, KOSKI 1968, SCHUMACHER 1991).

Die Suturen scheinen ebenso wie die Synchondrosen kein eigenes Wachstumspotential

zu besitzen (KOSKI 1968). Nach BAUME (1957) hängt das Wachstum der

Belegknochen vom interstitiellen Wachstum benachbarter Strukturen ab. Ein

unabhängiges Wachstum ist somit nach Ansicht des Autors nicht möglich.

Das periostale Wachstum geschieht durch eine Wechselwirkung zwischen

Osteoblasten und Osteoklasten, die eine Resorption des Knochens auf der einen und

eine Apposition auf der anderen Seite bewirken (ENLOW 1968). Dieser Prozeß führt

zu Veränderungen der Schädelform, indem zum Beispiel Hohlräume wie

Nasennebenhöhlen oder Augenhöhlen entstehen.

Als kraniofaziale Wachstumszentren gelten neben den basikranialen Synchondrosen,

den Suturen und dem Periost auch das knorpelige Nasenseptum sowie der

Kondylarknorpel des Unterkiefers (BAUME 1957, 1961, MOSS 1961, SCHWARTZ

1983, SCHUMACHER 1991).

Das postnatale Schädelwachstum ist durch Proportionsveränderungen und

Größenzunahme gekennzeichnet (FORD 1958, FANGHÄNEL 1974,

SCHUMACHER 1991). Das Wachstum des Hirnschädels erfolgt während der

intrauterinen Phase rascher als das des Gesichtsschädels, nach der Geburt steht die

Entwicklung des Viscerocraniums im Vordergrund (SCHUMACHER 1973, 1991,

FANGHÄNEL 1974).

Die Morphogenese des Neurocraniums wird durch die Entfaltung des Gehirns

wesentlich beeinflußt (DABELOW 1949, BIEGERT 1957, FORD 1958), welches

einen induktiven Reiz für die Größenzunahme darstellt (BAUME 1957). Das

Wachstum des Hirnschädels zeigt pränatal und in den ersten zwei bis drei

Lebensjahren die größte Intensität, um im Kleinkindesalter mit einer ausgeprägten
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Verlangsamung fortgesetzt zu werden und im siebenten bis achten Lebensjahr seinen

Abschluß zu finden (BIEGERT 1957, SCHMID, FILTHUTH 1961).

Die Entwicklung des Viscerocraniums erfolgt pränatal langsamer als das neurokranielle

Wachstum, nach der Geburt erfolgt eine fortschreitende Vergrößerung des

Gesichtsschädels, was zu deutlichen Proportionsverschiebungen führt (ENLOW 1966,

SCHUMACHER 1973, FANGHÄNEL 1974). Während der Entwicklung erfährt das

Obergesicht eine Verlagerung nach oben vorn, Mittel- und Untergesicht werden nach

vorn unten verschoben (SCHUMACHER 1991). Beim Säugling besteht ein starkes

Mißverhältnis zwischen der Größe des Gesichts- und Hirnschädels zugunsten des

Neurocraniums, was mit zunehmendem Lebensalter ausgeglichen wird. Gegen Ende

der Pubertät ist die Formung und Vergrößerung des Viscerocraniums weitgehend

abgeschlossen und entspricht den Verhältnissen, wie sie bei Erwachsenen vorliegen

(BJÖRK 1955). Nach SCHUMACHER (1991) wird das starke postnatale

Wachstum des Gesichtsschädels vor allem durch die Entwicklung der Zähne und des

Alveolarfortsatzes, die funktionelle Beanspruchung der Kaumuskulatur und die

Ausbildung der Nasennebenhöhlen bewirkt. Das Obergesicht wächst aufgrund seiner

engen Lagebeziehung zum Hirnschädel nach der Geburt am schnellsten, ab dem 12.

Lebensjahr findet eine starke Verlangsamung der Entwicklung dieses

Schädelabschnittes statt (SCHUMACHER 1991). Im Gegensatz dazu wächst das

Mittelgesicht zunächst langsamer (SCHUMACHER 1991). Die Nasenatmung, die der

Entfaltung der Nasenregion dient, führt zur weiteren Vertikalentwicklung des

Mittelgesichtes. Eine Höhenzunahme dieser Region wird durch die Verlagerung des

Gaumens nach inferior aufgrund von Knochenresorption und Apposition sowie die

Ausbildung der Alveolarfortsätze bewirkt (SCOTT 1958, BAUME 1961,

SCHUMACHER 1991). Die Kuppelform des Gaumens, der postnatal zunächst relativ

flach erscheint, wird durch späteres Wachstum infolge von Dentition und Ausbildung

der Kaufunktion erreicht (BIEGERT 1957). Die Zunahme der Gesichtstiefe erfolgt

nach ENLOW (1968) durch periostale Knochenapposition am Schädeläußeren und

gleichzeitige resorptive Vorgänge im Bereich der Gesichtshöhlen.
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Die Entwicklung der Schädelbasis ist eng mit dem Wachstum des Viscerocraniums

verbunden (FORD 1958), da sie die Lage des Mittelgesichtes und der Mandibula

direkt beeinflußt (MOYERS 1973). Indem sie als Grenze zwischen Neurocranium und

Viscerocranium fungiert (BJÖRK 1955), nimmt sie eine Schlüsselstellung in der

Schädelmorphogenese ein (PANKOW 1951, FANGHÄNEL 1974). Während dieser

Schädelbestandteil von PANKOW (1951) als Schnittpunkt der Hirn- und

Gesichtsschädelentwicklung bezeichnet wird, sieht BIEGERT (1957) ihn als

Kupplungselement. Die Schädelbasis gilt als relativ konservativer Abschnitt, von dem

aus die Verschiebung der anderen Schädelabschnitte während des Wachstums

beurteilt werden kann (TITZ, RÖHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997). Die

Synchondrosen der Schädelbasis spielen bei der postnatalen Schädelentwicklung eine

bedeutende Rolle (BAUME 1957, FANGHÄNEL 1974). Die Gestaltung der

Schädelbasis wird durch zahlreiche Faktoren beeinflußt, wobei vorrangig die

Zerebralisation und Vertikalisation entscheidend zur Formung beitragen

(FANGHÄNEL 1974). Das charakteristische Verhalten der Schädelbasisknickung

wurde in der anthropologischen Literatur durch verschiedene Autoren mehrfach

untersucht. KUMMER (1952) zeigte anhand seiner Messungen eine Verkleinerung der

Schädelbasiskrümmung mit zunehmendem Lebensalter mit einem Abschluß des

Prozesses in der Pubertät. Im Gegensatz dazu wiesen TITZ und RÖHL (1996) sowie

HAHN von DORSCHE (1997) eine Konstanz der Krümmung im Verlauf der

Entwicklung nach. ENLOW und Mc NAMARA (1973), ENLOW (1989) sowie

MOSS (1969, 1973) interpretieren die Knickungsverhältnisse des menschlichen

Schädels als sekundäre Anpassung an die Gehirnentwicklung, während VAN

LIMBORGH (1972) hauptsächlich die Rolle genetischer Faktoren betont.

FANGHÄNEL, KOWALEWSKI und SCHUMACHER (1985) weisen auf den

erheblichen Einfluß der Vertikalisation des Körpers auf die Schädelbasisknickung hin.
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3.2 Theorien zur Steuerung des Schädelwachstums

Die Steuerung des Schädelwachstums ist ein komplizierter Prozeß, der Gegenstand

zahlreicher Forschungen ist und bei dem bis heute keine umfassende Erklärung

gegeben werden kann.

Nach FULLER (1986) gibt es drei Theorien zum Mechanismus der Craniogenese:

Die klassische Herangehensweise geht davon aus, daß das Wachstum des Schädels

größtenteils unabhängig von äußeren Einflüssen und unveränderlich durch das

Vorhandensein intrinsischer genetischer Faktoren erfolgt (SICHER 1952).

SCOTT (1955) postulierte, daß sich intrinsische, wachstumssteuernde Faktoren nur im

Knorpelgewebe und im Periost befinden und das Suturenwachstum ein sekundäres

Geschehen darstellt, welches vollständig vom Knorpelwachstum und dem

angrenzenden Weichteilgewebe abhängig ist. Er führte damit das Konzept der

knorpeligen Wachstumszentren ein.

Eine weitere Theorie stellte MOSS (1962, 1968, 1973) auf, indem er den Begriff der

„funktionellen Matrix“ prägte. Demnach ist die Schädelentwicklung ein sekundäres

Geschehen und abhängig vom Zusammenwirken funktioneller Strukturen.

Hierbei werden alle Organe, Gewebe, Hohlräume und Skelettanteile des Schädels, die

eine spezifische Funktion ausführen, zu einer funktionellen Komponente

zusammengefaßt. Eine genetische Determination des Wachstums spielt nach Ansicht

des Autors nur eine untergeordnete Rolle.

Die Schädelentwicklung, die sich nach einem genetischen Muster vollzieht, unterliegt

zahlreichen epigenetischen Einflüssen, welche zu Veränderungen der Schädelform
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führen können (Abbildung 5). Eine Unterteilung in lokale und allgemeine Faktoren ist

hierbei sinnvoll (SCHUMACHER 1973).

Abb. 5: Schema der auf das kraniofaziale Wachstum wirkenden Faktoren 

(nach G. H. SCHUMACHER 1991).

Lokale Einflüsse bilden die Dura mater, Augen, Ohren, Gehirn, Gleichgewichtsorgan,

Gefäße, Nerven, Kaumuskulatur und Dentition. Allgemeine Einflußfaktoren sind

Konstitution, Geschlecht, Genetik, Hormone, Vitamine, Klima, soziales Milieu, Psyche

und Statik.

Beispiele für die Wirkung lokaler Faktoren auf das Schädelwachstum finden sich bei

tierexperimentellen Untersuchungen durch SCHUMACHER (1968). So führte die

Resektion der Kaumuskulatur bei Hunden und Schafen zu einer Schädelskoliose.

KÖSTER und MIERZWA (1985) stellten nach unilateraler Unterbindung der Arteria

carotis communis bei Ratten ebenfalls Formveränderungen des Schädels fest.
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Bei der phylogenetischen Entwicklung des menschlichen Schädels spielen

Proportionsänderungen zwischen Viscerocranium und Neurocranium eine

entscheidende Rolle. Für diesen Prozeß sind vor allem Vertikalisation, Zerebralisation

sowie Reduktion des Kiefers von entscheidendem Einfluß (FANGHÄNEL 1974), wie

in Abbildung 6 dargestellt.

In einem Experiment von FANGHÄNEL (1974) wurden die vorderen Extremitäten

neugeborener Ratten amputiert, was eine Brachyzephalie durch verstärkte

Abknickung des Viscerocraniums gegenüber der Schädelbasis zur Folge hatte.

Abb. 6:  Faktoren, welche die phylogenetische Formwerdung des Schädels

beeinflussen (nach J. FANGHÄNEL 1974).
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4 Allgemeine Betrachtungen zur Pathogenese und Einteilung
des Hydrocephalus

4.1 Definition des Hydrocephalus

Der Hydrocephalus stellt eine pathologische Liquoransammlung innerhalb des

Hirnventrikelsystems dar, durch die es zur Erweiterung der Ventrikel beziehungsweise

des Subarachnoidalraumes kommt. Grundlage für die Entstehung ist eine gestörte

Liquorproduktion oder -resorption, die in den meisten Fällen eine Erhöhung des

Schädelinnendruckes zur Folge hat (KAISER 1982, GRANT 1984, MORI 1991,

PAIDAS, COHEN 1994). Eine Ausnahme bildet hierbei der Hydrocephalus e vacuo,

der durch eine Hirnatrophie gekennzeichnet ist und bei dem keine intrazerebrale

Drucksteigerung vorliegt. (SIMON, GEILE 1991, GAHR 1993). Theoretische

Entstehungsmechanismen für einen Hydrocephalus sind die Obstruktion im Bereich

des Ventrikelsystems, eine mangelhafte Resorption des Liquor cerebrospinalis oder

eine Liquorüberproduktion (KAISER 1982, GRANT 1984, JONES et al. 1987,

WALKER 1989, PAIDAS, COHEN 1994). Dabei ist die vermehrte Bildung von

Liquor meist Folge eines Plexuspapilloms und kommt sehr selten vor. Meist sind ein

Verschluß oder ein Resorptionsdefizit Ursache für die Ausbildung eines

Hydrocephalus (GRANT 1984, PAIDAS, COHEN 1994), welche Folge angeborener

Fehlbildungen des Zentralnervensystems, Infektionen, intrakranieller Blutungen,

Traumen und Tumoren sind (KAISER 1982, GRANT 1984, SCHRANDER-

STUMPEL, FRYNS 1998). Der angeborene Hydrocephalus kommt drei mal häufiger

als die erworbene Form vor (GRANT 1984). Nach SCHRANDER-STUMPEL und

FRYNS (1998) beträgt die Inzidenz eines kongenitalen Hydrocephalus 0,4-0,8 / 1000

Geburten. In wenigen Fällen liegt eine genetische Komponente zugrunde (WILLEMS

et al. 1987), SCHRANDER-STUMPEL und FRYNS (1998) geben hierfür einen

Anteil von 5% aller Fälle an.
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4.2 Zirkulation des Liquor cerebrospinalis

Der Liquor cerebrospinalis hat die Funktion eines chemischen und mechanischen

Puffersystems im Bereich des Zentralnervensystems und dient als Transportmedium

innerhalb der Hirnventrikel (ARNOLD, LAAS 1983).

Die Produktion des Liquor cerebrospinalis beginnt am Tag 50 post conceptionem und

erfolgt hauptsächlich in den Plexus choroidei der Seitenventrikel, des III. und IV.

Ventrikels sowie zum Teil in den Zellen des Hirnparenchyms (WINTERROTH 1981,

ARNOLD, LAAS 1983, OKSCHE 1983, GRANT 1984, PAIDAS, COHEN 1994,

WALLENFELS 1995). Der Plexus choroideus besteht aus einer epithelialen

Komponente, die ependymalen Ursprungs ist und einem bindegewebigen Stroma,

welches von leptomeningealem Material abstammt (OKSCHE 1983). Die

Produktionsrate des Liquor cerebrospinalis ist abhängig von Durchblutung, aktiven

Transportvorgängen, osmotischen Gradienten und intrakraniellen Druckverhältnissen

und beträgt 3-4 ml/min in jedem Lebensalter (GRANT 1984). Täglich werden

zwischen 450 und 650 ml Liquor sezerniert (WALLENFELS 1995). Das

Gesamtvolumen beträgt 150 ml bei einem erwachsenen Menschen und 30 bis 50 ml

beim Neugeborenen (WINTERROTH 1981, FUNKE 1988, GAHR 1993). Der

Liquordruck beträgt unter physiologischen Bedingungen (im Liegen zwischen dem

dritten und vierten Lendenwirbelkörper gemessen) 70-200 mm H2O oder 5-15 mm

Hg. Als pathologisch gelten Drücke über 230 mm H2O bzw. 17 mm Hg (FUNKE

1988, WALLENFELS 1995). Durch Sekretion und Ultrafiltration gelangt der Liquor

in die Ventrikel. Dabei bilden das Kapillarendothel, die Basalmembran und das

isoprismatische Plexusepithel die Blut-Liquor-Schranke (WINTERROTH 1981).
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Abb. 7: Schematische Zeichnung der Hirnventrikel (nach C. SIMON und G.

GEILE 1991).

Das Ventrikelsystem besteht aus zwei Seitenventrikeln sowie dem dritten und vierten

Ventrikel (Abbildung 7). Wie in Abbildung 8 dargestellt, gelangt der Liquor aus dem

Ventrikelsystem durch drei Öffnungen im vierten Ventrikel (Foramen Magendii und

Foramina Luschkae) in die Cisterna cerebellomedullaris zwischen Kleinhirn und

Medulla oblongata und anschließend in den Subarachnoidalraum über den

Hirnhemisphären (BERGERHOFF 1972, WINTERROTH 1981, KAISER 1982,

GRANT 1984, PAIDAS, COHEN 1994, WALLENFELS 1995). Bei einer Blockade

des Liquorabflusses am Aquädukt entsteht eine Erweiterung der Seitenventrikel und

des dritten Ventrikels, während ein Verschluß des Foramen Magendii zur Erweiterung

des gesamten Ventrikelsystems führt (BERGERHOFF 1972).

Die Liquorresorption erfolgt hauptsächlich in den von PACCHIONI beschriebenen

Granulationes arachnoidales, die den Liquor in die venösen intrazerebralen Sinus

tranportieren (SCHUMACHER 1989, SIMON, GEILE 1991, MORI 1991, PAIDAS,

COHEN 1994). Als zusätzliche Absorptionsorte gelten Ependym, Leptomeninx,

lymphatisches Gewebe im Schädel, Spinalnerventaschen, Perineuralscheiden sowie der

Plexus selbst (WINTERROTH 1981, OKSCHE 1983, WALKER 1989).
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Unter physiologischen Bedingungen besteht ein Gleichgewicht zwischen

Liquorproduktion und –resorption (OKSCHE 1983).

Abb. 8: Liquorzirkulation (modifiziert nach L. GRANT 1984).

4.3 Einteilung des Hydrocephalus nach ätiologischen

Gesichtspunkten

Die Klassifikation des Hydrocephalus ist nach unterschiedlichen Aspekten möglich

(MORI 1991).

Nach PAIDAS und COHEN (1994) kann eine obstruktive von einer nicht-

obstruktiven Form unterschieden werden. Bei einem nicht-obstruktiven

Hydrocephalus (Hydrocephalus e vacuo) kommt es infolge eines Verlustes von

Hirngewebe zur Erweiterung des Ventrikelsystems und der extraventrikulären

Liquorräume.

Seitenventrikel

⇓⇓

Foramen interventriculare Monroi

⇓⇓

Dritter Ventrikel

⇓⇓

Aquädukt

⇓⇓

Vierter Ventrikel

⇓⇓

Foramina Luschkae          Cisterna cerebello-        Foramen Magendii

medullaris
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Der obstruktive Hydrocephalus entsteht durch eine Störung der Liquorzirkulation oder

–absorption und kann je nach Lage der Obstruktion in eine kommunizierende und eine

nicht-kommunizierende Form unterteilt werden (PAIDAS, COHEN 1994).

Der Hydrocephalus occlusus (non communicans) entsteht durch einen Verschluß des

Ventrikelsystems aufgrund von Tumoren, Fehlbildungen, Blutungen oder

Entzündungen. Hauptmerkmal dieser Form ist, daß der Verschluß innerhalb des

Ventrikelsystems, also zwischen Liquorbildung und proximal der Foramina Luschkae

und Magendii lokalisiert ist, so daß eine Kommunikation mit dem Subarachnoidalraum

verhindert wird (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GRANT 1984, MORI

1991, PAIDAS, COHEN 1994).

Der Hydrocephalus communicans entsteht durch Liquorzirkulationsstörungen infolge

postmeningitischer Verwachsungen, Subarachnoidalblutungen oder Fehlbildungen.

Charakteristisches Merkmal dieser Form ist, daß alle Ventrikelräume untereinander in

Verbindung stehen, und die intrazerebrale Druckerhöhung aufgrund einer

Liquorüberproduktion oder einer mangelhaften Absorption hervorgerufen wird

(KAISER 1982, GRANT 1984, MORI 1991, PAIDAS, COHEN 1994).

Der Hydrocephalus e vacuo wird durch angeborene Fehlbildungen mit Mikrozephalie,

Hirnatrophie aufgrund Geburtstraumata oder postenzephalitischen Verlust von

Hirnsubstanz hervorgerufen. Bei dieser Form kommt es zur passiven Erweiterung der

Hirnventrikel infolge Parenchymschwund ohne Erhöhung des intrakraniellen Druckes

(WINTERROTH 1981, MORI 1991).
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Tabelle 1: Ätiologie der verschiedenen Hydrozephalusformen.

4.4 Einteilung des Hydrocephalus in pränatal und peri- oder postnatal

entstandene Formen

4.4.1 Pränatal entstandene Hydrozephalusformen

Ursachen für einen pränatal entstandenen Hydrocephalus sind das Dandy-Walker-

Syndrom (LAURENCE 1983, SCHMITT 1983), die Aquäduktstenose (BICKERS

und ADAMS 1949, KAISER 1982, WILLIAMS 1982, PAIDAS, COHEN 1994),

die Arnold-Chiari-Fehlbildung (SCHMITT 1983, BLIESENER 1985), intrauterine

Infektionen, intrakranielle Zysten (GRANT 1984) sowie Neuralrohrdefekte (HONDA

et al. 1984, PAIDAS, COHEN 1994).

Das Dandy-Walker-Syndrom ist charakterisiert durch eine Hypoplasie oder eine

Agenesie des Kleinhirnwurmes, Verlagerung der Kleinhirnhemisphären, Verschluß der

Hydrozephalusform Entstehung Ursachen

Hydrocephalus occlusus Verschluß

des Ventrikelsystems

Tumoren

Fehlbildungen

Entzündungen

Blutungen

Hydrocephalus communicans Liquorzirkulationsstörung Fehlbildungen

Verwachsungen nach Blutung

oder Entzündung

Hydrocephalus e vacuo Hirnatrophie

Mikrozephalie

Encephalitis

Trauma

Fehlbildungen
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Foramina Luschkae und Magendii und zystische Erweiterung des IV. Ventrikels

(KAISER 1982, WALKER 1989, SIMON, GEILE 1991, COCHRANE et al. 1991,

SCHULTE, SPRANGER 1993). Die Inzidenz beträgt 1:25000 bis 1:35000

(PAIDAS, COHEN 1994). Bei 80-90% der Patienten kommt es im Verlauf zur

Ausbildung eines Hydrocephalus (PAIDAS, COHEN 1994), wobei der

Häufigkeitsgipfel im dritten Lebensmonat liegt (HIRSCH et al. 1984). Somit ist das

Vorhandensein eines Hydrocephalus eine häufige Komplikation bei Dandy-Walker-

Syndrom, jedoch selbst kein Bestandteil bei der Definition dieser Fehlbildung

(SCHMITT 1983). Die Inzidenz des Dandy-Walker-Syndroms bei der Genese eines

Hydrocephalus wird in der Literatur zwischen 2% und 4% beschrieben (JAMES et al.

1979, RAIMONDI et al. 1969, SHURTLEFF et al. 1975).

Die Aquäduktstenose ist die häufigste Ursache eines angeborenen Hydrocephalus

(KAISER 1982, WALKER 1989, COCHRANE et al. 1991, PAIDAS, COHEN

1994). LAURENCE (1983) schreibt diesem Krankheitsbild einen Anteil von 30%

aller angeborenen Hydrozephalusformen zu. Bei diesem Krankheitsbild ist der vierte

Ventrikel von normaler Größe oder verkleinert, während das übrige Ventrikelsystem

erweitert ist (WALKER 1989, PAIDAS, COHEN 1994). Bei etwa 75% der

Patienten bleibt die Ätiologie unklar (BICKERS und ADAMS 1949, PAIDAS,

COHEN 1994). Bei einer geringen Anzahl von Fällen ist eine vorausgegangene

Mumps- oder Toxoplasmoseinfektion Ursache der Aquäduktstenose (WILLIAMS

1982). Mit einer Inzidenz von 17 bis 36/1 000 000 tritt ein x-chromosomal-rezessiver

Erbgang auf (FRIEDMAN, SANTOS-RAMOS 1984, WILLEMS et al. 1987).

Insgesamt bildet die x-chromosomal-rezessiv vererbte Aquäduktstenose einen Anteil

von 10 bis 20% aller Hydrozephalusformen (SCHULTE, SPRANGER 1993). Nach

WILLIAMS (1982) kann nicht bewiesen werden, ob eine Aquäduktstenose sekundär

zum Hydrocephalus führt, oder ob ein primär vorhandener Hydrocephalus eine

sekundäre Stenose des Aquäduktes hervorruft. Neben der angeborenen Form kann

die Aquäduktstenose auch als Folge von Entzündungen oder durch obstruierend
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wachsende Tumoren im späteren Lebensalter auftreten (WILLIAMS 1982, PAIDAS,

COHEN 1994).

Die Arnold-Chiari-Fehlbildung ist eine komplexe Fehlbildung der in der hinteren

Schädelgrube gelegenen Strukturen des kraniozervikalen Bereiches (BLIESENER

1985, COCHRANE 1991). Das Krankheitsbild ist durch Verlagerung von Anteilen

des Kleinhirns in den Spinalkanal mit vollständigem Verschluß des Liquorabflusses aus

dem IV. Ventrikel gekennzeichnet (WALKER 1989, SIMON, GEILE 1991,

SCHULTE, SPRANGER 1993). Es können drei Typen der Arnold-Chiari-

Fehlbildung unterschieden werden, die auf der unterschiedlichen Lagebeziehung des

Kleinhirns bzw. des IV. Ventrikels zum Foramen magnum und zum oberen

Zervikalkanal beruhen (BLIESENER 1985). Die Genese dieser komplexen Aberration

ist noch unbekannt. Sehr häufig tritt eine Spina bifida auf. Nach WALKER (1989) liegt

bei 80% der Fälle mit Spina bifida eine Arnold-Chiari-Fehlbildung vor. Dabei kommt

es zur Aszensionsstörung des Rückenmarkes, welches durch eine Myelocele während

der Embryogenese fixiert wird. Infolgedessen deszendieren Medulla oblongata und

Kleinhirntonsillen in Richtung Spinalkanal (SCHMITT 1983, SCHULTE,

SPRANGER 1993). In 80% der Fälle ist diese Fehlbildung mit der Ausbildung eines

Hydrocephalus verbunden (BLIESENER 1985).

Neuralrohrdefekte sind eine der häufigsten angeborenen Fehlbildungen mit einer

Inzidenz (PAIDAS, von 1:500 bis 1:600 COHEN 1994). Dazu gehören Anencephalie,

Spina bifida und Encephalocele. Sie beruhen auf einer Schlußstörung von Neuroporus

rostralis und Neuroporus caudalis zwischen dem 17. und 30. Tag post conceptionem

während der Embryogenese. Die meisten Fälle treten sporadisch auf und sind

multifaktorieller Genese (WALKER 1989, PAIDAS, COHEN 1994). Geographische

Unterschiede in der Häufigkeit des Auftretens der Neuralrohrdefekte sind beschrieben

(WALKER 1989). In 90% der Patienten mit Myelocele tritt nach SCHULTE und

SPRANGER (1993) ein Hydrocephalus auf, während HONDA et al. (1984) einen



28

Anteil von 65% beschreiben. Nach ESSBACH (1961) ist eine sekundäre Arnold-

Chiari-Fehlbildung Ursache für die Entstehung eines Hydrocephalus bei

Neuralrohrdefekten. Die Arretierung des Rückenmarkes durch die Myelodysplasie

bewirkt während des Wachstums eine fingerförmige Ausziehung des posterior-basalen

Kleinhirnendes, des Plexus choroideus und der Leptomeninx durch das Foramen

occipitale magnum. Dadurch kommt es zur Massenverdrängung, und es findet infolge

dessen eine Kleinhirnverlagerung statt.

4.4.2 Peri- und postnatal entstandene Hydrozephalusformen

Ursachen für das Auftreten eines Hydrocephalus während oder nach der Geburt sind

Infektionen des Zentralnervensystems (WINTERROTH 1981, MORI 1991,

AUGUSTAT 1992), intrazerebrale Blutungen (LEVENE et al. 1982, WILLIAMS

1982, SCHMID et al. 1986, VOLPE 1987, AUGUSTAT 1992, KRÄMER 1995)

sowie Tumoren (KAISER 1982, WILLIAMS 1982, WALKER 1989, AUGUSTAT

1992).

Peri- und intraventrikuläre Blutungen sind eine häufige Ursache für die Entwicklung

eines Hydrocephalus, die vor allem bei Frühgeborenen auftreten, aber auch bei

Reifgeborenen vorkommen (BURSTEIN et al. 1979, LEVENE et al. 1982, KAISER

1982, SCHMID et al. 1986, AUGUSTAT 1992, LANDRY et al. 1993, WENZEL

1994, KRÄMER 1995). Risikofaktoren für das Auftreten von intraventrikulären

Hämorrhagien sind respiratorische Komplikationen, Hyperkapnie, schwere Azidose

sowie ein niedriges Geburtsgewicht und Frühgeburtlichkeit. Der Schweregrad der

intraventrikulären Blutung korreliert dabei mit der Unreife des Frühgeborenen

(LEVENE et al. 1982, KRÄMER 1995). Die Ursachen einer Hirnblutung bei

Frühgeborenen können in vaskuläre, intravaskuläre und extravaskuläre Faktoren

unterteilt werden (KRÄMER 1995). Als vaskuläre Komponente gelten die Unreife

des periventrikulären Kapillarsystems mit einer hohen Vulnerabilität sowie eine
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erhöhte Empfindlichkeit gegenüber Hypoxie. Die Schwankung des zerebralen

Blutflusses infolge fehlender Autoregulation des Gefäßsystems bei unreifen

Neugeborenen bildet die intravaskuläre Ursache für die Entstehung von Hirnblutungen.

KRÄMER (1995) beschreibt in 33% der Fälle mit intrakranieller Blutung die

Ausbildung eines posthämorrhagischen Hydrocephalus, wobei die relative Häufigkeit

der Ventrikeldilatation im Zusammenhang mit dem Schweregrad der Blutung steht.

BURSTEIN et al. (1979) gaben hierfür eine Inzidenz von 53% an. Ursachen für die

Entwicklung eines Hydrocephalus sind die Obstruktion der Liquorabflußwege durch

Blutkoagel, eine Arachnoiditis der hinteren Schädelgrube oder eine entzündliche

Ependymitis (BURSTEIN et al. 1979, KAISER 1982, KRÄMER 1995).

Subduralhämatome mit Kompression des Aquädukts, die zum Beispiel unter der

Geburt auftreten, können ebenfalls zur Ausbildung eines Verschlußhydrozephalus

führen (VOLPE 1987, SIMON, GEILE 1991, AUGUSTAT 1992).

Tumoren des Zentralnervensystems führen aufgrund ihres verdrängenden Wachstums

zur Abflußbehinderung des Liquors und demzufolge zur Ausbildung eines

Hydrocephalus (WILLIAMS 1982, AUGUSTAT 1992, DAUCH et al. 1992).

Beispiele hierfür sind Kraniopharyngeome, Pinealome, Medulloblastome und

Astrozytome (SIMON, GEILE 1991). Auch benigne Raumforderungen wie

Meningeome können aufgrund ihrer Lage die Liquorwege verlegen und sekundär eine

Erweiterung des Ventrikelsystems hervorrufen (WILLIAMS 1982). Im Kindesalter

häufig vorkommende Raumforderungen sind infratentoriell gelegene Tumoren wie

Medulloblastome und Astrozytome des Kleinhirns oder Gliome der Pons und Medulla

oblongata, die eine Kompression des vierten Ventrikels oder des Aquädukts

hervorrufen (KAISER 1982).

Aufgrund angeborener oder erworbener Infektionen des Zentralnervensystems durch

Toxoplasmose-, Zytomegalie-, Syphilis-, Listeriose- oder andere bakterielle Erreger
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kommt es zu Verlegungen des Liquorabflußweges infolge postentzündlicher

Verklebungen (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, WILLIAMS 1982).

Eine weitere Hydrozephalusform stellt der Hydrocephalus malresorptivus oder

Normaldruck-Hydrozephalus dar. Die Pathogenese ist bis heute weitgehend

unbekannt, einige Untersuchungen weisen auf eine Störung der Liquorresorption hin

(FUNKE 1988, WALLENFELS 1995). Bei dieser Form des Hydrocephalus kommt

es nicht zu einem Liquordruckanstieg, sondern die Druckwerte befinden sich im

Normbereich (WALLENFELS 1995). Dieses Krankheitsbild tritt als idiopathische

Form in der Regel erst im späteren Erwachsenenalter auf und ist durch die klinische

Trias hirnorganisches Psychosyndrom, Gangstörung und Harnblaseninkontinenz

gekennzeichnet (KAISER 1982, SCHNEIDER-GROVE 1986, WALLENFELS

1995). Bekannte Ursachen, die zur Entstehung führen, sind Subarachnoidalblutungen,

Schädel-Hirn-Traumata, Meningitiden, Neoplasien im Bereich des

Subarachnoidalraumes und neurochirurgische Eingriffe (SCHNEIDER-GROVE

1986, FUNKE 1988, WALLENFELS 1995).

4.5 Symptomatik und Diagnostik des Hydrocephalus

Die klinischen Symptome bei Hydrocephalus werden durch den erhöhten

intrazerebralen Druck hervorgerufen. Bis zu einem bestimmten Punkt ist das Gehirn in

der Lage, eine intrakranielle Volumenzunahme zu kompensieren, danach tritt eine

klinische Symptomatik auf (GRANT 1984).

Bis zum ersten Lebensjahr treten wegen der vorhandenen Elastizität des Schädels

keine sogenannten Hirndruckzeichen auf (WINTERROTH 1981, GAAB, KOOS

1984, ANEGAWA et al. 1991). Auffällig in diesem Alter sind eine abnorme Zunahme

des Kopfumfanges in einer definierten Zeit, Erweiterung der Schädelnähte, abnorm

weite und vorgewölbte Fontanellen, Stauung der Schädelvenen sowie Verdünnung der

Schädelknochen (BERGERHOFF 1972, WINTERROTH 1981, KAISER 1982,
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GRANT 1984, WENZEL 1994). Als Sonnenuntergangsphänomen wird das

Sichtbarwerden der Sklera über der Iris als Folge einer Bulbusverdrängung und

Oberlidretraktion bezeichnet. Weitere klinische Zeichen im Säuglingsalter sind

schrilles Schreien, Reflexsteigerung sowie statomotorische Retardierung

(WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GAAB, KOOS 1984). Eine Sonderform

stellt der vertikale Hydrocephalus dar, bei dem es aufgrund des Fehlens der Knochen

des Schädeldaches zu einem progressiven vertikalen Wachstum des Kopfes ohne

Zunahme des fronto-okzipitalen Kopfumfanges kommt (UR RAHMAN 1979).

Abbildung 9 zeigt einen Säugling mit Hydrocephalus sowie die seitliche

Röntgenaufnahme eines Kindes nach operativer Anlage eines Shunt-Systems.

(a)             (b)

Abb. 9: Säugling mit Hydrocephalus (Diasammlung, Institut für Anatomie,

Universität Greifswald) (9a) sowie seitliche Röntgenaufnahme eines Kindes

(Aufnahme unter standardisierten Bedingungen, Fokus-Film-Abstand 1,00

Meter) nach operativer Shunt-Therapie (Diasammlung, Klinik und Poliklinik

für Kinderchirurgie, Universität Greifswald) (9b).
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Bei Kleinkindern oder älteren Kindern erfolgt keine Kopfumfangszunahme. Erhöhter

Hirndruck manifestiert sich bei diesen Patienten durch Kopfschmerzen, Schwindel,

Erbrechen sowie der Ausbildung einer Stauungspapille oder Optikusatrophie

(TÖNNIS, FRIEDMANN 1964, WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GAAB,

KOOS 1984, GRANT 1984, WALKER 1989, DAUCH et al. 1992). In einigen

Fällen kommt es zu neurologischen Ausfällen wie Paraparese der unteren Extremitäten

und Gesichtsfeldausfällen (SIMON, GEILE 1991). Eine psychomotorische

Retardierung wird in der Literatur häufig beschrieben. Nach DIROCCO et al. (1977)

und HAGBERG (1962) ist die psychomotorische Entwicklung vor dem dritten

Lebensjahr ein unzuverlässiger Parameter und gilt erst ab dem fünften Lebensjahr als

zuverlässiges Kriterium zur Einschätzung der intrakraniellen Druckverhältnisse.

Dysendokrine Symptome wie Diabetes insipidus, Adipositas, Pubertas praecox oder

tarda sowie Hypertrichose können durch die Druckschädigung der Hypophyse

hervorgerufen werden (DAUCH et al. 1992).

Bei sehr rasch auftretendem Verschlußhydrozephalus kann eine obere oder untere

Einklemmung des Hirnstammes zum schnellen Tod führen. Klinische Zeichen einer sich

rasch entwickelnden intrakraniellen Drucksteigerung sind Kopfschmerzen,

Unruhe, Erbrechen, Nackensteife, Schläfrigkeit, Papillenödem sowie

Augenmuskelparesen. Diese Symptome erfordern bei Bestätigung eines

Hydrocephalus in der radiologischen Diagnostik eine sofortige operative Therapie

(GAAB, KOOS 1984).

Bei Vorliegen eines chronischen Hydrocephalus ist die Diagnostik erschwert, da keine

Zeichen eines erhöhten Hirndruckes vorliegen. Als kindliche Form des Normaldruck-

Hydrozephalus im Erwachsenenalter zeigen die Patienten nachlassende schulische

Leistungen, Unruhe, Nervosität sowie in einigen Fällen ein spastisches oder

ataktisches Gangbild und Inkontinenz (GAAB, KOOS 1984).

Neben der klinischen Untersuchung, der Messung des Kopfumfanges und der

Betrachtung des Augenhintergrundes ermöglicht der Einsatz verschiedener
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apparativer Verfahren Hilfe bei der Diagnosestellung eines Hydrocephalus

(WINTERROTH 1981, WALKER 1989).

In der konventionellen Röntgenaufnahme des Schädels deuten Veränderungen von

Größe und Form des Hirnschädels sowie das Vorhandensein von Nahtdehiszenzen

oder charakteristischer Sellaverformungen auf einen erhöhten Hirndruck hin

(TÖNNIS, FRIEDMANN 1964, ANDERSSON 1966, BERGERHOFF 1972,

GRANT 1984, HAYEK 1990). Vertiefte Kalottenimpressionen führen zum Bild eines

Lücken- bzw. Leistenschädels (WINTERROTH 1981, KAISER 1982). Das

Vorliegen intrakranieller Verkalkungen kann auf abgelaufene Infektionen, wie zum

Beispiel Toxoplasmose oder Hirntumoren mit sekundärer Ausbildung eines

Hydrocephalus hinweisen (TÖNNIS, FRIEDMANN 1966, WALKER 1989).

Vor dem Schluß der Fontanellen im 2. Lebensjahr eignet sich die Sonographie wegen

fehlender Strahlenbelastung besonders gut zur Primärdiagnostik und Verlaufskontrolle

nach erfolgter Operation bei erhöhtem intrakraniellen Druck (KAISER 1982, GAAB,

KOOS 1984, D´ADDARIO, KURJAK 1985, WALKER 1989). Mit Hilfe dieser

Methode besteht die Möglichkeit, bereits pränatal zwischen dem zweiten und dritten

Schwangerschaftstrimester einen Hydrocephalus zu erkennen (MELCHERT,

GOLDHOFER 1983, GAAB, KOOS 1984, D´ADDARIO, KURJAK 1985).

Nach dem zweiten Lebensjahr und bei sonographisch nur unzureichend einsehbaren

Strukturen ist die Computertomographie ein geeignetes Verfahren zur weiteren

Diagnostik pathologischer Schädelveränderungen. Die genaue Beurteilbarkeit von

Hirnventrikelsystem, Hirnparenchym und Subarachnoidalraum bei klinischem Verdacht

auf Hydrocephalus ist von Bedeutung bei der Differentialdiagnose intrazerebraler

Erkrankungen und kann Hinweise auf deren Ursache geben (DONAT 1981,

WINTERROTH 1981, GAAB, KOOS 1984, JACKSON, LORBER 1984,

JAWORSKI et al. 1986, MAYTAL et al. 1987, LAUBSCHER et al. 1990).

Aufgrund der fehlenden radioaktiven Belastung und der verbesserten Bildqualität

parenchymatöser Strukturen findet zunehmend die Magnetresonanztomographie

Anwendung (GAAB, KOOS 1984, WALKER 1989).
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Obwohl die Pneumencephalographie und die Ventrikulographie eine gute

diagnostische Aussagekraft haben, werden diese Verfahren aufgrund der erheblichen

Belastung des Patienten durch die Untersuchungsmethode und der hohen

Komplikationsrate heute nicht mehr angewandt (WINTERROTH 1981, WALKER

1989, FELIX et al. 1991).

Die Liquorraumszintigraphie mit kurzlebigen Radionukliden (Tc-99m) dient zur

Darstellung des Ventrikelsystems und erlaubt Aussagen zur Liquordynamik. Dieses

Verfahren kann hauptsächlich zur Tumordiagnostik und zur Prüfung von

Shuntsystemen eingesetzt werden (WINTERROTH 1981, WALKER 1989), wurde

aber durch die Computertomographie und die Magnetresonanztomographie

weitgehend abgelöst.

Mit der Fontanometrie ist es möglich, den intrakraniellen Druck risikolos und nicht-

invasiv zu messen. Das Auftreten eines erhöhten Fontanellenmitteldruckes oder

pathologischer Wellen stellen im Zusammenhang mit klinischen Symptomen und

Abnormalitäten in anderen bildgebenden Verfahren eine Indikation zur operativen

Liquorableitung dar (GERNER et al. 1983, GAAB, KOOS 1984).

4.6 Therapie des Hydrocephalus

Als therapeutische Optionen bei Hydrocephalus stehen die operativen Maßnahmen im

Vordergrund (KAISER 1982). Die Methode der Wahl besteht in der Implantation

eines Hohlraumsystemes, das den Liquor cerebrospinalis in die zur Liquorresorption

geeigneten Körperregionen ableitet (WINTERROTH 1981, WENZEL 1994). Das

Ziel stellen die Beseitigung des erhöhten Hirndruckes, Normalisierung des

Kopfumfanges und der Ventrikelweite (LAGRANGE, SCHÄFER 1966, KAISER

1982, GRÄFE, HÖRMANN 1990), Schaffung der Voraussetzungen für ein

regelrechtes Hirnwachstum, Verbesserung der geistigen und körperlichen

Leistungsfähigkeit sowie kosmetischer Aspekte dar (LAGRANGE, SCHÄFER 1966,

TISCHER, GOLANIETZ 1988). Dadurch wird die Lebensqualität und das
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Gesamtüberleben der Patienten mit Hydrocephalus nach Anlage eines Shuntsystems

verbessert (GAAB, KOOS 1984, HUGGARE et al. 1992). Für das Erreichen einer

normalen geistigen und körperlichen Entwicklung sowie einer verbesserten

Lebenserwartung bei Vorliegen eines Hydrocephalus ist eine frühzeitige Diagnostik und

Therapie erforderlich (LAGRANGE, SCHÄFER 1966, GAAB, KOOS 1984). Eine

kausale Therapie ist nur in wenigen Fällen, zum Beispiel durch Entfernung von

Hirntumoren, Zysten oder Plexuspapillomen möglich (GRANT 1984).

Die Diagnosestellung eines Hydrocephalus bedingt jedoch nicht in jedem Falle eine

operative Therapie (GAAB, KOOS 1984).

So führt die Liquorableitung bei Hydrocephalus e vacuo infolge der entstehenden

intrakraniellen Hypotension oft zu einer späteren Invalidität und ist somit nicht indiziert

(GAAB, KOOS 1984). Vor Verschluß der Schädelnähte stellt die vermehrte

Kopfumfangszunahme in Verbindung mit pathologischen morphologischen Befunden in

bildgebenden Verfahren eine eindeutige Indikation zur operativen Liquorableitung dar.

Im späteren Kindesalter sollte nach GAAB und KOOS (1984) eine Operation nur bei

Vorliegen eines „aktiven Überdruck-Hydrozephalus“ erfolgen, der durch das

Vorhandensein sowohl klinischer Symptome als auch morphologischer

Veränderungen gekennzeichnet ist. Bei dem häufig vorliegenden „intermittierend-

normotensiven Hydrozephalus“ ist eine genaue Prüfung der intrakraniellen

Druckdynamik erforderlich, um die Operationsindikation zum richtigen Zeitpunkt

stellen zu können (GAAB, KOOS 1984).

Bei den meisten Patienten erfolgt die Anlage eines Shuntsystems, welches die

Ableitung des Liquors mit Hilfe eines Ventils in die Bauchhöhle (ventrikulo-

peritonealer Shunt) oder in den rechten Herzvorhof (ventrikulo-atrialer Shunt)

übernimmt (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GRANT 1984, HELD 1985,

HUGGARE et al. 1986, MEYER-ODEWALD 1994, WENZEL 1994). Das

Shuntsystem besteht aus einem Ventrikelkatheter, einem Ventil, welches in

verschiedenen Druckstufen verfügbar ist, und einem ableitenden Katheter (GRANT
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1984, WALKER 1989). Es existiert eine Vielzahl von Ventilsystemen, wobei das

PUDENZ-HEYER-System, das SPITZ-HOLTER-System und das CORDIS-

HAKIM-System am häufigsten verwendet werden (WINTERROTH 1981,

WALKER 1989).

Komplikationen durch ein liquorableitendes System treten häufig auf und erfordern

meist operative Revisionen, die mit zunehmender Anzahl die Prognose der Patienten

verschlechtern (ANDERSSON 1966, WINTERROTH 1981). MARKAKIS et al.

(1983) weisen auf einen eindeutigen Zusammenhang zwischen Lebensalter bei der

primären Ventilanlage und der Revisionshäufigkeit infolge Komplikationen hin.

Es können mechanisch bedingte von nicht-mechanisch bedingten Komplikationen

unterschieden werden (KAISER 1982, MEYER-ODEWALD 1994). Die

mechanischen Defekte sind nach WINTERROTH (1981) mit einem Anteil von 80%

häufigste Ursache einer Shuntinsuffizienz. Es können der Ventrikelkatheter, das Ventil

oder der ableitende Katheter betroffen sein (WENZEL 1994). Die Verlegung

des Ventrikelkatheters durch Plexuszotten, Hirngewebe oder Fibringerinnsel läßt sich

durch eine fehlende Wiederauffüllung des zugedrückten Ventils oder Reservoirs

feststellen (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, WENZEL 1994).

Ventilinsuffizienzen entstehen zum Beispiel durch erhöhten Liquoreiweißgehalt oder

durch Bluteindringung in das Ableitungssystem. Dekonnektionen innerhalb des

Shuntsystems und Katheterabrisse stellen weitere mechanische Komplikationen dar

(WINTERROTH 1981, KAISER 1982, WENZEL 1994). Aufgrund des

Längenwachstums sind ebenfalls Revisionen erforderlich, da sich die Länge des

Drainagesystems in Bezug zur Körpergröße relativ verkürzt. Der Verschluß des

distalen Katheterendes durch Thromben (ventrikulo-atrialer Shunt) oder Netzanteile

sowie die Bildung von intraperitonealen Pseudozysten und Organperforationen bei

ventrikulo-peritonealen Shuntsystemen sind weitere Ursachen einer

Ableitungsinsuffizienz (WINTERROTH 1981, MAHLMANN et al. 1983, GRANT

1984, SIMON, GEILE 1991). Nach MAHLMANN et al. (1983) und SIMON,
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GEILE (1991) sind die Ergebnisse nach peritonealer Ableitung aufgrund der

niedrigeren Revisionsraten und der geringeren Anzahl lebensbedrohlicher

Komplikationen besser als die der ventrikulo-atrialen Liquordrainage. Deshalb erfolgt

bevorzugt die Anlage eines ventrikulo-peritonealen Shuntsystems (MEYER-

ODEWALD 1994). MARKAKIS et al. (1983) beschreiben ebenfalls häufiger

wachstumsbedingte Komplikationen durch raschere Aszension des Katheters bei der

ventrikulo-atrialen Liquordrainage.

Die zweithäufigste Komplikation nach Shuntanlage stellen Infektionen des

Ventilsystems und deren Folgen wie zum Beispiel Meningitis, Hirnabszeß, Endokarditis

und Nephritis dar. Als die häufigsten Erreger gelten Staphylokokken und Escherichia

coli (WINTERROTH 1981, WALKER 1989).

Eine weitere Folge der Shuntimplantation ist das Auftreten einer Überdrainage

(WINTERROTH 1981, GRUBER 1983, HELD 1985, SERLO 1985, JONES et al.

1991). Die Ursachen, die zur Ausbildung eines Slit-Ventricle-Syndromes führen, sind

bisher noch nicht genau bekannt (GRUBER 1983). Definitionsgemäß handelt es sich

hierbei um das Auftreten intermittierender Hirndruckzeichen bei Patienten mit

Shuntsystem, die radiologisch ein kollabiertes Ventrikelsystem aufweisen (GRUBER

1983). Der Überdrainageeffekt kann über einen längeren Zeitraum unbemerkt bleiben;

oft weist erst das Auftreten einer Kraniosynostose der Sagittalnaht auf die

Überfunktion des Ventils hin (ANDERSSON 1966, LAGRANGE, SCHÄFER

1966). Die prophylaktische Zwischenschaltung eines Anti-Sog-Ventils (Anti-Siphon-

Device) kann die Ausbildung eines Schlitz-Ventrikel-Syndroms verhindern, indem eine

chronische Überdrainage des Hydrocephalus vermieden wird (GRUBER 1983, HELD

1985, WALKER 1989, JONES et al. 1991).

Bei 95% der Kinder mit Hydrocephalus gelingt es, durch eine operative Versorgung

progredientes Schädelwachstum und Hirndruckerhöhung aufzuhalten (TISCHER,

GOLANIETZ 1988). Nach GRÄFE und HÖRMANN (1990) ist die vollständige

Rückbildung selbst eines erheblichen Hydrocephalus durch die Anlage eines
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Shuntsystems möglich. LAGRANGE und SCHÄFER (1966) wiesen darauf hin, daß

bei den meisten Patienten eine lebenslange Shunttherapie erforderlich ist.

Trotz operativer Therapie kann es zu psychomotorischen Entwicklungsstörungen

kommen, wobei das morphologische Korrelat nicht immer mit dem klinischen Befund

übereinstimmt. GRÄFE und HÖRMANN (1990) sahen zum Beispiel keinen festen

Zusammenhang zwischen geistiger Entwicklung bei Kindern nach Anlage eines Shunts

einerseits und Ventrikelvolumen sowie Hirnmasse andererseits. Durch anatomische

Veränderungen der Schädelbasis infolge der Liquorableitung kann es zu funktionellen

Veränderungen der Hör- und Sehrinde, Störung der Feinmotorik durch pathologische

Nervenleitung zwischen Cortex und Cerebellum und zu endokrinologischen

Störungen kommen (HUGGARE et al. 1989). VILLANI et al. (1976) fanden einen

direkten Zusammenhang zwischen niedrigem Liquordruck, Ausmaß der

morphologischen Schädelveränderungen und Schwere der geistigen Beeinträchtigung

nach Shunttherapie.

Zukünftige Therapiemöglichkeiten bei Vorliegen eines Hydrocephalus könnten

medikamentöse Substanzen sein, welche die Liquorproduktion hemmen. Für

Carboanhydrasehemmer und Herzglykoside wurde dieser Effekt bereits an

Tiermodellen überprüft (GRANT 1984). Azetazolamid, ein Carboanhydrasehemmer,

verringert die Liquorproduktion zum Beispiel um 50%, während die chirurgische

Entfernung des Plexus choroideus nur eine 40%ige Reduktion der Liquorsekretion

bewirkt (OKSCHE 1983).

Auch die Implantation eines Shuntsystems in utero mit Ableitung des Liquors in das

Amnion stellt eine weitere Aufgabe der Forschung dar (MICHEJDA 1985).
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5 Hydrocephalus und Schädelwachstum

Das knöcherne Schädelwachstum unterliegt zahlreichen Mechanismen, wobei die

Formgestaltung des Neurocraniums und Viscerocraniums jeweils durch

unterschiedliche Faktoren beeinflußt werden. Aufgrund des erhöhten intrakraniellen

Druckes bei Hydrocephalus vollziehen sich charakteristische morphologische

Veränderungen am Schädelskelett.

5.1 Veränderungen des Neurocraniums, der Schädelbasis und der

intrazerebralen Strukturen bei Hydrocephalus

Das Wachstum des Hirnschädels ist vor allem von der Größe des Gehirns abhängig,

welches durch seine Volumenzunahme den entscheidenden Wachstumsreiz darstellt

(BIEGERT 1957, FORD 1958, TÖNNIS, FRIEDMANN 1964). Die Größenzunahme

vollzieht sich überwiegend pränatal und in den ersten drei Lebensjahren, danach erfolgt

das Wachstum mit einer geringen Geschwindigkeit und erneut während der Pubertät in

einem stärkeren Ausmaß und findet zwischen dem 18. und 20. Lebensjahr seinen

Abschluß (TÖNNIS, FRIEDMANN 1964). Ein klinischer Parameter für die

Vergrößerung des Hirnschädels ist die Messung des fronto-okzipitalen Kopfumfanges

(HAYEK 1990). Bei Kindern mit Hydrocephalus zeigt sich oft eine Zunahme des

Kopfumfanges aufgrund des erhöhten intrakraniellen Druckes (ILLI, POCHON 1988,

WENZEL 1994, ANDERSSON 1966). SHURTLEFF et al. (1975) weisen darauf

hin, daß bei älteren Kindern mit Myelomeningocele und Hydrocephalus häufig ein

Stillstand des pathologischen Kopfwachstums auftritt, und sich die gemessenen

Kopfumfangswerte im oberen Normbereich befinden.

Die Erhöhung des Hirndruckes führt in 79-85% der Fälle zu charakteristischen

röntgenmorphologischen Veränderungen, die sich je nach Manifestationszeitpunkt
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und Dauer des Druckanstieges unterschiedlich darstellen (TÖNNIS, FRIEDMANN

1964).

Ein wichtiges Zeichen ist die Erweiterungen der Schädelnähte (ANDERSSON 1966),

besonders der Koronar- und Sagittalnaht und bei fortgeschrittenen Prozessen auch der

Lambdanaht. Der Nahtverbreiterung als diagnostisches Kriterium kommt besonders im

ersten Lebensjahrzehnt bei akuter Drucksymptomatik die größte Bedeutung zu,

während sie in der zweiten Dekade vor allem Ausdruck länger bestehender zerebraler

Erkrankungen ist (TÖNNIS, FRIEDMANN 1964). Ein verzögerter Schluß der

Suturen ist möglich. Weiterhin kann es zur Vorwölbung der großen Fontanelle

kommen. Das Schädelvolumen bei Hydrocephalus ist erhöht, und es tritt eine

Abflachung der hinteren Schädelgrube aufgrund der Vergrößerung des

Schädelbasiswinkels auf (HAYEK 1990). Nach LAGRANGE und SCHÄFER

(1966) sowie BERGERHOFF (1972) zeigt der hydrozephale Schädel besonders ein

vergrößertes Längen- und Höhenwachstum, das Breitenwachstum ist weniger stark

pathologisch verändert. BERGERHOFF (1972) stellte fest, daß das vermehrte

Kopfwachstum bei Hydrocephalus nur im Bereich der Suturen der Schädelkalotte

stattfindet, der Bereich der Synchondrosis spheno-occipitalis wird nicht beeinflußt. Es

resultiert eine harmonische Vergrößerung der Kalotte bei normal groß gebliebener

Schädelbasis. Im Gegensatz dazu beschreiben FORRESTER et al. (1966) eine

signifikante Verlängerung der vorderen Schädelbasis bei unkontrolliertem

Hydrocephalus, die hintere Schädelbasis zeigte keine statistisch beweisbaren

Unterschiede zu einem Kollektiv mit kontrolliertem Hydrocephalus.

Bei länger bestehendem erhöhten intrazerebralen Druck finden sich eine Kompression

des Sulcus chiasmatis (HAYEK 1990) sowie morphologische Veränderungen der

Sella turcica, beispielsweise eine Verdünnung des Dorsum sellae und des Sellabodens,

die Erweiterung des Sellaeinganges und die Exkavation des Sellalumens (TÖNNIS,

FRIEDMANN 1964, PSENNER 1973). Besonders die röntgenologisch zu

beobachtenden Sellaveränderungen geben bei Patienten in der zweiten Lebensdekade

einen wichtigen diagnostischen Hinweis auf das Vorliegen eines gesteigerten
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intrakraniellen Druckes. Pathologische Impressiones digitatae, die das röntgenologische

Bild eines Lücken-Leisten-Schädels hervorrufen, werden ebenfalls beschrieben, deren

diagnostische Bedeutung aber aufgrund anatomischer und konstitutionell bedingter

Varianten nur gering ist (TÖNNIS, FRIEDMANN 1964, DAUCH et al. 1992). Eine

Erweiterung des Foramen occipitale magnum kann bei Dandy-Walker-Syndrom,

Raumforderungen im Bereich der hinteren Schädelgrube und regelmäßig bei der

Arnold-Chiari-Fehlbildung mit Meningomyelocele auftreten (BLIESENER,

SCHMIDT 1980, BLIESENER 1985). TÖNNIS und FRIEDMANN (1966)

beschreiben eine lokale Verdünnung und Ausbuchtung der Kalotte sowie das

Vorhandensein pathologischer Verkalkungen bei intrakranieller Drucksteigerung infolge

von Hirntumoren. Nach AUQUE et al. (1987) steht die Entwicklung des Sinus frontalis

im umgekehrten Verhältnis zum intrakraniellen Druck, wobei auf zahlreiche

morphologische Varianten hingewiesen wird.

Die operative Therapie bei Hydrocephalus durch die Implantation eines Shunt-

Systems führt nach länger anhaltender Ableitung ebenfalls zu Veränderungen der

Schädelmorphologie sowie der intrazerebralen Strukturen. Die morphologischen

Veränderungen sind Folge der Druck- und Pulsationsschwankung des Liquor

cerebrospinalis und stellen das Ergebnis eines Remodellings dar (KAUFMAN et al.

1970). In der Literatur sind vorzeitiger Verschluß der Schädelnähte, Verdickung der

Kalotte sowie Formveränderungen von Planum sphenoidale, Clivus und Sella turcica

beschrieben (ANDERSSON 1966, ANDERSON et al. 1970, KAUFMAN et al.

1970, 1973, VILLANI et al. 1976, SERLO 1985).

Bei anhaltender Liquorableitung durch ein Shuntsystem können eine Verdickung des

Os cribriforme, eine Verdickung und Verlagerung des Planum sphenoidale, die

Verbiegung des Clivus nach posterior sowie die Verkleinerung und Verformung der

Foramina der Schädelbasis beobachtet werden (KAUFMAN et al. 1973). Die Autoren

weisen darauf hin, daß sämtliche morphologische Veränderungen mit Ausnahme der

kompletten Nahtsynostose ein reversibles Geschehen darstellen.
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VILLANI et al. (1976) stellten ebenfalls eine Verdickung und Anhebung des Planum

sphenoidale sowie eine Vergrößerung der Sella turcica und der Nasennebenhöhlen

nach Shunttherapie fest. HUGGARE et al. (1986) fanden eine verstärkte

Schädelbasisknickung, eine Vergrößerung des Neurocraniums und eine erhöhte

Prognathie bei behandelten Patienten.

Die intrazerebralen Strukturen weisen ebenfalls morphologische Veränderungen infolge

einer Liquorableitung auf. So sind zum Beispiel die symmetrische oder asymmetrische

Verkleinerung der Ventrikel, die Verlagerung der Basalganglien nach medial, eine

Verdickung des Septum pellucidum sowie die Formveränderung der Ventrikelhörner

beschrieben (KAUFMAN et al. 1973).

Bei Patienten ohne Shuntanlage beschrieben HUGGARE et al. (1989) eine

Verlängerung der Schädelbasis. Die Winkel der Schädelbasis erschienen stumpfer als

bei Normschädeln, die Fossa hypophysealis zeigte keine Formveränderung, während

diese bei behandelten Patienten abgeflacht erschien.

5.2 Veränderungen des Viscerocraniums bei Hydrocephalus

Die Entwicklung des Viscerocraniums vollzieht sich in erster Linie in Abhängigkeit

muskulärer Einflüsse und der Dentition. Veränderungen der Morphologie treten zum

Beispiel bei vorzeitiger Kraniosynostose (KREIBORG et al. 1985), muskulärem

Torticollis (PIRTTINIEMI et al. 1989) sowie bei Lippen-Kiefer-Gaumenspalten auf.

Nach LAGRANGE und SCHÄFER (1966) ist der Gesichtsschädel bei Vorhandensein

eines Hydrocephalus nicht an den morphologischen Veränderungen beteiligt. Im

Gegensatz dazu beschreiben FORRESTER et al. (1966) eine signifikante Verlagerung

von Maxilla und Mandibula in Bezug zur Sella turcica nach anterior, was nach Ansicht

der Autoren der Kompensation der verlängerten vorderen Schädelbasis und der

Kalottenvergrößerung bei Hydrocephalus dient.

In einer Untersuchung shuntbehandelter Kinder stellten PIRTTINIEMI et al. (1991)

eine verstärkte Asymmetrie im Bereich des Mittelgesichtes und der Mandibula fest,
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die davon abhängig war, auf welcher Seite des Schädels sich der Shunt befand. Es

fanden sich eine Verlagerung der Interinzisallinie und der Winkel von Mandibula und

Maxilla zur Shuntseite hin. Weiterhin zeigte sich eine Erhöhung der mandibularen

Horizontallinie auf der Shuntseite.
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6 Material und Methode

6.1 Material

In der vorliegenden Arbeit wurden seitliche Röntgenaufnahmen des Schädels von

Kindern mit Hydrocephalus einer metrischen Analyse unterzogen. Insgesamt kamen

325 Aufnahmen von 95 Patienten zur Auswertung. Die verwendeten

Röntgenaufnahmen stammen von Patienten, bei denen ein Hydrocephalus

unterschiedlicher Ätiologie vorliegt. Ausgeschlossen wurden lediglich Kinder mit

intrazerebralen Neoplasien. Abbildung 10 zeigt die prozentuale Verteilung im Hinblick

auf die Genese des Hydrocephalus der betrachteten Patienten.

13,7%

1,1%

45,3%

15,8%

21,1%

3,2%

unbekannte Ätiologie

posttraumatisch

fehlbildungsbedingt

postinfektiös

posthämorrhagisch

fehlende Angabe

Abb. 10: Prozentuale Verteilung des Patientengutes hinsichtlich ätiologischer

Gesichtspunkte.

Das Lebensalter zum Zeitpunkt der Analyse lag zwischen 0 Monaten (entspricht dem

Zeitpunkt der Geburt) und 238 Lebensmonaten. Hinsichtlich der
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Geschlechtsverteilung waren 46 der ausgewerteten Patienten männlich und 49

weiblich.

Insgesamt wurde bei 89 Kindern eine Operation vorgenommen, bei 6 Patienten

erfolgte kein operativer Eingriff. Bei den Patienten, die eine operative Therapie

erhielten, erfolgte in 90,5% der Fälle innerhalb der ersten 12 Lebensmonate die

Anlage eines Shuntsystems. Die Häufigkeit der Revisionsoperationen lag zwischen 0

und 14 Revisionen je Patient, wobei 71,8% der operierten Individuen bis zu 3

Revisionen benötigten und bei 28,2% der Fälle mehr als 3 Folgeoperationen

notwendig waren.

Hinsichtlich des Geburtstermines wurden insgesamt 58,9% der Kinder termingerecht

geboren, bei 32,6% der Fälle lag der Termin vor der 37. Schwangerschaftswoche post

menstruationem. Bei keinem Kind wurde eine Übertragung beobachtet. In 8,4% der

Fälle existierten keine Angaben.

Die Mehrzahl der Patienten wurde spontan vaginal entbunden. Bei 81,1% der

Schwangerschaften lag zur Geburt eine Schädellage vor.

Die einzelnen Angaben zur Geburt sind in den Abbildungen 11 bis 13 dargestellt.
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Abb. 11: Prozentuale Verteilung des Untersuchungsgutes hinsichtlich des

Geburtstermines.



46

Geburtsmodus
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Abb. 12: Prozentuale Verteilung des Untersuchungsgutes hinsichtlich des

Geburtsmodus.
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Abb. 13: Prozentuale Verteilung des Patientengutes hinsichtlich der

Geburtslage.
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Bei Betrachtung der statomotorischen Entwicklung wiesen lediglich 29% der

Probanden altersentsprechende Befunde auf. Bei 28% war eine Retardierung zu

beobachten, in 39,8% der Fälle lagen komplette oder inkomplette Lähmungen der

Extremitäten vor. Ein zerebrales Anfallsleiden bestand bei 50,5% der Individuen;

46,2% der Patienten zeigten keine epileptischen Anfälle. Die Abbildung 14

verdeutlicht die klinischen Angaben zur neurologischen Entwicklung.

Statomotorische Entwicklung

3,2%

39,8%

28,0%

29,0%

keine Angaben

Paresen

retardiert

normal

Zerebrales Anfallsleiden

3,2%

50,5%

46,2%

keine Angaben

ja

nein

Abb. 14: Statomotorische Entwicklung und Epilepsiehäufigkeit des

Untersuchungsgutes.

In Tabelle 2 und Abbildung 15 sind die absoluten und prozentualen Häufigkeiten

ophthalmologischer Symptome dargestellt. Insgesamt traten bei 76,8% der Probanden

pathologische Veränderungen der Augen auf, während 20,0% keine Symptome

zeigten. Am häufigsten war ein Strabismus nachweisbar.
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Tabelle 2: Absolutes und prozentuales Auftreten von ophthalmologischen

Symptomen im Untersuchungsgut.

nachweisbar nicht nachweisbar keine Angaben

Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent

Chorioretinitische

Narben

5 5,3 86 90,5 4 4,2

Nystagmus 44 46,3 48 50,5 3 3,2

Sonnenunter-

gangsphänomen

10 10,5 82 86,3 3 3,2

Stauungspapille 10 10,5 82 86,3 3 3,2

Strabismus 62 65,3 30 31,6 3 3,2

Optikusatrophie 26 27,4 66 69,5 3 3,2
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Abb. 15: Absolute Häufigkeiten pathologischer ophthalmologischer

Veränderungen im Untersuchungsgut.
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Die Röntgenaufnahmen entstammen dem Patientengut der Klinik für Kinder- und

Jugendmedizin der Ernst-Moritz-Arndt-Universität Greifswald. Die relevanten Daten

zur Röntgenbilderzeugung sind in Tabelle 3 zusammengefaßt.

Die verwendeten fronto-okzipitalen Kopfumfänge wurden aus den stationären

Krankenakten der Patienten entnommen.

Tabelle 3: Art der Bilderzeugung bei den verwendeten Röntgenaufnahmen.

6.2 Methode

Die seitlichen Röntgenaufnahmen wurden mit einem harten Bleistift direkt auf Folien

durchgezeichnet. Die Meßstrecken wurden mit Hilfe eines Stechzirkels auf ein Lineal

mit Millimetereinteilung übertragen und abgelesen. Die Winkelmessung erfolgte mit

einem Winkelmesser mit 1-Grad-Einteilung, so daß eine Ablesung der Werte mit einer

0,5-Grad-Genauigkeit möglich war.

Die verwendeten Referenzpunkte, Strecken und Winkel entstammen den Arbeiten von

MARTIN und SALLER (1957), RAKOSI (1979), de BRUIN (1993), HUGGARE

et al. (1992) sowie TITZ und RÖHL (1996).

Herkunft der

Röntgen-
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Röntgengerät Röhren-spannung

in

kV

Röhren-

strom in

 mAs

Film-Fokus-
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m

Ernst-Moritz-

Arndt-Univer-

sität Greifswald

TUR D 800-4 60 320 1,00
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Bezeichnung und Definition der verwendeten kephalometrischen Meßpunkte:

S Sella- Mittelpunkt der Fossa hypophysealis in der Median-Sagittal-Ebene

N Nasion- der am weitesten anterior gelegene Punkt der Sutura nasofrontalis in

der Median-Sagittal-Ebene

SNA Spina nasalis anterior- die am weitesten anterior gelegene Spitze der 

knöchernen Spina nasalis anterior in der Median-Sagittal-Ebene

Gn Gnathion- der vorderste unterste Punkt auf der Kontur des knöchernen 

Kinns; der Punkt der Kinnkontur, der am weitesten von der Sella entfernt ist

Me Menton- der am meisten kaudal gelegene Punkt an der Kontur der 

Symphyse; der Punkt der knöchernen Kinnkontur, der am weitesten vom 

Nasion entfernt ist

GoI Gonion intersection- konstruierter Punkt, der am Schnittpunkt der hinteren 

Ramustangente mit der Linie des Mandibularplanums liegt

BA Basion- Mittelpunkt am vorderen Rand des Foramen magnum in der 

Median-Sagittal-Ebene

OP Opisthion- Mittelpunkt am hinteren Rand des Foramen magnum in der 

Median-Sagittal-Ebene

Tn Tip of nasal bone - der anteriorste inferiorste Punkt des Os nasale

DA Dens anterior- der am weitesten anterior-inferior gelegene Punkt des Dens 

axis

DP Dens posterior- der am weitesten posterior-inferior gelegene Punkt des 

Dens axis

PAA Posterior arch of atlas- der am weitesten posterior gelegene Punkt des 

Atlasbogens

CA Cerebrum anterior- der am weitesten anterior gelegene Punkt auf der 

inneren Kontur des Os frontale, bestimmt durch eine Tangente durch die 

Spina nasalis
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CP Cerebrum posterior- der Punkt auf der inneren Kontur der Lamina externa 

des Os occipitale, der am weitesten vom Cerebrum anterior entfernt ist

CS Cerebrum superior- der Punkt auf der äußeren Kontur der parietalen 

Lamina interna, der am weitesten vom horizontalen Durchmesser der Cavitas 

cranii entfernt ist

Die verwendeten Meßstrecken der metrischen Analyse stellen die Verbindung der

oben beschriebenen Punkte dar (siehe Tabelle 4 und Abbildung 16).

Zur Beschreibung der Schädelbasisknickung wurde der Nasion-Sella-Basion-

Winkel (HUGGARE et al. 1992) angewendet. Dieser ist definiert als Winkel zwischen

Nasion-Sella-Linie und Sella-Basion-Linie.

Tabelle 4: Verwendete Meßstrecken am Schädel.

Strecken

am Gesichtsschädel

Strecken

am Hirnschädel

Strecken im

kraniovertebralen

Bereich

Kalottenstärke

an den Meßpunkten

S-N CA-CP OP-BA CA

S-SNA CP-S OP-PAA CP

S-Gn S-CA OP-DP CS

S-GoI BA-CS DP-DA

SNA-Tn

Gn-GoI

N-SNA

N-GoI

N-Me
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Abb. 16: Schematischer Schnitt in der Median-Sagittal-Ebene durch den

Schädel, verwendete Meßpunkte und -strecken (modifiziert nach de

BRUIN 1993).
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6.3 Mathematische Auswertung

Die Auswertung der Meßergebnisse erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS,

Version 8.0 im Rechenzentrum der Ernst-Moritz-Arndt-Universität Greifswald sowie

im Institut für Medizinische Statistik der Friedrich-Schiller-Universität Jena.

Bei der mathematischen Analyse der Meßdaten wurde das Modell der homogenen

linearen Differentialgleichung zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten angewandt

(FANGHÄNEL, TIMM, SCHUMACHER 1979, FANGHÄNEL und

SCHUMACHER 1983, FANGHÄNEL 1992). Durch diese Modell (Abbildung 17)

wird das Sättigungswachstum als zeitabhängiger Prozeß beschrieben, der eine

quantitative Veränderung einzelner morphologischer Faktoren ausdrückt

(FANGHÄNEL 1992).

Eine Differentialgleichung dieser Art hat die Form:

d y

dx

dy

dx

2

2 0− =γ

Die Bestimmung von γ erfolgt mit Hilfe des Differenzenverfahrens. Die spezielle Lösung

des allgemeinen Integrals dieser Differentialgleichung hat die Gestalt:

y A A e T= + −
0 1

γ*

Diese Gleichung kann als Wachstumskurve dargestellt werden und ergibt die als

Verhulst-Brody´sche Wachstumsfunktion bezeichnete Exponentialfunktion mit

absolutem Glied.

Die Meßstrecken der vorliegenden Arbeit wurden in dieser Form als

Wachstumskurven dargestellt.
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Das nichtlineare Korrelationsmaß ℜ nach PEARSON stellt die Anpassung an die

Einzelwerte dar (PEARSON 1897, PEARSON und HARTLEY 1954, van der

WAERDEN 1965).

Zur Beschreibung der Wachstumsgeschwindigkeit wurde die erste Ableitung der

speziellen Lösung des allgemeinen Integrals und zur Darstellung der

Wachstumsbeschleunigung die zweite Ableitung berechnet.

Eine Zusammenfassung des mathematischen Ansatzes zur quantitativen Auswertung

des Sättigungswachstums ist in Abbildung 17 dargestellt.

Abb. 17: Mathematischer Ansatz zur quantitativen Auswertung des

postnatalen Sättigungswachstums (nach J. FANGHÄNEL 1992).
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Um die Beziehungen zwischen zwei unterschiedlichen Meßstrecken auszuwerten,

wurden alle Meßergebnisse einer einfachen linearen Regression unterzogen. Der

errechnete Korrelationskoeffizient r gibt dabei das Ausmaß der Korrelation an. Dieser

wird nach der Formel:

berechnet. Die Werte von r liegen im Bereich zwischen Null und Eins, wobei r = 1 den

Idealfall darstellt, bei dem sich alle Meßpunkte auf der Regressionsgeraden

y = a + bx befinden. Dabei bezeichnen x und y das korrelierende Wertepaar, a den

Schnittpunkt mit der y-Achse und b den Anstieg der Regressionsgeraden (ADAM

1980). Bei einem Korrelationskoeffizienten von Null bilden die Werte eine regellos

gestreute Punktwolke und es besteht demzufolge keine Korrelation. Die errechneten

Korrelationskoeffizienten geben die Stärke des Zusammenhanges an, wobei nach

MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) ab einem Korrelationskoeffizienten von

0,35 eine positive und ab einem Korrelationskoeffizienten von 0,71 eine stark positive

Korrelation vorliegt.

Um die Signifikanz der Wachstumsveränderungen nachzuweisen, wurde der

statistische Test nach Wilcoxon angewandt, welcher zum nichtparametrischen

Vergleich zweier abhängiger Stichproben dient (BORTZ, LIENERT 1998). Hierbei

erfolgte eine Einteilung der Patienten in zwei Altersgruppen (0-3 Monate und 6-9

Monate). Danach wurden die Meßergebnisse derjenigen Patienten dem Wilcoxon-Test

unterzogen, bei denen jeweils eine Röntgenaufnahme in der ersten und eine Aufnahme

in der zweiten Altersgruppe existierte. Insgesamt konnten dadurch neun männliche und

acht weibliche Individuen eingebracht werden.
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Um den Vergleich der Wachstumskurven untereinander vornehmen zu können,

wurden Vertrauensintervalle bei einem Signifikanzniveau von 5%

Irrtumswahrscheinlichkeit berechnet und die Ergebnisse anschließend graphisch

dargestellt. Signifikante Unterschiede sind da gegeben, wo die Vertrauensintervalle

auseinanderweichen.

Folgende Formel wurde dabei angewandt:

2
%95 )(/1 ZZCntSy iRi −+±=∆

SR = Standardabweichung
t95% = t-Verteilung bei 5% Irrtums-
         wahrscheinlichkeit
n = Gesamtzahl der Meßwerte
C = Gauß´sche Multiplikatoren
Zi = eyi (i = Meßzeitpunkt, Alter)
Z = Mittelwert der Meßzeitpunkte
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7 Untersuchungsergebnisse

7.1 Allgemeine Betrachtungen

Das Wachstum des Schädels verläuft in Form eines Sättigungswachstums. Aufgrund

individueller Schwankungen und äußerer Einflüsse lassen sich die Meßergebnisse nur

annähernd in Form einer Kurve darstellen, die durch Berechnung der speziellen

Lösung des allgemeinen Integrals einer Exponentialfunktion mit absolutem Glied

entsteht. Die vorliegenden Ergebnisse zeigen das knöcherne Schädelwachstum bei

Kindern mit Hydrocephalus und prüfen die Anwendbarkeit des beschriebenen

mathematischen Modells.

7.2 Längenmaße am Viscerocranium

Für die Beschreibung der Längenmaße am Gesichtsschädel wurden die in Tabelle 5

angegebenen Differentialgleichungsansätze als Ableitung nach der Zeit angewandt.

Die zugehörigen Korrelationskoeffizienten ℜ der ermittelten Kurven liegen zwischen

0,68051 und 0,86402 (siehe Tabelle 6). Somit werden die Meßwerte hinreichend

durch die Ergebnisse der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals ausgeglichen.

Sämtliche Kurvenzüge weisen eine monoton abnehmende Längenzunahme bei

zunehmendem Lebensalter auf.

Beim Vergleich der Kurvenzüge zwischen beiden Geschlechtern war auffallend, daß

bei weiblichen Probanden am Ende der Beobachtungszeit eine stärkere

Kurvenabflachung als bei den männlichen Individuen vorliegt. Bei nahezu identischen

Ausgangswerten der Meßstrecken beider Geschlechter in der Gruppe 0-3 Monate war
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überwiegend ein stärkeres prozentuales Längenwachstum der viszerokraniellen

Strecken bei den männlichen Probanden bis zum 9. Monat zu beobachten.

Ausnahmen bildeten die Strecken Gn-GoI und N-Me, welche prozentual eine

geringere Längenzunahme bei Jungen als bei Mädchen zeigten.

Tabelle 5: Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit) der 

Längenmaße am Viscerocranium.

Strecke Geschlecht Differentialgleichungsansatz

S-N männlich

weiblich

S-N´´+0,06780 S-N´=0

S-N´´+0,03441 S-N´=0

S-SNA männlich

weiblich

S-SNA´´+0,02220 S-SNA´=0

S-SNA´´+0,02844 S-SNA´=0

S-Gn männlich

weiblich

S-Gn´´+0,01772 S-Gn´=0

S-Gn´´+0,02628 S-Gn´=0

S-GoI männlich

weiblich

S-GoI´´+0,02467 S-GoI´=0

S-GoI´´+0,02943 S-GoI´=0

SNA-Tn männlich

weiblich

SNA-Tn´´+0,02817 SNA-Tn´=0

SNA-Tn´´+0,02412 SNA-Tn´=0

Gn-GoI männlich

weiblich

Gn-GoI´´+0,00968 Gn-GoI´=0

Gn-GoI´´+0,02305 Gn-GoI´=0

N-SNA männlich

weiblich

N-SNA´´+0,02262 N-SNA´=0

N-SNA´´+0,03747 N-SNA´=0

N-Me männlich

weiblich

N-Me´´+0,02987 N-Me´=0

N-Me´´+0,04167 N-Me´=0

N-GoI männlich

weiblich

N-GoI´´+0,03395 N-GoI´=0

N-GoI´´+0,04060 N-GoI´=0
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Tabelle 6: Korrelationskoeffizienten ℜ für den Ausgleich der Längenmaße am 

Viscerocranium.

Mit Hilfe des Wilcoxon-Testes konnte ein signifikanter Unterschied der

Längenzunahme der Meßstrecken zwischen den Gruppen 0-3 Monate und 6-9

Monate beider Geschlechter festgestellt werden.

Für die Strecke SNA-Tn ließ sich bei beiden Geschlechtern keine Signifikanz der

Längenzunahme ermitteln.

Die Tabellen 7 und 8 zeigen die absoluten und prozentualen Längenzunahmen der

viszerokraniellen Strecken sowie die Ergebnisse des Wilcoxon-Testes.

Vergleicht man die Anfangswerte der Meßstrecken zwischen beiden Geschlechtern, so

differieren die Werte durchschnittlich um 1,6 mm. Die größte absolute Längenzunahme

weisen bei allen Patienten die Strecken N-GoI, N-Me und S-Gn auf.

Die geringste absolute Vergrößerung zeigt die Meßstrecke SNA-Tn.

Die Intensität des Wachstumsprozesses spiegelt sich besonders gut in der

prozentualen Längenzunahme bezüglich des Anfangswertes wider. Das Maximum bei

Meßstrecke ℜℜ weiblich ℜℜ männlich

S-N 0,70481 0,68317

S-SNA 0,77902 0,73569

S-Gn 0,86402 0,84884

S-GoI 0,74720 0,83006

SNA-Tn 0,82138 0,68051

Gn-GoI 0,81519 0,80738

N-SNA 0,71007 0,74681

N-Me 0,80958 0,81664

N-GoI 0,79635 0,82930
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den weiblichen Probanden bildet die Strecke N-Me, die sich um 33,5% vergrößert.

Bei den Jungen wurde für die Meßstrecke S-GoI die größte prozentuale

Längenzunahme von 43,1% ermittelt.

Die geringste prozentuale Zunahme zeigte die Strecke S-SNA mit 17,9% bei den

Mädchen. Im Gegensatz dazu war die geringste relative Längenzunahme der Jungen

bei der Strecke S-N mit 23,0% zu verzeichnen.

Abbildung 18 zeigt die Längenzunahme am Beispiel der Strecke N-GoI in Form eines

Boxplots.

Tabelle 7: Durchschnittliche absolute und prozentuale Längenzunahme der

viszerokraniellen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei

männlichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Längenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

S-N 48,5 59,6 11,1 23,0 ++

S-SNA 52,6 65,1 12,5 23,8 ++

S-Gn 63,8 83,0 19,2 30,0 ++

S-GoI 32,7 46,8 14,1 43,1 ++

SNA-Tn 15,9 20,6 4,7 29,7 -

Gn-GoI 38,2 48,0 9,8 25,5 +

N-SNA 26,4 34,8 8,4 31,9 ++

N-Me 68,8 87,1 18,3 26,7 +

N-GoI 63,8 82,9 19,1 29,9 +
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Tabelle 8: Durchschnittliche absolute und prozentuale Längenzunahme der

viszerokraniellen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei

weiblichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Längenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

S-N 46,2 56,0 9,8 21,3 +

S-SNA 51,4 60,6 9,2 17,9 +

S-Gn 62,1 79,0 16,9 27,3 +

S-GoI 33,8 43,2 9,4 28,0 +

SNA-Tn 15,8 19,5 3,7 23,4 -

Gn-GoI 37,0 47,7 10,7 28,8 +

N-SNA 25,5 32,3 6,8 26,8 +

N-Me 64,5 86,0 21,5 33,5 +

N-GoI 62,0 79,7 17,7 28,6 +
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Abb. 18: Längenzunahme der Strecke N-GoI in mm ausgehend von der Gruppe

0-3 Monate zur Gruppe 6-9 Monate.

In den Abbildungen 19 bis 21 sind die Wachstumskurven sowie die erste und zweite

Ableitung anhand der Strecken S-Gn, Gn-Gol und N-Me graphisch dargestellt.
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Abb. 19: Entwicklung der Strecke S-Gn, dargestellt als Punktwolke mit

der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Abb. 20: Entwicklung der Strecke Gn-GoI, dargestellt als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Abb. 21: Entwicklung der Strecke N-Me, dargestellt als  Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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In Abbildung 22 sind die Wachstumskurven der männlichen und weiblichen Probanden

mit Angabe der errechneten Vertrauensintervalle am Beispiel der Meßstrecken Gn-

GoI, S-Gn und N-Me gegenübergestellt.
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Abb. 22: Gegenüberstellung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:

männliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit Angabe der

Vertrauensintervalle anhand der Meßstrecken Gn-GoI (a), S-Gn (b) und

N-Me (c).
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7.3 Längenmaße am Neurocranium

In Tabelle 9 sind die Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit)

angegeben, welche zur Beschreibung der Längenzunahme der neurokraniellen

Strecken Anwendung fanden.

Tabelle 9: Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit) der

Meßstrecken am Neurocranium.

Die zugehörigen Korrelationskoeffizienten ℜ liegen zwischen 0,39577 und 0,66356

und sind aus Tabelle 10 ersichtlich. Diese relativ niedrigen Werte sind durch die große

Streubreite der Einzelmeßwerte bedingt, welche in den Abbildungen 24 bis 26

graphisch dargestellt sind.

Sämtliche Meßstrecken zeigen eine monoton abnehmende Längenzunahme mit

zunehmendem Lebensalter der Patienten. Bei beiden Geschlechtern war mittels des

Wilcoxon-Testes ein signifikantes Wachstum aller Strecken des Neurocraniums

zwischen der Altersgruppe 0-3 Monate und der Gruppe 6-9 Monate zu verzeichnen.

Strecke Geschlecht Differentialgleichungsansatz

CA-CP männlich

weiblich

CA-CP´´+0,15366 CA-CP´=0

CA-CP´´+0,13087 CA-CP´=0

CP-S männlich

weiblich

CP-S´´+0,15417 CP-S´=0

CP-S´´+0,15551 CP-S´=0

S-CA männlich

weiblich

S-CA´´+0,19665 S-CA´=0

S-CA´´+0,14108 S-CA´=0

BA-CS männlich

weiblich

BA-CS´´+0,11720 BA-CS´=0

BA-CS´´+0,10554 BA-CS´=0
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Die absoluten und prozentualen Längenzunahmen der Meßstrecken sind in den

Tabellen 11 und 12 dargestellt.

Beim Vergleich der Werte fällt auf, daß die Strecke S-CA bei beiden Geschlechtern

die größte prozentuale Längenzunahme aufweist (männlich 27,7%, weiblich 25,9%).

Die Meßergebnisse der Strecke CA-CP zeigen das größte absolute Längenwachstum

(männlich 33,1 mm, weiblich 32,4 mm).

Sowohl bei den männlichen als auch bei den weiblichen Patienten ergibt sich für die

Meßstrecke S-CA das geringste absolute Längenwachstum (männlich 18,0 mm,

weiblich 16,0 mm). Das geringste prozentuale Wachstum der neurokraniellen

Strecken war bei den männlichen Individuen für die Strecke CP-S (19,5%) und bei

den Mädchen für BA-CS (20,6%) zu verzeichnen.

Tabelle 10: Korrelationskoeffizienten ℜ der Meßstrecken am Neurocranium.

In Abbildung 23 ist die Längenzunahme der Strecke S-CA in Form eines Boxplots

dargestellt.

Meßstrecke ℜℜ weiblich ℜℜ männlich

CA-CP 0,60934 0,62833

CP-S 0,41972 0,39577

S-CA 0,63082 0,63483

BA-CS 0,66356 0,60988
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Tabelle 11: Durchschnittliche absolute und prozentuale Längenzunahme der

Strecken am Neurocranium und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei

männlichen Probanden.

Tabelle 12: Durchschnittliche absolute und prozentuale Längenzunahme der

Strecken am Neurocranium und Ergebnis des Wilcoxon-Testes

bei weiblichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Längenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

CA-CP 151,1 184,2 33,1 21,9 +

CP-S 98,6 117,8 19,2 19,5 +

S-CA 64,9 82,9 18,0 27,7 +

BA-CS 125,5 151,3 25,8 20,5 +

Strecke Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Längenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

CA-CP 145,2 177,6 32,4 22,4 +

CP-S 96,1 116,2 20,1 20,9 +

S-CA 61,7 77,7 16,0 25,9 +

BA-CS 119,7 144,3 24,6 20,6 +
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Abb. 23: Längenzunahme der Strecke S-CA in mm ausgehend von der

Gruppe 0-3 Monate zur Gruppe 6-9 Monate.

Beim Vergleich der Ausgangsmeßwerte sowie der Endwerte zwischen beiden

Geschlechtern ist festzustellen, daß bei den weiblichen Patienten jeweils kleinere Werte

als bei den männlichen Patienten vorliegen. Besonders deutlich sind die Unterschiede

bei den Strecken BA-CS und CA-CP ersichtlich, während die Strecke CP-S

zwischen beiden Geschlechtern nur geringe Differenzen aufweist.

In den Abbildungen 24 bis 26 sind die Meßergebnisse zur Verdeutlichung anhand der

Strecken S-CA, BA-CS und CA-CP graphisch dargestellt.
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Abb. 24: Entwicklung der Strecke S-CA, dargestellt als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Abb. 25: Entwicklung der Strecke BA-CS, dargestellt als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Abb. 26: Entwicklung der Strecke CA-CP, dargestellt  als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Die Abbildung 27 zeigt die Gegenüberstellung der Wachstumskurven von männlichen

und weiblichen Individuen mit Angabe der Vertrauensintervalle anhand der Strecken

S-CA, BA-CS und CA-CP.
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Abb. 27: Gegenüberstellung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:

männliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit Angabe der

Vertrauensintervalle anhand der Meßstrecken S-CA (a), BA-CS (b) und

CA-CP (c).
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7.4 Längenmaße im kraniovertebralen Bereich

Die Darstellung der Meßstrecken im kraniovertebralen Bereich erfolgte ebenfalls durch

eine Funktion mit e-Gliedern. In Tabelle 13 sind die verwendeten

Differentialgleichungsansätze aufgeführt.

Für die Werte der Strecke OP-PAA der männlichen Probanden ließ sich das

mathematische Modell nicht anwenden- die Meßwerte zeigten eine regellose

Streuung.

Tabelle 13: Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit) der

Meßstrecken im kraniovertebralen Bereich.

Die Korrelationskoeffizienten ℜ liegen in einem Bereich zwischen 0,30828 und

0,73445 und sind in Tabelle 14 dargestellt. Sie zeigen relativ niedrige Werte, was an

den weit gestreuten Punktwolken sichtbar wird. Demzufolge werden die Meßwerte

des kraniovertebralen Bereiches nicht ausreichend durch die Kurvenzüge

ausgeglichen.

Strecke Geschlecht Differentialgleichungsansatz

OP-BA männlich

weiblich

OP-BA´´+0,11893 OP-BA´=0

OP-BA´´+0,44602 OP-BA´=0

OP-PAA männlich

weiblich

Werte regellos gestreut

OP-PAA´´+0,00934 OP-PAA´=0

OP-DP männlich

weiblich

OP-DP´´+0,01911 OP-DP´=0

OP-DP´´+0,04628 OP-DP´=0

DP-DA männlich

weiblich

DP-DA´´+0,07844 DP-DA´=0

DP-DA´´+0,02794 DP-DA´=0



78

Alle Kurven der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals weisen (mit Ausnahme

von OP-PAA der männlichen Probanden) eine monoton abnehmende Vergrößerung

der Meßwerte mit Zunahme des Lebensalters auf.

Die größte absolute Längenzunahme zeigt bei beiden Geschlechtern die Strecke OP-

BA (männlich 11,1 mm, weiblich 8,8 mm), das größte prozentuale Wachstum ließ sich

ebenfalls bei beiden Geschlechtern bei der Meßstrecke DP-DA verzeichnen (männlich

65,5%, weiblich 51,9%).

Tabelle 14: Korrelationskoeffizienten ℜ für den Ausgleich der Meßwerte im

kraniovertebralen Bereich.

Wie aus Tabelle 15 und 16 ersichtlich, weisen die Strecken OP-PAA und OP-DP bei

beiden Geschlechtern und die Strecke DP-DA der weiblichen Probanden kein

signifikantes Längenwachstum im Beobachtungszeitraum auf.

Die Abbildungen 29 und 30 verdeutlichen die Ergebnisse der Messungen anhand der

Strecken DP-DA und OP-BA.

Meßstrecke ℜℜ weiblich ℜℜ männlich

OP-BA 0,62980 0,52968

OP-PAA 0,30828 -

OP-DP 0,55905 0,46447

DP-DA 0,73445 0,65817
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Tabelle 15: Durchschnittliche absolute und prozentuale Längenzunahme der

kraniovertebralen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei

männlichen Probanden.

Tabelle 16: Durchschnittliche absolute und prozentuale Längenzunahme der

kraniovertebralen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei

weiblichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Längenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

OP-BA 28,9 40,0 11,1 38,7 +

OP-PAA 11,0 10,7 -0,3 -2,3 -

OP-DP 27,1 32,5 5,4 20,1 -

DP-DA 4,8 7,9 3,1 65,5 +

Strecke Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Längenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

OP-BA 28,3 37,1 8,8 31,0 +

OP-PAA 9,8 11,4 1,6 16,5 -

OP-DP 27,1 31,7 4,6 17,2 -

DP-DA 5,2 7,9 2,7 51,9 -
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In Abbildung 28 ist die Längenzunahme der Meßstrecke OP-BA in Form eines

Boxplots graphisch dargestellt.
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Abb. 28: Längenzunahme der Strecke OP-BA in mm ausgehend von der

Gruppe 0-3 Monate zur Gruppe 6-9 Monate.
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Abb. 29: Entwicklung der Strecke DP-DA, dargestellt als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Die Abbildung 31 zeigt die Wachstumskurven der männlichen und weiblichen

Individuen mit Angabe der errechneten Vertrauensintervalle am Beispiel der

Meßstrecken DP-DA und OP-DP.
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Abb. 30: Entwicklung der Strecke OP-BA, dargestellt  als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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7.5 Meßstrecken an der Schädelkalotte

Für die Beschreibung der Kalottenstärke fanden die in Tabelle 17 aufgeführten

Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit) Anwendung.

Die Korrelationskoeffizienten bewegen sich zwischen 0,44331 und 0,73955. Die

graphischen Darstellungen der Meßwerte zeigen eine weite Streuung der

Punktwolken und sind somit Ausdruck dafür, daß die Kurvenzüge der speziellen

Lösung des allgemeinen Integrals die Meßwerte nicht genügend ausgleichen.

Eine monoton abnehmende Zunahme der Kalottenstärke läßt sich an allen

Meßpunkten tendenziell nachweisen.

Abb. 31: Gegenüberstellung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:

männliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit Angabe der

Vertrauensintervalle anhand der Meßstrecken DP-DA (a) und OP-DP

(b).
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Tabelle 17: Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit) für die

 Kalottenstärke an definierten Punkten.

Kalotten-

stärke an

Geschlecht Differentialgleichungsansatz

CA männlich

weiblich

CA´´+0,01646 CA´=0

CA´´+0,01399 CA´=0

CS männlich

weiblich

CS´´+0,00981 CS´=0

CS´´+0,01232 CS´=0

CP männlich

weiblich

CP´´+0,02955 CP´=0

CP´´+0,01594 CP´=0

Tabelle 18: Korrelationskoeffizienten ℜ für den Ausgleich der Kalottenstärke.

Die durchschnittliche Zunahme der Kalottenstärke zwischen den Altersgruppen 0-3

Monaten und 6-9 Monaten ist aus den Tabellen 19 und 20 ersichtlich.

Die Kalottendicke am Meßpunkt CA nimmt bei beiden Geschlechtern signifikant zu.

Sie weist die größte absolute (männlich 2,1 mm, weiblich 2,5 mm) und die größte

prozentuale (männlich 120,7%, weiblich 176,7%) Dickenzunahme auf.

Die Meßwerte an CS und CP zeigen sowohl bei weiblichen als auch bei männlichen

Individuen signifikantes Wachstum.

Kalottenstärke an ℜℜ weiblich ℜℜ männlich

CA 0,67119 0,44331

CS 0,73955 0,63315

CP 0,66660 0,48964
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Tabelle 19: Durchschnittswerte für die absolute und prozentuale

Dickenzunahme der Schädelkalotte und Ergebnis des Wilcoxon-

Testes bei männlichen Probanden.

Tabelle 20: Durchschnittswerte für die absolute und prozentuale Dickenzunahme

der Schädelkalotte und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei weiblichen

Probanden.

Kalotten-

dicke

am Punkt

Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Dickenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

CA 1,8 3,9 2,1 120,7 +

CS 0,9 1,6 0,7 79,8 +

CP 1,6 3,2 1,6 103,8 +

Kalotten-

dicke

am Punkt

Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Dickenzunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[mm] [mm] [mm] [%] „+“

= signifikant

CA 1,4 3,9 2,5 176,2 +

CS 1,1 1,6 0,5 40,3 +

CP 1,7 3,2 1,5 83,9 +
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Die Abbildung 32 zeigt die Zunahme der Kalottendicke am Punkt CA, die

Wachstumskurven sind in der Abbildung 33 dargestellt.
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Abb. 32: Dickenzunahme der Kalotte an CA in mm ausgehend von der

Gruppe 0-3 Monate zur Gruppe 6-9 Monate.
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Abb. 33: Entwicklung der Kalottenstärke an CA, dargestellt als

Punktwolke mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Die Abbildung 34 zeigt die Wachstumskurven der männlichen und weiblichen

Individuen mit Angabe der Vertrauensintervalle am Beispiel der Meßpunkte CA und

CP.
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7.6 Meßergebnisse des Kopfumfanges

Die Beschreibung der Meßwerte des Kopfumfanges erfolgte ebenfalls mittels einer

Funktion mit e-Gliedern. Die verwendeten Differentialgleichungsansätze (Ableitung

nach der Zeit) sind in Tabelle 21 aufgeführt.

Die Korrelationskoeffizienten betragen 0,77502 bei den weiblichen und 0,70113 bei

den männlichen Patienten (Tabelle 22). Damit gleichen die Kurven der speziellen

Lösung des allgemeinen Integrals die Meßwerte ausreichend aus. Beide Kurven weisen

eine monoton abnehmende Zunahme des Kopfumfanges während des

Beobachtungszeitraumes auf.

Abb. 34: Gegenüberstellung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:

männliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit Angabe der

Vertrauensintervalle anhand der Meßpunkte CA (a) und CP (b).
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Tabelle 21: Differentialgleichungsansätze (Ableitung nach der Zeit) für den

Kopfumfang.

Kopf-

umfang

Geschlecht Differentialgleichungsansatz

KU männlich

weiblich

KU´´+0,12438 KU´=0

KU´´+0,10849 KU´=0

Tabelle 22: Korrelationskoeffizienten ℜ für den Ausgleich des Kopfumfanges.

In Tabelle 23 sind die durchschnittlichen absoluten und prozentualen Werte des

Kopfumfangswachstums aufgeführt. Bei beiden Geschlechtern liegt eine signifikante

Vergrößerung der Meßwerte vor. Trotz der niedrigeren Anfangswerte bei den

Mädchen in der Altersgruppe 0-3 Monate liegen in der Gruppe 6-9 Monate gleiche

Kopfumfänge bei beiden Geschlechtern vor. Somit ist bei den weiblichen Probanden

eine größere absolute und prozentuale Zunahme der Meßwerte als bei den Jungen

vorhanden.

In Abbildung 35 ist die Größenzunahme des Kopfumfanges anhand eines Boxplots

dargestellt, die Abbildung 36 zeigt die Wachstumskurven.

Der Vergleich der Wachstumskurven zwischen männlichen und weiblichen Individuen

ist in Abbildung 37 mit Angabe der Konfidenzintervalle dargestellt.

Kopfumfang ℜℜ weiblich ℜℜ männlich

KU 0,77502 0,70113
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Tabelle 23: Durchschnittswerte für die absolute und prozentuale Zunahme des

Kopfumfanges und Ergebnis des Wilcoxon-Testes.
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Abb. 35: Kopfumfangszunahme in cm ausgehend von der Gruppe 0-3 Monate

zur Gruppe 6-9 Monate.

Kopf-

umfang

Anfangswerte der

Gruppe

0-3 Monate

Endwerte der

Gruppe

6-9 Monate

Durchschnittliche

Kopfumfangs-

zunahme

Signifikanz

(Ergebnis des

Wilcoxon-

Testes)

[cm] [cm] [cm] [%] „+“

= signifikant

männlich 39,0 46,8 7,8 20,0 +

weiblich 36,7 46,8 10,1 27,3 +
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Abb. 36: Entwicklung des Kopfumfanges, dargestellt  als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals (a).

Darstellung der Wachstumsgeschwindigkeit (b) und

Wachstumsbeschleunigung (c) durch die erste und zweite

Ableitung der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals

(links: männliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).

Abb. 37: Gegenüberstellung der Wachstumskurven des Kopfumfanges beider

Geschlechter (blau: männliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit

Angabe der Vertrauensintervalle.
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7.7 Der Nasion-Sella-Basion-Winkel

Die gemessenen Werte des Nasion-Sella-Basion-Winkels zeigen bei männlichen und

weiblichen Patienten eine regellose Streuung im Koordinatensystem. Es liegen starke

individuelle Schwankungen vor; mit Zunahme des Lebensalters ist keine signifikante

Größenveränderung ersichtlich. Die Korrelationskoeffizienten liegen für weibliche

Probanden bei 0,372 und für männliche Probanden bei 0,397. Tabelle 24 zeigt die

gemessenen kleinsten, größten und Mittelwerte für alle Individuen. Abbildung 38 zeigt

die Gesamtheit aller bestimmten Winkelwerte in Form einer Punktwolke.

Tabelle 24: Durchschnittswerte, Minimum und Maximum des Nasion-Sella-

Basion-Winkels in Grad.

Nasion-Sella-Basion-Winkel in Grad

männlich weiblich

Minimum 113 108

Maximum 155 156

Mittelwert 135 133
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Abb. 38: Darstellung der Werte für den Nasion-Sella-Basion-Winkel

              anhand einer Punktwolke.
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7.8 Ergebnisse der Korrelationsanalysen

7.8.1 Korrelation der viszerokraniellen Meßstrecken untereinander

Aus den errechneten Korrelationskoeffizienten, die in einem Bereich zwischen 0,964

und 0,774 liegen, ergibt sich eine stark positive Korrelation aller Strecken des

Viscerocraniums untereinander. Somit besteht ein direkter linearer Zusammenhang

zwischen allen gemessenen Werten.

In Tabelle 25 sind die Ergebnisse der errechneten Korrelationskoeffizienten am

Viscerocranium dargestellt.

Tabelle 25:  Korrelationen aller viszerokraniellen Strecken untereinander.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

S-N und S-SNA 0,890 ++ N-Me und S-Gn 0,947 ++
S-GoI und S-SNA 0,900 ++ SNA-Tn und S-Gn 0,883 ++
Gn-GoI und S-SNA 0,925 ++ N-GoI und S-Gn 0,930 ++
S-Gn und S-SNA 0,964 ++ Gn-GoI und S-GoI 0,869 ++
N-SNA und S-SNA 0,877 ++ N-Me und S-GoI 0,891 ++
SNA-Tn und S-SNA 0,869 ++ SNA-Tn und S-GoI 0,841 ++
N-Me und S-SNA 0,895 ++ N-SNA und S-GoI 0,825 ++
N-GoI und S-SNA 0,890 ++ N-GoI und S-GoI 0,932 ++
SNA-Tn und S-N 0,774 ++ N-SNA und SNA-Tn 0,907 ++
Gn-GoI und S-N 0,858 ++ N-Me und SNA-Tn 0,845 ++
N-SNA und S-N 0,882 ++ Gn-GoI und SNA- Tn 0,832 ++
N-Me und S-N 0,900 ++ N-GoI und SNA-Tn 0,839 ++
S-GoI und S-N 0,795 ++ N-SNA und Gn-GoI 0,877 ++
S-Gn und S-N 0,881 ++ N-Me und Gn-GoI 0,902 ++
N-GoI und S-N 0,900 ++ N-GoI und Gn-GoI 0,903 ++
N-SNA und S-Gn 0,886 ++ N-Me und N-SNA 0,926 ++
Gn-GoI und S-Gn 0,954 ++ N-GoI und N-SNA 0,916 ++
S-GoI und S-Gn 0,948 ++ N-Me und N-GoI 0,958 ++
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Die Abbildungen 39 und 40 zeigen am Beispiel der Meßstrecken S-Gn und S-SNA

sowie S-Gn und Gn-GoI die lineare Korrelation in Form einer Punktwolke mit der

zugehörigen Regressionsgeraden.
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Abb. 39: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Meßstrecken S-Gn und

S-SNA als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

Abb. 40: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Meßstrecken S-Gn und

Gn-GoI als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.2 Korrelation der neurokraniellen Meßstrecken untereinander

Bei allen Meßstrecken des Neurocraniums wurden untereinander ebenfalls stark

positive Korrelationen nachgewiesen. Tabelle 26 zeigt die Ergebnisse der

Berechnungen. Die Korrelationskoeffizienten liegen zwischen 0,923 und 0,734.

Tabelle 26: Korrelationen der neurokraniellen Strecken untereinander.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

CP-S und CA-CP 0,923 ++ BA-CS und S-CA 0,862 ++
S-CA und CA-CP 0,899 ++ S-CA und CP-S 0,734 ++
BA-CS und CA-CP 0,909 ++ BA-CS und CP-S 0,842 ++

Die Abbildung 41 stellt den linearen Zusammenhang am Beispiel CA-CP und CP-S

dar.
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Abb. 41: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Meßstrecken CA-CP und

CP-S als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.3 Korrelation zwischen den Strecken des Viscerocraniums und des

Neurocraniums

Zwischen sämtlichen Strecken des Viscerocraniums und Neurocraniums besteht ein

positiver oder stark positiver linearer Zusammenhang.

Die Korrelationskoeffizienten liegen zwischen 0,853 und 0,569.

Die Abbildung 42 zeigt die Korrelation am Beispiel der Meßstrecken S-CA und S-N.

In Tabelle 27 sind die Ergebnisse der Korrelationsberechnungen dargestellt.

Tabelle 27: Korrelation zwischen viszero- und neurokraniellen Meßstrecken.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

CA-CP und S-N 0,853 ++ CP-S und S-N 0,723 ++
CA-CP und S-SNA 0,756 ++ CP-S und S-SNA 0,639 +
CA-CP und S-Gn 0,749 ++ CP-S und S-Gn 0,646 +
CA-CP und S-GoI 0,708 + CP-S und S-GoI 0,613 +
CA-CP und SNA-Tn 0,671 + CP-S und SNA-Tn 0,569 +
CA-CP und Gn-GoI 0,699 + CP-S und N-GoI 0,685 +
CA-CP und N-SNA 0,742 ++ CP-S und Gn-GoI 0,580 +
CA-CP und N-Me 0,793 ++ CP-S und N-SNA 0,637 +
CA-CP und N-GoI 0,800 ++ CP-S und N-Me 0,689 +
BA-CS und N-GoI 0,817 ++ S-CA und Gn-GoI 0,683 +
BA-CS und Gn-GoI 0,724 ++ S-CA und S-GoI 0,638 +
BA-CS und N-SNA 0,751 ++ S-CA und SNA-Tn 0,651 +
BA-CS und S-Gn 0,787 ++ S-CA und N-SNA 0,697 +
BA-CS und N-Me 0,802 ++ S-CA und N-Me 0,738 ++
BA-CS und S-N 0,836 ++ S-CA und S-SNA 0,734 ++
BA-CS und S-SNA 0,766 ++ S-CA und N-GoI 0,738 ++
BA-CS und S-GoI 0,741 ++ S-CA und S-N 0,834 ++
BA-CS und SNA-Tn 0,676 + S-CA und S-Gn 0,701 +
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7.8.4 Korrelation der Kalottenstärken untereinander und mit den

Meßstrecken des Neurocraniums, Viscerocraniums und des kraniovertebralen

Bereiches

Die Kalottenstärken zeigen untereinander eine stark positive Korrelation. Die

Korrelationskoeffizienten liegen zwischen 0,876 und 0,818. Ein linearer

Zusammenhang konnte zwischen den Kalottenstärken und den Meßstrecken des

kraniovertebralen Bereiches mit Korrelationskoeffizienten von 0,380 bis 0,694

festgestellt werden.

Die viszerokraniellen Strecken und die Kalottenstärken stehen sämtlich in einem

positiven oder stark positiven linearen Zusammenhang. Die Korrelationskoeffizienten

liegen in einem Bereich von 0,632 und 0,820.

Abb. 42: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Meßstrecken S-CA und

S-N als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.



100

Tabelle 28: Korrelationen der Kalottenstärken untereinander und mit den

Strecken des kraniovertebralen Bereiches.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

KS an CA und
CP

0,818 ++ KS an CS und
OP-BA

0,648 +

KS an CA und
CS

0,869 ++ KS an CS und
OP-PAA

0,418 +

KS an CP und
CS

0,876 ++ KS an CS und
OP-DP

0,601 +

KS an CS und
DP-DA

0,694 +

KS an CA und
OP-BA

0,645 + KS an CP und
OP-BA

0,664 +

KS an CA und
OP-PAA

0,380 + KS an CP und
OP PAA

0,424 +

KS an CA und
OP-DP

0,565 + KS an CP und
OP-DP

0,568 +

KS an CA und
DP-DA

0,661 + KS an CP und
DP-DA

0,661 +

Zwischen den Kalottenstärken und sämtlichen neurokraniellen Strecken besteht

ebenfalls eine positive Korrelation mit Korrelationskoeffizienten zwischen 0,408 und

0,630.

Die Ergebnisse der Berechnungen sind in den Tabellen 28 bis 30 aufgeführt.
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Tabelle 29: Korrelation zwischen Kalottenstärken und viszerokraniellen

Meßstrecken.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

KS an CA
und S-N

0,674 + KS an CS
und Gn-GoI

0,753 ++

KS an CA
und S-SNA

0,760 ++ KS an CS
und N-SNA

0,709 +

KS an CA
und S-Gn

0,765 ++ KS an CS
und N-Me

0,715 ++

KS an CA
und S-GoI

0,718 ++ KS an CS
und N-GoI

0,714 ++

KS an CA
und SNA-Tn

0,640 +

KS an CA
und Gn-GoI

0,704 + KS an CP
und S-N

0,692 +

KS an CA
und N-SNA

0,632 + KS an CP
und S-SNA

0,789 ++

KS an CA
und N-Me

0,698 + KS an CP
und S-Gn

0,820 ++

KS an CA
und N-GoI

0,688 + KS an CP
und S-GoI

0,769 ++

KS an CP
und SNA-Tn

0,653 +

KS an CS
und S-N

0,685 + KS an CP
und Gn-GoI

0,772 ++

KS an CS
und S-SNA

0,784 ++ KS an CP
und N-SNA

0,677 +

KS an CS
und S-Gn

0,802 ++ KS an CP
und N-Me

0,744 ++

KS an CS
und S-GoI

0,758 ++ KS an CP
und N-GoI

0,726 ++

KS an CS
und SNA-Tn

0,692 +
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Tabelle 30: Korrelationen der Kalottenstärken und der neurokraniellen Strecken.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

KS an CA
und CA-CP

0,507 + KS an CS
und S-CA

0,497 +

KS an CA
und CP-S

0,483 + KS an CS
und BA-CS

0,581 +

KS an CA
und S-CA

0,500 + KS an CP
und CA-CP

0,500 +

KS an CA
und BA-CS

0,630 + KS an CP
und CP-S

0,431 +

KS an CS
und CA-CP

0,479 + KS an CP
und S-CA

0,516 +

KS an CS
und CP-S

0,408 + KS an CP
und BA-CS

0,579 +

In den Abbildungen 43 und 44 sind die Korrelationen zwischen der Kalottenstärke an

CP und CS sowie zwischen Kalottenstärke an CP und der Meßstrecke S-Gn graphisch

dargestellt.
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Abb. 43: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Kalottenstärken an CS und

CP als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.5 Korrelation der Meßstrecken des kraniovertebralen Bereiches

untereinander und mit den Meßstrecken des Neuro- und Viscerocraniums

In Tabelle 31 sind die Ergebnisse der Korrelationsberechnungen der kraniovertebralen

Meßstrecken untereinander zusammengefaßt. Zwischen den Strecken OP-PAA und

DP-DA konnte keine Korrelation nachgewiesen werden, während zwischen OP-BA

und OP-DP ein starker linearer Zusammenhang besteht. Die übrigen Merkmalspaare

zeigen untereinander eine positive Abhängigkeit im Wachstum.

Bei der Korrelationsberechnung zwischen den kraniovertebralen Werten und den

Meßwerten des Neurocraniums fand sich bei der Strecke OP-PAA lediglich ein

linearer Zusammenhang mit der Strecke BA-CS. Stark positive Abhängigkeit im

Größenwachstum zeigten die Daten der Strecke OP-BA im Vergleich mit den

neurokraniellen Meßstrecken sowie die Korrelationsanalyse zwischen DP-DA und

BA-CS. In Tabelle 32 sind die einzelnen Korrelationskoeffizienten dargestellt.

Abb. 44: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Kalottenstärke an CP und

der Meßstrecke S-Gn als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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Tabelle 31: Korrelationen der kraniovertebralen Strecken untereinander.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

OP-BA und OP-PAA 0,580 + OP-PAA und OP-DP 0,668 +
OP-BA und OP-DP 0,831 ++ OP-PAA und DP-DA 0,321 0
OP-BA und DP-DA 0,703 + OP-DP und DP-DA 0,613 +

Tabelle 32: Korrelationen der kraniovertebralen und neurokraniellen Strecken

untereinander.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

OP-PAA und BA-CS 0,416 + OP-BA und CA-CP 0,738 ++
OP-PAA und CA-CP 0,340 0 OP-BA und CP-S 0,643 +
OP-PAA und CP-S 0,327 0 OP-BA und S-CA 0,718 ++
OP-PAA und S-CA 0,330 0 OP-BA und BA-CS 0,756 ++
OP-DP und S-CA 0,554 + DP-DA und CA-CP 0,684 +
OP-DP und BA-CS 0,668 + DP-DA und CP-S 0,531 +
OP-DP und CA-CP 0,599 + DP-DA und S-CA 0,689 +
OP-DP und CP-S 0,536 + DP-DA und BA-CS 0,728 ++

Wie aus Tabelle 33 ersichtlich, bestehen zwischen den Meßstrecken des

kraniovertebralen Bereiches und den Daten des Viscerocraniums außer bei der

Analyse zwischen OP-PAA mit SNA-Tn positive bis stark positive lineare

Zusammenhänge.

Die Korrelationskoeffizienten befinden sich in einem Bereich von 0,328 bis 0,796.
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Tabelle 33: Korrelationen der kraniovertebralen und viszerokraniellen Strecken

untereinander.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

OP-PAA und S-N 0,385 + DP-DA und S-SNA 0,758 ++
OP-PAA und S-Gn 0,484 + DP-DA und S-Gn 0,796 ++
OP-PAA und S-GoI 0,452 + DP-DA und S-GoI 0,761 ++
OP-PAA und S-SNA 0,487 + DP-DA und SNA-Tn 0,655 +
OP-PAA und
SNA-Tn

0,328 0 DP-DA und Gn-GoI 0,754 ++

OP-PAA und Gn-GoI 0,503 + DP-DA und N-SNA 0,688 +
OP-PAA und N-SNA 0,434 + DP-DA und N-Me 0,780 ++
OP-PAA und N-Me 0,435 + DP-DA und S-N 0,757 ++
OP-PAA und N-GoI 0,448 + DP-DA und N-GoI 0,779 ++
OP-DP und S-N 0,670 + OP-BA und S-N 0,769 ++
OP-DP und S-SNA 0,761 ++ OP-BA und S-SNA 0,801 ++
OP-DP und S-Gn 0,748 ++ OP-BA und S-Gn 0,794 ++
OP-DP und S-GoI 0,717 ++ OP-BA und S-GoI 0,759 ++
OP-DP und N-SNA 0,726 ++ OP-BA und SNA-Tn 0,681 +
OP-DP und SNA-Tn 0,690 + OP-BA und Gn-GoI 0,750 ++
OP-DP und Gn-GoI 0,748 ++ OP-BA und N-SNA 0,750 ++
OP-DP und N-Me 0,708 + OP-BA und N-Me 0,770 ++
OP-DP und N-GoI 0,727 ++ OP-BA und N-GoI 0,782 ++

In den Abbildungen 45 und 46 erfolgte die graphische Darstellung der Berechnungen

anhand der Strecken OP-DP und OP-BA sowie S-SNA und OP-BA.
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Abb. 45: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Meßstrecken OP-DP

und OP-BA als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

Abb. 46: Darstellung der linearen Abhängigkeit der Meßstrecken S-SNA

und OP-BA als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.6 Korrelationen des Kopfumfanges mit den Meßstrecken des

Neurocraniums, Viscerocraniums, des kraniovertebralen Bereiches sowie mit

den Kalottenstärken

Bei der Untersuchung des Zusammenhanges von Kopfumfang und den Meßstrecken

des Viscero- und Neurocraniums ergaben sich stark positive Korrelationen mit

Korrelationskoeffizienten zwischen 0,717 und 0,900.

Die Kalottenstärken zeigen ebenfalls eine positive Abhängigkeit zur

Kopfumfangszunahme mit Korrelationskoeffizienten zwischen 0,652 und 0,678.

Die Regressionsanalyse zwischen Kopfumfang und kraniovertebralen Meßwerten

ergab einen linearen Zusammenhang, wobei sich die Korrelationskoeffizienten in

einem Bereich zwischen 0,400 und 0,775 befanden. Tabelle 34 zeigt die Ergebnisse

der Berechnungen.

Tabelle 34: Korrelation zwischen Kopfumfang und viszerokraniellen,

neurokraniellen und kraniovertebralen Meßstrecken sowie

Kalottenstärken.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

KU und S-N 0,876 ++ KU und KS an CP 0,678 +
KU und S-SNA 0,830 ++
KU und S-Gn 0,831 ++ KU und CA-CP 0,900 ++
KU und S-GoI 0,792 ++ KU und CP-S 0,792 ++
KU und SNA-Tn 0,717 ++ KU und S-CA 0,856 ++
KU und Gn-GoI 0,791 ++ KU und BA-CS 0,879 ++
KU und N-SNA 0,784 ++
KU und N-Me 0,831 ++ KU und OP-BA 0,775 ++
KU und N-GoI 0,846 ++ KU und OP-PAA 0,400 +

KU und OP-DP 0,661 +
KU und KS an CA 0,657 + KU und DP-DA 0,770 ++
KU und KS an CS 0,652 +
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In den Abbildungen 47 und 48 ist der lineare Zusammenhang zwischen Kopfumfang

und der neurokraniellen Meßstrecke CA-CP sowie der viszerokraniellen Strecke S-N

graphisch dargestellt.
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Abb. 47: Darstellung der linearen Abhängigkeit des Kopfumfanges und der

Meßstrecke CA-CP als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

Abb. 48: Darstellung der linearen Abhängigkeit des Kopfumfanges und der

Meßstrecke S-N als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.7 Korrelationen des Nasion-Sella-Basion-Winkels mit den Meßstrecken des

Neurocraniums, des Viscerocraniums, des kraniovertebralen Bereiches sowie

mit den Kalottenstärken und dem Kopfumfang

Bei der linearen Regressionsanalyse des Nasion-Sella-Basion-Winkels und den

Srecken des Viscerocraniums ergab sich für S-SNA, S-Gn, S-GoI und Gn-GoI ein

positiver Zusammenhang.

Tabelle 35: Korrelation des Nasion-Sella-Basion-Winkels mit den

viszerokraniellen, neurokraniellen und kraniovertebralen

Meßstrecken sowie mit den Kalottenstärken und dem Kopfumfang.

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

Merkmalspaar Kor-
rela-
tions-
koeffi-
zient

Korrela-
tionsgrad:
++= stark
positiv
+= positiv
0= keine
Korrela-
tion

N-S-BA und S-N 0,285 0
N-S-BA und S-SNA 0,480 + N-S-BA und CA-CP 0,153 0
N-S-BA und S-Gn 0,505 + N-S-BA und CP-S 0,116 0
N-S-BA und S-GoI 0,517 + N-S-BA und S-CA 0,105 0
N-S-BA und SNA-Tn 0,313 0 N-S-BA und BA-CS 0,231 0
N-S-BA und Gn-GoI 0,439 +
N-S-BA und N-SNA 0,246 0 N-S-BA und OP-BA 0,369 +
N-S-BA und
N-Me

0,323 0 N-S-BA und
OP-PAA

0,158 0

N-S-BA und N-GoI 0,334 0 N-S-BA und OP-DP 0,286 0
N-S-BA und DP-DA 0,313 0

N-S-BA und
KS an CS

0,426 +

N-S-BA und
KS an CA

0,431 + N-S-BA und KU 0,181 0

N-S-BA und
KS an CP

0,432 +
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Die Korrelationsberechnung für die Kalottenstärken und den Nasion-Sella-Basion-

Winkel ergab für alle Meßwerte eine lineare Abhängigkeit.

Zwischen den Meßstrecken des Neurocraniums, den meisten Strecken des

kraniovertebralen Bereiches (Ausnahme: OP-BA) sowie dem Kopfumfang und dem

Schädelbasisknickungswinkel konnte keine lineare Beziehung festgestellt werden. Für

OP-BA und den Nasion-Sella-Basion-Winkel wurde ein Korrelationskoeffizient von

0,369 ermittelt. Tabelle 35 zeigt die Ergebnisse der Korrelationsanalyse.
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8 Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, Wachstumsvorgänge am menschlichen Schädel bei

Hydrocephalus quantitativ in einem längeren Zeitraum zu erfassen. Damit helfen wir,

eine Lücke im Schrifttum zu schließen. Wir haben geprüft, ob das Schädelwachstum

bei Hydrocephalus durch eine Funktion mit e-Gliedern beschrieben werden kann, und

ob eine gegenseitige Beeinflussung der einzelnen Schädelabschnitte untereinander

besteht. Die Beschreibung des Wachstums beim Hydrocephalus mit diesem Modell

erwies sich als sinnvoll.

Als Untersuchungsmaterial dienten 325 laterale Röntgenaufnahmen von 95 Probanden

mit Hydrocephalus im Alter von 0 bis 238 Lebensmonaten, die einer biometrischen

Analyse unterzogen wurden. Dabei wurden intrazerebrale Neoplasien ausgeschlossen.

Die Geschlechtsverteilung war mit 46 männlichen und 49 weiblichen Probanden

ausgeglichen.

Hinsichtlich der Ätiologie des Hydrocephalus waren bei 21,1% der Individuen eine

Blutung, bei 15,8% eine Infektion, bei 45,3% eine Fehlbildung und bei 1,1% ein

Trauma Ursache der Entstehung dieses Krankheitsbildes. In 13,7% der Fälle wurde

keine Ursache gefunden, bei 3,2% existierten in den zur Verfügung stehenden

Unterlagen keine Angaben. In der Gruppe mit Fehlbildungen nahmen die

Neuralrohrdefekte einen Anteil von 32% des Gesamtkollektives ein, ein geringerer

Anteil wurde durch das Dandy-Walker-Syndrom, die Aquäduktstenose und das

Arnold-Chiari-Syndrom bedingt (insgesamt 13,7%). Abbildung 49 zeigt die

prozentuale Verteilung des Patientengutes hinsichtlich der Ätiologie des

Hydrocephalus.
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keine Angaben

posthämorrhagisch

postinfektiös

andere Fehlbildungen

posttraumatisch

unbekannte Ätiologie

Neuralrohrdefekte

Hydrozephalusursache3,16%

21,05%

15,79%

13,68%1,05%

13,68%

31,58%

Abb. 49: Prozentuale Verteilung des Patientengutes hinsichtlich der

Hydrozephalusursache.

Während in vorliegender Arbeit dysraphische Störungen am häufigsten Ursache für die

Entstehung eines Hydrocephalus waren, gab MEYER-ODEWALD (1994) am

häufigsten perinatale Blutungen (34% des Gesamtkollektives) an, während eine

Myelomeningocele bei 25% der Patienten mit Hydrocephalus vorhanden war. Die

Daten der Autorin für eine postentzündliche Genese (12%) und für eine idiopathische

Entstehung (16%) stimmen mit unserer Verteilung der Probanden weitgehend überein.

MARKAKIS et al. (1983) beschrieben anhand ihres Datenmaterials in 32,2%

Neuralrohrdefekte, in 8,9% Infektionen und in 1,7% ein Trauma als

Hydrozephalusursache; in 14% blieb die Genese unklar.

PAIDAS und COHEN (1994) schreiben dem Dandy-Walker-Syndrom einen Anteil

von 5-10% bei konnatalem Hydrocephalus zu, was wir durch unser Material

bestätigen können.

Nach KAISER (1982) stellt die Aquäduktstenose die häufigste Ursache eines

angeborenen Hydrocephalus dar. ROBERTSON et al. (1990) geben für dieses
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Krankheitsbild einen prozentualen Anteil von 6-66% der Hydrozephalusursache bei

Kindern und 40% bei Erwachsenen an, während LAURENCE (1983) in 30% der

Fälle eines angeborenen Hydrocephalus diese Fehlbildung beschreibt. In unserem

Kollektiv war die Stenose des Aquäduktes nur in wenigen Fällen vorhanden.

Insgesamt repräsentiert unser Untersuchungsmaterial gut die in der Literatur

angegebene Häufigkeitsverteilung der ätiologischen Aspekte, die zur Ausbildung eines

Hydrocephalus führen.

Das Schrifttum zeigt, daß Röntgenanalysen gut geeignet sind, Wachstumsvorgänge zu

beschreiben (WOLLBERG 1980, HUGGARE et al. 1986, MARKEFSKY,

MARKEFSKY 1989, TITZ, RÖHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997,

REINHEIMER 1998).

Die ausgewerteten Röntgenaufnahmen wurden unter standardisierten Bedingungen

angefertigt, weshalb auf eine Umrechnung in Originalmaße verzichtet werden konnte.

Der Film-Fokus-Abstand betrug bei der Untersuchung 1,00 Meter. Die Abbildung

eines Objektes im Röntgenbild erfolgt nach den Gesetzen der Zentralprojektion, so

daß alle Strukturen um so größer abgebildet werden, je weiter sie vom Röntgenfilm

entfernt sind (REINHEIMER 1998). Nach RAKOSI (1979) wird die Qualität des

Röntgenbildes durch Verzeichnung gemindert, die durch Vergrößerung und Verzerrung

des Objektes hervorgerufen wird. Die Vergrößerung verstärkt sich, je kleiner der

Fokus-Film-Abstand und je größer der Objekt-Bild-Abstand ist. Die Verzerrung

entsteht durch die zweidimensionale Abbildung einer räumlichen Struktur und kann

durch Paralleleinstellung des Schädels in der Median-Sagittal-Ebene zum Film

vermindert werden. Der Fokus-Objekt-Abstand sollte möglichst groß gewählt werden,

damit die Verzerrung verringert wird. So fordern KORKHAUS (1957), HAUSSER

(1964) und SKOTNICKY (1972) einen Fokus-Film-Abstand von 4 Metern,

während SCHWARZ (1958) einen Abstand von 2 Metern empfiehlt. HAHN von

DORSCHE (1997) verwendete einen Abstand von 1 Meter. Ein Vergleich von

Aufnahmen ist nur möglich, wenn alle Röntgenbilder unter den gleichen Bedingungen
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angefertigt wurden (WOLLBERG 1980, REINHEIMER 1998). Während Winkel, die

parallel zur Bildebene liegen, von Vergrößerungseffekten unabhängig sind, müssen

beim Vergleich von Strecken und Flächenmaßen der Film-Fokus-Abstand sowie die

Entfernung und Größe des Objektes von der Filmebene bekannt sein, um durch die

Ermittlung eines Vergrößerungsfaktors die wahre Größe berechnen zu können

(REINHEIMER 1998).

Wir teilen die Auffassung von RAKOSI (1979), daß Voraussetzung für eine exakte

Auswertung von Röntgenaufnahmen eine genaue Definition und Lokalisation von

Bezugspunkten ist, die in anatomische und konstruierte Bezugspunkte unterteilt

werden können. Dabei liegen die anatomischen Bezugspunkte an oder innerhalb

ossärer Strukturen, während sich die konstruierten Punkte am Schnittpunkt zweier

anatomischer Linien befinden. Durch Überlagerung anatomischer Konturen können

Schwierigkeiten bei der Lokalisation bestimmter Punkte auftreten. Nach FREISFELD

(1973) sind bei der Fehleranalyse der röntgenologischen Auswertung zwei Fehler zu

berücksichtigen, die in technische und menschliche Fehler unterteilt werden können.

Der Autor weist darauf hin, daß die individuelle Definition eines Punktes auf der

Röntgenaufnahme nur bis zu einem gewissen Grad verbesserungsfähig ist und

empfiehlt ein mehrfaches Durchzeichnen durch einen Untersucher zur

Fehlerminimierung. BAUMRIND und FRANTZ (1971) unterteilen die möglichen

Fehler der Analyse von Röntgenaufnahmen in Projektionsfehler, Fehler bei der

Punktdefinition und mechanische Fehler beim Einzeichnen von Linien und deren

Messung. Um die Projektionsfehler zu verkleinern, sollte die Messung von Winkeln der

Messung von Linien vorgezogen werden, da diese vom Vergrößerungsfaktor

unabhängig sind. Um Geraden, die in der Medianebene des Schädels liegende

Meßpunkte verbinden, parallel und unverzerrt darstellen zu können, muß bei der

Aufnahme die Medianebene des Schädels parallel zur Bildebene eingestellt werden

(BAUMRIND, FRANTZ 1971, SKOTNICKY 1972). Somit entstehen immer dann

Projektionsfehler bei Meßstrecken, die wegen ihrer anatomischen Lage der

Meßpunkte nicht parallel zur Bildebene verlaufen (z.B. Unterkiefer) und deren Fehler
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nicht exakt bestimmbar ist. Bei gleicher Aufnahmetechnik kann jedoch vom gleichen

Fehler ausgegangen werden, was einen Vergleich der Meßdaten untereinander

ermöglicht (TITZ, RÖHL 1996).

RAKOSI (1979) weist darauf hin, daß das Schädelwachstum aufgrund der

Beeinflussung durch Geschlecht, Alter und genetische Faktoren individuell verschieden

ist und somit eine Variation der kephalometrischen Meßparameter um

Durchschnittswerte charakteristisch ist. Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse

zeigen ebenfalls eine breite Streuung der Meßwerte, so daß wir die Individualität des

Schädelwachstums bestätigen können. Der Vergleich der Kurvenzüge zwischen

männlichen und weiblichen Probanden zeigt in Übereinstimmung mit der Aussage von

RAKOSI (1979), TITZ und RÖHL (1996) und HAHN von DORSCHE (1997) das

überwiegend geschlechtsdifferente Wachstum der einzelnen Schädelabschnitte.

Die Ergebnisse vorliegender Arbeit beruhen auf der manuellen Messung seitlicher

Röntgenaufnahmen des Schädels von Probanden mit Hydrocephalus. Da es sich

hierbei um biologisches Material handelt, haben die Meßergebnisse eine „biologische

Varianz“, die Ausdruck des individuellen Wachstums sind, welches durch zahlreiche

endogene und exogene Faktoren beeinflußt wird (FANGHÄNEL 1974). Weiterhin

fließen subjektive Meßungenauigkeiten ein, die bei der Bewertung der Ergebnisse zu

berücksichtigen sind. Insgesamt wurden in Anlehnung an die in der Literatur

beschriebenen und bewährten kephalometrischen Referenzpunkte (MARTIN und

SALLER 1957, RAKOSI 1979, HUGGARE et al. 1992, de BRUIN 1993, TITZ

und RÖHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997) 9 charakteristische Strecken des

Viscerocraniums, 4 Strecken des Neurocraniums, 4 Strecken im kraniovertebralen

Bereich, die Kalottendicke an 3 definierten Punkten, der Nasion-Sella-Basion-Winkel

sowie der Kopfumfang gemessen und geprüft, ob ein Sättigungswachstum vorliegt.

Das Auffinden bestimmter knöcherner Strukturen am Röntgenbild bereitete in einigen

Fällen aufgrund von Überlagerungen oder individuellen Besonderheiten erhebliche

Schwierigkeiten. Die Altersverteilung des Materials zeigt, daß während der ersten
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Lebensmonate eine größere Anzahl von Röntgenaufnahmen zur Verfügung stand als in

späteren Lebensabschnitten, so daß die Gruppenstärke am Ende des

Beobachtungszeitraumes relativ klein war. Aus ethischen Gründen ist jedoch die

Anfertigung einer Röntgenaufnahme des Schädels ohne klinischen Anlaß abzulehnen,

so daß eine Longitudinalstudie des Wachstums einzelner Schädel bei Hydrocephalus

nicht möglich war und deshalb die vorhandenen Aufnahmen verwendet wurden. Wir

sind der Auffassung, daß es trotzdem sinnvoll ist, anhand der vorhandenen Meßdaten

Wachstumsvorgänge bei Hydrocephalus quantitativ zu erfassen, da sich die

Schädelentwicklung vor allem in den ersten Lebensjahren vollzieht.

Um die gewonnenen Meßdaten quantitativ und qualitativ auswerten zu können, wurde

das von FANGHÄNEL (1974) beschriebene mathematisch-statistische Modell der

homogenen linearen Differentialgleichung mit konstantem Koeffizienten angewandt.

Aus dem Schrifttum geht hervor, daß dieser Ansatz gut geeignet ist, um das

Wachstum speziell des Schädels als zeitabhängigen Prozeß zu beschreiben

(MARKEFSKY und MARKEFSKY 1989, TITZ und RÖHL 1996, HAHN von

DORSCHE 1997). Durch die spezielle Lösung des allgemeinen Integrals ist es

möglich, Wachstumskurven darzustellen, die das Schädelwachstum als

Sättigungswachstum beschreiben. Da in der Literatur bisher lediglich die

Anwendbarkeit dieses Modells auf das normale, nicht pathologisch veränderte

Schädelwachstum geprüft wurde, soll mit vorliegender Arbeit gezeigt werden, daß

auch bei Hydrocephalus eine hinreichende Beschreibung der Meßwerte durch diese

Exponentialgleichung mit absolutem Glied gegeben ist. Die ermittelten Daten werden

durch die Kurvenzüge der einzelnen Wachstumsfunktionen hinreichend ausgeglichen.

Am Viscerocranium vollziehen sich deutliche postnatale Wachstumsvorgänge, die

durch die Meßstrecken S-N, S-SNA, S-Gn, S-GoI, SNA-Tn, Gn-GoI, N-SNA, N-Me

und N-GoI beschrieben werden können.

Das Wachstum der vorderen Schädelbasis wird durch die Entwicklung der Orbitae,

des Sinus frontalis und des Frontallappens des Gehirns bestimmt (BJÖRK 1955,
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MARKEFSKY und MARKEFSKY 1989) und findet in der Meßstrecke S-N

Ausdruck.

Physiologisch sistiert das Wachstum der vorderen Schädelbasis nach SCOTT (1958)

im 7. Lebensjahr. KORKHAUS (1957) begründet dies mit dem Schluß der

Synchondrosis sphenoethmoidalis zu diesem Zeitpunkt. Die sich daran anschließende

Vergrößerung erklären COBEN (1964) und ENLOW (1989) mit Knochenapposition

am Os frontale und Remodellation. Nach ORTIZ und BRODIE (1949) ist die vordere

Schädelbasis länger als die hintere und wächst für kurze Zeit etwas rascher, bevor

anschließend das Wachstum dieser beiden Schädelabschnitte bis zum 8. Lebensjahr in

etwa gleich ist. Danach verlängert sich hauptsächlich die hintere Schädelbasis. In

vorliegender Arbeit wurde eine monoton abnehmende Vergrößerung der vorderen

Schädelbasislänge mit zunehmendem Lebensalter festgestellt, wobei in den ersten vier

Lebensjahren signifikante Unterschiede zwischen weiblichen und männlichen

Individuen bestehen. So zeigen die Meßwerte für männliche Probanden höhere

Ausgangswerte und eine raschere Vergrößerung in diesem Lebensabschnitt als die der

weiblichen Probanden. In der weiteren Entwicklung weisen die Meßergebnisse der

weiblichen Individuen höhere Absolutwerte als die der männlichen Individuen auf, ohne

daß signifikante Unterschiede bestehen. Im Gegensatz dazu finden TITZ und

RÖHL (1996), HAHN von DORSCHE (1997), BIBBY (1979) sowie SCHÄFER

(1977) stets höhere Meßwerte bei den männlichen Probanden bei nicht pathologisch

verändertem Schädelwachstum. Während das Wachstum der Strecke S-N der

zugrunde liegenden Untersuchungen bei den männlichen Individuen weitgehend mit dem

9. Lebensjahr beendet ist, liegt dieser Zeitpunkt bei den weiblichen Individuen

zwischen dem 16. und 17. Lebensjahr. MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989)

sahen das Ende der Längenzunahme dieses Bereiches mit 16 Jahren bei Jungen und 14

Jahren bei Mädchen, hingegen geben TITZ und RÖHL (1996) noch eine

Wachstumsaktivität bis zum 25. Lebensjahr an. HAHN von DORSCHE (1997) nennt

dafür den Zeitpunkt 16 Jahre bei weiblichen und 20 Jahre bei männlichen Individuen.

Die unterschiedlichen Zeitangaben in der Literatur sind Ausdruck der großen
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individuellen Streubreite des Remodellings des periostalen Wachstums an diesem

Schädelabschnitt. Nach BJÖRK (1955) und MARKEFSKY, MARKEFSKY (1989)

vollzieht sich dieser Prozeß hauptsächlich unter dem Einfluß interner Faktoren, wie

Entfaltung des Stirnlappens und der Orbitae sowie die Pneumatisation des Sinus

frontalis; externe Faktoren stehen weniger im Vordergrund. Möglicherweise sind die

vom Normschädel verschiedenen Meßdaten dieser Arbeit durch die intrazerebralen

Druckschwankungen nach Liquordrainage zu erklären, die das Remodelling

beeinflussen. Nach AUQUE et al. (1987) steht zum Beispiel die Entwicklung des Sinus

frontalis im umgekehrten Verhältnis zum intrakraniellen Druck, wobei auch auf

zahlreiche morphologische Varianten hingewiesen wird. KAUFMAN et al. (1970)

beschreiben ebenfalls eine Beeinflussung des Remodellings durch Liquordruck- und

Pulsationsschwankungen nach länger anhaltender Liquorableitung durch ein

Shuntsystem.

Im Schrifttum existieren unterschiedliche Auffassungen über die Entwicklung des

Viscerocraniums bei Hydrocephalus, wobei ein direkter Vergleich der in dieser Arbeit

ermittelten Daten mit Ergebnissen anderer Autoren nicht möglich ist, da in der Literatur

Messungen in dieser Komplexität bei pathologisch verändertem Schädelwachstum

bisher fehlen. KANTOMAA et al. (1987) finden eine signifikante Verkürzung der

vorderen Schädelbasis bei behandeltem Hydrocephalus im Vergleich zum

Normkollektiv, während HUGGARE et al. (1986) nur eine geringe, nicht signifikante

Verkürzung beschreiben. REINHEIMER (1998) ermittelte durch seine

Untersuchungen Normalwerte für die vordere Schädelbasis beim präoperativen

Hydrocephalus occlusus, während es postoperativ zur temporären

Wachstumsverzögerung kommt, so daß sich die Meßwerte im unteren Normbereich

befinden und ihre Endwerte im 7. Lebensjahr erreichen. Bei Probanden mit

Hydrocephalus communicans wurde vor Anlage eines Shuntsystems eine verlängerte

vordere Schädelbasis gefunden, die anschließend eine Normalisierung zeigte und in der

Altersgruppe 12-17 Jahre signifikant höhere Werte als das Normalkollektiv

erreichte. Der Autor weist jedoch darauf hin, daß der postoperative Verlauf nur
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unzureichend auswertbar ist, da die tatsächlich herrschenden Druckverhältnisse nach

Operation sowie Anzahl und Zeitpunkt von Shuntrevisionen nicht berücksichtigt

wurden. Eine getrennte Auswertung in bezug auf das Geschlecht nahm der Autor

ebenfalls nicht vor. HUGGARE et al. (1992) sind der Ansicht, daß morphologische

Schädelveränderungen durch die Verwendung moderner Shuntsysteme vermeidbar

sind. KORKHAUS (1957) beschreibt bei Hydrocephalus eine isolierte Vergrößerung

des Hirnschädels ohne Beeinflussung des viszerokraniellen Wachstums, da die

basikranialen Synchondrosen und die für die Entwicklung des Gesichtsschädels

verantwortlichen Suturen bei diesem Krankheitsbild eine ungestörte Aktivität

aufweisen.

Ein Maß für das Wachstum der hinteren Gesichtshöhe ist die Meßstrecke S-GoI,

welche die vertikalen Veränderungen des Mittelgesichtes kennzeichnet. Die

Längenzunahme wird durch das Wachstum des knöchernen Unterkieferastes sowie

durch die Entwicklung des Sinus sphenoidalis und die Aktivität der Synchondrosis

sphenooccipitalis bedingt (TITZ, RÖHL 1996). KORKHAUS (1957) beschreibt eine

Verknöcherung der Synchondrosis sphenooccipitalis zwischen dem 18. und 20.

Lebensjahr. TITZ und RÖHL (1996), HAHN von DORSCHE (1997) sowie

MARKEFKY und MARKEFSKY (1989) sehen ebenfalls zu diesem Zeitpunkt einen

Wachstumsstillstand der hinteren Gesichtshöhe. Die vorliegenden Daten bei

Hydrocephalus demonstrieren den weitgehenden Abschluß der Längenzunahme dieses

Schädelabschnittes mit 23 Jahren bei Männern sowie mit 20 Jahren bei Frauen und

entsprechen damit ungefähr den Angaben für das normale Schädelwachstum. Die

Meßdaten von TITZ und RÖHL (1996) am Normschädel zeigen vor und nach der

Pubertät höhere Meßwerte bei den männlichen als bei den weiblichen Individuen,

wobei die Autoren signifikante Geschlechtsunterschiede im Wachstum feststellten. Im

Gegensatz dazu zeigen die Meßwerte bei Hydrocephalus in vorliegender Arbeit

höhere Ausgangswerte bei den weiblichen Probanden. Noch während des ersten

Lebensjahres erfolgt jedoch eine stärkere Längenzunahme der Strecke S-GoI bei den

Jungen, so daß mit zunehmendem Lebensalter höhere Absolutwerte bei den
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männlichen Individuen vorliegen, ohne daß signifikante geschlechtsdifferente

Unterschiede bestehen. In der Literatur existieren bisher keine Angaben über das

Wachstumsverhalten der hinteren Gesichtshöhe bei Hydrocephalus.

Durch die Meßstrecke S-Gn wird die ventral-kaudale Entwicklung der Gesichtslänge

des Mittelgesichtes beschrieben, die vor allem durch das Wachstum des Unterkiefers

beeinflußt wird. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von TITZ und RÖHL

(1996) am Normschädel zeigten sich bei Hydrocephalus durchgehend höhere

Meßwerte bei den männlichen als bei den weiblichen Probanden, wobei signifikante

Unterschiede im Wachstum erst ab etwa dem 10. Lebensjahr nachzuweisen waren.

MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) sowie TITZ und RÖHL (1996) fanden

bei männlichen Individuen mit dem 21. und bei weiblichen Individuen ab dem 18.

Lebensjahr einen Abschluß des Wachstums der Distanz Sella-Gnathion. HAHN von

DORSCHE (1997) beschreibt bei Frauen bis zum 16. Lebensjahr eine Zunahme der

Gesichtslänge um 60% und bei Männern bis zum 20. Lebensjahr eine Vergrößerung

um 80% bei nahezu gleichen Ausgangswerten. HUGGARE et al. (1986) fanden eine

Verschiebung des maxillären Komplexes mit dem Unterkieferbogen bei operierten

Patienten mit Hydrocephalus nach vorn. Diese Beobachtung ist anhand des

vorliegenden Materials nachzuvollziehen, da die ermittelten Werte für die Meßstrecke

S-Gn bei Hydrocephalus durchschnittlich höher als die von TITZ und RÖHL (1996)

gemessenen Werte des Normkollektives sind. Auch FORRESTER et al. (1966) sehen

eine anteriore Verlagerung der Maxilla bei nicht-kontrolliertem Hydrocephalus

(Kopfumfang oberhalb der 97. Perzentile), während die Gruppe mit kontrolliertem

Hydrocephalus keinen Unterschied zur Norm aufwies.

Das vertikale Wachstumsverhaltens der vorderen Gesichtshöhe im anterioren Bereich

wird durch die Meßstrecke Nasion-Menton (N-Me) ausgedrückt. In gleicher Richtung

verläuft das Wachstum der Meßstrecken N-SNA und SNA-Tn.
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Die Kurvenzüge aller drei Strecken zeigen eine mit dem Lebensalter monoton

abnehmende Vergrößerung, welche auch durch TITZ und RÖHL (1996) für nicht

pathologisch verändertes Schädelwachstum beschrieben wurde. Nach HAUSSER

(1964) erfolgt die Entwicklung des Unterkiefers in transversaler, sagittaler und

vertikaler Richtung vorrangig in Abhängigkeit der sich am Kiefergelenk befindlichen

Wachstumszone. Die wachstumsbedingten Veränderungen des Mittelgesichtes werden

nach Ansicht von KORKHAUS (1957) durch die knorpelige Anlage des

Nasenseptums gesteuert, während die Formveränderung des Untergesichtes durch die

Stemmkörperwirkung der Zunge wesentlich beeinflußt wird (MÜLLER 1964).

Insgesamt erfolgt durch die Aktivität der Synchondrosen der Schädelbasis und der

Suturen des Mittelgesichtes eine Verschiebung des Oberkieferkomplexes nach unten

und vorn. Wesentliche formgestaltende Einflüsse werden dabei durch Atmung,

Kautätigkeit, Zahnentwicklung, Mimik und Sprache ausgeübt (KORKHAUS 1957,

WOLLBERG 1980). Nach HAHN von DORSCHE (1997) ist das Vorwärtswachstum

der Mandibula stärker ausgeprägt als das der Maxilla. Diese Ansicht teilen wir auch.

Die Größenzunahme der vorderen Gesichtshöhe (N-Me) in vorliegender Arbeit zeigt

bei den männlichen Probanden im gesamten Beobachtungszeitraum höhere

Zuwachsraten als bei den weiblichen Probanden. Eine Signifikanz der

Wachstumsunterschiede zwischen beiden Geschlechtern besteht aber erst ab etwa dem

15. Lebensjahr.

Die Strecke N-SNA weist bei den Jungen stets höhere Werte als bei den Mädchen

auf, die erst ab dem 11. Lebensjahr einen signifikanten Unterschied zeigen. Damit

stimmen die vorliegenden Ergebnisse dieser Arbeit mit den von TITZ und RÖHL

(1996) ermittelten Daten des Normschädels überein. HUGGARE et al. (1992) finden

im Vergleich zwischen gesunden Probanden und Probanden mit Hydrocephalus nach

Shunt-Anlage im Alter von 4 bis 18 Jahren keine signifikanten Unterschiede im

Wachstumsverhalten der Strecke N-SNA. In einer weiteren Untersuchung stellten die

Autoren bei weiblichen operierten Probanden im Alter zwischen 11 bis 18 Jahren

signifikante Unterschiede im Vergleich zum Normalkollektiv fest (HUGGARE et al.
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1986). Sie schlußfolgerten daraus, daß Veränderungen der Schädelmorphologie nach

Shunt-Anlage erst nach länger anhaltender Liquordrainage auftreten; eine Erklärung

für das geschlechtsdifferente Verhalten ließ sich nicht finden.

Nach MOSS (1964) besteht bei nicht pathologisch verändertem Schädelwachstum

eine auffallende Geschlechtsdifferenz bei der Vertikalentwicklung des Mittelgesichtes.

Im Gegensatz zu TITZ und RÖHL (1996), die ebenfalls ein durchgängig

geschlechtsdifferentes Verhalten der Meßstrecke SNA-Tn beschreiben, zeigen die

Werte der vorliegenden Untersuchung nur in den ersten Lebensmonaten höhere

Absolutwerte bei den männlichen Individuen. Im weiteren Verlauf ist ein stärkeres

Wachstum bei den weiblichen Individuen feststellbar, ohne daß statistisch

Geschlechtsdifferenzen nachweisbar waren. Eine Ursache dafür stellen die starken

individuellen Schwankungen bei den männlichen Probanden dar, die sich in einem

niedrigen Korrelationskoeffizienten von ℜ=0,6805 widerspiegeln.

Die Meßstrecke S-SNA beschreibt Wachstumsvorgänge in anterior-kaudaler Richtung

und nimmt ihren Ausgang von der Sella turcica. Die Entwicklung dieses

Schädelabschnittes erfolgt relativ unabhängig vom Unterkiefer und wird vor allem

durch die Dentition, die Formung des Nasenraumes und des Oberkiefers sowie das

Wachstum des Nasenknorpels geprägt (TITZ und RÖHL 1996). Das

Längenwachstum dieser Meßstrecke verläuft monoton abnehmend. Die Daten der

männlichen Probanden weisen während des gesamten Beobachtungszeitraumes stets

höhere Werte als die der weiblichen auf, ohne daß signifikante Unterschiede bestehen.

TITZ und RÖHL (1996) fanden bei männlichen Individuen mit normalem

Kopfwachstum im 19. bis 20. Lebensjahr einen Abschluß der Entwicklung, während

für die weiblichen Individuen dafür das Alter 17 bis 18 Jahre angegeben wurde. In der

vorliegenden Arbeit wurde dafür ein Zeitpunkt von 25 Jahren bei männlichen und 20

Jahren bei weiblichen Probanden mit Hydrocephalus ermittelt. Hier sind

möglicherweise Wachstumsverzögerungen durch mechanische Wirkungen ursächlich

zu nennen.
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Durch die Meßstrecke N-GoI wird das posterior-kaudale Wachstum des

Mittelgesichtes beschrieben. Die ermittelten Meßdaten zeigen eine monoton

abnehmende Vergrößerung dieses Schädelabschnittes mit Zunahme des Lebensalters.

Es bestehen stets höhere Meßwerte bei den männlichen Probanden als bei den

weiblichen, allerdings statistisch nicht gesichert.

Die Länge des Unterkiefers wird durch die Meßstrecke Gn-GoI beschrieben. Das

Längenwachstum des Unterkiefers erfolgt nach SICHER (1947) und KORKHAUS

(1957) durch appositionelles Knorpelwachstum am Kiefergelenk. Gleichzeitig findet an

der unteren Seite des Gonionwinkels eine Resorption und Apposition unterhalb der

Symphyse statt (BJÖRK 1969). Nach HAUSSER (1964) kommt es bei einer

Schädigung der Wachstumszone im Kondylenbereich zu eine Entwicklungshemmung

des Unterkiefers, die um so stärker ausgeprägt ist, je früher die Schädigung auftritt.

Aufgrund der funktionellen Beanspruchung dieses Schädelabschnittes sind erhebliche

Anpassungsvorgänge möglich, die bei einer Entwicklungshemmung eine ausreichende

Funktionsfähigkeit des Gebisses gewährleisten. TIEGELKAMP (1960) weist auf den

formgestaltenden Einfluß der Muskulatur je nach Beanspruchung und auf die starke

Individualität des Unterkieferwachstums hin. In der vorliegenden Arbeit zeigt sich

eine monoton abnehmende Vergrößerung der Unterkieferlänge. Die

Durchschnittswerte der männlichen Probanden weisen zu Beginn und am Ende des

Beobachtungszeitraumes höhere Werte als die der weiblichen Probanden auf. Ab etwa

dem 10. Lebensjahr bestehen statistisch gesicherte Geschlechtsunterschiede im

Wachstumsverhalten. TITZ und RÖHL (1996) beobachteten ebenfalls am

Normkollektiv eine größere Längenzunahme bei den Jungen als bei den Mädchen.

HAUSSER (1973) fand vom 6. bis 20. Lebensjahr eine Zunahme der Unterkieferlänge

von 10 mm. TITZ und RÖHL (1996) bestätigten dieses Ergebnis bei den Mädchen,

für die Jungen gaben sie eine Vergrößerung um 16 mm an. Im vorliegenden

Untersuchungsgut ergab sich eine Zunahme der Meßstrecke Gn-GoI von 7 mm bei

den weiblichen und von 22 mm bei den männlichen Probanden. Damit wird die von
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DVORAK (1974) ebenfalls beobachtete geschlechtsdifferente Entwicklung der

Unterkieferlänge bestätigt. HUGGARE et al. (1992) sehen bei einem Vergleich

zwischen Probanden mit Hydrocephalus nach Shunt-Therapie und einer

Kontrollgruppe mit normalem Schädelwachstum keinen statistisch gesicherten

Unterschied in der Längenentwicklung der Mandibula.

Aufgrund der unterschiedlichen Wachstumstendenzen der verschiedenen Abschnitte

des Gesichtsschädels erfährt das Viscerocranium mit zunehmendem Lebensalter

spezifische Proportionsveränderungen. HAUSSER (1964) sowie TITZ und RÖHL

(1996) beschreiben eine gleichmäßige Zunahme der oberen und unteren Gesichtshöhe,

während MOSS (1964) und HAUENSTEIN (1962) einen größeren Zuwachs der

oberen im Vergleich zur unteren Gesichtshöhe sehen.

Im Vergleich der Längenzunahme der einzelnen viszerokraniellen Strecken

untereinander im vorliegenden Untersuchungsgut fällt auf, daß das Wachstum entlang

der kranio-kaudalen Richtung ausgeprägter ist als das in anterior-posteriorer

Richtung. Damit wird diese Beobachtung von TITZ und RÖHL (1996) sowie

HOLLMANN und STRASSL (1973) an Normschädeln auch beim Hydrocephalus

bestätigt. Im Gegensatz dazu beschreibt JAKOBI (1961) das intensivste Wachstum im

Bereich der Gesichtstiefe. Das unterschiedliche Wachstumsverhalten einzelner

Schädelabschnitte in Abhängigkeit vom Geschlecht wurde durch TITZ und RÖHL

(1996), HAHN von DORSCHE (1997) und JAKOBI (1961) für die Entwicklung

des Normschädels beschrieben. In den vorliegenden Untersuchungen war festzustellen,

daß sich signifikante Unterschiede in der Längenzunahme lediglich bei den

Meßstrecken Gn-GoI, N-SNA, N-Me und S-Gn im Jugend- und Erwachsenenalter

sowie bei der vorderen Schädelbasislänge (S-N) vor der Pubertät finden. Insgesamt

lagen die Endwerte der männlichen Probanden größtenteils höher als die der

weiblichen Probanden. Hiervon wichen lediglich die Daten der Meßstrecke SNA-Tn

und die der vorderen Schädelbasislänge ab, welche bei den weiblichen Individuen

größere Absolutwerte zeigten.



125

Die Beteiligung des Gesichtsschädels an den Wachstumsveränderungen bei Vorliegen

eines Hydrocephalus wird in der Literatur kontrovers diskutiert. LAGRANGE und

SCHÄFER (1966) zeigten durch ihre Untersuchungen, daß bei Hydrocephalus keine

pathologischen Veränderungen des Viscerocraniums auftreten. KORKHAUS (1957)

schließt sich dieser Auffassung an, während FORRESTER et al. (1966) signifikante

Unterschiede im Wachstumsverhalten von Maxilla und Mandibula im Vergleich zum

Normkollektiv fanden. Auch HUGGARE et al. (1986) stellten eine erhöhte

Prognathie am unbehandelten hydrozephalen Schädel fest. LAVELLE und PATH

(1986) zeigten durch ihre Untersuchungen an normo-, mikro-, und makrozephalen

Schädeln eine relative Konstanz der fazialen Strukturen bei allen drei Gruppen,

während sich das Wachstum des Neurocraniums zwischen den einzelnen Formen

unterschied.

Das Schädelwachstum im Bereich des Neurocraniums wurde in vorliegender Arbeit

durch die Meßstrecken CA-CP, CP-S, S-CA und BA-CS beschrieben. Beim

Vergleich der Längenzunahme zwischen neuro- und viszerokraniellen Meßstrecken fiel

eine wesentlich deutlichere Wachstumstendenz des Gesichtsschädels auf, während die

Vergrößerung des Hirnschädels prozentual geringer ausgeprägt war. Es zeigte sich

weiterhin ein frühzeitigeres Sistieren des Wachstums am Neurocranium im Vergleich

zum Viscerocranium. Infolge dessen kommt es postnatal zu Proportionsänderungen

zwischen Hirn- und Gesichtsschädel zugunsten des Gesichtsschädels. Damit werden

die Beobachtungen von TITZ und RÖHL (1996) am Normschädel gestützt, die

ebenfalls eine geringere Größenzunahme des Neurocraniums in Relation zum

Viscerocranium beschrieben. Nach HAUSSER (1964) überwiegt pränatal das

Wachstum des Hirnschädels, während es postnatal vorrangig zur Vergrößerung des

Mittelgesichtes kommt. Auch SCOTT (1967) und SCHUMACHER (1991) sahen das

rasche Wachstum des Hirnschädels im Gegensatz zur relativ langsamen Entwicklung

des Gesichtes als Ursache der stattfindenden Proportionsverschiebungen an.
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Bei der Betrachtung der Kurvenzüge fällt auf, daß alle Meßstrecken ein monoton

abnehmendes Wachstumsverhalten aufweisen. Dabei erreichen die ermittelten Daten

der männlichen Probanden stets höhere Werte als die der weiblichen Probanden, die

statistisch jedoch nicht signifikant waren. Damit werden die Beobachtungen von

SCHMIDT et al. (1971) gestützt, welche ab dem 6. Lebensmonat ebenfalls

Geschlechtsunterschiede beschreiben, die im weiteren Wachstumsverlauf erhalten

bleiben. Ein Einfluß der Pubertät auf das Wachstum der genannten Schädelabschnitte

ist nicht zu erkennen, was die Untersuchungen von TITZ und RÖHL (1996) ebenso

zeigten. Die Autoren fanden bei den weiblichen Individuen eine Vergrößerung des

anterior-posterioren Durchmessers bis zum 11. Lebensjahr, während die männlichen

Individuen noch bis zum 18. Lebensjahr eine Längenzunahme aufwiesen. Für den

hinteren Anteil des Neurocraniums stellten die Autoren für beide Geschlechter im 11.

Lebensjahr den weitgehenden Abschluß des Wachstums fest. Im Gegensatz dazu

zeigen die vorliegenden Meßwerte am Hydrocephalus bei Jungen etwa im 5. und bei

Mädchen im 6. Lebensjahr ein weitgehendes Sistieren der Vergrößerung der Strecke

CA-CP. Die Meßstrecke CP-S wies bei beiden Geschlechtern ab dem 4. bis 5.

Lebensjahr kaum noch Wachstumsaktivitäten auf. Für den Bereich vor dem Sella-

Punkt beschrieben TITZ und RÖHL (1996) bei den männlichen Probanden noch bis

zum 21. Lebensjahr und bei den weiblichen bis zum 11. Lebensjahr eine

Längenzunahme. Auch an diesem Schädelabschnitt war im vorliegenden

Untersuchungsgut eine frühzeitigere Beendigung des Wachstums (mit 4 Jahren bei den

Jungen und mit 5 Jahren bei den Mädchen) zu verzeichnen. Die Höhe des

Hirnschädels, ausgedrückt durch die Strecke BA-CS zeigt bei den männlichen

Individuen im 6. und bei den weiblichen im 7. Lebensjahr einen weitgehenden

Wachstumsabschluß. Diese unterschiedlichen Ergebnisse sind möglicherweise durch

die starken individuellen Schwankungen bedingt, die sich auch in relativ niedrigen

Korrelationskoeffizienten in der Arbeit von TITZ und RÖHL (1996) ausdrücken. Eine

vorzeitige Verknöcherung einzelner oder aller Suturen als Ursache für den früheren

Wachstumsabschluß wurde in der Literatur bei behandeltem Hydrocephalus durch ein
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Shunt-System beschrieben (ANDERSSON 1966, ANDERSON et al. 1970, SERLO

1985, TISCHER, GOLANIETZ 1988). Die Ursache dieser posttherapeutischen

Komplikation, die aber eher selten auftritt, ist bisher nicht bekannt. MOSS (1959)

weist dabei auf die Rolle des „Schädelbasis- Dura mater- Komplexes“ hin. Der Autor

erklärt die vorzeitige Verknöcherung durch das Auftreten von Deformitäten der

Schädelbasis, die zur Übertragung von Spannungskräften über die Dura auf die

Schädelnähte führt. Eine weitere Ursache stellt das „Over-Drainage-Syndrom“ dar.

Dabei kommt es aufgrund einer vermehrten Liquorableitung zum vorzeitigen

Nahtschluß (SERLO 1985, TISCHER, GOLANIETZ 1988). Über eigene

Beobachtungen kann nicht diskutiert werden, da keine Untersuchungen zu diesem

Aspekt durchgeführt wurden.

Durch die vorliegenden Messungen werden die Beobachtungen von BIEGERT (1957)

und BRODIE (1941) unterstützt, die unmittelbar postnatal bis etwa zum 2. bis 3.

Lebensjahr das stärkste Wachstum des Hirnschädels beschreiben, welches

anschließend im Kleinkindesalter wesentlich vermindert fortgesetzt wird. Auch

TÖNNIS und FRIEDMANN (1964) sehen die größte Wachstumstendenz der Kalotte

bis zum 3. Lebensjahr. Danach erfolgt die Vergrößerung nur noch sehr langsam bis

zum Abschluß mit dem 18.-20. Lebensjahr. HUGGARE et al. (1986) fanden bei ihren

Untersuchungen an Probanden mit therapiertem Hydrocephalus im Alter von 7 bis 10

Jahren eine signifikante Vergrößerung des Neurocraniums im Vergleich zum

Normschädel bei beiden Geschlechtern, die sich bei den weiblichen Individuen mit

zunehmendem Alter normalisierte und bei den männlichen Individuen weiterhin

bestand. Eine Erklärung hierfür fanden die Autoren nicht. REINHEIMER (1998)

ermittelte bei Hydrocephalus präoperativ eine deutliche Vergrößerung des fronto-

okzipitalen Durchmessers und des hinteren Anteiles des Hirnschädels. Postoperativ

erfolgte eine Normalisierung der Werte bei Hydrocephalus occlusus, während sich bei

Hydrocephalus communicans erhöhte Werte zeigten. Die hauptsächliche Ursache dafür

sah der Autor im Untersuchungsgut. In der jüngeren Probandengruppe wurden

vorwiegend Patienten analysiert, die in den 70 er Jahren und in der älteren Gruppe
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Patienten, die in den 60 er Jahren operiert wurden, bei denen die Therapie nicht so

frühzeitig erfolgte, so daß möglicherweise bei den letzteren schon höhere

Ausgangswerte vorlagen. In der vorliegenden Arbeit wurde auf eine Unterteilung der

einzelnen Hydrozephalusformen verzichtet, da in den verfügbaren Krankenunterlagen

zum Teil unterschiedliche Angaben vorlagen.

Ein klinischer Parameter zur Messung des Hirnschädels ist die Ermittlung des fronto-

okzipitalen Kopfumfanges. Die Kurvenzüge der vorliegenden Arbeit weisen eine

abnehmende Zunahme des Umfanges auf. Die männlichen Probanden zeigen während

des gesamten Beobachtungszeitraumes höhere Werte als die weiblichen. Statistisch ist

dieser Unterschied jedoch nicht signifikant. Bei den Jungen ist das Wachstum

weitgehend mit 5 Jahren abgeschlossen, bei den Mädchen erfolgt noch etwa bis zum

6. Lebensjahr eine Zunahme des Kopfumfanges. Diese ermittelten klinischen Daten

stimmen somit mit den gemessenen röntgenologischen Werten der Strecke CA-CP

überein. Im Säuglingsalter führt eine länger anhaltende Erhöhung des intrakraniellen

Druckes aufgrund der noch nicht verknöcherten Suturen und Fontanellen zur

Zunahme des Kopfumfanges (ANDERSSON 1966, KAISER 1982, SERLO 1985,

TISCHER, GOLANIETZ 1988, HAYEK 1990, DAUCH et al. 1992). Mit

zunehmendem Lebensalter ist dieser Kompensationsmechanismus nicht mehr möglich,

so daß vorwiegend klinische Symptome auf einen gesteigerten Hirndruck hindeuten

(GAAB, KOOS 1984). Die Feststellung eines erhöhten Kopfumfanges in den ersten

Lebensmonaten stellt ein wichtiges diagnostisches Kriterium des Hydrocephalus dar,

wobei nach KAISER (1982) jedoch Normalwerte kein Ausschlußkriterium sind. ILLI

und POCHON (1988) beschreiben bei konnatalem Hydrocephalus in 89% der Fälle

eine erhebliche Umfangszunahme, während bei 11% Normwerte vorlagen. TÖNNIS

und FRIEDMANN (1964) weisen darauf hin, daß aufgrund der physiologischen

Streuung Form und Größe des Schädels erheblich variieren. Somit muß bei

pathologischem Wachstum bei ursprünglichen Meßwerten im unteren Normbereich

bis zur Überschreitung der oberen Grenze eine weitaus größere Zunahme erfolgen als
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bei initial großen Schädeln. Damit stellt die Überschreitung des oberen Normbereiches

nach Ansicht der Autoren ein Spätsymptom dar, so daß die Indikation zur Shunt-

Anlage oft aufgrund der klinischen Symptomatik vor Erreichen pathologischer

Meßwerte gestellt wird. Nach TISCHER und GOLANIETZ (1988) läßt sich mit Hilfe

einer Operation bei 95% der Fälle ein progredientes Kopfwachstum und Hirndruck

vermeiden. Eine Verkleinerung der Schädelkalotte nach Shunt-Anlage ist nicht möglich,

jedoch können mit Zunahme des Lebensalters Normwerte durch ein Sistieren des

pathologischen Wachstums aufgrund der operativen Therapie erreicht werden

(TÖNNIS und FRIEDMANN 1964). In der vorliegenden Arbeit betragen die

Durchschnittswerte bei den weiblichen Probanden im ersten Lebensmonat 37,0 cm

und am Ende des ersten Lebensjahres im Mittel 46,9 cm. Bei den Jungen ergaben sich

Meßwerte von 38,8 cm (1. Monat) und 48,9 cm (12. Monat). Damit weichen die

Kopfumfangswerte zu Beginn des Beobachtungszeitraumes nur wenig von der 50.

Perzentile des Normschädels ab (37,0 cm bei Mädchen und 38,2 cm bei Jungen im 1.

Monat). Am Ende des ersten Lebensjahres bestehen größere Differenzen zum

Normkollektiv, bei dem die Werte der 50. Perzentile bei Mädchen 45,1 cm und bei

Jungen 47,7 cm betragen (OLBING et al. 1993). Es liegt demzufolge im vorliegenden

Untersuchungsgut ein weitgehend kompensiertes Wachstum des fronto-okzipitalen

Kopfumfanges vor.

Die Längenmaße des kraniovertebralen Bereiches werden durch die Meßstrecken OP-

BA, OP-PAA, OP-DP und DP-DA charakterisiert. Bis auf die Meßstrecke OP-PAA

der männlichen Probanden weisen alle Kurven der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals eine monoton abnehmende Größenzunahme auf. Die sehr niedrigen

Korrelationskoeffizienten weisen auf eine breite individuelle Streuung hin. Durch

Überlagerung anatomischer Strukturen auf dem Röntgenbild erwies sich die genaue

Abgrenzung der einzelnen Meßpunkte teilweise als schwierig, so daß sich daraus eine

mögliche Ursache der weit gestreuten Punktwolken ergibt. Alle Meßstrecken zeigen

während des Beobachtungszeitraumes eine relativ rasche Längenzunahme bis etwa
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zum 5. Lebensjahr; danach findet nur noch eine geringere Vergrößerung statt. Diese

Beobachtung unterstreicht die Aussage von TITZ und RÖHL (1996), die am

Normschädel ebenfalls ab dem 5. Lebensjahr nur ein geringes Wachstum im

kraniovertebralen Bereich feststellten. Im Gegensatz zu oben genannten Autoren, die

stets höhere Meßwerte bei den männlichen Probanden ermittelten, zeigt in den

vorliegenden Untersuchungen die Distanz zwischen anteriorem und posteriorem Punkt

des Dens axis bei weiblichen Individuen nur in den ersten Lebensjahren geringere

Werte als bei den männlichen Probanden. Im Folgezeitraum lagen die ermittelten Daten

dieses Abschnittes für das weibliche Geschlecht höher, wobei dieses Resultat

statistisch nicht gesichert werden konnte. Für die Meßstrecke OP-BA am

Normschädel stellte HAHN von DORSCHE (1997) einen Abschluß des Wachstums

mit dem 6. bis 8. Lebensjahr fest. Bei männlichen Probanden mit Hydrocephalus liegt

der Zeitpunkt des weitgehenden Wachstumsstillstandes zwischen dem 5. und 6.

Lebensjahr, während dieser bei den Mädchen schon im 2. Lebensjahr erfolgt. Ein

Einfluß der Pubertät auf das Wachstum konnte in Übereinstimmung mit TITZ und

RÖHL (1996) nicht festgestellt werden. Ein Vergleich der erhobenen Meßwerte bei

Hydrocephalus mit Angaben aus der Literatur ist wegen fehlender Daten im

Schrifttum nicht möglich.

Das Dickenwachstum der Schädelkalotte findet hauptsächlich durch periostales

Wachstum statt. Die Kalottenstärke wurde an den Meßpunkten CA, CP und CS

bestimmt. Alle ermittelten Kurvenzüge der speziellen Lösung des allgemeinen

Integrals zeigen tendenziell eine monoton abnehmende Dickenzunahme mit

zunehmendem Lebensalter. Die ermittelten Einzelwerte weisen eine starke Streuung

auf, die durch die niedrigen Korrelationskoeffizienten ausgedrückt wird. Während des

gesamten Beobachtungszeitraumes nimmt die Kalottenstärke an allen Meßpunkten

kontinuierlich zu, lediglich an CP erfolgt bei den männlichen Individuen im 15.

Lebensjahr ein weitgehender Abschluß der Verdickung. TITZ und RÖHL (1996)

fanden ebenfalls einen kontinuierlichen Anstieg der Meßwerte an den Meßpunkten CS
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und CP, während sie an CA eine monoton abnehmende Verdickung ermittelten. Eine

Beeinflussung des Wachstums durch die Pubertät läßt sich in Übereinstimmung mit

den Ergebnissen von TITZ und RÖHL (1996) am Normschädel nicht nachweisen.

Vergleicht man das Verhalten der Kalottenverdickung zwischen beiden

Geschlechtern, so fällt auf, daß in den ersten Lebensmonaten etwa gleiche Werte für

Jungen und Mädchen ermittelt wurden, während im Verlauf bei den weiblichen

Probanden stets höhere Meßwerte vorlagen. Statistisch konnte diese Aussage für die

Schädeldicke am Punkt CP gesichert werden. Im Gegensatz dazu sahen TITZ und

RÖHL (1996) keine signifikanten geschlechtsspezifischen Unterschiede. ROCHE

(1953) beschreibt das Dickenwachstum bei männlichen und weiblichen Probanden

etwa gleichartig, wobei die männlichen Individuen eine um 8 bis 11% höhere

Kalottenstärke aufwiesen. HUGGARE et al. (1986) zeigten bei ihren vergleichenden

Untersuchungen zwischen Shunt-therapierten Hydrozephaluspatienten und einer

Kontrollgruppe gesunder Probanden eine signifikante Kalottenverdickung nach

Operation im Bereich des Opisthions. Die Autoren gaben für die therapierten

weiblichen Probanden zwischen 7 und 10 Jahren eine Dicke von durchschnittlich 8,3

mm und für die Jungen von 7,6 mm an. Die Durchschnittswerte für 7 jährige Mädchen

in vorliegender Arbeit betrugen 10,7 mm, für Jungen im gleichen Alter 9,2 mm. Die im

Vergleich zu HUGGARE et al. (1986) gemessenen höheren Werte können dadurch

begründet sein, daß die Kalottenstärke am Punkt CP und nicht am Opisthion ermittelt

wurde. Im Gegensatz dazu ermittelten TITZ und RÖHL (1996) für diese Distanz am

Normschädel durchschnittliche Werte von 5,7 mm bei männlichen und 6,0 mm bei

weiblichen Probanden in der Altersgruppe 5-8 Jahre. Es zeigt sich somit, daß bei

Hydrocephalus nach Therapie eine Verdickung der Kalotte erfolgt. In einer

Untersuchung von HUGGARE et al. (1989) an Probanden mit Hydrocephalus ohne

Therapie fanden sich keine signifikanten Unterschiede der Kalottenstärke zu gesunden

Probanden. Die Autoren schlossen daraus, daß durch eine länger anhaltende

Liquordrainage der intrakranielle Druck auf normale bis subnormale Werte gesenkt

wird und reaktiv eine Verdickung des Schädeldaches erfolgt.



132

ANDERSON et al. (1970) beschrieben ebenfalls eine generalisierte Zunahme der

Kalottendicke bei operierten Probanden mit Hydrocephalus. Sie wiesen darauf hin,

daß es sich hierbei aber um eine relativ seltene posttherapeutische Komplikation

handelt, die in der Mehrzahl der Fälle nicht nachweisbar war und deren Ursache nicht

bekannt ist. Auch VILLANI et al. (1976) beschreiben eine Hyperostosis der Tabula

interna nach Shunt-Anlage, die zur Schädelwandverdickung führt. Die vorliegenden

Untersuchungen zeigen im Vergleich mit Daten, die bei nicht pathologisch

verändertem Schädelwachstum ermittelt wurden (MARTIN, SALLER 1957, TITZ,

RÖHL 1996) auch an den Meßpunkten CA und CS stets höhere Werte, so daß die

Beobachtungen oben genannter Autoren über eine generalisierte Verdickung des

Schädeldaches unterstrichen werden können.

Zur Beschreibung der Schädelbasisknickung existieren in der Literatur zahlreiche

Winkel (WELCKER 1862, MARTIN, SALLER 1957, FORD 1958, FANGHÄNEL

1974, HUGGARE et al. 1992). In der vorliegenden Arbeit wurde der Nasion-Sella-

Basion-Winkel verwendet. Im Schrifttum wird die Anwendbarkeit dieses Winkels als

Maß für die Schädelbasisknickung kontrovers diskutiert. SCOTT (1956), (1958),

BIEGERT (1957) und MOSS, VILMANN (1978) lehnen das Nasion als Meßpunkt

ab, da es während des Wachstums seine Lage verändert und somit keinen stabilen

Knochenpunkt darstellt. Nach MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) eignen

sich der Sphenoidalwinkel nach WELCKER, der Sphenoidal-Clivus-Winkel nach

LANDZERT und der Hypophysenwinkel (N-S-Ar) zur Bestimmung der

Knickungsverhältnisse. Sowohl der Sphenoidalwinkel nach WELCKER als auch der

Hypophysenwinkel beziehen das Nasion als Meßpunkt ebenfalls ein.

Röntgenanatomische Untersuchungen am menschlichen Schädel von HUGGARE et al.

(1992), HAHN von DORSCHE (1997) und REINHEIMER (1998) zeigen die

Anwendbarkeit des Nasion-Sella-Basion-Winkels zur Messung der

Schädelbasisknickung. TITZ und RÖHL (1996) verwendeten hingegen den

Sphenoidal-Clivus-Winkel nach LANDZERT, da dieser an keinem festen
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Knochenpunkt gemessen wird, sondern durch Tangenten am Os tribasilare

(VIRCHOW 1857) konstruiert werden kann.

Die ermittelten Werte für den N-S-BA-Winkel in der vorliegenden Arbeit zeigen

während des gesamten Beobachtungszeitraumes eine regellose individuelle Streuung

bei beiden Geschlechtern. Wachstumstendenzen oder bestimmte Gesetzmäßigkeiten

lassen sich aus den gewonnenen Daten nicht ableiten. WELCKER (1862) stellte

dagegen bei männlichen Probanden mit nicht pathologisch verändertem

Schädelwachstum eine stärkere Schädelbasiskrümmung als bei weibliche Probanden

fest. Auch PANKOW (1951) wies auf Geschlechtsunterschiede hin. HAHN von

DORSCHE (1997) zeigte anhand des Nasion-Sella-Basion-Winkels und des

Sphenoidalwinkels ebenfalls eine größere Schädelbasisknickung beim Mann,

wohingegen die Daten des Sphenoidal-Clivus-Winkels nach LANDZERT und des

Artikularwinkels keinen Geschlechtsdimorphismus aufwiesen. Die Messungen des

Sphenoidal-Clivus-Winkels nach LANDZERT durch TITZ und RÖHL (1996)

ergaben ebenfalls keine Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern. Bei den

vorliegenden Untersuchungen an Individuen mit Hydrocephalus beträgt der Mittelwert

der männlichen Probanden 135° und der weiblichen Probanden 133°, so daß kein

geschlechtsdifferentes Verhalten vorliegt. Nach TITZ und RÖHL (1996) sowie

HAHN von DORSCHE (1997) bleibt die Basisknickung im Verlauf des Wachstums

relativ konstant, was durch die erhobenen Meßdaten der vorliegenden Arbeit auch für

den Hydrocephalus bestätigt werden kann. Auch HUGGARE et al. (1986)

beschreiben eine Konstanz des Nasion-Sella-Basion-Winkels während des

Wachstums. Im Gegensatz dazu sahen LANG und BRÜCKNER (1981), PANKOW

(1951) und KUMMER (1952) eine Altersabhängigkeit der Krümmung. SIELAFF

(1984), MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) sowie HAHN von DORSCHE

(1997) zeigten eine tendenzielle Verkleinerung des Sphenoidalwinkels nach

WELCKER mit Zunahme des Lebensalters.

Über das Verhalten der Schädelbasisknickung bei Hydrocephalus existieren in der

Literatur unterschiedliche Angaben. So stellten HÖRMANN (1980), FORRESTER et
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al. (1966), KANTOMAA et al. (1987), HUGGARE et al. (1989) und REINHEIMER

(1998) präoperativ eine Vergrößerung des Basiswinkels bei Patienten mit

Hydrocephalus fest, während BERGERHOFF (1972) und BÖTTCHER (1972) keine

Abweichung von Normwerten fanden. Postoperativ beschrieb REINHEIMER (1998)

eine Normalisierung des Basiswinkels nach WELCKER und des Sphenoidal-Clivus-

Winkels nach LANDZERT. Dieser Prozeß der Rückbildung vollzieht sich nach

Beobachtung des Autors sehr langsam ab Beginn des 4. Lebensjahres und ist als

Reaktion der Schädelbasis auf den nachlassenden intrakraniellen Druck nach Shunt-

Operation zu werten. HUGGARE et al. (1986) fanden bei Untersuchungen an

hydrozephalen Schädeln nach länger anhaltender Shunt-Therapie eine signifikante

Verkleinerung des Nasion-Sella-Basion-Winkels im Vergleich zu Kontrollprobanden

als Ausdruck einer vermehrten Schädelbasisknickung. Diese morphologischen

Veränderungen sind nach Auffassung der Autoren nicht nur durch die

Positionsveränderung von Sella und Nasion erklärbar, sondern sind auch Ausdruck

der veränderten Neigung des Clivus als Folge möglicher subnormaler intrakranieller

Drücke nach Shunt-Therapie. In der vorliegenden Arbeit betrug der Mittelwert für den

Nasion-Sella-Basion-Winkel aller Probanden 134°. Dieser Wert liegt mit den Daten

von HUGGARE et al. (1986), die Mittelwerte zwischen 130,9° bis 134,7° für

gesunde Individuen angaben, im Normbereich.  Eine Verkleinerung oder

Vergrößerung der Schädelbasisknickung läßt sich demzufolge nicht nachweisen. Bei

Betrachtung der Ergebnisse im Zusammenhang mit der durchgeführten Operation

ergibt sich bei den nicht operierten Probanden ein Mittelwert von 132°, postoperativ

beträgt der Nasion-Sella-Basion-Winkel durchschnittlich 134°, so daß eine

Beeinflussung der Basisknickung durch die Therapie am vorliegenden

Untersuchungsgut nicht bewiesen werden kann. Allerdings muß auf die erheblichen

individuellen Schwankungen im verwendeten Untersuchungsgut hingewiesen werden.

ENLOW und Mc NAMARA (1973) zeigten durch ihre Analysen, daß es keinen

signifikanten Zusammenhang zwischen Schädelbasisknickung und Entwicklung der

Hirnhemisphären gibt, so daß die Zunahme der Cavitas cranii nicht allein durch
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verstärkte Knickung der Schädelbasis erfolgt. Nach FANGHÄNEL und

SCHUMACHER (1983) wird das Wachstum der Schädelbasis nicht nur durch

endogene Faktoren beeinflußt, sondern es erfolgt ebenso eine Formung durch

peristatische Faktoren wie Gehirn, Sinnesorgane, Statik und Umweltfaktoren.

Um mögliche Zusammenhänge im Wachstum der einzelnen Schädelabschnitte

erkennen zu können, haben wir eine einfache lineare Regressionsanalyse durchgeführt.

Die Art des Zusammenhanges wurde durch eine mathematische, im vorliegenden

Untersuchungsgut lineare, Funktion beschrieben, während die Stärke des

Zusammenhanges durch die Berechnung des Korrelationskoeffizienten (ADAM 1980)

ausgedrückt wurde. Nach MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) sowie TITZ

und RÖHL (1996) lag bei Korrelationskoeffizienten über 0,35 eine positive und bei

Werten größer als 0,71 eine stark positive lineare Abhängigkeit vor. Nach BIMLER

(1959) ist die Angabe von statistischen Mittelwerten für das einzelne Individuum

unzureichend, so daß ein individueller Harmonievergleich durch Korrelationsanalysen

der einzelnen Meßstrecken und Winkel untereinander sinnvoll ist. Die Ergebnisse der

einfachen linearen Regression dieser Arbeit zeigen bis auf wenige Ausnahmen zumeist

einen starken Zusammenhang der Meßdaten untereinander und weisen auf eine

gegenseitige Beeinflussung der verschiedenen Schädelabschnitte während des

Wachstums hin.

Bei der Ermittlung der gegenseitigen Abhängigkeit aller viszerokraniellen

Meßstrecken untereinander zeigten sich ausschließlich stark positive lineare

Zusammenhänge. TITZ und RÖHL (1996) beobachteten bei der Analyse an

Normschädeln besonders hohe Korrelationskoeffizienten zwischen Meßstrecken mit

gemeinsamen Bezugspunkten sowie mit gleicher oder ähnlicher Wachstumsrichtung.

Diese Aussage kann durch die vorliegenden Untersuchungsergebnisse unterstrichen

werden, da bei der Berechnung des linearen Zusammenhanges zwischen

Schädelabschnitten mit gemeinsamen Meßpunkten (z.B. S-GoI und S-SNA, S-Gn und



136

S-SNA, N-SNA und SNA-Tn, N-GoI und S-GoI) und ähnlicher Orientierung (z.B.

Gn-GoI und S-SNA, N-Me und S-Gn) sehr hohe Korrelationskoeffizienten (größer

als 0,9) vorlagen. Auch PEARSON (1897) beschrieb starke mathematische

Abhängigkeiten für Variable mit gleichen Bezugspunkten. Die ermittelten positiven

Korrelationen weisen auf ein relativ harmonisches Wachstum des Gesichtsschädels bei

Hydrocephalus hin.

Die Analyse der Entwicklungsabhängigkeit der Strecken am Neurocranium

untereinander zeigt ebenfalls durchgängig stark positive Zusammenhänge und deutet

ebenfalls auf ein gleichmäßiges Wachstum des Hirnschädels bei Hydrocephalus hin.

Die stärkste Korrelation wurde zwischen dem sagittalen Hirnschädeldurchmesser (CA-

CP) und der Meßstrecke Sella-Cerebrum posterior berechnet, die positive lineare

Abhängigkeit zwischen CP-S und S-CA war am wenigsten ausgeprägt, jedoch immer

noch stark positiv. Die Ergebnisse von TITZ und RÖHL (1996) weisen eine

voneinander unabhängige Entwicklung der Meßstrecke CP-S und S-CA nach, welche

die Autoren durch die Individualität der Lage des Punktes Sella turcica begründen.

Diese Beobachtung läßt sich anhand der vorliegenden Daten am Hydrocephalus nicht

nachvollziehen.

Bei der vergleichenden Betrachtung zwischen den Meßstrecken des Hirn- und

Gesichtsschädels untereinander ließen sich starke bis sehr stark positive lineare

Zusammenhänge feststellen. Die Schädellänge (CA-CP), Schädelhöhe (BA-CS) und

die Meßstrecke S-CA weisen größtenteils hohe Korrelationskoeffizienten zu den

Strecken des Viscerocraniums auf. Nach TITZ und RÖHL (1996) ist dies

möglicherweise durch die enge Lagebeziehung der Punkte CA und BA zum

Gesichtsschädel begründet, was eine indirekte Integration dieser Schädelabschnitte in

das Wachstum des Viscerocraniums bewirken könnte. Während TITZ und RÖHL

(1996) keinen mathematischen Zusammenhang zwischen der Strecke CP-S und dem

Gesichtsschädel nachweisen konnten, zeigten sich im vorliegenden Untersuchungsgut

positive lineare Abhängigkeiten. Die Autoren sahen eine mögliche Ursache für dieses
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Ergebnis in der relativen Stabilität des neurokraniellen Wachstums im Vergleich zur

viszerokraniellen Entwicklung.

Der Vergleich des fronto-okzipitalen Kopfumfanges mit den Meßstrecken des Hirn-

und Gesichtsschädels weist auf eine sehr starke gegenseitige Beeinflussung im

Wachstumsverhalten hin. Während die Strecken des Neurocraniums aufgrund der

topographischen Lage ihrer Meßpunkte unmittelbar an der Entstehung des Meßwertes

für den Kopfumfang beteiligt sind, trifft dies für die viszerokraniellen Schädelabschnitte

nicht zu. Die errechneten hohen Korrelationskoeffizienten geben somit ein

ausgeglichenes Wachstumsverhalten zwischen Hirn- und Gesichtsschädel bei

Hydrocephalus an.

Die Kalottenstärken untereinander weisen aufgrund hoher Korrelationskoeffizienten

eine starke lineare Abhängigkeit auf. Bei der Analyse des Zusammenhanges zwischen

Dicke des Schädeldaches und den neurokraniellen, viszerokraniellen sowie

kraniovertebralen Meßstrecken und dem Kopfumfang fielen ausschließlich positive

Korrelationen auf. Im Gegensatz dazu sahen TITZ und RÖHL (1996) bei normalem

Schädelwachstum keinen linearen Zusammenhang zwischen Kalottenstärke und den

Abschnitten des Hirnschädels sowie des kraniovertebralen Bereiches und nur teilweise

positive Abhängigkeit zu den Meßstrecken des Gesichtsschädels. Eine Ursache für

dieses Wachstumsverhalten gaben die Autoren nicht an.

Die Betrachtung des Verhaltens der Meßstrecken des kraniovertebralen Bereiches

zeigt eine starke gegenseitige Beeinflussung der Vergrößerung der Meßstrecken OP-

BA und OP-DP. TITZ und RÖHL (1996) beschrieben ein gleichmäßiges Wachstum

von Atlas und Axis und eine identische Zunahme des Abstandes der ersten beiden

Halswirbel zum Schädel. In der vorliegenden Untersuchung erfolgen das

Dickenwachstum des Axis und die Entwicklung der Distanz OP-PAA scheinbar

unabhängig voneinander, während die übrigen Abschnitte des kraniovertebralen

Bereiches eine gegenseitige Beeinflussung aufweisen. Weiterhin fiel auf, daß die

Strecke OP-PAA keine lineare Abhängigkeit zu den Meßstrecken des Hirnschädels

(außer zur Schädelhöhe) erkennen ließ, jedoch positive Korrelationen zum
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Viscerocranium bestanden. Die übrigen kraniovertebralen Abschnitte zeigten positive

bis stark positive Korrelationen zu allen Schädelabschnitten einschließlich

Kopfumfang. Diese Beobachtungen sind möglicherweise dadurch zu erklären, daß für

die Strecke OP-PAA bei männlichen Probanden kein Sättigungswachstum

nachweisbar war, und die Werte eine regellose Streuung zeigten. Es sei hier nochmals

auf die bereits erwähnten erheblichen Meßwertschwankungen im kraniovertebralen

Bereich hingewiesen.

In Übereinstimmung mit den Ergebnisse von MARKEFSKY und MARKEFSKY

(1989) sowie TITZ und RÖHL (1996), die keinen linearen Zusammenhang zwischen

Schädelbasisknickung und allen übrigen Schädelabschnitten fanden, zeigten auch die

vorliegenden Daten keine stark positiven Korrelationen des Nasion-Sella-Basion-

Winkels zu den übrigen Meßstrecken. Dieses Verhalten ist Ausdruck der relativen

Konstanz der Schädelbasisknickung im Gegensatz zur stetigen Größenzunahme der

anderen Schädelabschnitte während des Wachstums.

Die zugrunde liegenden Untersuchungen am Hydrocephalus verdeutlichen die

Kompliziertheit der Prozesse des Schädelwachstums und demonstrieren, daß das

Größenwachstum gleichzeitig zu Proportionsverschiebungen führt, indem die relativ

starke Veränderung des Viscerocraniums dem geringeren Wachstum des Hirnschädels

gegenübersteht.

Die vorliegenden quantitativen Analysen belegen, daß diese eine sinnvolle Ergänzung

zu den klinischen Untersuchungen des Hydrocephalus sein können. Dabei sind die

Untersuchungsergebnisse auch unabhängig von der Ursache des Hydrocephalus. Das

Wachstumsmuster ist immer dasselbe.
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9 Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wurden Wachstumsvorgänge am Hydrocephalus anhand

ausgewählter Strecken und Winkel quantitativ erfaßt. Ziel war es zu prüfen, ob das

Modell der Differentialgleichung zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten,

welches das normale Schädelwachstum beschreibt, bei Probanden mit Hydrocephalus

ebenfalls anwendbar ist.

Als Untersuchungsmaterial dienten 325 seitliche Röntgenaufnahmen aus dem

Patientengut der Klinik für Kinder- und Jugendmedizin der Ernst-Moritz-Arndt-

Universität Greifswald, die manuell vermessen wurden. Insgesamt wurden 20

Meßstrecken des Hirn- und Gesichtsschädels sowie des kraniovertebralen Bereiches

und der Nasion-Sella-Basion-Winkel der metrischen Analyse unterzogen. Die

verwendeten fronto-okzipitalen Kopfumfänge entstammen den Krankenakten der

Probanden. Das Schädelwachstum wurde durch das Modell der Differentialgleichung

zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten als Sättigungswachstum beschrieben

und durch eine Exponentialfunktion mit absolutem Glied (Verhulst-Brody´sche

Wachstumsfunktion) graphisch dargestellt. Für die Berechnung der Abhängigkeit der

Meßstrecken untereinander fand der nichtlineare Korrelationskoeffizient nach

PEARSON Anwendung. Um die Signifikanz der Wachstumsveränderungen im ersten

Lebensjahr nachzuweisen, erfolgte die Analyse mit Hilfe des Wilcoxon-Testes

zwischen den Altersgruppen 0-3 und 6-9 Monate. Zum Vergleich der Schädelmaße

zwischen beiden Geschlechten wurden für die Wachstumsfunktionen

Vertrauensintervalle bei einem Signifikanzniveau von 5% Irrtumswahrscheinlichkeit

berechnet.

Das Wachstum der einzelnen Schädelabschnitte vollzieht sich aufgrund der

unterschiedlichen Lage und Funktion unterschiedlich und läßt sich nicht
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verallgemeinern. Sämtliche Meßstrecken einschließlich Kopfumfang zeigen mit

zunehmendem Lebensalter eine monoton abnehmende Vergrößerung.

Somit liegt in allen Fällen ein Sättigungswachstum vor. Eine Ausnahme hierbei bilden

die gemessenen Nasion-Sella-Basion-Winkel und die Meßstrecke OP-PAA der

männlichen Probanden, deren Daten sich individuell regellos gestreut darstellen.

Die Meßstrecken des Viscerocraniums zeigen eine Vergrößerung der Ausgangswerte

zwischen 18-43% und weisen außer der Strecke SNA-Tn eine signifikante

Längenzunahme innerhalb des ersten Lebensjahres auf. Dabei ergab sich für die Werte

der männlichen Probanden mit Ausnahme der Strecken Gn-GoI und N-Me ein

stärkeres prozentuales Wachstum als bei weiblichen Probanden. Ein signifikanter

Unterschied zwischen beiden Geschlechtern bestand bei der Vergrößerung der

Strecken S-N und S-SNA in den ersten Lebensjahren, die übrigen Daten weisen im

Vergleich keine signifikanten Unterschiede auf.

Bei Betrachtung der Meßergebnisse für den Hirnschädel fällt eine relativ große

Streubreite der Einzelmeßwerte auf, die sich in relativ niedrigen

Korrelationskoeffizienten widerspiegelt. Die prozentuale Längenzunahme beträgt 19-

28%, und alle Meßstrecken zeigen innerhalb des ersten Lebensjahres ein signifikantes

Wachstum. Im Vergleich der Ausgangs- und Endwerte zwischen weiblichen und

männlichen Probanden ergeben sich niedrigere Werte bei den weiblichen Individuen. In

den ersten Lebensjahren besteht bis auf die Strecke CP-S ein signifikant

geschlechtsdifferentes Wachstumsverhalten, welches mit Ausnahme der Strecke S-CA

auch am Ende des Beobachtungszeitraumes bei allen Meßstrecken nachweisbar ist.

Die Meßwerte des kraniovertebralen Bereiches zeigen ebenfalls eine breite Streuung

der Einzelwerte, weisen aber mit Ausnahme der Strecke OP-PAA der männlichen

Individuen eine monoton abnehmende Längenzunahme auf. Das durchschnittliche

prozentuale Wachstum beträgt im ersten Lebensjahr 16-65%, wobei eine signifikante

Vergrößerung bei den Strecken OP-BA beider Geschlechter und DP-DA der

männlichen Probanden vorliegt. Signifikante Geschlechtsunterschiede bestehen bei der
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Meßstrecke OP-BA am Anfang, OP-PAA in der Mitte sowie OP-DP und DP-DA

am Ende des Betrachtungszeitraumes.

Die Meßdaten der Kalottenstärke weisen im ersten Lebensjahr eine prozentuale

Dickenzunahme von 40-176% auf, welche mit zunehmenden Alter tendenziell monoton

abnehmend ist. An allen Meßpunkten war ein signifikantes Wachstum im ersten

Lebensjahr nachweisbar. Eine signifikante geschlechtsdifferente Dickenzunahme war

nur am Meßpunkt CA der weiblichen Probanden am Anfang des

Beobachtungszeitraumes zu verzeichnen.

Die Kurvenzüge der speziellen Lösung des allgemeinen Integrals für den Kopfumfang

gleichen die gemessenen Daten hinreichend aus, was in hohen

Korrelationskoeffizienten zum Ausdruck kommt. Die durchschnittliche

Umfangszunahme beträgt 20-27% im ersten Lebensjahr und ist bei beiden

Geschlechtern signifikant. Beim Vergleich zwischen weiblichen und männlichen

Individuen ergeben sich nur in den ersten Lebensjahren signifikante

Wachstumsdifferenzen- mit zunehmendem Alter bestehen keine geschlechts-

spezifischen Unterschiede mehr.

Die Meßwerte des Nasion-Sella-Basion-Winkels weisen eine regellose Streuung im

Koordinatensystem auf und sind somit Ausdruck der starken individuellen

Schwankung. Mit Zunahme des Lebensalters ist keine Größenveränderung des

Winkels ersichtlich. Zwischen männlichen und weiblichen Probanden besteht kein

signifikanter Unterschied der Meßwerte, ein Einfluß der operativen Therapie auf die

Schädelbasisknickung war nicht nachweisbar.

Ein Einfluß der Pubertät auf das Wachstum der einzelnen Schädelabschnitte konnte

nicht festgestellt werden. Ein geschlechtsdifferentes Verhalten der Meßwerte mit

höheren Werten bei männlichen als bei weiblichen Probanden war überwiegend

nachweisbar. Statistische signifikant waren diese Unterschiede jedoch nur an wenigen

Schädelabschnitten, was Ausdruck der pathologischen Wachstumsveränderungen bei

Hydrocephalus sein kann. Insgesamt kann jedoch durch eine frühzeitige operative

Therapie eine progrediente Größenzunahme des Hirnschädels aufgehalten und eine
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Normalisierung pathologisch veränderter ossärer Strukturen erreicht werden. Dies

führt zu einer erheblicher Verbesserung kosmetischer Aspekte und der Lebensqualität.

Mittels linearer Regressionsanalyse wurden mögliche Zusammenhänge zwischen

sämtlichen Meßdaten ermittelt.

Stark positive Korrelationsgrade wiesen sämtliche Meßstrecken des Viscerocraniums

untereinander, des Neurocraniums untereinander sowie die Kalottenstärken

untereinander auf. Die Strecken des kraniovertebralen Bereiches zeigten mit

Ausnahme des Merkmalspaares OP-PAA und DP-DA positive und stark positive

lineare Zusammenhänge.

Die Meßstrecken des Viscerocraniums zeigten eine positive bis stark positive lineare

Korrelation zu den Meßstrecken des Neurocraniums, den Kalottenstärken, den

Strecken des kraniovertebralen Bereiches mit Ausnahme des Merkmalspaares OP-

PAA und SNA-Tn sowie dem Kopfumfang.

Die neurokraniellen Strecken wiesen positive Korrelationgrade mit den

Kalottenstärken und stark positive Korrelationen mit dem Kopfumfang auf. Bei

Betrachtung der Abhängigkeit zwischen Hirnschädel und kraniovertebralem Bereich

ergaben sich positive und stark positive Zusammenhänge mit Ausnahme der

Merkmalspaare OP-PAA und CA-CP, OP-PAA und CP-S sowie OP-PAA und S-CA.

Zwischen dem Kopfumfang und den Kalottenstärken sowie den Meßstrecken des

kraniovertebralen Bereiches bestand in sämtlichen Analysen ein linearer

Zusammenhang.

Bei der Regressionsanalyse des Nasion-Sella-Basion-Winkels und den Strecken des

Viscero- und Neurocraniums, des kraniovertebralen Bereiches sowie des

Kopfumfanges ließen sich nur wenige lineare Abhängigkeiten ermitteln.

Insgesamt sind die beobachteten linearen Zusammenhänge Ausdruck eines relativ

harmonischen Schädelwachstums.

In der vorliegenden Arbeit wurde die Anwendbarkeit des mathematischen Modells der

Differentialgleichung zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten auf das
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Schädelwachstum bei Hydrocephalus geprüft und bestätigt. Dieses Modell, welches

das Sättigungswachstum als zeitabhängigen Prozeß beschreibt, ist gut zur

quantitativen Beschreibung von Wachstumsvorgängen geeignet.
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1. Der menschliche Schädel ist eine komplizierte Struktur, an dem sich

Größenwachstum und Proportionsveränderungen während der Entwicklung

besonders eindrucksvoll widerspiegeln.

2. Das Schädelwachstum unterliegt zahlreichen äußeren Einflüssen, wie

Geschlecht, Statik, Konstitution, Genetik, Hormonen, Klima sowie Psyche.

Zusätzlich wirken lokal am Schädel angreifende Faktoren, wie Muskeln,

Nerven, Dentition, Respiration, Pneumatisation, Mimik und Phonetik auf die

Formgebung des Schädels ein.

3. Das Wachstum der einzelnen Schädelabschnitte am Hydrocephalus vollzieht

sich als Sättigungswachstum und ist durch die Verhulst-Brody´sche

Wachstumsfunktion, eine Exponentialfunktion mit absolutem Glied,

mathematisch beschreibbar.

4. Alle untersuchten Meßstrecken und der Kopfumfang zeigen eine monoton

abnehmende Vergrößerung mit zunehmendem Lebensalter.

5. Der Schädelbasiswinkel N-S-Ba beim Hydrocephalus bleibt im Verlauf der

Schädelentwicklung relativ konstant, die Schädelbasisknickung zeigt von der

Geburt bis zum 20. Lebensjahr kaum eine Veränderung. Ein

Geschlechtsdimorphismus oder eine Abhängigkeit von der operativen

Therapie bestehen nicht.

6. Das Wachstum der einzelnen Schädelabschnitte verläuft nahezu ausnahmslos

geschlechtsdifferent.
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7. Die weiblichen Individuen weisen höhere Kalottenstärken als die männlichen

Probanden auf. Das Schädeldach bei Hydrocephalus ist im Vergleich zum

Normschädel dicker.

8. Das Wachstum des Hirnschädels und die Zunahme des Kopfumfanges ist bei

männlichen Individuen intensiver als bei weiblichen.

9. Der Gesichtsschädel erfährt während der Entwicklung eine stärkere

Vergrößerung als der Hirnschädel. Dadurch kommt es zu

Proportionsverschiebungen zugunsten des Viscerocraniums.

10. Hormonelle Einflüsse auf die Wachstumsgeschwindigkeit sind nicht

nachweisbar.

11. Das Schädelwachstum bei Hydrocephalus verläuft relativ harmonisch.

12. Der Zusammenhang zwischen den Meßstrecken der unterschiedlichen

Schädelabschnitte läßt sich durch die lineare Regressionsanalyse darstellen.

13. Alle Meßstrecken des Neurocraniums, Viscerocraniums, des

kraniovertebralen Bereiches und der Kalottenstärke weisen innerhalb eines

Schädelabschnittes und untereinander starke lineare Zusammenhänge auf.

14. Der Nasion-Sella-Basion-Winkel zeigt keine Korrelation zu den übrigen

Schädelabschnitten.

15. Der Kopfumfang korreliert stark mit den Meßstrecken des Hirn- und

Gesichtsschädels sowie des kraniovertebralen Bereiches und mit den

Kalottenstärken.
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16. Das progrediente Schädelwachstum bei erhöhtem intrakraniellen Druck kann

durch operative Implantation eines Shunt-Systems aufgehalten werden.


