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1 Einleitung und Fragestellung

Das, Wachstum ist ein Grundphanomen des Lebens, bei dem komplexe Faktoren in
vidfdtiger Weise zusammenwirken. Wahrend dieses Prozesses finden zahlreiche
qualitative, quantitative und formae Verénderungen dait, die zu Groléen-, Form- und
Proportionsverénderungen des menschlichen Koérpers in Abhéngigkeit von der Zeit
fUhren. Besonders gut lassen sich diese Wachstumsvorgange an der Entwicklung des
menschlichen Schédels beobachten, dessen Gestdtung ein Ergebnis komplizierter
phylogenetischer und ontogenetischer Prozesse darstellt (FANGHANEL et a. 1979,
FANGHANEL 1974, 1992).

Ein wesentliches Merkmal wachsender Individuen ist die Zunahme der wachsenden
Grole in Abhangigkeit von der Zet (SCHARF 1974). Um die sich vollziehenden
Verdnderungen verifizieren zu konnen, recht ene isolierte quaitative Beschrelbung
nicht aus (TITZ, ROHL 1996). Vidmehr ig dne quantitative Andyse und
Interpretation der Wachstumsprozesse erforderlich. Eine geeignete Methode, das
Wachstum des menschlichen Schédes quantitetiv zu beschreiben, it die Andyse von
sandardisert angefertigten Rontgenaufnahmen (KORKHAUS 1957, BIMLER 1959,
TITZ, ROHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997, REINHEIMER 1998), die auch
in vorliegender Arbeit bei der Beschrelbung des Wachsums am Hydrocephaus
Anwendung fand.

Der Hydrocephdus i durch eine pathologische Liquoransammlung innerhalb des
Hirmnventrikel systems gekennzeichnet, die mit Ausnahme des Hydrocephdus e vacuo
zur intrazerebrden Drucksteigerung fihrt (SSIMON, GEILE 1991, GAHR 1993).
Diese Zunahme des intrakraniellen Druckes kann zu morphologischen Verdnderungen
der enzelnen Schadeabschnitte und des Kopfumfanges fuhren (AIRTTINIEMI et d.
1991, ILLI, POCHON 1988, HAYEK 1990, PSENNER 1973, HUGGARE et 4.
1989). Durch die operative Anlage eines Shuntsystems ist es einersaits moglich, den
erhdhten Hirndruck zu besdtigen und eine Normaiserung des pathologischen



Schédelwachstums zu erreichen (TISCHER, GOLANIETZ 1988), anderersaits kann
die Implantation eines Shunts zu komplexen morphologischen Verdnderungen des
Schadel skeletts fuhren (ANDERSON et a. 1966, 1970, KAUFMAN et a. 1970,
1973, SERLO 1985, HUGGARE &t d. 1986).

Das Zid diesr Arbet begeht darin, quantitative Wachstumsvorgdnge des
menschlichen Schéddls bel Individuen mit Hydrocephaus im Alter von O bis 238
Monaten anhand seitlicher Rontgenaufnahmen des Schédedls zu erfassen. Dabel wurde
geprift, ob die Verdnderungen ausgewdahlter Mef3strecken und Winkel sowie des
Kopfumfanges mit Hilfe des biomathemaischen Moddls der Differentidglechung
zweiter Ordnung mit kongantem Koeffizienten zu objektivieren snd. Diese
Exponentidfunktion mit absolutem Glied (Verhuls-Brody sche Wachstumsfunktion)
beschreibt das Schadewachstum al's Sttigungswachstum (FANGHANEL et . 1979,
FANGHANEL, SCHUMACHER 1983), deren Anwendbarkeit auf das nicht
pathologisch veranderte Schadelwachstum bereits durch verschiedene Autoren gepriift
wurde (MARKEFSKY, MARKEFSKY 1989, TITZ, ROHL 1996, HAHN von
DORSCHE 1997).

Mit Hilfe der Korrdationsandyse wurden gegensaitige Abhéngigkeiten der einzelnen
Meljparameter  aufgezeigt. Des  weteren  efolgte  die  Untersuchung
gechlechtsspezifischer Unterschiede durch Berechnung von Vertrauensintervallen der
ermittelten Wachstumsfunktionen.

Im Schrifttum exigtieren vidfadtige Untersuchungen am hydrozephaden Schédd, jedoch
fehlen be der Beschrebung des Hydrocephdus Andysen mit  diesem
biomathematischen Ansatz. Mit dieser Arbeit soll geholfen werden, eine Licke im
Schrifttum zu schliel3en.



2 Das Wachstum des Menschen- ein Uberblick

Das Wachsum des menschlichen Korpers ig ein Vorgang, be dem vidfdtige
Faktoren in komplexer Weise zusammenwirken. Der Entwicklungsprozel3 vollzieht sch
durch quantitative, quditative und formale Verénderungen, wobel die quantitativen
Vorgahge dem Wachstum und die formaen sowie quditativen der Differenzierung
entsprechen (LINZBACH 1955, BERTOLINI 1969). Die wéahrend der Entwicklung
eines Individuums dattfindenden Wachsums- und Differenzierungsvorgdnge miissen
gets im Zusammenhang betrachtet werden und sind nicht klar voneinander abgrenzbar
(BERTOLINI 1969). Kennzeichen eines Wachstumsprozesses sind Grofen-, Form-,
und Proportionsveranderungen in Abhdngigkeit von der Zet. Einflu? auf dieses
Geschehen haben  unter  anderem  genetische, diment&re, endokrine  und
Umweltfaktoren (FANGHANEL 1992). Die Komplexitéat des Zusammenwirkens aller
Faktoren, welche die Individuaentwicklung fordern oder hemmen, ruft Schwierigkeiten
bel der quantitativen Beschreibung des Wachstums durch mathematische Formeln oder
Kurven hervor (BERTOLINI 1969). Das Wachstum ist ein von der Zeit abhangiger
Prozel3, der mit ener bestimmten Geschwindigkeit, die nicht konstant i, abléuft
(SCHARF 1977, FANGHANEL 1992).

Unter Wachdum vergeht man in ester Linie ene Zunahme von Organ und
KorpergroRe. Dieser Vorgang wird durch den Begriff Pogtivwachsum
charakterisert. Im Laufe der Entwicklung treten dlerdings auch regressive
Veranderungen auf, die as Negativwachstum bezeichnet werden. Kommt es zu eéinem
Stillstand des Wachstums, 0 liegt ein Nullwachstum vor.

Nach BACKMAN (1938) ist die Ontogenese des Menschen durch Abschnitte
schndlen und langsamen Wachstums gekennzeichnet, wobel die Kérperlange enen
mefdaren Parameter dargtelt. So finden pranatd in den ersten beiden Monaten und in
der Mitte der intrauterinen Phase besonders schnelle Wachstumsvorgénge stait.



Nach der Geburt erfolgt besonders im ersten Lebengahr eine rasche Zunahme der
Korpergrole. Die juvenile Periode is zunachst durch enen langsamen
Wachsdumsbeginn gekennzeichnet, der im 15. und 16. Lebengahr seinen Gipfd
erreicht. Bis zum Abschlul3 des Wachsums treten rhythmische Schwankungen mit
Phasen der Fille und der Streckung auf, wéhrend in der Reifungsperiode zwischen
dem 15. und 20. Lebengahr Massen- und Langenwachstum gleichzeitig stattfinden
(FANGHANEL 1992).

2.1 Wachstumstypen

Um enen Wachsumsverlauf quantitativ beschreiben zu konnen, ist die Kenntnis vier
verschiedener Wachstumstypen erforderlich (SCHARF 1974). Danach werden bem
homoiothermen  Individuum sgmoiddes, glockenformiges, ozillierendes und
Sitigungswachstum unterschieden.

Das Séttigungswachstum ist dadurch gekennzeichnet, dal3 sch eine Grole einem
oberen Schrankenwert ndhert, ohne ihn in einer endlichen Zeit zu erreichen, was auch
ds asymptotisches Wachsum bezeichnet wird. Die mathematische Funktion zur
Beschreibung dieses Prozesses it die Verhulst-Brody” sche Wachstumsfunktion, eine
Exponentiafunktion mit absolutem Glied (FANGHANEL 1992).

Ba diesr Wachstumsform kann zwischen Zuwachss und Abklingfunktionen
unterschieden werden. Die Zuwachsfunktionen beschrelben Vorgange der
Gewichtszunahme von Organen und des Korpers. Durch Abklingfunktionen werden

Involutions- und Adaptationsvorgange ausgedriickt (FANGHANEL 1992).



2.2 Anpassungswachstum

Eine dementare Eigenschaft wachsender Individuen snd dch  vollziehende
Anpasaungsvorgange. Nach LINZBACH (1955) kann zwischen funktioneller und
sruktureller Anpassung differenziert werden, wobel jede Anpassung zunéchst
funktiondler Art i und es bea lénger bestehenden Veranderungen des
Gleichgewichtes strukturdl wird. Dieser Prozel3 igt zeit- und dtersabhéngig.

Eine physiologische Anpassung liegt vor, wenn der kritische Glechgewichtszustand
nicht Gberschritten wird und keine quditativen Wachstumsveranderungen auftreten. Im
Gegensatz dazu kommt es be der pathologischen Anpassung zu quditativen
Veranderungen (LINZBACH 1955, FANGHANEL 1992).

Das drukturdle Anpassungswvachsum, weches mit ener  Leisungssteigerung
enhergent, vollzient dch durch Hypetrophie oder Hyperplase. Eine
Anpassungsresktion mit Leistungsminderung fuhrt hingegen zu einer Atrophie.

Bea der Hypertrophie wird ene Organvergrol¥erung durch Volumenzunahme der
einzelnen Zdlen erreicht. Auf subzdlulérer Ebene findet hierbel ein quantitativer Angtieg
von Organellen und Molekllen dait. Ein Beispid daflr ist die trainingsbedingte
Muske hypertrophie.

Im Gegensatz dazu kommt es bel der Hyperplase zur zahlenm&3gen Zdlvermehrung.
Als Begpid hiefir kann die Knochenmarkhyperplase bei hémolytischer Andmie
genannt werden.

Die Atrophie beschrelbt in erster Linie Vorgange, bel denen es zu einer volumetrischen
Verkleinerung der enzelnen Zdlen kommt. Der Begriff numerische Atrophie drtickt
eine zahlenma3ige und volumetrische Verkleinerung aus und wird in der Literatur auch
as Hypoplasie bezeichnet (RIEDE, SCHAFER 1993).



2.3 Proportionsverédnderungen bei Wachstumsvorgédngen

Das Wachdum des menschlichen Organismus it durch  zahlreiche
Proportionsverénderungen gekennzeichnet. Der Grund daftr ist die unterschiedliche
Wachstumsgeschwindigkeit der einzednen Organe und Korperteile. AuRerlich
erkennbares Zeichen des Gestaltwandels sind die Langen- und Gewichtszunahme, an
denen die inneren Organe zu unterschiedlichen Zeitpunkten und in verschiedenem
Ausma beteiligt snd (BERTOLINI 1969). Die Ver&nderungen der Korper-
proportionen mit Zunahme des L ebensdters lassen sich besonders gut bel Betrachtung
des Verhdtnisses zwischen Schédd- und Korpergrofe zu verschiedenen Lebens-
zeitpunkten erkennen. Zum Beispid entspricht die Kopfhdhe des Erwachsenen etwa
einem Achtd der Korperldnge, wahrend diese beim Neugeborenen ein Viertd der
Gesamtgrofe betrégt (Abbildung 1).

Abb. 1: Veradnderungen der Korperproportionen wéahrend des Wachstums
(modifiziert nach STRATZ).



Ba dea Entwicklung des menschlichen Schédds vollziehen sch ebenfals erhebliche
Proportionsverschiebungen zwischen Viscero- und Neurocranium (Abbildung 2). So
i der Hirnschédd eines Neugeborenen im Verhdtnis zum Viscerocranium relativ
grol3. Mit Aushildung des Gebisses und des Stirnhirns kommt es besonders im
vorderen Teil der Schédelbass zur Verlangerung derselben (SCHUMACHER 1991).
Die weitere Entwicklung des Viscerocraniums wird vor dlem durch muskulére

Einfllisse und Dentition gesteuert (KOWALEWSKI 1991).

Abb. 2: Schédel eines Neugeborenen (rechts) und eines Erwachsenen
(links) in ihren Proportionen zuenander (nach G. H.
SCHUMACHER 1973).



2.4 Wachstumsstoérungen

Die Morphogenese wird durch eine Vidzahl von Faktoren beanfluld. Demzufolge
konnen Storungen des Wachstums durch verschiedene Mechanismen hervorgerufen

werden.

Nach LINZBACH (1955) konnen generdisierte von partielen Wachstumsstérungen
unterschieden werden. Dabei werden die Verdnderungen, die den gesamten
Organismus betreffen, as Zwergwuchs, Kleinwuchs, Hochwuchs und Riesenwuchs
bezeichnet. Ursache dieses pathologischen Langenwachstums sind Storungen der
Knorpd- und Knochenentwicklung der Epiphysen.

ROSENBAUER (1969) unterscheidet zwischen endogenen (genetischen) und
exogenen Mifbildungsfaktoren (zum Beispid chemische, physkaische, iatrogene
Faktoren) und weist besonders auf die Komplexitét der exogenen Faktoren hin. Die
endogenen Faktoren nehmen ene zentrale Stdlung ein, so dal’ aullere Einflisse, die
auf das genetische Materid einwirken, zu einer Veranderung desselben fuhren kdnnen
und daraus Fehlbildungen resultieren.

Bel genetisch bedingten Retardierungen liegen Storungen des Erbgutes vor, die ene
Fehlentwicklung hervorrufen. Nach LENZ (1981) snd ds Bespide zu nennen:
Chondrodysplase, Osteogenesis imperfecta, Morbus Langdon-Down, Phenyl-
ketonurie, Hanhart-Syndrom, Turner-Syndrom und Pfaundler-Hurler-Syndrom.
Aufgrund des Einflusses exogener Faktoren konnen ebenfdls Wachstumsstérungen
auftreten.

Der Genul3 von Alkohol wahrend der Schwangerschaft fihrt zum Beispid zur
Alkoholembryopathie mit typischen statomotorischen und geistigen Retardierungen
sowie morphologischen Verénderungen. Hierzu gehdren unter anderem
Mikrozephdie, intrauteriner und postnataler Minderwuchs, Epikanthus, Retrogenie
sowie ein verkirzter Nasenrticken (MAJEWSKI 1979). WEBER (1990) zeigte, dal3
Vibration und das Pedtizid Dimethoat as embryotoxische Faktoren gdten, die zur



Entwicklungsverzgerung oder zum Abgeben der  Lebedfrucht  fihren.
SCHUMACHER und FANGHANEL (1974) wiesen durch tierexperimentelle
Untersuchungen eine Beeinflussung der Morphogenese durch L&m nach, indem die
Autoren vermehrt Kleinwuchs und Pazentadeformitdten bel  Larmbelastung
beobachteten. Unter Vitamin-A-Mangel  beziehungsweise -Uberschu3  wurden
ebenfdls Retardierungen beobachtet (STUDER et d. 1962, SHEPARD 1986).

Die teratogene Wirkung bestimmter Arznemittel auf die vorgeburtliche Entwicklung
konnte zum Beispid NEUMANN (1978) fur Chloramphenikol durch erhohtes
Auftreten von Lippen-Kiefer-Gaumen-Segel spaten nachweisen.

DEGENHARDT (1956) zeigte durch experimentedle Untersuchungen eine erhdhte
Inzidenz von Wirbd sdulenfehlbildungen aufgrund von Sauerstoffmangd wéhrend der
Graviditét. Die Entwicklung des menschlichen Organismus wird weiterhin durch das
Vorhandensain  korpereigener Hormone  beainflu@. Be  Verminderung der
hypophysiren ~ Wachstumshormonsekretion oder dem Audfal der
Schilddriisenhormonproduktion kommt es daher zur vorzeitigen Beendigung der
Morphogenese und enem daraus resultierenden Klein- oder Zwergwuchs. Eine
Uberproduktion von Wachsumshormon  filhrt  hingegen zum  Riesenwuchs
(LINZBACH 1955, BAUME 1957).

Nicht immer gdingt es, bem Auftreten von Fehlbildungen ene teratodtiologische
Beziehung herzugdlen, da in viden Félen ene Multikeusitét vorliegt (PERSAUD
1992). Die Art der gegensatigen Wechsdbeziehung der auddsenden Faktoren it
weitgehend unbekannt und Gegenstand zahlreicher Forschungsprojekte.



3 Zur Schadelmorphogenese

3.1 Entwicklung und Wachstum des Schéadels

Die Schaddmorphogenese it ein komplizierter Prozef3, der individuell unterschiedlich
verlauft (ENLOW 1967, BJORK 1955, 1969) und durch eine Vidzahl
umweltbedingter und formgestaltender Faktoren beeinflult wird (FANGHANEL et dl.
1978).

Die Entwicklung der Schédelknochen erfolgt durch zwei verschiedene Mechanismen-
durch enchondrae und desmde Osdfikation, deren dlgemeine biologische Gesetze
auch fur die Schademorphogenese anwendbar snd (SCHUMACHER 1973). Das
Anlagematerid des Schédds entstammt dem Kopfmesenchym, den kraniden Somiten
und den ersten beiden Kiemenbtgen (SCHUMACHER 1989).

Die embryonde Schédeentwicklung beginnt relativ spét, nachdem die Anlagen der
anderen Strukturen des Kopfes wie zerebrale Nerven, Gehirn, Augen, Blutgeféie und
Muskulatur bereits vorhanden sind. Zwischen diesen Strukturen kommt es zur
Mesenchymverdichtung und anschliellend zur Differenzierung des Gewebes in
Desmocranium und Chondrocranium (VAN LIMBORGH 1970).

Dabel werden Wachsdum und Differenzierung des Chondrocraniums nach VAN
LIMBORGH (1970, 1972) fast ausschligldich durch ,intringc genetic factors’
gesteuert, wahrend die Entwicklung des Desmocraniums Uberwiegend durch
»epigenetic factors® kontrolliert wird. Die Wirkung von ,,loca environmenta factors® in
Form von Zug- und Druckkréften beanfluld die wetere Gestdtung des
Desmocraniums (Abbildung 3). Die intrindschen Faktoren gellen die genetischen, im
Gewebe festgdegten Faktoren dar, die ihre Wirkung nur loka innerhab der Zele
ausiiben, wéahrend die epigenetischen Faktoren ihre genetisch determinierten Einfllisse
sowohl loka ds auch aul¥erhab der Zdlle getend machen konnen.

Die, locd environmentd factors* as dritter Faktor stellen die Einflisse der Umgebung
dar und sind nicht genetisch festgdlegt.

10
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Abb. 3: Steuerung der Craniomorphogenese (nach J. VAN LIMBORGH 1972).

Die knorpdlige Schéddanlage, das Chondrocranium, entwickelt sich relativ rasch und
bildet zum gréfden Tel die Knochen der Schédelbass. Das noch vorhandene
Mesenchym wird bis auf eine diinne Schicht, das Perichondrium, reduziert. Wahrend
der Entwicklung erfolgt die Umbildung des Knorpelgewebes in Knochensubstanz
durch enchondrale Osdfikation. Die knorpeligen Reste zwischen den entstandenen
Knochen bilden die baskraniden Synchondrosen (VAN LIMBORGH 1970).

Fest pardle zur Entwicklung des Chondrocraniums beginnt die Differenzierung des
Desmocraniums. Hierbel werden durch intramembrandse Ossifikation die Knochen
des Schadeldaches, der Nasenhohle, des Kiefers sowie das Os tympanicum des
Schi&fenbeines gebildet (SCHUMACHER 1989, BAUME 1957); das bedeutet, dal3
die Verknécherung auf bindegewebiger Grundlage erfolgt und kein Knorpelgewebe
vorgebildet wird (SCHUMACHER 1973).

Das in schmden Spdten verbliebene redtliche Bindegewebe bleibt in Form der

Suturen bestehen.

11



An den Kreuzungsstellen der Schédelnéhte befinden sich die Fontanellen. Das Periost
wird durch eine diinne verbleibende Mesenchymschicht gebildet, welche die Knochen
bedeckt.

Das Schédewachstum ist nach VAN LIMBORGH (1970) und SCHUMACHER
(1973) eine direkte Fortsetzung der embryona en Entwicklungsprozesse.

Im Bereich der Schédelbass, dem embryonden Chondrocranium, findet das
Wachdum in den baskraniden Synchondrosen datt, welches durch enchondrae
Ossfikation fortgesetzt wird. Die meisten basikraniden Synchondrosen schlief3en sich
zwischen dem zweiten und vierten Lebengahr, die Synchondrosis sphenooccipitdis
jedoch est im gebzehnten Lebengahr. Nach BAUME (1957) gleichen die
Synchondrosen in ihrem histologischen Aufbau und in ihrer Morphogenese den
Epiphysen der langen Réhrenknochen. VVon einigen Autoren werden Se ds vorrangige
Wachgdumszentren der Schademorphogenese bezeichnet. Allerdings scheint der
Knorpd kein unabhéngiges Wachstumspotentid zu bestzen, so wie man es zum
Beispid bei der Transplantation von Epiphysenknorpel sient (KOSKI 1968). Der
grolde Tel enchondrden Wachstums der Synchondrosen geschieht nach KOSKI
(1960) moglicherweise ausschlielich durch duRere Einflisses FANGHANEL und
SCHUMACHER (1986) beschreiben die konstante Aktivitét der Synchondrosen bel
der Verdnderung statischer Bedingungen.

Die hormondle Steuerung der Synchondrosenaktivitdt geschieht durch das
Wachgumshormon, welches das Langenwachsum der Schédelbass und die
Vorwartsentwicklung des Gesichtes fordert (BAUME 1957).

Unter Einflu des Schilddriisenhormons Thyroxin vollzieht sch die Refung in der
Schéde morphogenese.

Das weitere Wachstum des embryonaden Desmocraniums erfolgt durch die Suturen

und das Periost (VAN LIMBORGH 1970).



Nach SCOTT und DIXON (1978) konnen vier Suturensysteme unterschieden
werden: das Lambdasuturensystem, welches hauptséchlich fir die Entwicklung des
Hinterschadels verantwortlich ist, das koronare Suturensystem, welches das
Langenwachstum fordert, das kraniofezide und maxillére Suturensystem, die das
Verlagern des Mittelgesichtes nach unten und vorn bewirken und das sxgittde
Suturensystem mit Wirkung auf das Breitenwachsum von Gesicht und Schédd
(Abbildung 4).

sagittales koronares
Suturensystem Suturensystem
Lambda- kraniofaziales und
suturensystem maxillires Suturensystem
Abb. 4: Suturensysteme (nach J. H. SCOTT und A. D. DIXON 1978).

In der Literatur existieren unterschiedliche Meinungen tber das suturae Wachstum. So
it SICHER (1952) der Andcht, dald dieser Prozef3 ein primérer und aktiver
Mechanismus sd, wédhrend andere Autoren von einem sekundéren Geschehen

ausgehen, welches durch das Wachstum knorpdiger Bestandtelle des kraniofaziden
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Komplexes oder durch die sogenannte ,,funktiondlle Matrix” gesteuert wird (SCOTT
1954, 1956, MOSS 1962, KOSKI 1968, SCHUMACHER 1991).

Die Suturen scheinen ebenso wie die Synchondrosen kein eigenes Wachstumspotential
zu bedtzen (KOSKI 1968). Nach BAUME (1957) hangt das Wachstum der
Bdegknochen vom interditidlen Wachsum benachbarter  Strukturen @b, Ein
unabhangiges Wachstum ist somit nach Angcht des Autors nicht maglich.

Das periogde Wachdum geschieht durch ene Wechsdwirkung 2zwischen
Osteoblasten und Osteoklasten, die eine Resorption des Knochens auf der einen und
eine Apposition auf der anderen Seite bewirken (ENLOW 1968). Dieser Prozef3 fuhrt
zu Veandeungen der Schaddform, indem zum Bespid Hohlrdume wie
Nasennebenhohlen oder Augenhthlen entstehen.

Als kraniofazide Wachsumszentren gelten neben den basikraniden Synchondrosen,
den Suturen und dem Periost auch das knorpelige Nasenseptum sowie der
Kondylarknorpel des Untekides (BAUME 1957, 1961, MOSS 1961, SCHWARTZ
1983, SCHUMACHER 1991).

Das posnatale Schaddwachsum ist durch Proportionsverénderungen und
Groenzunahme  gekennzeichnet (FORD 1958, FANGHANEL 1974,
SCHUMACHER 1991). Das Wachstum des Hirnschédels erfolgt wahrend der
intrauterinen Phase rascher ds das des Gesichtsschédds, nach der Geburt steht die
Entwicklung des Viscerocraniums im Vordergrund (SCHUMACHER 1973, 1991,
FANGHANEL 1974).

Die Morphogenese des Neurocraniums wird durch die Entfdtung des Gehirns
wesentlich beeinflul® (DABELOW 1949, BIEGERT 1957, FORD 1958), welches
enen induktiven Reiz fir die GroRenzunahme dargdlt (BAUME 1957). Das
Wachdum des Hirnschédels zeigt pranatd und in den ersten zwe bis dre
Lebengahren die grofde Intenstét, um im Klenkindesdter mit ener ausgeprégten
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Verlangsamung fortgesetzt zu werden und im Sebenten bis achten Lebengahr seinen
Abschlul3 zu finden (BIEGERT 1957, SCHMID, FILTHUTH 1961).

Die Entwicklung des Viscerocraniums erfolgt prénata langsamer ds das neurokranielle
Wachsum, nach der Geburt efolgt eine fortschreitende Vergrof3erung des
Gedichtsschéadds, was zu deutlichen Proportionsverschiebungen fuhrt (ENLOW 1966,
SCHUMACHER 1973, FANGHANEL 1974). Wahrend der Entwicklung erfahrt das
Obergesicht eine Verlagerung nach oben vorn, Mitte- und Untergesicht werden nach
vorn unten verschoben (SCHUMACHER 1991). Beim Saugling besteht ein starkes
Milverhdtnis zwischen der Grofie des Geschts und Hirnschédels zugungten des
Neurocraniums, was mit zunehmendem Lebensdter ausgeglichen wird. Gegen Ende
der Pubertét ist die Formung und Vergrolerung des Viscerocraniums weitgehend
abgeschlossen und entspricht den Verhdltnissen, wie Se bei Erwachsenen vorliegen
(BJORK 1955). Nach SCHUMACHER (1991) wird das starke postnatale
Wachstum des Gesichtsschadd s vor dlem durch die Entwicklung der Zdhne und des
Alveolafortsatzes, die funktiondle Beanspruchung der Kaumuskulatur und die
Aushildung der Nasennebenhthlen bewirkt. Das Obergesicht wéchst aufgrund seiner
engen Lagebeziehung zum Hirnschédd nach der Geburt am schnellsten, ab dem 12,
Lebengahr findet ene dake Velangsamung der Entwicklung dieses
Schéddabschnittes statt (SCHUMACHER 1991). Im Gegensatz dazu wéchst das
Mittelgesicht zun&chst langsamer (SCHUMACHER 1991). Die Nasenatmung, die der
Entfatung der Nasenregion dient, fuhrt zur weteren Vertikdentwicklung des
Mittelgesichtes. Eine Hohenzunahme dieser Region wird durch die Verlagerung des
Gaumens nach inferior aufgrund von Knochenresorption und Apposition sowie die
Ausbildung der Alveolafortsdtize bewirkt (SCOTT 1958, BAUME 1961,
SCHUMACHER 1991). Die Kuppelform des Gaumens, der postnatal zun&chst relativ
flach erscheint, wird durch spéteres Wachstum infolge von Dentition und Aushildung
der Kaufunktion erreicht (BIEGERT 1957). Die Zunahme der Geschtdtiefe erfolgt
nach ENLOW (1968) durch periostale Knochenapposition am Schédeluf¥eren und
gleichzetige resorptive Vorgange im Bereich der Gesichtshéhlen.
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Die Entwicklung der Schéddbass is eng mit dem Wachstum des Viscerocraniums
verbunden (FORD 1958), da se die Lage des Mittelgesichtes und der Mandibula
direkt beainfluld (MOY ERS 1973). Indem se as Grenze zwischen Neurocranium und
Viscerocranium fungiet (BJORK 1955), nimmt sie eine Schiiissdstelung in der
Schédelmorphogenese ein (PANKOW 1951, FANGHANEL 1974). Wéhrend dieser
Schédebestandteil von PANKOW (1951) as Schnittpunkt der Hirn- und
Geschtsschaddentwicklung  bezeichnet wird, sent BIEGERT (1957) ihn ds
Kupplungsdement. Die Schédelbass gilt ds rdativ konsarvativer Abschnitt, von dem
aus die Verschiebung der anderen Schédeabschnitte wéhrend des Wachstums
beurteilt werden kann (TITZ, ROHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997). Die
Synchondrosen der Schédelbasis spidlen bel der postnatalen Schaddentwicklung eine
bedeutende Rolle (BAUME 1957, FANGHANEL 1974). Die Gegtatung der
Schédelbass wird durch zahireiche Faktoren beanflul, wobel vorrangig die
Zerebrdisation und  Vertikdisgion entscheidend zur  Formung  beitragen
(FANGHANEL 1974). Das charakteristische Verhaten der Schide basisknickung
wurde in der anthropologischen Literatur durch verschiedene Autoren mehrfach
untersucht. KUMMER (1952) zeigte anhand seiner Messungen eine Verkleinerung der
Schéddbasskrimmung mit  zunehmendem Lebensdter mit einem Abschlul3 des
Prozesses in der Pubertét. Im Gegensatz dazu wiesen TITZ und ROHL (1996) sowie
HAHN von DORSCHE (1997) eine Kongtanz der Krimmung im Verlauf der
Entwicklung nach. ENLOW und Mc NAMARA (1973), ENLOW (1989) sowie
MOSS (1969, 1973) interpretieren die Knickungsverhdtnisse des menschlichen
Schédels ds sekundére Anpassung an die Gehirnentwicklung, wéhrend VAN
LIMBORGH (1972) hauptsichlich die Rolle genetischer Faktoren betont.
FANGHANEL, KOWALEWSKI und SCHUMACHER (1985) weisen auf den
erheblichen EinfluR der Vertikalisation des Korpers auf die Schédelbas sknickung hin.
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3.2 Theorien zur Steuerung des Schddelwachstums

Die Steuerung des Schaddwachstums ist ein komplizierter Prozel3, der Gegenstand
zahlreicher Forschungen is und bel dem bis heute keine umfassende Erklarung
gegeben werden kann.

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

Die klasssche Herangehensweise geht davon aus, dal3 das Wachstum des Schadds
grofldentells unabhdngig von auleren Einflissen und unverdnderlich durch das
Vorhandensain intrindscher genetischer Faktoren erfolgt (SICHER 1952).

SCOTT (1955) postulierte, dal3 sich intringsche, wachstumssteuernde Faktoren nur im
Knorpelgewebe und im Periost befinden und das Suturenwachstum ein sekundéres
Geschehen  dargdlt, weches vollgandig vom Knorpdwachsum und dem
angrenzenden Weichteilgewebe abhéngig is. Er fuhrte damit das Konzept der
knorpeligen Wachstumszentren en.

Eine weitere Theorie selte MOSS (1962, 1968, 1973) auf, indem er den Begriff der
»funktiondlen Matrix* pragte. Demnach i die Schéaddentwicklung en sekundéres
Geschehen und abhéngig vom Zusammenwirken funktiondler Strukturen.

Hierbel werden alle Organe, Gewebe, Hohlréume und Skelettanteile des Schadels, die
ene gpezifische Funktion audihren, zu ene funktiondlen Komponente
zusammengefald. Eine genetische Determination des Wachstums spidt nach Anscht

des Autors nur eine untergeordnete Rolle.

Die Schaddentwicklung, die sch nach enem genetischen Muder vollzieht, unterliegt
zahlreichen epigenetischen Einflissen, welche zu Verdnderungen der Schédeform
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fuhren konnen (Abbildung 5). Eine Unterteilung in lokae und algemeine Faktoren ist
hierbel snnvoll (SCHUMACHER 1973).

Mervi

Jasa

Abb. 5: Schemader auf das kraniofaziae Wachstum wirkenden Faktoren
(nach G. H. SCHUMACHER 1991).

Lokae Einflisse bilden die Dura mater, Augen, Ohren, Gehirn, Gleichgewichtsorgan,
Ged¥e, Nerven, Kaumuskulatur und Dentition. Allgemeine Einflu¥aktoren snd
Kondtitution, Geschlecht, Genetik, Hormone, Vitamine, Klima, sozides Milieu, Psyche
und Statik.

Beispiee fir die Wirkung lokaler Faktoren auf das Schadelwachstum finden sich be
tierexperimentellen Untersuchungen durch SCHUMACHER (1968). So flhrte die
Resektion der Kaumuskulatur bel Hunden und Schafen zu einer Schédelskoliose.
KOSTER und MIERZWA (1985) stellten nach unilaterdler Unterbindung der Arteria
carotis communis bel Ratten ebenfals Formveranderungen des Schéaddl s fest.
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Be dea phylogendtischen Entwicklung des menschlichen Schédds spiden

Proportionsdnderungen  zwischen  Viscerocranium

und Neurocranium ene

entscheidende Rolle. Fir diesen Prozel? snd vor dlem Vertikdisation, Zerebradisation

sowie Reduktion des Kiefers von entscheidendem Einflu (FANGHANEL 1974), wie

in Abbildung 6 dargestdllt.

In einem Experiment von FANGHANEL (1974) wurden die vorderen Extremitéten

neugeborener Ratten amputiert, was eine Brachyzephalie durch verstarkte

Abknickung des Viscerocraniums gegentiber der Schadelbasis zur Folge hatte.

Adaptation —

Domestikation |

Vertikalisation S

Fetalisation /

2 z
|  Erndhrung

Arbeit

Zerebralisation

2T Sprache

Mimik

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

beainflussen (nach J. FANGHANEL 1974).
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4 Allgemeine Betrachtungen zur Pathogenese und Einteilung
des Hydrocephalus

4.1 Definition des Hydrocephalus

Der Hydrocephdus g€t ene pathologische Liquoransammlung innerhdb  des
Hirnventrikelsystems dar, durch die es zur Erweiterung der Ventrikel beziehungsweise
des Subarachnoiddraumes kommt. Grundlage fur die Entstehung ist eine gestérte
Liquorproduktion oder -resorption, die in den meisen Fdlen eine Erhthung des
Schéddinnendruckes zur Folge hat (KAISER 1982, GRANT 1984, MORI 1991,
PAIDAS, COHEN 1994). Eine Ausnahme bildet hierbel der Hydrocephaus e vacuo,
der durch eine Hirnarophie gekennzeichnet it und bel dem kene intrazerebrde
Drucksteigerung vorliegt. (SIMON, GEILE 1991, GAHR 1993). Theoretische
Entstehungsmechanismen fir einen Hydrocephaus snd die Obstruktion im Bereich
des Ventrikelsysems, eine mangehafte Resorption des Liquor cerebrospindis oder
eine Liquorlberproduktion (KAISER 1982, GRANT 1984, JONES et a. 1987,
WALKER 1989, PAIDAS, COHEN 1994). Dabe igt die vermehrte Bildung von
Liquor meigt Folge eines Plexuspapilloms und kommt sehr sdlten vor. Mest Snd en
Verschlul3 oder ein Resorptionsdefizit Ursache fur die Ausbildung eines
Hydroogohdus (GRANT 1984, PAIDAS COHEN 1994), wdde Foge angehorener
Fehlbildungen des Zentrdnervensystems, Infektionen, intrekranieler Blutungen,
Traumen und Tumoren snd (KAISER 1982, GRANT 1984, SCHRANDER-
STUMPEL, FRYNS 1998). Der angeborene Hydrocephalus kommt drel ma haufiger
as die erworbene Form vor (GRANT 1984). Nach SCHRANDER-STUMPEL und
FRY NS (1998) betrégt die Inzidenz eines kongenitalen Hydrocephaus 0,4-0,8 / 1000
Geburten. In wenigen Félen liegt ene genetische Komponente zugrunde (WILLEMS
et al. 1987), SCHRANDER-STUMPEL und FRYNS (1998) geben hierfir einen
Antell von 5% dler File an.
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4.2 Zirkulation des Liquor cerebrospinalis

Der Liquor cereébrospindis ha die Funktion eines chemischen und mechanischen
Puffersystems im Bereich des Zentranervensystems und dient ds Transportmedium
innerhalb der Hirnventrikel (ARNOLD, LAAS 1983).

Die Produktion des Liquor cerebrospindis beginnt am Tag 50 post conceptionem und
efolgt hauptsichlich in den Plexus choroide der Satenventrike, des Ill. und IV.
Ventrikels sowie zum Teil in den Zdlen des Hirnparenchyms (WINTERROTH 1981,
ARNOLD, LAAS 1983, OKSCHE 1983, GRANT 1984, PAIDAS, COHEN 1994,
WALLENFELS 1995). Der Plexus choroideus besteht aus einer epitheliden
Komponente, die ependymaden Ursprungs ist und einem bindegewebigen Stroma,
welches von leptomeningedlem Materid abstammt (OKSCHE 1983). Die
Produktionsrate des Liquor cerebrospindis ist abhangig von Durchblutung, aktiven
Transportvorgangen, osmotischen Gradienten und intrakraniellen Druckverhdtnissen
und betrdgt 3-4 mi/min in jedem Lebensdter (GRANT 1984). T&glich werden
zwischen 450 und 650 ml Liquor sezerniet (WALLENFELS 1995). Das
Gesamtvolumen betragt 150 ml bel eéinem erwachsenen Menschen und 30 bis 50 m
beim Neugeborenen (WINTERROTH 1981, FUNKE 1988, GAHR 1993). Der
Liquordruck betrégt unter physologischen Bedingungen (im Liegen zwischen dem
dritten und vierten Lendenwirbelkdrper gemessen) 70-200 mm HO oder 5-15 mm
Hg. Als pathologisch gelten Driicke tber 230 mm HO bzw. 17 mm Hg (FUNKE
1988, WALLENFELS 1995). Durch Sekretion und Ultrafiltration gelangt der Liquor
in die Ventrikel. Dabel bilden das Kapillarendothel, die Basdmembran und das
isoprismatische Plexusepithel die Blut-Liquor-Schranke (WINTERROTH 1981).
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Semtenvenirikel

[T, Wentrikel

Abb. 7: Schemeatische Zeichnung der Hirnventrikel (nach C. SSIMON und G.
GEILE 1991).

Das Ventrikelsysem besteht aus zwei Satenventrikeln sowie dem dritten und vierten
Ventrikel (Abbildung 7). Wie in Abbildung 8 dargestellt, gelangt der Liquor aus dem
Ventrikelsysem durch drei Offnungen im vierten Ventrikel (Foramen Magendii und
Foramina Luschkae) in die Cigerna cerebdlomedullaris zwischen Klenhirn und
Medulla oblongata und anschlie?end in den Subarachnoiddraum Uber den
Hirnhemisphdren (BERGERHOFF 1972, WINTERROTH 1981, KAISER 1982,
GRANT 1984, PAIDAS, COHEN 1994, WALLENFELS 1995). Bei einer Blockade
des Liquorabflusses am Aquédukt entsteht eine Erwelterung der Satenventrike und
des dritten Ventrikes, wahrend ein Verschlul? des Foramen Magendii zur Erwelterung
des gesamten Ventrikelsystems fulhrt (BERGERHOFF 1972).

Die Liquorresorption erfolgt hauptsachlich in den von PACCHIONI beschriebenen
Granulationes arachnoiddes, die den Liquor in die vendsen intrazerebrden Sinus
tranportieren (SCHUMACHER 1989, SMON, GEILE 1991, MORI 1991, PAIDAS
COHEN 1994). Als zusitzliche Absorptionsorte gelten Ependym, Leptomeninx,
lymphatisches Gewebe im Schédel, Spinalnerventaschen, Perineurascheiden sowie der
Plexus selbst (WINTERROTH 1981, OKSCHE 1983, WALKER 1989).



Unter physologischen Bedingungen besteht en Glachgewicht zwischen
Liquorproduktion und —resorption (OK SCHE 1983).

Seitenventrikel
(3
Foramen interventriculare Monroi

(]

Dritter Ventrikel
(3

Aquéidukt

(]

Vierter Ventrikel
(3

Foramina Luschkae Cisterna cerebello- Foramen Magendii

medullaris

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

4.3 Einteilung des Hydrocephalus nach étiologischen

Gesichtspunkten

Die Klassfikation des Hydrocephdus ist nach unterschiedlichen Aspekten moglich
(MORI 1991).

Nach PAIDAS und COHEN (1994) kann ene obstruktive von ener nicht-
obstruktiven Form unterschieden werden. Bei einem nicht-obstruktiven
Hydrocephalus (Hydrocephdus e vacuo) kommt es infolge eines Verluses von
Hirngewebe zur Erweterung des Ventrikdsysems und der extraventrikuldren

Liquorréume.
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Der obstruktive Hydrocephalus entsteht durch eine Stérung 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 Hydrocephaus occlusus (non communicans) entsteht durch einen Verschiul des
Ventrikdsystems  aufgrund von  Tumoren, Fehlbildungen, Blutungen oder
Entzindungen. Hauptmerkma dieser Form ist, dald der Verschlul? innerhdb des
Ventrikelsysems, dso zwischen Liquorbildung und proxima der Foramina Luschkae
und Magendii lokdisert i, so dal3 ene Kommunikation mit dem Subarachnoiddraum
verhindert wird (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GRANT 1984, MORI
1991, PAIDAS, COHEN 1994).

Der Hydrocephdus communicans entsteht durch Liquorzirkulationsstérungen infolge
postmeningitischer Verwachsungen, Subarachnoidalblutungen oder Fehlbildungen.
Charakterigtisches Merkma dieser Form i, dal3 ale Ventrikerdume untereinander in
Verbindung sehen, und die intrazerebrde Druckerhthung aufgrund einer
Liquortberproduktion oder ener mangdhaften Absorption hervorgerufen wird
(KAISER 1982, GRANT 1984, MORI 1991, PAIDAS, COHEN 1994).

Der Hydrocephaus e vacuo wird durch angeborene Fehlbildungen mit Mikrozephdlie,
Hirnatrophie aufgrund Geburtdraumata oder postenzephditischen Verlus von
Hirnsubstanz hervorgerufen. Bel dieser Form kommt es zur passiven Erweiterung der
Hirnventrike infolge Parenchymschwund ohne Erhdhung des intrakranidlen Druckes
(WINTERROTH 1981, MORI 1991).
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Tabelle 1: Atiologie der verschiedenen Hydrozepha usformen.

Hydrozephalusform Entstehung Ursachen
Hydrocephalus occlusus Verschlufd Tumoren
des Ventrikelsystems Fehlbildungen
Entziindungen
Blutungen
Hydrocephal us communicans Liguorzirkul ationsstorung Fehlbildungen

Verwachsungen nach Blutung

oder Entziindung

Hydrocephal us e vacuo Hirnatrophie Encephalitis
Mikrozephalie Trauma
Fehlbildungen

4.4 Einteilung des Hydrocephalus in prdnatal und peri- oder postnatal

entstandene Formen

4.4.1 Prinatal entstandene Hydrozephalusformen

Ursachen fur einen pranatad entstandenen Hydrocephalus sind das Dandy-Walker-
Syndrom (LAURENCE 1983, SCHMITT 1983), die Aquaduktstenose (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 Neuradrohrdefekte (HONDA
et al. 1984, PAIDAS, COHEN 1994).

Das Dandy-Waker-Syndrom ist charakterisert durch eine Hypoplase oder eine
Agenese des Kleinhirnwurmes, Verlagerung der Kleinhirnhemisphéren, Verschiul? der
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Foramina Luschkae und Magendii und zysische Erwelterung des V. Ventrikes
(KAISER 1982, WALKER 1989, SIMON, GEILE 1991, COCHRANE et al. 1991,
SCHULTE, SPRANGER 1993). Die Inzidenz betragt 1:25000 bis 1:35000
(PAIDAS, COHEN 1994). Bae 80-90% der Patienten kommt es im Verlauf zur
Aushildung enes Hydrocephaus (PAIDAS, COHEN 1994), wobe der
Haufigkeitsgipfe im dritten Lebensmonat liegt (HIRSCH et d. 1984). Somit ist das
Vorhandensain eines Hydrocephaus eine haufige Komplikation bel Dandy-Walker-
Syndrom, jedoch sdbst kein Bedandtell be der Definition diessr Fehlbildung
(SCHMITT 1983). Die Inzidenz des Dandy-Walker-Syndroms bei der Genese eines
Hydrocephalus wird in der Literatur zwischen 2% und 4% beschrieben (JAMES & 4dl.
1979, RAIMONDI et a. 1969, SHURTLEFF et a. 1975).

Die Aquéduktstenose it die haufigste Ursache eines angeborenen Hydrocephaus
(KAISER 1982, WALKER 1989, COCHRANE et a. 1991, PAIDAS, COHEN
1994). LAURENCE (1983) schreibt diesem Krankheitsbild einen Antell von 30%
aler angeborenen Hydrozephdusformen zu. Bel diesem Krankhetshild ist der vierte
Ventrikel von normaler Grolée oder verkleinert, wéhrend das Ubrige Ventrikelsystem
eweitert it (WALKER 1989, PAIDAS, COHEN 1994). Bei etwa 75% der
Paienten bleibt die Atiologie unklar (BICKERS und ADAMS 1949, PAIDAS,
COHEN 1994). Be ener geringen Anzahl von Fédlen ist eine vorausgegangene
Mumps- oder Toxoplasmosainfektion Ursache der Aquéduktstenose (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 a. 1987).
Insgesamt bildet die x-chromosoma-rezessiv vererbte Aquéduktstenose einen Antell
von 10 bis 20% dler Hydrozephausformen (SCHULTE, SPRANGER 1993). Nach
WILLIAMS (1982) kann nicht bewiesen werden, ob eine Aquaduktstenose sekundar
zum Hydrocephdus fihrt, oder ob ein primé& vorhandener Hydrocephaus eine
sekundédre Stenose des Aquaduktes hervorruft. Neben der angeborenen Form kann
die Aquaduktstenose auch ds Folge von Entziindungen oder durch obstruierend
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wachsende Tumoren im spéteren Lebensalter auftreten (WILLIAMS 1982, PAIDAS,
COHEN 1994).

Die Arnold-Chiari-Fehlbildung ist eine komplexe Fehlbildung der in der hinteren
Schédelgrube gelegenen Strukturen des kraniozervikaen Bereiches (BLIESENER
1985, COCHRANE 1991). Das Krankheitshild ist durch Verlagerung von Anteilen
des Kleinhirns in den Spinadkand mit vollsténdigem Verschiul’ des Liquorabflusses aus
dem V. Ventrike gekennzeichnet (WALKER 1989, SIMON, GEILE 1991,
SCHULTE, SPRANGER 1993). Es konnen drei Typen der Arnold-Chiari-
Fehlbildung unterschieden werden, die auf der unterschiedlichen Lagebeziehung des
Kleinhirns bzw. des IV. Ventrikds zum Foramen magnum und zum oberen
Zervikakand beruhen (BLIESENER 1985). Die Genese dieser komplexen Aberration
ist noch unbekannt. Sehr haufig tritt eine Spina bifida auf. Nach WALKER (1989) liegt
bei 80% der Fdle mit Spina bifida eine Arnold-Chiari-Fehlbildung vor. Dabel kommt
es zur Aszensonsstorung des Riickenmarkes, welches durch eine Myelocele wéhrend
der Embryogenese fixiert wird. Infolgedessen deszendieren Medulla oblongata und
Kleinhirntondllen in  Richtung Spindkand (SCHMITT 1983, SCHULTE,
SPRANGER 1993). In 80% der Fdle ist diese Fehlbildung mit der Ausbildung eines
Hydrocephaus verbunden (BLIESENER 1985).

Neurdrohrdefekte snd eine der haufigten angeborenen Fehlbildungen mit ener
Inzidenz (PAIDAS, von 1:500 bis 1:600 COHEN 1994). Daau gehiren Anenogireie,
Spina bifida und Encephaocde. Sie beruhen auf einer SchluRstérung von Neuroporus
rostralis und Neuroporus caudalis zwischen dem 17. und 30. Tag post conceptionem
wahrend der Embryogenese. Die meden Fdle treten sporadisch auf und snd
multifaktorieller Genese (WALKER 1989, PAIDAS, COHEN 1994). Geographische
Unterschiede in der Haufigkeit des Auftretens der Neuralrohrdefekte sind beschrieben
(WALKER 1989). In 90% der Petienten mit Myedocdle tritt nach SCHULTE und
SPRANGER (1993) ein Hydrocephaus auf, wahrend HONDA et d. (1984) einen
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Anteil von 65% beschreiben. Nach ESSBACH (1961) ist eine sekundare Arnold-
Chiari-Fenlbildung Ursache fir die Entsehung enes Hydrocephdus bei
Neurarohrdefekten. Die Arretierung des Rickenmarkes durch die Myedodysplase
bewirkt wéahrend des Wachstums eine fingerférmige Ausziehung des posterior-basaen
Kleinhirnendes, des Plexus choroideus und der Leptomeninx durch das Foramen
occipitae magnum. Dadurch kommt es zur Massenverdréngung, und es findet infolge

dessen eine Kleinhirmverlagerung datt.

4.4.2 Peri- und postnatal entstandene Hydrozephalusformen

Ursachen fir das Auftreten eines Hydrocephaus wahrend oder nach der Geburt sind
Infektionen des Zentranervensysems (WINTERROTH 1981, MORI 1991,
AUGUSTAT 1992), intrazerebrale Blutungen (LEVENE et a. 1982, WILLIAMS
1982, SCHMID et a. 1986, VOLPE 1987, AUGUSTAT 1992, KRAMER 1995)
sowie Tumoren (KAISER 1982, WILLIAMS 1982, WALKER 1989, AUGUSTAT
1992).

Peri- und intraventrikuldre Blutungen snd eine haufige Ursache fir die Entwicklung
eines Hydrocephalus, die vor alem be Frihgeborenen auftreten, aber auch be
Reifgeborenen vorkommen (BURSTEIN et d. 1979, LEVENE et d. 1982, KAISER
1982, SCHMID et d. 1986, AUGUSTAT 1992, LANDRY et al. 1993, WENZEL
1994, KRAMER 1995). Risikofaktoren fir das Auftreten von intraventrikuldren
Hamorrhagien sind respiratorische Komplikationen, Hyperkapnie, schwere Azidose
sowie en niedriges Geburtsgewicht und Frihgeburtlichkeit. Der Schweregrad der
intraventrikuldren Blutung korreliert dabel mit der Unrefe des Frihgeborenen
(LEVENE et a. 1982, KRAMER 1995). Die Ursachen einer Hirnblutung bei
Frihgeborenen konnen in vaskulére, intravaskuldre und extravaskulére Faktoren
unterteilt werden (KRAMER 1995). Als vaskuldre Komponente gdten die Unreife

des periventrikuléren Kapillarsystems mit einer hohen Vulnerabilitét sowie eine

28



erhohte  Empfindlichkeit gegenlber Hypoxie. Die Schwankung des zerebraen
Blutflusses infolge fehlender Autoregulation des Gefdlisysems be  unrefen
Neugeborenen hildet die intravaskulére Ursache fir die Entstehung von Hirnblutungen.
KRAMER (1995) beschreibt in 33% der Fdle mit intrakranidler Blutung die
Aushildung eines posthamorrhagischen Hydrocephalus, wobe die rdative Haufigkeit
der Ventrikeldilatation im Zusammenhang mit dem Schweregrad der Blutung steht.
BURSTEIN et d. (1979) gaben hierfir eine Inzidenz von 53% an. Ursachen fir die
Entwicklung eines Hydrocephaus sind die Obstruktion der Liquorabfluf3vege durch
Blutkoagd, eine Arachnoiditis der hinteren Schédegrube oder eine entziindliche
Ependymitis (BURSTEIN et a. 1979, KAISER 1982, KRAMER 1995).
Subdurdh@amatome mit Kompresson des Aquadukts, die zum Beispid unter der
Geburt auftreten, konnen ebenfals zur Ausbildung enes Verschiufhydrozephaus
fuhren (VOLPE 1987, SSMON, GEILE 1991, AUGUSTAT 1992).

Tumoren des Zentrdnervensystems fiihren aufgrund ihres verdréngenden Wachstums
zur  Abflul¥pehinderung des Liquors und demzufolge zur Ausbildung enes
Hydrocephalus (WILLIAMS 1982, AUGUSTAT 1992, DAUCH et d. 1992).
Beignide hiefir snd Kraniophayngeome, Pinedome, Medulloblastome und
Adrozytome (SIMON, GEILE 1991). Auch benigne Raumforderungen wie
Meningeome kénnen aufgrund ihrer Lage die Liquorwege verlegen und sekundér eine
Erweterung des Ventrikesystems hervorrufen (WILLIAMS 1982). Im Kindesalter
héufig vorkommende Raumforderungen sind infratentoridl gelegene Tumoren wie
Medulloblastome und Astrozytome des Kleinhirns oder Gliome der Pons und Medulla
oblongata, die ene Kompresson des vieten Ventrikels oder des Aquédukts

hervorrufen (KAISER 1982).

Aufgrund angeborener oder erworbener Infektionen des Zentralnervensystems durch
Toxoplasmose-, Zytomegdie-, Syphilis-, Listeriose- oder andere bakterielle Erreger
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kommt es zu Velegungen des Liquorabfludweges infolge postentzindlicher
Verklebungen (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, WILLIAMS 1982).

Eine wetere Hydrozephadusform gelt der Hydrocephaus maresorptivus oder
Normaldruck-Hydrozephalus dar. Die Pethogenese ist bis heute weitgehend
unbekannt, einige Untersuchungen weisen auf eine St6rung der Liquorresorption hin
(FUNKE 1988, WALLENFELS 1995). Bei dieser Form des Hydrocephaus kommt
es nicht zu einem Liquordruckangtieg, sondern die Druckwerte befinden sch im
Normbereich (WALLENFELS 1995). Dieses Krankhetshild tritt as idiopathische
Form in der Regd erst im spéteren Erwachsenendter auf und ist durch die klinische
Trias hirnorganisches Psychosyndrom, Gangstérung und  Harnblaseninkontinenz
gekennzeichnet (KAISER 1982, SCHNEIDER-GROVE 1986, WALLENFELS
1995). Bekannte Ursachen, die zur Entstehung fuhren, snd Subarachnoidalblutungen,
Schédd-Hirn-Traumata, Meningitiden, Neoplasen im Bereich  des
Subarachnoidal raumes und neurochirurgische Eingriffe (SCHNEIDER-GROVE
1986, FUNKE 1988, WALLENFELS 1995).

4.5 Symptomatik und Diagnostik des Hydrocephalus

Die Klinischen Symptome be Hydrocephaus werden durch den erhdhten
intrazerebralen Druck hervorgerufen. Bis zu einem bestimmiten Punkt it das Gehirn in
der Lage, ene intrakranidle Volumenzunahme zu kompensieren, danach tritt eine
klinische Symptomatik auf (GRANT 1984).

Bis zum ersten Lebengahr treten wegen der vorhandenen Eladtizitét des Schéadds
keine sogenannten Hirndruckzeichen auf (WINTERROTH 1981, GAAB, KOOS
1984, ANEGAWA et d. 1991). Auffdlig in diesem Alter snd eine abnorme Zunahme
des Kopfumfanges in einer definierten Zeit, Erweterung der Schédendhte, abnorm
weite und vorgewol bte Fontandlen, Stauung der Schédel venen sowie Verdiinnung der

Schédelknochen (BERGERHOFF 1972, WINTERROTH 1981, KAISER 1982,



GRANT 1984, WENZEL 1994). Als Sonnenuntergangsphdnomen wird das
Sichtbarwerden der Sklera Uber der Iris ds Folge einer Bulbusverdrangung und
Oberlidretraktion bezeichnet. Weitere klinische Zeichen im Sauglingsalter sind
sthrilles  Schreien, Reflexdegerung sowie  statomotorische  Retardierung
(WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GAAB, KOOS 1984). Eine Sonderform
sellt der vertikale Hydrocephaus dar, bei dem es aufgrund des Fehlens der Knochen
des Schédeldaches zu einem progressiven vertikaen Wachsum des Kopfes ohne
Zunahme des fronto-okzipitdlen Kopfumfanges kommt (UR RAHMAN 1979).
Abbildung 9 zeigt enen Saugling mit Hydrocephdus sowie die satliche
Réntgenaufnahme eines Kindes nach operativer Anlage eines Shunt-Systems.

(a) (b)

Abb.9: Saugling mit Hydrocephdus (Dissammlung, Inditut fir Anatomie,
Universitét Grefswad) (9a) sowie saitliche Rontgenaufnahme eines Kindes
(Aufnahme unter standardiserten Bedingungen, Fokus-Film-Abstand 1,00
Meter) nach operativer Shunt-Thergpie (Diasammlung, Klinik und Poliklinik
fur Kinderchirurgie, Universitét Greifsvad) (9b).
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Be Kleinkindern oder dteren Kindern erfolgt keine Kopfumfangszunahme. Erhohter
Hirndruck manifestiert sch be diesen Patienten durch Kopfschmerzen, Schwindd,
Erbrechen sowie der Ausbildung ener Stauungspapille oder Optikusatrophie
(TONNIS, FRIEDMANN 1964, WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GAAB,
KOOS 1984, GRANT 1984, WALKER 1989, DAUCH et al. 1992). In einigen
Féalen kommt es zu neurologischen Ausféllen wie Paraparese der unteren Extremitéten
und Geschisfddaustédllen (SIMON, GEILE 1991). Eine psychomotorische
Retardierung wird in der Literatur hdufig beschrieben. Nach DIROCCO et d. (1977)
und HAGBERG (1962) ig die psychomotorische Entwicklung vor dem dritten
Lebengahr ein unzuverlassger Parameter und gilt erst ab dem flnften Lebengahr ds
zuverléssges Kriterium zur Einschédzung der intrakranidlen Druckverhdtnisse.
Dysendokrine Symptome wie Diabetes ingpidus, Adipostas, Pubertas praecox oder
tarda sowie Hypertrichose konnen durch die Druckschédigung der Hypophyse
hervorgerufen werden (DAUCH et d. 1992).

Be sehr rasch auftretendem Verschlufthydrozephaus kann eine obere oder untere
Einklemmung des Hirnstammes zum schnellen Tod fuhren. Klinische Zeichen ener Sch
rasch entwickelnden intrakraniellen Drucksteigerung sind Kopfschmerzen,
Unruhe, Erbrechen, Nackengteife,  Schidfrigkeit,  Papillenddem  sowie
Augenmuskelparesen.  Diese Symptome  efordern bel  Bedtdtigung  enes
Hydrocephdus in der radiologischen Diagnostik eine sofortige operative Therapie
(GAAB, KOOS 1984).

Bei Vorliegen eines chronischen Hydrocephalus ist die Diagnogtik erschwert, da keine
Zeichen eines erhthten Hirndruckes vorliegen. Als kindliche Form des Normaldruck-
Hydrozephdus im Erwachsenendter zeigen die Patienten nachlassende schulische
Lesungen, Unruhe, Nervositat sowie in einigen Fallen ein spastisches oder

ataktisches Gangbild und Inkontinenz (GAAB, KOOS 1984).

Neben der klinischen Untersuchung, der Messung des Kopfumfanges und der

Betrachtung des Augenhintergrundes erméglicht der Einsatz verschiedener
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goparaiver Vefahren Hilfe ba de Diagnoseselung enes Hydrocephdus
(WINTERROTH 1981, WALKER 1989).

In der konventiondlen Rontgenaufnahme des Schédels deuten Verénderungen von
Grofe und Form des Hirnschadels sowie das Vorhandensein von Nahtdehiszenzen
oder charakterigischer Sdlaverformungen auf enen erhdhten Hirndruck  hin
(TONNIS, FRIEDMANN 1964, ANDERSSON 1966, BERGERHOFF 1972,
GRANT 1984, HAYEK 1990). Vertiefte Kaottenimpressionen fihren zum Bild eines
Licken- bzw. Lestenschddels (WINTERROTH 1981, KAISER 1982). Das
Vorliegen intrekranidler Verkakungen kann auf abgdaufene Infektionen, wie zum
Beigoid Toxoplasmose oder Hirntumoren mit sekundérer Ausbildung  eines
Hydrocephalus hinweisen (TONNIS, FRIEDMANN 1966, WALKER 1989).

Vor dem Schluf? der Fontandlen im 2. Lebengahr eignet sich die Sonographie wegen
fehlender Strahlenbelastung besonders gut zur Primérdiagnostik und Verlaufskontrolle
nach erfolgter Operation bei erhdhtem intrakraniellen Druck (KAISER 1982, GAAB,
KOOS 1984, D’ADDARIO, KURJAK 1985, WALKER 1989). Mit Hilfe dieser
Methode besteht die Moglichket, bereits prénatal zwischen dem zweiten und dritten
Schwangerscheftstrimester  einen Hydrocephdus zu  erkennen  (MELCHERT,
GOLDHOFER 1983, GAAB, KOOS 1984, D’ADDARIO, KURJAK 1985).

Nach dem zweiten Lebengahr und be sonographisch nur unzureichend einsehbaren
Strukturen ist die Computertomographie ein geeignetes Verfahren zur weiteren
Diagnogtik pathologischer Schédelverdnderungen. Die genaue Beurtellbarkeit von
Hirnventrikelsystem, Hirnparenchym und Subarachnoidaraum bel klinischem Verdacht
auf Hydrocephaus is von Bedeutung bel der Differentiddiagnose intrazerebraer
Erkrankungen und kann Hinweise auf deren Ursache geben (DONAT 1981,
WINTERROTH 1981, GAAB, KOOS 1984, JACKSON, LORBER 1984,
JAWORSKI et a. 1986, MAYTAL et d. 1987, LAUBSCHER et d. 1990).
Aufgrund der fehlenden radioaktiven Bedastung und der verbesserten Bildquditét
parenchymatoser Strukturen findet zunehmend die  Magnetresonanztomographie
Anwendung (GAAB, KOOS 1984, WALKER 1989).



Obwohl die Pneumencephalographie und die Ventrikulographie eine gute
diagnostische Aussagekraft haben, werden diese Verfahren aufgrund der erheblichen
Bdastung des Pdienten durch die Untersuchungsmethode und der hohen
Komplikationsrate heute nicht mehr angewandt (WINTERROTH 1981, WALKER
1989, FELIX et a. 1991).

Die Liquorraumszintigrgphie mit kurziebigen Radionukliden (Tc-99m) dient zur
Dargdlung des Ventrikelsysems und erlaubt Aussagen zur Liquordynamik. Dieses
Verfahren kann hauptséchlich zur Tumordiagnostik und zur Prifung von
Shuntsystemen eingesetzt werden (WINTERROTH 1981, WALKER 1989), wurde
aber durch die Computertomographie und die Magnetresonanztomographie
weitgehend abgel 04

Mit der Fontanometrie ist es mdglich, den intrakraniellen Druck riskolos und nicht-
invesv zu messen. Das Auftreten eines erhdhten Fontanellenmitteldruckes oder
pathologischer Wdlen gdlen im Zusammenhang mit klinischen Symptomen und
Abnormditdten in anderen bildgebenden Verfahren eine Indikation zur operaiven
Liquorableitung dar (GERNER et a. 1983, GAAB, KOOS 1984).

4.6 Therapie des Hydrocephalus

Als thergpeutische Optionen bel Hydrocephdus stehen die operativen Mal3nahmen im
Vordergrund (KAISER 1982). Die Methode der Wahl besteht in der Implantation
eines Hohlraumsystemes, das den Liquor cerebrospindis in die zur Liquorresorption
geeigneten Korperregionen ableitet (WINTERROTH 1981, WENZEL 1994). Das
Zid gdlen die Besatigung des erhdhten Hirndruckes, Normdiserung des
Kopfumfanges und der Ventrikelweite (LAGRANGE, SCHAFER 1966, KAISER
1982, GRAFE, HORMANN 1990), Schaffung der Voraussstzungen fir ein
regerechtes Hirnwachstum, Verbesserung der gedigen und  kérperlichen
L eistungsfahigkeit sowie kosmetischer Aspekte dar (LAGRANGE, SCHAFER 1966,
TISCHER, GOLANIETZ 1988). Dadurch wird die Lebensguditéd und das



GesamtUberleben der Patienten mit Hydrocephalus nach Anlage eines Shuntsystems
verbessert (GAAB, KOOS 1984, HUGGARE et a. 1992). Fir das Erreichen einer
normaen gedigen und korpelichen Entwicklung sowie ener verbesserten
Lebensarwartung bei Vorliegen enes Hydrocephaus ist ene frilhzeitige Diagnostik und
Therapie erforderlich (LAGRANGE, SCHAFER 1966, GAAB, KOOS 1984). Eine
kausde Thergpie i nur in wenigen Fdlen, zum Beispid durch Entfernung von
Hirntumoren, Zysten oder Plexuspapillomen maglich (GRANT 1984).

Die Diagnosestdlung eines Hydrocephalus bedingt jedoch nicht in jedem Fdle ene
operative Therapie (GAAB, KOOS 1984).

So fihrt die Liquorableitung bei Hydrocephaus e vacuo infolge der entstehenden
intrakraniellen Hypotenson oft zu einer spéteren Invdiditét und ist somit nicht indiziert
(GAAB, KOOS 1984). Vor Veschlu? der Schadendhte selt die vermehrte
Kopfumfangszunahme in Verbindung mit pathol ogischen morphol ogischen Befunden in
bildgebenden Verfahren eine eindeutige Indikation zur operativen Liquorableitung dar.
Im spéteren Kindesdter sollte nach GAAB und KOOS (1984) eine Operation nur bel
Vorliegen eines ,aktiven Uberdruck-Hydrozephaus® erfolgen, der durch das
Vorhandensein sowohl Kklinischer Symptome als auch morphologischer
Verdnderungen gekennzeichnet is. Bel dem héaufig vorliegenden , intermittierend-
normotensdven Hydrozephaus® i ene genaue Prifung der intrakranielen
Druckdynamik erforderlich, um die Operationsindikation zum richtigen Zetpunkt
sellen zu kénnen (GAAB, KOOS 1984).

Bel den meigen Patienten efolgt die Anlage eines Shuntsystems, welches die
Abletung des Liquors mit Hilfe eines Ventils in die Bauchhohle (ventrikulo-
peritoneder Shunt) oder in den rechten Herzvorhof (ventrikulo-arider Shunt)
tbernimmt (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, GRANT 1984, HELD 1985,
HUGGARE et a. 1986, MEYER-ODEWALD 1994, WENZEL 1994). Das
Shuntsysem  besteht aus einem Ventrikelkatheter, enem Ventil, welches in
verschiedenen Druckstufen verflgbar ist, und einem ableitenden Katheter (GRANT



1984, WALKER 1989). Es exidiert eine Vidzahl von Ventilsysemen, wobe das
PUDENZ-HEYER-System, das SPITZ-HOLTER-System und das CORDIS
HAKIM-Sysem am haufigden verwendet werden (WINTERROTH 1981,
WALKER 1989).

Komplikationen durch en liquorableitendes System treten héaufig auf und erfordern
meist operdive Revisonen, die mit zunehmender Anzahl die Prognose der Patienten
verschlechtern (ANDERSSON 1966, WINTERROTH 1981). MARKAKIS et 4.
(1983) weisen auf enen eindeutigen Zusammenhang zwischen Lebensdter bel der
priméren Ventilanlage und der Revisonshaufigkeit infolge Komplikationen hin.

Es konnen mechanisch bedingte von nicht-mechanisch bedingten Komplikationen
unterschieden werden (KAISER 1982, MEYER-ODEWALD 1994). Die
mechanischen Defekte snd nach WINTERROTH (1981) mit einem Antell von 80%
héufigste Ursache ener Shuntinsuffizienz. Es konnen der Ventrikelkatheter, das Ventil
oder der ableitende Katheter betroffen san (WENZEL 1994). Die Verlegung
des Ventrikelkatheters durch Plexuszotten, Hirngewebe oder Fibringerinnsd 8% sich
durch ene fehlende Wiederaufflllung des zugedriickten Ventils oder Resarvoirs
feststellen (WINTERROTH 1981, KAISER 1982, WENZEL 1994).
Ventilinauffizienzen entstehen zum Beispid durch erhdhten LiquoreiweilR3gehdt oder
durch Bluteindringung in das Ablatungssysem. Dekonnektionen innerhdb des
Shuntsystems und Katheterabrisse stellen weitere mechanische Komplikationen dar
(WINTERROTH 1981, KAISER 1982, WENZEL 1994). Aufgrund des
Langenwachsums snd ebenfdls Revisonen eforderlich, da sich die Lange des
Drainagesystems in Bezug zur Korpergrofe relativ verkirzt. Der Verschiul3 des
digden Katheterendes durch Thromben (ventrikulo-atrider Shunt) oder Netzanteile
sowie die Bildung von intraperitoneslen Pseudozysten und Organperforationen bei
ventrikulo-peritonedlen  Shuntsysemen snd  weitere Ursschen  ener
Ableitungsnsuffizienz (WINTERROTH 1981, MAHLMANN et d. 1983, GRANT
1984, SIMON, GEILE 1991). Nach MAHLMANN et a. (1983) und SIMON,



GEILE (1991) dnd die Ergebnisse nach peritoneder Abletung aufgrund der
niedrigeren  Revisonsraten und der  geringeren  Anzahl  |ebensbedrohlicher
Komplikationen besser ds die der ventrikulo-atriden Liquordrainage. Deshdb erfolgt
bevorzugt die Anlage enes ventrikulo-peritoneden Shuntsysems (MEYER-
ODEWALD 1994). MARKAKIS e a. (1983) beschreiben ebenfdls haufiger
wachstumsbedingte Komplikationen durch raschere Aszension des Katheters bel der
ventrikulo-atridlen Liquordrainage.

Die zwethaufigge Komplikaion nach Shuntanlage ddlen  Infektionen  des
Ventilsystems und deren Folgen wie zum Bespie Meningitis, Hirnabszef3, Endokarditis
und Nephritis dar. Als die haufigsten Erreger gelten Staphylokokken und Escherichia
coli (WINTERROTH 1981, WALKER 1989).

Eine weitere Folge der Shuntimplantation ist das Auftreten einer Uberdrainage
(WINTERROTH 1981, GRUBER 1983, HELD 1985, SERLO 1985, JONES et 4.
1991). Die Ursachen, die zur Aushildung eines Slit-Ventricle-Syndromes fiihren, sind
bisher noch nicht genau bekannt (GRUBER 1983). Definitionsgemdal3 handelt es sich
hiecba um das Auftreten intermittierender Hirndruckzeichen bel Patienten mit
Shuntsystem, die radiologisch ein kollabiertes Ventrike sysem aufweisen (GRUBER
1983). Der Uberdrainagesffekt kann Uiber einen langeren Zeitraum unbemerkt bleiben;
oft weist ed das Auftreten ener Kraniosynostose der Sagittanaht auf die
Uberfunktion des Ventils hin (ANDERSSON 1966, LAGRANGE, SCHAFER
1966). Die prophylaktische Zwischenschdtung eines Anti-Sog-Ventils (Anti-Siphon-
Device) kann die Aushildung eines Schlitz-Ventrike-Syndroms verhindern, indem eine
chronische Uberdrainage des Hydrocephal us vermieden wird (GRUBER 1983, HELD
1985, WALKER 1989, JONES et al. 1991).

Bel 95% der Kinder mit Hydrocephaus gelingt es, durch eine operative Versorgung
progredientes  Schaddwachsum und Hirndruckerhthung aufzuhdten (TISCHER,
GOLANIETZ 1988). Nach GRAFE und HORMANN (1990) ist die vollstandige
Rickbildung sdbst enes erheblichen Hydrocephdus durch die Anlage enes

37



Shuntsystems maglich. LAGRANGE und SCHAFER (1966) wiesen darauf hin, dai?
bel den meisten Patienten eine lebendange Shunttherapie erforderlich ist.

Trotz operativer Thergpie kann es zu psychomotorischen Entwicklungsstérungen
kommen, wobel das morphologische Korrelat nicht immer mit dem klinischen Befund
Ubereingimmt. GRAFE und HORMANN (1990) sahen zum Beispid keinen festen
Zusammenhang zwischen geidtiger Entwicklung bei Kindern nach Anlage eines Shunts
enersats und Ventrikelvolumen sowie Hirnmasse andererseits. Durch anatomische
Veranderungen der Schéddbass infolge der Liquorableitung kann es zu funktiondlen
Verdnderungen der Hor- und Sehrinde, Stérung der Feinmotorik durch pathologische
Nervenleitung zwischen Cortex und Cerebellum und zu endokrinol ogischen
Stérungen kommen (HUGGARE et d. 1989). VILLANI et d. (1976) fanden einen
direkten Zusammenhang zwischen niedrigem Liquordruck, Ausmad der
morphologischen Schédeveranderungen und Schwere der geistigen Beeintréchtigung
nach Shunttherapie.

Zukiunftige Thergpiemdglichkeiten bel Vorliegen enes Hydrocephaus konnten
medikamentdse Substanzen sein, welche die Liquorproduktion hemmen. Fr
Carboanhydrasehemmer und Herzglykosde wurde dieser Effekt bereits an
Tiermoddlen Uberprift (GRANT 1984). Azetazolamid, ein Carboanhydrasehemmer,
veringert die Liquorproduktion zum Beispid um 50%, wéahrend die chirurgische
Entfernung des Plexus choroideus nur eine 40%ige Reduktion der Liquorsekretion
bewirkt (OK SCHE 1983).

Auch die Implantation eines Shuntsystems in utero mit Ableitung des Liquors in das
Amnion et eine weitere Aufgabe der Forschung dar (MICHEJIDA 1985).



5 Hydrocephalus und Schadelwachstum

Das kndcherne Schaddwachstum unterliegt zahlreichen Mechanismen, wobe die
Formgestatung des Neurocraniums und  Viscerocraniums  jewells  durch
unterschiedliche Faktoren beeinflul® werden. Aufgrund des erhdhten intrakraniellen
Druckes be Hydrocephaus vollziehen sch charakteristische  morphologische
Veranderungen am Schédel skelett.

5.1 Verdanderungen des Neurocraniums, der Schadelbasis und der

intrazerebralen Strukturen bei Hydrocephalus

Das Wachstum des Hirnschédels ist vor dlem von der Grole des Gehirns abhangig,
welches durch seine Volumenzunahme den entscheidenden Wachstumsreiz darstellt
(BIEGERT 1957, FORD 1958, TONNIS, FRIEDMANN 1964). Die Grofenzunahme
vollzieht sch Uberwiegend pranatd und in den ersten drei Lebengahren, danach erfolgt
das Wachstum mit einer geringen Geschwindigkeit und erneut wéhrend der Pubertét in
einem starkeren Ausmald und findet zwischen dem 18. und 20. Lebengahr sainen
Abschiu’ (TONNIS, FRIEDMANN 1964). Ein klinischer Parameter fur die
Vergrolerung des Hirnschédds ist die Messung des fronto-okzipitaen Kopfumfanges
(HAYEK 1990). Be Kindern mit Hydrocephaus zeigt sch oft eine Zunahme des
Kopfumfanges aufgrund des erhdhten intrakraniellen Druckes (ILLI, POCHON 1988,
WENZEL 1994, ANDERSSON 1966). SHURTLEFF et a. (1975) weisen darauf
hin, dal3 ba dteren Kindern mit Myeomeningocde und Hydrocephdus héufig en
Stillsand des pathologischen Kopfwachstums auftritt, und sich die gemessenen
Kopfumfangswerte im oberen Normbereich befinden.

Die Erhohung des Hirndruckes fuhrt in 79-85% der Fdle zu charakteristischen

rontgenmorphologischen V erénderungen, die sich je nach Manifestationszeitpunkt
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und Dauer des Druckanstieges unterschiedlich darstellen (TONNIS, FRIEDMANN
1964).

Ein wichtiges Zeichen ist die Erweiterungen der Schadelndhte (ANDERSSON 1966),
besonders der Koronar- und Sagittalnaht und bel fortgeschrittenen Prozessen auch der
Lambdanaht. Der Nahtverbreiterung a's diagnostisches Kriterium kommt besondersim
ersen Lebengahrzehnt bei akuter Drucksymptomatik die grofde Bedeutung zu,
wahrend sie in der zweiten Dekade vor dlem Ausdruck |&nger bestehender zerebraler
Erkrankungen ist (TONNIS, FRIEDMANN 1964). Ein verzogerter Schiul? der
Suturen i moglich. Welterhin kann es zur Vorwdlbung der grof3en Fontanelle
kommen. Das Schaddvolumen be Hydrocephdus igt erhdht, und es tritt ene
Abflachung der hinteren Schédegrube aufgrund der VergrofRerung  des
Schédelbasiswinkds auf (HAYEK 1990). Nach LAGRANGE und SCHAFER
(1966) sowie BERGERHOFF (1972) zeigt der hydrozephale Schédel besonders ein
vergrol¥ertes Langen- und Hohenwachstum, das Breitenwachstum it weniger stark
pathologisch verdndert. BERGERHOFF (1972) ddlte fest, da3 das vermehrte
Kopfwachstum be Hydrocephalus nur im Bereich der Suturen der Schédelkalotte
dattfindet, der Bereich der Synchondrosis spheno-occipitalis wird nicht beainflufd. Es
resultiert eine harmonische Vergrofierung der Kdotte bei norma grof3 gebliebener
Schéadelbasis. Im Gegensatz dazu beschreilben FORRESTER et d. (1966) eine
ggnifikante Verléngerung der  vorderen  Schéddbass be  unkontrolliertem
Hydrocephalus, die hintere Schédelbass zeigte keine datistisch beweisbaren
Unterschiede zu einem Kollektiv mit kontrolliertem Hydrocephaus.

Bei langer bestehendem erhdhten intrazerebralen Druck finden sich eine Kompression
des Sulcus chiasmatis (HAYEK 1990) sowie morphologische Veranderungen der
Sdlaturcica, bespidswveise ene Verdiinnung des Dorsum sdllae und des Sellabodens,
die Erweiterung des Sdllasinganges und die Exkavation des Sdlaumens (TONNIS,
FRIEDMANN 1964, PSENNER 1973). Besonders die rontgenologisch zu
beobachtenden Sedllaveranderungen geben be Patienten in der zweiten Lebensdekade
enen wichtigen diagnosischen Hinwes auf das Vorliegen enes gedegerten



intrakraniellen Druckes. Pathologische Impressiones digitatae, die das rontgenologische
Bild eines Liicken-Leisten-Schédels hervorrufen, werden ebenfalls beschrieben, deren
diagnogtische Bedeutung aber aufgrund anatomischer und kongtitutiondl bedingter
Varianten nur gering ist (TONNIS, FRIEDMANN 1964, DAUCH et d. 1992). Eine
Erweterung des Foramen occipitde magnum kann be Dandy-Waker-Syndrom,
Raumforderungen im Bereich der hinteren Schédelgrube und regeméddg bel der
Amold-Chiari-Fehlbildung  mit  Meningomydocde  auftreten  (BLIESENER,
SCHMIDT 1980, BLIESENER 1985). TONNIS und FRIEDMANN (1966)
beschreiben ene lokae Verdinnung und Ausbuchtung der Kaotte sowie das
Vorhandensein pathol ogischer Verkakungen bel intrakranieller Drucksteigerung infolge
von Hirntumoren. Nach AUQUE et d. (1987) steht die Entwicklung des Sinus frontalis
im umgekehrten Vehdtnis zum intrekranidlen Druck, wobe auf zahlreiche
morphologische Varianten hingewiesen wird.

Die operative Thergpie bel Hydrocephalus durch die Implantation eines Shunt-
Syslems fuhrt nach langer anhdtender Ableitung ebenfdls zu Verénderungen der
Schédelmorphologie sowie der intrazerebrden Strukturen. Die morphologischen
Veranderungen snd Folge der Druck- und Pulsationsschwankung des Liquor
cerebrospinais und stellen das Ergebnis eines Remoddlings dar (KAUFMAN et 4.
1970). In der Literatur Snd vorzeitiger Verschiuld der Schadelndhte, Verdickung der
Kdotte sowie Formverénderungen von Planum sphenoidde, Clivus und Sdlla turcica
beschrieben (ANDERSSON 1966, ANDERSON et d. 1970, KAUFMAN et a.
1970, 1973, VILLANI et a. 1976, SERLO 1985).

Bel anhdtender Liquorableitung durch ein Shuntsystem konnen eine Verdickung des
Os cribriforme, ene Verdickung und Verlagerung des Planum sphenoidde, die
Verbiegung des Clivus nach pogterior sowie die Verkleinerung und Verformung der
Foramina der Schadelbasis beobachtet werden (KAUFMAN e d. 1973). Die Autoren
weisen darauf hin, dal3 sdmtliche morphologische Verdnderungen mit Ausnahme der
kompletten Nahtsynostose ein reversibles Geschehen darstd len.
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VILLANI et d. (1976) selten ebenfdls ene Verdickung und Anhebung des Planum
sphenoidale sowie eine Vergrolerung der Sdlla turcica und der Nasennebenhohlen
nach Shunttherapie fet. HUGGARE et a. (1986) fanden ene verstérkte
Schédelbasisknickung, eine Vergrolerung des Neurocraniums und ene erhthte
Prognathie bel behandelten Patienten.

Die intrazerebraden Strukturen weisen ebenfals morphologische Veranderungen infolge
einer Liquorableitung auf. So snd zum Beispid die symmetrische oder asymmetrische
Verklenerung der Ventrikel, die Verlagerung der Basdganglien nach medid, ene
Verdickung des Septum pellucidum sowie die Formveranderung der Ventrikelhorner
beschrieben (KAUFMAN et al. 1973).

Be Patienten ohne Shuntanlage beschrieben HUGGARE e d. (1989) ene
Verlangerung der Schadelbasis. Die Winked der Schédelbasis erschienen sumpfer as
be Normschéden, die Fossa hypophysedis zeigte keine Formveranderung, wéhrend
diese bei behanddten Patienten abgeflacht erschien.

5.2 Verdnderungen des Viscerocraniums bei Hydrocephalus

Die Entwicklung des Viscerocraniums vollzieht dch in erster Linie in Abhéngigkeit
muskuldrer Einfliisse und der Dentition. Veranderungen der Morphologie treten zum
Beispid be vorzetiger Kraniosynostose (KREIBORG et d. 1985), muskularem
Torticallis (PIRTTINIEMI et &. 1989) sowie bel Lippen-Kiefer-Gaumenspalten auf.
Nach LAGRANGE und SCHAFER (1966) ist der Gesichtsschadel bel Varhandensain
enes Hydrocephdus nicht an den morphologischen Veranderungen beteligt. Im
Gegensatz dazu beschreiben FORRESTER et d. (1966) eine sgnifikante Verlagerung
von Maxilla und Mandibula in Bezug zur Sdlla turcica nach anterior, was nach Angcht
der Autoren der Kompensation der verlangerten vorderen Schéadelbasis und der
Kdottenvergroferung bel Hydrocephaus dient.

In einer Untersuchung shuntbehanddter Kinder stellten PIRTTINIEMI et d. (1991)

eine verstérkte Asymmetrieim Bereich des Mittelgesichtes und der Mandibula fed,
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die davon abhangig war, auf welcher Sate des Schédels sch der Shunt befand. Es
fanden sch eine Verlagerung der Interinzisdlinie und der Winkd von Mandibula und
Maxilla zur Shuntseite hin. Weiterhin zeigte sich eine Erhthung der mandibularen
Horizontalinie auf der Shuntsaite,



6 Material und Methode

6.1 Material

In der vorliegenden Arbeit wurden setliche Rontgenaufnahmen des Schédes von
Kindern mit Hydrocephaus einer metrischen Anadyse unterzogen. Insgesamt kamen
325 Aufnéhmen von 95 Pdaienten zur Auswetung. Die verwendeten
Rontgenaufnahmen  dammen von Pdienten, be denen en Hydrocephdus
unterschiedlicher Atiologie vorliegt. Ausgeschlossen wurden lediglich Kinder mit
intrazerebralen Neoplasen. Abbildung 10 zeigt die prozentude Verteilung im Hinblick
auf die Genese des Hydrocephaus der betrachteten Patienten.

unbekannte Atiologie fehlende Angabe
3,2%

13,7%
posttraumatisch posthamorrhagisch

1,1% 21,1%

postinfektios
~

15,8%
fehlbildungsbedingt

45,3%

Abb. 10: Prozentuae Verteilung des Patientengutes hingchtlich &tiologischer
Gesichtspunkte.

Das Lebensdter zum Zetpunkt der Andyse lag zwischen 0 Monaten (entspricht dem
Zeitpunkt der Geburt) und 238 Lebensmonaten. Hinsichtlich der



Geschlechtsverteilung waren 46 der ausgewerteten Patienten méannlich und 49
weiblich.

Insgesamt wurde bei 89 Kindern eine Operaion vorgenommen, bei 6 Patienten
efolgte ken operativer Eingriff. Be den Pdienten, die ene operative Therapie
erhidten, efolgte in 90,5% der Fdle innerhdb der ersten 12 Lebensmonate die
Anlage eines Shuntsystems. Die Haufigkeit der Revisionsoperationen lag zwischen 0
und 14 Revisonen je Patient, wobel 71,8% der operierten Individuen bis zu 3
Revisonen bendtigten und bel 28,2% der Falle mehr als 3 Folgeoperationen
notwendig waren.

Hingchtlich des Geburtstermines wurden insgesamt 58,9% der Kinder termingerecht
geboren, bel 32,6% der Falle lag der Termin vor der 37. Schwangerschaftswoche post
menstruationem. Bei keinem Kind wurde eine Ubertragung beobachtet. In 8,4% der
Fédle exigierten keine Angaben.

Die Mehrzahl der Patienten wurde spontan vagind entbunden. Bel 81,1% der
Schwangerschaften lag zur Geburt eine Schéadellage vor.

Die einzelnen Angaben zur Geburt snd in den Abbildungen 11 bis 13 dargestellt.
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Geschlecht
weiblich
méannlich

keine Angaben <37.SSWp.m.  termingerecht
Geburtstermin
Abb. 11: Prozentude Vertellung des Untersuchungsgutes hinschtlich des
Geburtstermines.
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Abb. 12: Prozentude Vertellung des Untersuchungsgutes hinschtlich des
Geburtsmodus.
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Abb. 13: Prozentude Vertelung des Patientengutes hinschtlich der
Geburtdage.



Be Betrachtung der satomotorischen Entwicklung wiesen lediglich 29% der
Probanden dtersentsprechende Befunde auf. Bel 28% war eine Retardierung zu
beobachten, in 39,8% der Fale lagen komplette oder inkomplette Lahmungen der
Extremitéten vor. Ein zerebrdes Anfdldeden bestand bei 50,5% der Individuen;
46,2% der Patienten zeigten keine epileptischen Anfélle. Die Abbildung 14
verdeutlicht die klinischen Angaben zur neurol ogischen Entwicklung.

Statomotorische Entwicklung Zerebrales Anfallsleiden

keine Angaben keine Angaben

3,2%

3,2%
normal

29,0%

Paresen nein

39,8% ja 46,2%

50,5%

retardiert

28,0%

Abb. 14: Statomotorische  Entwicklung  und  Epilepsehéufigkeit  des
Untersuchungsgutes.

In Tabelle 2 und Abbildung 15 snd die absoluten und prozentuden Haufigkeiten
ophthamologischer Symptome dargestellt. Insgesamt traten bel 76,8% der Probanden
pathologische Veranderungen der Augen auf, wahrend 20,0% keine Symptome
zeigten. Am héaufigsten war ein Strabismus nachweisbar.
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Tabelle 2: Absolutes und prozentudes Auftreten von ophthalmologischen
Symptomen im Untersuchungsguit.

nachweisbar nicht nachweisbar keine Angaben

Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Chorioretinitische 5 53 86 90,5 4 42
Narben
Nystagmus 44 46,3 48 50,5 3 3,2
Sonnenunter- 10 10,5 82 86,3 3 3,2
gangsphinomen
Stauungspapille 10 10,5 82 86,3 3 3,2
Strabismus 62 65,3 30 31,6 3 32
Optikusatrophie 26 274 66 69,5 3 32

100
90
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JJ)
@ 70
L
60
]
O 50
EEU 0 keine Angab
E 20 - eine Angaoen
< 2 [llvorhanden
18 [Inicht vorhanden
‘ %, % %
%Q%%" K%:&% S
Augensymptome
Abb. 15: Absolute  Haufigketen  pathologischer  ophthamologischer

Verdnderungen im Untersuchungsgut.



Die Rontgenaufnahmen entdammen dem Patientengut der Klinik fur Kinder- und

Jugendmedizin der Erngt-Moritz-Arndt-Universitét Greifswad. Die rdevanten Daten
zur Rontgenbilderzeugung sind in Tabelle 3 zusammengefald.

Die verwendeten fronto-okzipitden Kopfumfange wurden aus den dationdren

Krankenakten der Patienten entnommen.

Tabelle 3: Art der Bilderzeugung bei den verwendeten Rontgenaufnahmen.
Herkunft der| Rontgengeriit Rohren-spannung Roéhren- Film-Fokus-
Rontgen- in strom in Abstand in
aufnahmen kV mAs m
Ernst-Moritz-

Arndt-Univer- TURD 800-4 60 320 100
sitét Greifswald

6.2 Methode

Die satlichen Rontgenaufnahmen wurden mit enem harten Bledtift direkt auf Folien
durchgezeichnet. Die Mel3gtrecken wurden mit Hilfe eines Stechzirkels auf ein Lined
mit Millimetereintelung Ubertragen und abgelesen. Die Winkdmessung erfolgte mit
einem Winkemesser mit 1-Grad-Einteilung, so dal3 eine Ablesung der Werte mit einer
0,5-Grad-Genauigkeit moglich war.

Die verwendeten Referenzpunkte, Strecken und Winkel entssammen den Arbeiten von
MARTIN und SALLER (1957), RAKOS! (1979), de BRUIN (1993), HUGGARE
et a. (1992) sowie TITZ und ROHL (1996).
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Bezeichnung und Definition der verwendeten kephalometrischen MeB3punkte:

SNA

Gol

BA

0) 4

Tn
DA

DP

PAA

CA

Sella- Mittel punkt der Fossa hypophysedis in der Median-Sagittal-Ebene
Nasion- der am weitesten anterior gelegene Punkt der Sutura nasofrontalisin
der Median-Sagittal-Ebene

Spina nasalis anterior- die am weitesten anterior gelegene Spitze der
kndchernen Spina nasdis anterior in der Median-Sagittal-Ebene

Gnathion- der vorderste unterste Punkt auf der Kontur des kndchernen
Kinns, der Punkt der Kinnkontur, der am weitesten von der Sdlaentfernt ist
Menton- der am meisten kaudal gelegene Punkt an der Kontur der
Symphyse; der Punkt der knéchernen Kinnkontur, der am weltesten vom
Nasion entfernt ist

Gonion intersection- kongtruierter Punkt, der am Schnittpunkt der hinteren
Ramustangente mit der Linie des Mandibularplanums liegt

Basion- Mittel punkt am vorderen Rand des Foramen magnum in der
Median-Sagittal-Ebene

Opisthion- Mittel punkt am hinteren Rand des Foramen magnum in der
Median-Sagittal-Ebene

Tip of nasal bone - der anteriorste inferiorste Punkt des Os nasdle

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

Dens posterior- der am weitesten pogterior-inferior gelegene Punkt des
Dens axis

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

Cerebrum anterior- der am weitesten anterior gelegene Punkt auf der
inneren Kontur des Os frontae, bestimmt durch eine Tangente durch die
Soinanasdis



Ccp 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 uf3eren Kontur der parietalen

Laminainterna, der am wetesten vom horizontalen Durchmesser der Cavitas

cranii entfernt ist

Die verwendeten Mef3strecken der metrischen Andyse stellen die Verbindung der
oben beschriebenen Punkte dar (Sehe Tabelle 4 und Abbildung 16).

Zur Beschrelbung der Schédelbasisknickung wurde der Nasion-Sella-Basion-
Winkel (HUGGARE &t d. 1992) angewendet. Dieser ist definiert s Winke zwischen

Nasion-Sdla-Linie und Sdla-Bason-Linie.

Tabelle 4: Verwendete Mef3strecken am Schaddl.
Strecken Strecken Strecken im Kalottenstirke
am Gesichtsschidel am Hirnschiidel kraniovertebralen an den Mef3punkten
Bereich
SN CA-CP OP-BA CA
SSNA CP-S OP-PAA CP
SGn SCA OP-DP Cs
S-Gol BA-CS DP-DA
SNA-Tn
Gn-Gol
N-SNA
N-Gol
N-Me
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Abb. 16: Schematischer Schnitt in der Median-Sagittal-Ebene durch den
Schéddl, verwendete Mel3punkte und -strecken (modifiziert nach de
BRUIN 1993).
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6.3 Mathematische Auswertung

Die Auswertung der Mef3ergebnisse efolgte mit dem Statistikprogramm SPSS,
Veason 8.0 im Rechenzentrum der Erng-Moritz-Arndt-Univerdté Greifswvald sowie

im Ingtitut fur Medizinische Statistik der Friedrich-Schiller-Universtét Jena

Be der mathematischen Andyse der Melidaten wurde das Moddl der homogenen
linearen Differentiagleichung zweiter Ordnung mit konstantem K oeffizienten angewandt
(FANGHANEL, TIMM, SCHUMACHER 1979, FANGHANEL und
SCHUMACHER 1983, FANGHANEL 1992). Durch diese Modd| (Abbildung 17)
wird das Sétigungsvachstum ds zeitabhdngiger Prozefd beschrieben, der ene
quantitative  Veranderung enzener  morphologischer  Faktoren  ausdriickt
(FANGHANEL 1992).

Eine Differentidgleichung dieser Art hat die Form:

Die Bestimmung von g efolgt mit Hilfe des Differenzenverfahrens. Die spezidle Lésung
des dlgemenen Integras dieser Differentidgleichung hat die Gesdt:

y= Ao+ e @

Diese Glechung kann ads Wachstumskurve dargestdlt werden und ergibt die ds
Verhulst-Brody'sche  Wachstumsfunktion  bezeichnete  Exponentidfunktion  mit
absolutem Glied.

Die Mefdrecken der vorliegenden Arbet wurden in diesr Form ds
Wachstumskurven dargestellt.



Das nichtlineare Korrelationsmald A nach PEARSON et die Anpassung an die
Einzelwerte dar (PEARSON 1897, PEARSON und HARTLEY 1954, van der
WAERDEN 1965).

Zur Beschrebung der Wachstumsgeschwindigkeit wurde die erste Ableitung der
sezidlen Lésung des dlgemenen Integrds und zur Dadgdlung der
Wachstumsbeschleunigung die zweite Ableitung berechnet.

Eine Zusammenfassung des mathematischen Ansaizes zur quantitativen Auswertung
des Séttigungswachstums ist in Abbildung 17 dargestdlt.

Differentialgleichung

d*y d?y dy
dx® t Rt g "0

Allgemeines Integral

ymAg+Are 1™ s Apge 2% 4. Ay el

Spezielle Lisung des allgemeinen Integrals

Waehstlmsfurition

- -
- -

%

Wachstumsgeschwindigheit

E:II FACRY

Wachstumsbeschieunigung

A

f.4

L3

Abb. 17: Mathematischer Ansaz  zur quantitativen Auswertung des
postnatalen Sattigungswachstums (nach J. FANGHANEL 1992).



Um die Beziehungen zwischen zwe unterschiedlichen Mel3dtrecken auszuwerten,
wurden dle Mel¥ergebnisse einer einfachen lineeren Regresson unterzogen. Der
errechnete Korrelationskoeffizient r gibt dabel das Ausmal? der Korrdation an. Dieser

wird nach der Formd:

S(x - )* (.- »)

r=—= _ »
JSG - X (- )

berechnet. Die Werte von r liegen im Bereich zwischen Null und Eins, wobel r = 1 den
Idedfdl dargdlt, bei dem sch dle Mef3punkte 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 Angtieg der Regressonsgeraden (ADAM
1980). Bel einem Korrdationskoeffizienten von Null bilden die Werte eine regdllos
gestreute Punktwolke und es besteht demzufolge keine Korreation. Die errechneten
Korreationskoeffizienten geben die Stérke des Zusammenhanges an, wobel nach
MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) ab einem Korrelationskoeffizienten von
0,35 eine pogtive und &b enem Korrdationskoeffizienten von 0,71 eine sark postive
Korrelation vorliegt.

Um die Signifikanz der Wachstumsveranderungen nachzuweisen, wurde der
datisische Test nach Wilcoxon angewandt, welcher zum nichtparametrischen
Vergleich zweler abhangiger Stichproben dient (BORTZ, LIENERT 1998). Hierbel
erfolgte ene Eintellung der Petienten in zwe Altersgruppen (0-3 Monate und 6-9
Monate). Danach wurden die Mef3ergebnisse derjenigen Patienten dem Wilcoxon-Test
unterzogen, bel denen jewells eine Rontgenaufnahme in der ersten und eine Aufnahme
in der zweten Altersgruppe exidtierte. Insgesamt konnten dadurch neun méannliche und
acht weibliche Individuen eingebracht werden.



Um den Vergleich der Wachstumskurven untereéinander vornehmen zu konnen,
wurden  Vetrauendntevdle ba  e@nem  Sgnifikenzniveau von 5%
Irrtumswahrscheinlichkeit berechnet und die Ergebnisse anschlief?end  graphisch
dargestellt. Signifikante Unterschiede sind da gegeben, wo die Vertrauensintervale
ausainanderweichen.

Folgende Formel wurde dabei angewandt:

Si= Standardabweichung
tosy, = t-Verteilung bei 5% Irrtums-
Dy: = # S toswaf1/n + C(Zi- Z)? wahrscheinlichkeit
n= Gesamtzahl der Me3werte
C= Gauld sche Multiplikatoren
= e’ (i = MeRzeitpunkt, Alter)
Z= Mittelwert der Mef3zeitpunkte




7 Untersuchungsergebnisse

7.1 Allgemeine Betrachtungen

Das Wachstum des Schéaddls verlauft in Form eines Sitigungswachstums. Aufgrund
individudler Schwankungen und aul3erer Einflisse lassen sch die Mel¥ergebnisse nur
annahernd in Form einer Kurve darstellen, die durch Berechnung der speziellen
Losung des dlgemeinen Integras ener Exponentidfunktion mit absolutem Glied
entsteht. Die vorliegenden Ergebnisse zeigen das kndcherne Schédewachstum bei
Kindern mit Hydrocephalus und prifen die Anwendbarkeit des beschriebenen
meathematischen Modells.

7.2 Ldngenmalle am Viscerocranium

Fur die Beschreibung der Langenmal3e am Gesichtsschédel wurden die in Tabelle 5
angegebenen Differentidgleichungsansédtze d's Ableitung nach der Zeit angewandt.

Die zugehdrigen Korrdationskoeffizienten A der ermittelten Kurven liegen zwischen
0,68051 und 0,86402 (sehe Tabdle 6). Somit werden die Mel3werte hinreichend
durch die Ergebnisse der spezidlen Lésung des dlgemeinen Integrals ausgeglichen.

Samtliche Kurvenziige wesen ene monoton abnehmende Langenzunahme be

zunehmendem L ebensalter auf.

Bem Vergleich der Kurvenziige zwischen beiden Geschlechtern war auffallend, dal3
be weblichen Probanden am Ende der Beobachtungszeit ene dékere
Kurvendbflachung ds bei den ménnlichen Individuen vorliegt. Bel nahezu identischen
Ausgangswerten der Medrecken badar Geshledhter in der Gruppe 0-3 Monate war
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Uberwiegend en dakeres prozentuaes Langenwachstum der viszerokraniellen
Strecken bei den ménnlichen Probanden bis zum 9. Monat zu beobachten.

Ausnahmen hbildeten die Strecken Gn-Gol und N-Me, welche prozentud eine
geringere Langenzunahme ba Jungen as bel M&dchen zeigten.

Tabelle 5: Differentialgleichungsansitze (Ableitung nach der Zeit) der

Langenmal3e am Viscerocranium.

Strecke Geschlecht Differentialgleichungsansatz

SN mannlich SN”+0,06780 S-N'=0
weiblich SN”+0,03441 SN'=0

SSNA mannlich S-SNA""+0,02220 S-SNA"=0
weiblich S-SNA""+0,02844 S-SNA"=0

SGn mannlich S-Gn"+0,01772 SGn'=0
weiblich S-Gn"+0,02628 S-Gn'=0

S-Gol mannlich S-Gol”"+0,02467 S-Gol =0
weiblich S-Gol"+0,02943 S-Gol ‘=0

SNA-Tn mannlich SNA-TN""+0,02817 SNA-Tn"=0
weiblich SNA-TN""+0,02412 SNA-Tn"=0

Gn-Gol méannlich Gn-Gol ”+0,00968 Gn-Gol =0
weiblich Gn-Gol ”+0,02305 Gn-Gol =0

N-SNA méannlich N-SNA™+0,02262 N-SNA"=0
weiblich N-SNA""+0,03747 N-SNA"=0

N-Me méannlich N-Me”+0,02987 N-Me'=0
weiblich N-Me”+0,04167 N-Me'=0

N-Gol mannlich N-Gol“+0,03395 N-Gol =0
weiblich N-Gol“+0,04060 N-Gol =0




Tabelle 6: Korreationskoeffizienten A fiir den Ausgleich der Langenmalie am

Viscerocranium.

MeBstrecke A weiblich A minnlich
SN 0,70481 0,68317
SSNA 0,77902 0,73569
SGn 0,86402 0,84834
S-Gol 0,74720 0,83006
SNA-Tn 0,82138 0,68051
Gn-Gol 0,81519 0,80738
N-SNA 0,71007 0,74681
N-Me 0,80958 0,81664
N-Gol 0,79635 0,82930

Mit Hilfe des Wilcoxon-Testes konnte en dgnifikenter Unterschied der
Langenzunahme der Mel3strecken zwischen den Gruppen 0-3 Monate und 6-9
Monate beider Geschlechter festgestellt werden.

Fir die Strecke SNA-Tn liefd sch bel beiden Geschlechtern keine Signifikanz der
Langenzunahme ermitteln.

Die Tabdlen 7 und 8 zeigen die absoluten und prozentuden Langenzunahmen der

viszerokranidlen Strecken sowie die Ergebnisse des Wilcoxon-Testes.

Vergleicht man die Anfangswerte der Mef3strecken zwischen beiden Geschlechtern, so
differieren die Werte durchschnittlich um 1,6 mm. Die grof¥e absolute Langenzunahme
weisen bei allen Patienten die Strecken N-Gol, N-Me und S-Gn auf.
Die geringste absolute Vergrol¥erung zeigt die Mel3strecke SNA-Tn.
Die Intensitat des Wachstumsprozesses spiegelt sch besonders gut in der
prozentuaen Langenzunahme bezliglich des Anfangswertes wider. Das Maximum be
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den weiblichen Probanden bildet die Strecke N-Me, die sich um 33,5% vergrof3ert.
Be den Jungen wurde fir die Mefdtrecke S-Gol die grofte prozentuae
L angenzunahme von 43,1% ermittelt.

Die geringste prozentuale Zunahme zeigte die Strecke SSNA mit 17,9% bei den
Mé&dchen. Im Gegensaiz dazu war die geringste rdative Langenzunahme der Jungen
bei der Strecke SN mit 23,0% zu verzeichnen.

Abbildung 18 zeigt die Langenzunahme am Beispiel der Strecke N-Gol in Form eines

Boxplots.

Tabelle 7: Durchschnittliche absolute und prozentude Langenzunahme der
viszerokranidlen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bel
mannlichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
Gruppe Gruppe Lingenzunahme (Ergebnis des
0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mm] [%] » <
= signifikant
SN 48,5 59,6 111 230 ++
SSNA 52,6 65,1 125 238 ++
SGn 638 830 192 30,0 ++
S-Gol 32,7 46,3 141 431 ++
SNA-Tn 159 20,6 4,7 29,7 -
Gn-Gol 382 48,0 98 255 +
N-SNA 264 348 84 319 ++
N-Me 68,8 87,1 183 26,7 +
N-Gol 638 829 191 299 +




Tabelle 8: Durchschnittliche absolute und prozentua e Langenzunahme der
viszerokranidlen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bel

welblichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz

Gruppe Gruppe Lingenzunahme (Ergebnis des

0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-

Testes)
[mm] [mm] [mm] [Y] » <
= signifikant

SN 46,2 56,0 98 213 +
SSNA 514 60,6 9,2 179 +
SGn 62,1 79,0 16,9 273 +
S-Gol 338 432 94 280 +
SNA-Tn 158 195 37 234 -
Gn-Gol 37,0 47,7 10,7 288 +
N-SNA 255 323 6,8 26,8 +
N-Me 64,5 86,0 215 335 +
N-Gol 62,0 79,7 17,7 28,6 +
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Abb. 18: Langenzunahme der Strecke N-Gol in mm ausgehend von der Gruppe
0-3 Monate zur Gruppe 6-9 Monate.

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

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

der Kurve der spezidlen Losung des dlgemeinen Integrds (a).

Dagdlung dear  Wachsumsgeschwindigkeit (b))  und
Wachgumsheschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Ableitung der speziellen Ldsung des dlgemenen Integras

(links: ménnliche Probanden, rechts: welibliche Probanden).
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Abb. 20: Entwicklung der Strecke Gn-Gol, dargestellt als Punktwolke
mit der Kurve der speziellen Losung des allgemeinen
Integrds (a).
Dagdlung dar  Wachstumsgeschwindigkeit (b))  und
Wachgumsbheschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Ableitung der speziellen Lésung des allgemeinen Integras
(links: ménnliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Abb. 21: Entwicklung der Strecke N-Me, dargestellt als Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Losung des adlgemenen
Integrds (a).

Dasgdlung der  Wachsumsgeschwindigkeit (b)  und
Weachsumsbeschleunigung (¢) durch die erste und zwelte
Ableitung der speziellen Losung des dlgemenen Integras
(links: mannliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).



In Abbildung 22 snd die Wachstumskurven der ménnlichen und weiblichen Probanden
mit Angabe der errechneten Vertrauendntervale am Beispid der Mef3strecken Gn-
Gol, S-Gn und N-Me gegeniibergestelIt.
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Abb. 22: Gegentberstdlung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:
méannliche Probanden, rot: welbliche Probanden) mit Angabe der
Vertrauengintervale anhand der Mel3strecken Gn-Gol (a), S-Gn (b) und

N-Me (c).
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7.3 LangenmaBle am Neurocranium

InTabelle 9 sind die Differentialgleichungsansétze (Ableitung nach der Zeit)
angegeben, wedche zur Beschrelbung der Langenzunahme der neurokranidlen
Strecken Anwendung fanden.

Tabelle 9: Differentidgleichungsansitze  (Ableitung nach der Zet) der

Mefistrecken am Neurocranium.

Strecke Geschlecht Differentialgleichungsansatz
CA-CP mannlich CA-CP"+0,15366 CA-CP'=0
weiblich CA-CP"+0,13087 CA-CP'=0
CP-S méannlich CP-S"+0,15417 CP-S'=0
weiblich CP-S”+0,15551 CP-S'=0
SCA mannlich S-CA”+0,19665 S-CA"=0
weiblich S-CA”"+0,14108 S-CA"=0
BA-CS mannlich BA-CS”+0,11720 BA-CS=0
weiblich BA-CS"+0,10554 BA-CS'=0

Die zugehdrigen Korrdaionskoeffizienten A liegen zwischen 0,39577 und 0,66356
und sind aus Tabdle 10 ersichtlich. Diese rlaiv niedrigen Werte sind durch die grofl3e
Streubreite der Einzdmel3werte bedingt, welche in den Abbildungen 24 bis 26
graphisch dargestdllt sind.

Samtliche Mef3strecken zeigen eine monoton abnehmende Langenzunahme mit
zunehmendem Lebensdter der Patienten. Bei beiden Geschlechtern war mittels des
Wilcoxon-Testes en dgnifikantes Wachsum dler Strecken des Neurocraniums

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



Die absoluten und prozentuden Langenzunahmen der Mefistrecken snd in den

Tabellen 11 und 12 dargestelIt.

Beim Vergleich der Werte fdlt auf, dal3 die Strecke S-CA bel beiden Geschlechtern

die grolte prozentude Langenzunahme aufweist (méannlich 27,7%, weiblich 25,9%).

Die Mef3ergebnisse der Strecke CA-CP zeigen das grofde absolute Langenwachstum

(ménnlich 33,1 mm, weiblich 32,4 mm).
Sowohl bei den ménnlichen as auch bel den weiblichen Patienten ergibt sich fur die
Mefdtrecke S-CA das geringste absolute Langenwachstum (ménnlich 18,0 mm,

welblich 16,0 mm). Das geringste prozentuale Wachstum der neurokranielen

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

den Méadchen fir BA-CS (20,6%) zu verzeichnen.

Tabelle 10: Korrelationskoeffizienten A der Mef3strecken am Neurocranium.
Mefstrecke A weiblich A miinnlich
CA-CP 0,60934 0,62833
CP-S 0,41972 0,39577
SCA 0,63082 0,63483
BA-CS 0,66356 0,60988

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

dargestellt.
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Tabelle 11:

Durchschnittliche absolute und prozentude Langenzunahme der

Strecken am Neurocranium und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bel

mannlichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
Gruppe Gruppe Lingenzunahme (Ergebnis des
0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mml] [%] <
= signifikant
CA-CP 1511 184,2 331 219 +
CP-S 93,6 117,8 192 195 +
SCA 64,9 829 18,0 27,7 +
BA-CS 1255 151,3 258 205 +
Tabelle 12: Durchschnittliche absolute und prozentua e Langenzunahme der
Strecken am Neurocranium und Ergebnis des Wilcoxon-Testes
bei weiblichen Probanden.
Strecke Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
Gruppe Gruppe Lingenzunahme | (Ergebnis des
0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mm] [%] » <
= signifikant
CA-CP 145,2 1776 324 224 +
CP-S 9%,1 116,2 201 209 +
SCA 61,7 7,7 16,0 259 +
BA-CS 1197 1443 246 20,6 +
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Abb. 23: Langenzunahme der Strecke S-CA in mm ausgehend von der

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

Bem Veglech der Ausgangsmeldwerte sowie der Endwerte zwischen beiden
Geschlechtern it festzustellen, dald bel den weiblichen Patienten jewells kleinere Werte
as ba den méannlichen Patienten vorliegen. Besonders deutlich snd die Unterschiede
bei den Strecken BA-CS und CA-CP erschtlich, wahrend die Strecke CP-S
zwischen beiden Geschlechtern nur geringe Differenzen aufweis.

In den Abbildungen 24 bis 26 sind die Mef3ergebnisse 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 Losung des dlgemenen
Integrds (a).

Dasgdlung der  Wachsumsgeschwindigkeit (b)  und
Weachsumsbeschleunigung (¢) durch die erste und zwelte
Abletung der spezidlen Losung des allgemeinen Integrds
(links: mannliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Entwicklung der Strecke BA-CS, dargestellt als Punktwolke
mit der Kurve der speziellen Lésung des dlgemenen
Integrds (a).

Dagdlung der  Wachsumsgeschwindigkeit (b))  und
Wachgumsheschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Ableitung der speziellen Lésung des dlgemeinen Integras
(links: ménnliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).
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Abb. 26: Entwicklung der Strecke CA-CP, dargestellt as Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Losung des dlgemenen
Integrds (a).

Dagdlung da  Wachsumsgeschwindigket (b)  und
Wachgumsbheschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Ableitung der speziellen Losung des allgemeinen Integras
(links: ménnliche Probanden, rechts. weibliche Probanden).
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Die Abbildung 27 zeigt die Gegentiberstdlung der Wachstumskurven von méannlichen
und weiblichen Individuen mit Angabe der Vertrauensintervale anhand der Strecken

S-CA, BA-CSund CA-CP.
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Abb. 27: Gegentberstdlung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:
méannliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit Angabe der
Vertrauensintervalle anhand der Mel3strecken S-CA (a), BA-CS (b) ud

CA-CP (o).
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7.4 LangenmaBe im kraniovertebralen Bereich

Die Dargellung der Mef3strecken im kraniovertebralen Bereich erfolgte ebenfals durch
ene Funktion mit eGlieden. In Tabele 13 dnd die verwendeten
Differentid gleichungsansitze aufgefiihrt.

Fur die Werte der Strecke OP-PAA der ménnlichen Probanden liel? sich das
mathematische Modell nicht anwenden- die Mel3werte zeigten eine regdlose

Streuung.

Tabelle 13: Differentidgleichungsansitze  (Ableitung nach der Zet) der
Mef3strecken im kraniovertebralen Bereich.

Strecke Geschlecht Differentialgleichungsansatz
OP-BA mannlich OP-BA""+0,11893 OP-BA"=0
weiblich OP-BA™"+0,44602 OP-BA"=0
OP-PAA mannlich Werte regell os gestreut
weiblich OP-PAA""+0,00934 OP-PAA =0
OP-DP mannlich OP-DP”+0,01911 OP-DP =0
weiblich OP-DP"+0,04628 OP-DP =0
DP-DA mannlich DP-DA""+0,07844 DP-DA"=0
weiblich DP-DA""+0,02794 DP-DA"=0

Die Korrdationskoeffizienten A liegen in eénem Bereich zwischen 0,30828 und
0,73445 und sind in Tabelle 14 dargestellt. Se zeigen relativ niedrige Werte, was an
den weit gestreuten Punktwolken schtbar wird. Demzufolge werden die Mef3werte

des kraniovertebralen Bereiches nicht ausreichend durch die Kurvenziige

ausgeglichen.



Alle Kurven der spezidlen Losung des dligemenen Integrds weisen (mit Ausnahme
von OP-PAA der mannlichen Probanden) eine monoton abnehmende Vergrolierung
der Mef3werte mit Zunahme des Lebensdters auf.

Die grofde absolute Langenzunahme zeigt bei beiden Geschlechtern die Strecke OP-
BA (ménnlich 11,1 mm, weiblich 8,8 mm), das grofde prozentude Wachstum lief3 Sch
ebenfdls bel beiden Geschlechtern bei der Mef3strecke DP-DA verzeichnen (mannlich
65,5%, weiblich 51,9%).

Tabelle 14: Korrdationskoeffizienten A fir den Ausgleich der MeRwerte im
kraniovertebralen Bereich.
MeBstrecke A weiblich A minnlich
OP-BA 0,62980 0,52968
OP-PAA 0,30828
OP-DP 0,55905 0,46447
DP-DA 0,73445 0,65817

Wie aus Tabdle 15 und 16 ersichtlich, weisen die Strecken OP-PAA und OP-DP bel
baeden Geschlechtern und die Strecke DP-DA der weblichen Probanden ken
sgnifikantes Langenwachstum im Beobachtungszeitraum auf.

Die Abbildungen 29 und 30 verdeutlichen die Ergebnisse der Messungen anhand der
Strecken DP-DA und OP-BA.
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Tabelle 15:

Durchschnittliche absolute und prozentude Langenzunahme der

kraniovertebralen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bei
méannlichen Probanden.

Strecke Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
Gruppe Gruppe Lingenzunahme (Ergebnis des
0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mm] [%0] e
= signifikant
OP-BA 289 40,0 111 38,7 +
OP-PAA 11,0 10,7 -0,3 -23 -
OP-DP 271 325 54 20,1 -
DP-DA 48 79 31 65,5 +
Tabelle 16: Durchschnittliche absolute und prozentude Langenzunahme der
kraniovertebralen Strecken und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bel
weiblichen Probanden.
Strecke Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
Gruppe Gruppe Lingenzunahme (Ergebnis des
0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mml] [%] <
= signifikant
OP-BA 283 371 838 310 +
OP-PAA 98 114 16 165 -
OP-DP 271 317 4,6 17,2 -
DP-DA 52 79 2,7 519 -
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In Abbildung 28 ist die Langenzunahme der Mefidtrecke OP-BA in Form enes
Boxplots graphisch dargestelIt.
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Abb. 28: Langenzunahme 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, dargestdlt ds Punktwolke
mit der Kurve der speziellen Lésung des dlgemenen
Integrds (a).

Dagdlung der  Wachsumsgeschwindigkeit (b)  und
Wachgumsbeschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Abletung der speziellen Losung des dlgemenen Integras
(links: ménnliche Probanden, rechts: weibliche Probanden).

81



OP-BA in mm

OP-BA’

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240

Alter (T) in Monaten
2,5
2,0
15
1,0
5
0,0
-5

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240

Alter (T) in Monaten

OP-BA in mm

OP-BA’

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240
Alter (T) in Monaten
(a)
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0
-2,0
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240

Alter (T) in Monaten

(b)



N .1 . 1,0
< <
[a] m
DI. d— 0,0
O oo o |f
1,0
-1
2,0
-2
3,0
3 -4,0
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240 0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240
Alter (T) in Monaten Alter (T) in Monaten
(©
Abb. 30: Entwicklung der Strecke OP-BA, dargestellt as Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Losung des dlgemenen
Integrds (a).

Dagdlung dear  Wachsumsgeschwindigkeit (b))  und
Wachgumsheschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Ableitung der speziellen Lésung des allgemeinen Integras

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

Die Abbildung 31 zeigt die Wachsdumskurven der ménnlichen und welblichen

Individuen mit Angabe der erechngen Vetrauendntervale am Bespid der

Mel3strecken DP-DA und OP-DP.
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Abb. 31: Gegentberstdlung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:
méannliche Probanden, rot: waeibliche Probanden) mit Angabe der
Vertrauengntervale anhand der Mef3strecken DP-DA (a) und OP-DP
(b).

7.5 MeRstrecken an der Schéadelkalotte

Fur die Beschrelbung der Kdottenstérke fanden die in Tabedle 17 aufgefiihrten
Differentid gleichungsansiize (Ableitung nech der Zeit) Anwendung.

Die Korrdationskoeffizienten bewegen sch zwischen 0,44331 und 0,73955. Die
graphischen Darstellungen der MelRwerte zeigen eine wete Streuung der
Punktwolken und sind somit Ausdruck daflr, dal3 die Kurvenziige der spezidlen
L6sung des dlgemeinen Integrals die Mel3werte nicht gentigend ausgleichen.

Eine monoton abnehmende Zunahme der Kalottenstérke lalt sich an dlen
Mefjpunkten tendenziell nachweisen.



Tabelle 17: Differentia gleichungsanséize (Ableitung nach der Zeit) fur die
Kaottengtérke an definierten Punkten.

Kalotten- Geschlecht Differentialgleichungsansatz
stirke an
CA mannlich CA"+0,01646 CA'=0
weiblich CA"+0,01399 CA"'=0
CSs mannlich CS’+0,00981 CS'=0
weiblich CS’+0,01232 CS=0
CcP mannlich CP’+0,02955 CP'=0
weiblich CP’+0,01594 CP'=0
Tabelle 18: Korrelationskoeffizienten A fiir den Ausgleich der Kalottengtérke.
Kalottenstirke an A weiblich A minnlich
CA 0,67119 0,44331
Cs 0,73955 0,63315
CcP 0,66660 0,489%64

Die durchschnittliche Zunahme der Kadottenstérke zwischen den Altersgruppen 0-3
Monaten und 6-9 Monaten ist aus den Tabellen 19 und 20 ersichtlich.

Die Kaottendicke am Mef3punkt CA nimmt bel beiden Geschlechtern signifikant zu.
Se weag die grofde absolute (ménnlich 2,1 mm, welblich 25 mm) und die grofde
prozentuae (mannlich 120,7%, weiblich 176,7%) Dickenzunahme auf.

Die Mel3wverte an CS und CP zeigen sowohl bei weiblichen as auch be ménnlichen
Individuen sgnifikantes Wachstum.



Tabelle 19:

Durchschnittswerte

fur

die

absolute

und

prozentude

Dickenzunahme der Schédelkalotte und Ergebnis des Wilcoxon-
Testes bal mannlichen Probanden.

Kalotten- Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
dicke Gruppe Gruppe Dickenzunahme (Ergebnis des
am Punkt | 0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mm] [%0] e
= signifikant
CA 18 39 21 120,7 +
Cs 09 16 0,7 79,8 +
CP 16 32 16 1038 +
Tabelle 20:  Durchschnittswverte fir die absolute und prozentuale Dickenzunahme
der Schédelkaotte und Ergebnis des Wilcoxon-Testes bel weiblichen
Probanden.
Kalotten- Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
dicke Gruppe Gruppe Dickenzunahme (Ergebnis des
am Punkt | 0-3 Monate 6-9 Monate Wilcoxon-
Testes)
[mm] [mm] [mm] [%0] e
= signifikant
CA 14 39 25 176,2 +
Cs 11 16 05 40,3 +
CP 17 32 15 839 +




Die Abbildung 32 zeigt die Zunahme der Kdottendicke am Punkt CA, die
Wachstumskurven sind in der Abbildung 33 dargestelit.

Abb. 32:
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Abb. 33: Entwicklung der Kadottenst&rke an CA, dagesdlt ds

Punktwolke mit der Kurve der spezidlen Lésung des dlgemeinen
Integrds (a).

Dagdlung der  Wachsumsgeschwindigkeit (b)  und
Wachgumsbeschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Ableitung der speziellen Ldsung des allgemeinen Integrds

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



Die Abbildung 34 zegt die Wachsgumskurven der ménnlichen und welblichen
Individuen mit Angabe der Vertrauendntervale am Beispid der Mel3punkte CA und
CP.

15 15
14

13
12
11

CA inmm
CPinmm

10

EN WS OO N

0 50 100 150 200 250

0

50 100 150 200 250

Alter (T) in Monaten Alter (T) in Monaten

@) ®)

Abb. 34: Gegentberstdlung der Wachstumskurven beider Geschlechter (blau:
mannliche Probanden, rot: welbliche Probanden) mit Angabe der
Vertrauengntervalle anhand der Mefl3punkte CA (a) und CP (b).

7.6 MeBergebnisse des Kopfumfanges

Die Beschreilbung der Mel3werte des Kopfumfanges erfolgte ebenfals mittels einer
Funktion mit e-Gliedern. Die verwendeten Differentidgleichungsansitze (Ableitung
nach der Zeit) snd in Tabele 21 aufgefihrt.

Die Korrelationskoeffizienten betragen 0,77502 bei den weiblichen und 0,70113 bel
den méannlichen Patienten (Tabdle 22). Damit gleichen die Kurven der spezidlen
Lésung des adlgemeinen Integrads die Mef3werte ausreichend aus. Beide Kurven weisen
ene monoton abnehmende Zunahme des Kopfumfanges wahrend des

Beobachtungszeitraumes auf.



Tabelle 21: Differentidgleichungsansiize (Ableitung nach der Zet) fir den

Kopfumfang.

Kopf- Geschlecht Differentialgleichungsansatz
umfang
KU mannlich KU +0,12438 KU'=0

weiblich KU"+0,20849 KU'=0

Tabelle 22: Korrelationskoeffizienten A fiir den Ausgleich des Kopfumfanges.

Kopfumfang A weiblich A minnlich
KU 0,77502 0,70113

In Tabdle 23 snd die durchschnittlichen absoluten und prozentuden Werte des
Kopfumfangswachsums aufgefiihrt. Bel beiden Geschlechtern liegt eine signifikante
VergroRerung der Mel3werte vor. Trotz der niedrigeren Anfangswerte bel den
Maédchen in der Altersgruppe 0-3 Monate liegen in der Gruppe 6-9 Monate gleiche
Kopfumfénge bel beiden Geschlechtern vor. Somit ist bei den welblichen Probanden
eine grof¥ere absolute und prozentude Zunahme der Mel3werte as bel den Jungen
vorhanden.

In Abbildung 35 it die Grofienzunahme des Kopfumfanges anhand eines Boxplots
dargestdlt, die Abbildung 36 zeigt die Wachstumskurven.

Der Verglech der Wachstumskurven zwischen ménnlichen und welblichen Individuen
ist in Abbildung 37 mit Angabe der Konfidenzintervalle dargestellt.



Tabelle 23: Durchschnittswerte fir die absolute und prozentude Zunahme des
Kopfumfanges und Ergebnis des Wilcoxon-Testes.
Kopf- Anfangswerte der | Endwerte der Durchschnittliche | Signifikanz
umfang Gruppe Gruppe Kopfumfangs- (Ergebnis des
0-3 Monate 6-9 Monate zunahme Wilcoxon-
Testes)
[cm] [cm] [cm] [%0] » e
= signifikant
ménnlich 39,0 46,8 78 20,0 +
weiblich 36,7 46,8 101 273 +
E 60
o
£
o] —|_
X 50 -1
40
" 1L 1 Gruppen
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20 [m6-9 Monate
weiblich mannlich
Abb. 35: Kopfumfangszunahme in cm ausgehend von der Gruppe 0-3 Monate

zur Gruppe 6-9 Monate.
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Abb. 36: Entwicklung des Kopfumfanges, dargestellt as Punktwolke

mit der Kurve der speziellen Losung des allgemeinen
Integrds (a).

Dagdlung dar  Wachsumsgeschwindigkeit (b)  und
Wachgumsbeschleunigung (¢) durch die erste und zweite
Abletung der speziellen Losung des allgemeinen Integras
(links: ménnliche Probanden, rechts. weibliche Probanden).
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Abb. 37: Gegeniiberstdlung der Wachstumskurven des Kopfumfanges beider
Geschlechter (blau: ménnliche Probanden, rot: weibliche Probanden) mit
Angabe der Vertrauendantervalle.
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7.7 Der Nasion-Sella-Basion-Winkel

Die gemessenen Werte des Nason-Sdlla-Bason-Winkels zeigen ba ménnlichen und
welblichen Petienten eine regdlose Streuung im Koordinatensystem. Es liegen starke
individudle Schwankungen vor; mit Zunahme des Lebensdters is keine sgnifikante
GrolRenverdnderung erschtlich. Die Korrdationskoeffizienten liegen fur waelbliche
Probanden bel 0,372 und fur ménnliche Probanden bei 0,397. Tabelle 24 zeigt die
gemessenen kleingen, grofden und Mittelwerte fir dle Individuen. Abbildung 38 zeigt
die Gesamtheit aler bestimmten Winkelwerte in Form einer Punktwolke.

Tabelle 24: Durchschnittswverte, Minimum und Maximum des Nason-Sdla
Bason-Winkdsin Grad.

Nasion-Sella-Basion-Winkel in Grad

ménnlich weiblich
Minimum 113 108
Maximum 155 156
Mittelwert 135 133

Winkel in Grad

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240

Alter (T) in Monaten

Abb. 38: Dargdlung der Werte fir den Nasion-Sdla-Basion-Winkel
anhand einer Punktwolke.



7.8 Ergebnisse der Korrelationsanalysen

7.8.1 Korrelation der viszerokraniellen MeBstrecken untereinander

Aus den errechneten Korrelaionskoeffizienten, die in einem Bereich zwischen 0,964
und 0,774 liegen, ergibt sch eine stark postive Korrdation aler Strecken des
Viscerocraniums untereinander. Somit besteht ein direkter linearer Zusammenhang
zwischen alen gemessenen Werten.

In Tabdle 25 snd die Ergebnisse der erechneten Korreationskoeffizienten am

Viscerocranium dargestelit.

Tabelle 25: Korrdationen dler viszerokranidlen Strecken untereinander.

M erkmal spaar Kor- Korrela Merkmal spaar Kor- Korrela
rela tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=sgtark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0= keine 0= keine
Korrela- Korrela-
tion tion

SN und S-SNA 0,890 ++ N-Meund S-Gn 0,947 ++

S-Gol und S-SNA 0,900 ++ SNA-Tnund S-Gn 0,883 ++

Gn-Gol und S-SNA 0,925 ++ N-Gol und S-Gn 0,930 ++

S-Gnund S-SNA 0,964 ++ Gn-Gol und S-Gol 0,869 ++

N-SNA und S-SNA 0,877 ++ N-Me und S-Gol 0,891 ++

SNA-Tn und S-SNA 0,869 ++ SNA-Tn und S-Gol 0,841 ++

N-Meund S-SNA 0,895 ++ N-SNA und S-Gol 0,825 ++

N-Gol und S-SNA 0,890 ++ N-Gol und S-Gol 0,932 ++

SNA-Tnund S-N 0,774 ++ N-SNA und SNA-Tn 0,907 ++

Gn-Gol und S-N 0,858 ++ N-Meund SNA-Tn 0,845 ++

N-SNA und SN 0,882 ++ Gn-Gol und SNA-Tn | 0,832 ++

N-Meund S-N 0,900 ++ N-Gol und SNA-Tn 0,839 ++

S-Gol und SN 0,795 ++ N-SNA und Gn-Gol 0,877 ++

S-Gnund S-N 0,881 ++ N-Me und Gn-Gol 0,902 ++

N-Gol und S-N 0,900 ++ N-Gol und Gn-Gol 0,903 ++

N-SNA und S-Gn 0,886 ++ N-Me und N-SNA 0,926 ++

Gn-Gol und S-Gn 0,954 ++ N-Gol und N-SNA 0,916 ++

S-Gol und S-Gn 0,948 ++ N-Me und N-Gol 0,958 ++
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Die Abbildungen 39 und 40 zeigen am Beispid der Mel3strecken S-Gn und S-SNA

sowie S-Gn und Gn-Gol die lineare Korrdation in Form ener Punktwolke mit der

zugehdrigen Regressionsgeraden.

S-SNA in mm

20

40 60 80 100 120 140 160 180

S-Gnin mm

Abb. 39: Dargellung der linearen Abhéngigkealt der Mef3strecken S-Gn und
S-SNA ds Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

120

Gn-Gol in mm

S-Gninmm
Abb. 40: Darstdlung der linearen Abhangigkeit der Mef3strecken S-Gn und

Gn-Gol ds Punktwolke mit der Regressionsgeraden.



7.8.2 Korrelation der neurokraniellen Mef3strecken untereinander

Be dlen Melistrecken des Neurocraniums wurden untereinander ebenfalls stark
postive Korrdationen nachgewiesen. Tabele 26 zeigt die Ergebnise der
Berechnungen. Die Korrel ationskoeffizienten liegen zwischen 0,923 und 0,734.

Tabelle 26: Korrelationen der neurokraniellen Strecken untereinander.

M erkmal spaar Kor- Korrela- M erkmal spaar Kor- Korrela-
rela tionsgrad: rela tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0=keine 0=keine
Korrela Korrela
tion tion

CP-Sund CA-CP 0,923 ++ BA-CSund S-CA 0,862 ++

S-CA und CA-CP 0,899 ++ S-CA und CP-S 0,734 ++

BA-CSund CA-CP 0,909 ++ BA-CSund CP-S 0,842 ++

Die Abbildung 41 sdlt den linearen Zusammenhang am Beispid CA-CP und CP-S

dar.
E 180 1=
S
c
&
CA-CPin mm
Abb. 41: Darstelung der linearen Abhangigkeit der Mef3strecken CA-CP und

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

Neurocraniums

Zwischen simtlichen 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 Beispid der Mef3strecken S-CA und S-N.
In Tabelle 27 sind die Ergebnisse der Korrel ationsberechnungen dargestdlit.

Tabelle 27: Korrdation zwischen viszero- und neurokraniellen Mef3strecken.
M erkmal spaar Kor- Korrela Merkmal spaar Kor- Korrela
rela tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=sdtark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv
0= keine 0= keine
Korrela- Korrela-
tion tion
CA-CPund SN 0,853 ++ CP-Sund SN 0,723 ++
CA-CPund S-SNA 0,756 ++ CP-Sund S-SNA 0,639 +
CA-CPund S-Gn 0,749 ++ CP-Sund S-Gn 0,646 +
CA-CPund S-Gol 0,708 + CP-Sund S-Gol 0,613 +
CA-CPund SNA-Tn 0,671 + CP-Sund SNA-Tn 0,569 +
CA-CP und Gn-Gol 0,699 + CP-Sund N-Gol 0,685 +
CA-CPund N-SNA 0,742 ++ CP-S und Gn-Gol 0,580 +
CA-CPund N-Me 0,793 ++ CP-Sund N-SNA 0,637 +
CA-CP und N-Gol 0,800 ++ CP-Sund N-Me 0,689 +
BA-CS und N-Gol 0,817 ++ S-CA und Gn-Gol 0,683 +
BA-CSund Gn-Gol 0,724 ++ S-CA und S-Gol 0,638 +
BA-CSund N-SNA 0,751 ++ S-CA und SNA-Tn 0,651 +
BA-CSund S-Gn 0,787 ++ S-CA und N-SNA 0,697 +
BA-CSund N-Me 0,802 ++ S-CA und N-Me 0,738 ++
BA-CSund SN 0,836 ++ S-CA und S-SNA 0,734 ++
BA-CSund S-SNA 0,766 ++ S-CA und N-Gol 0,738 ++
BA-CSund S-Gol 0,741 ++ S-CA und S-N 0,834 ++
BA-CSund SNA-Tn 0,676 + S-CA und S-Gn 0,701 +




S-N in mm

Abb. 42: Darstedlung der linearen Abhangigkeit der Mef3strecken S-CA und
SN as Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

7.8.4 Korrelation der Kalottenstirken untereinander und mit den
Mefistrecken des Neurocraniums, Viscerocraniums und des kraniovertebralen

Bereiches

Die Kadottenstérken zeigen untereinander eine sark podtive Korrdation. Die
Korrdationskoeffizienten liegen zwischen 0876 und 0818. Ein linearer
Zusammenhang konnte zwischen den Kaottenstérken und den Mel3strecken des
kraniovertebralen Bereiches mit Korreationskoeffizienten von 0,380 bis 0,694
festgestellt werden.

Die viszerokranidlen Strecken und die Kdottenstérken stehen sdmitlich in einem
positiven oder stark postiven linearen Zusammenhang. Die Korreationskoeffizienten
liegen in einem Bereich von 0,632 und 0,820.



Tabelle 28: Korrdationen der Kaottenstérken untereinander und mit den
Strecken des kraniovertebralen Bereiches.

M erkmal spaar Kor- Korrela Merkmal spaar Kor- Korrela
rela tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=sdtark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0= keine 0= keine
Korrela- Korrela-
tion tion

KSan CA und 0,818 ++ KSan CSund 0,648 +

CP OP-BA

KSan CA und 0,869 ++ KSan CSund 0,418 +

CS OP-PAA

KSan CPund 0,876 ++ KSanCSund 0,601 +

CS OP-DP

KSanCSund 0,694 +
DP-DA

KSan CA und 0,645 + KSanCPund 0,664 +

OP-BA OP-BA

KSan CA und 0,380 + KSan CPund 0,424 +

OP-PAA OPPAA

KSan CA und 0,565 + KSan CPund 0,568 +

OP-DP OP-DP

KSan CA und 0,661 + KSan CPund 0,661 +

DP-DA DP-DA

Zwischen den Kaottengédrken und samtlichen neurokranidlen Strecken besteht

ebenfalls eine postive Korrdation mit Korrelationskoeffizienten zwischen 0,408 und

0,630.

Die Ergebnisse der Berechnungen sind in den Tabdlen 28 bis 30 aufgefihrt.
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Tabelle 29: Korrdation zwischen Kadottengé&rken und viszerokranidlen
Mef3strecken.

M erkmal spaar Kor- Korrela M erkmal spaar Kor- Korrela
rela- tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0= keine 0=keine
Korrela- Korrela-
tion tion

KSanCA 0,674 + KSanCS 0,753 ++

und SN und Gn-Gol

KSanCA 0,760 ++ KSanCS 0,709 +

und S-SNA und N-SNA

KSanCA 0,765 ++ KSanCS 0,715 ++

und S-Gn und N-Me

KSanCA 0,718 ++ KSanCS 0,714 ++

und S-Gol und N-Gol

KSanCA 0,640 +

und SNA-Tn

KSanCA 0,704 + KSanCP 0,692 +

und Gn-Gol und S-N

KSanCA 0,632 + KSanCP 0,789 ++

und N-SNA und S-SNA

KSanCA 0,698 + KSanCP 0,820 ++

und N-Me und S-Gn

KSanCA 0,688 + KSanCP 0,769 ++

und N-Gol und S-Gol

KSanCP 0,653 +
und SNA-Tn

KSanCS 0,685 + KSanCP 0,772 ++

und SN und Gn-Gol

KSanCS 0,784 ++ KSanCP 0,677 +

und S-SNA und N-SNA

KSanCS 0,802 ++ KSanCP 0,744 ++

und S-Gn und N-Me

KSanCS 0,758 ++ KSanCP 0,726 ++

und S-Gol und N-Gol

KSanCS 0,692 +

und SNA-Tn
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Tabelle 30: Korrdationen der Kaottenstérken und der neurokranielen Strecken.

M erkmal spaar Kor- Korrela M erkmal spaar Kor- Korrela
rela- tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0= keine 0=keine
Korrela- Korrela-
tion tion

KSan CA 0,507 + KSanCS 0,497 +

und CA-CP und S-CA

KSan CA 0,483 + KSanCS 0,581 +

und CP-S und BA-CS

KSanCA 0,500 + KSan CP 0,500 +

und S-CA und CA-CP

KSan CA 0,630 + KSanCP 0431 +

und BA-CS und CP-S

KSanCS 0,479 + KSan CP 0516 +

und CA-CP und S-CA

KSanCS 0,408 + KSan CP 0,579 +

und CP-S und BA-CS

In den Abbildungen 43 und 44 sind die Korreationen zwischen der Kaottenstérke an
CP und CS sowie anvishen Kdattegtétke an CP und der Mef3strecke S-Gn graphisch
dargestelIt.

CPinmm

CSinmm

Abb. 43: Darstdlung der linearen Abhéngigkeit der Kaottenstérken an CS und
CP ds Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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S-Gnin mm
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Abb. 44: Dargdlung der linearen Abhangigkeit der Kdottenstérke an CP und
der Mef3gtrecke S-Gn ds Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

7.8.5 Korrelation der MeBstrecken des Kkraniovertebralen Bereiches

untereinander und mit den MeBstrecken des Neuro- und Viscerocraniums

In Tabelle 31 sind die Ergebnisse der Korrelationsherechnungen der kraniovertebralen
Mel3strecken untereinander zusammengefdd. Zwischen den Strecken OP-PAA und
DP-DA konnte keine Korrelation nachgewiesen werden, wahrend zwischen OP-BA
und OP-DP ein garker linearer Zusammenhang besteht. Die Ubrigen Merkma spaare
zeigen untereinander eine pogitive Abhangigket im Wachstum.

Bel der Korrdationsberechnung zwischen den kraniovertebrden Werten und den
Mel3werten des Neurocraniums fand sch be der Strecke OP-PAA lediglich en
linearer Zusammenhang mit der Strecke BA-CS. Stark positive Abhangigkeit im
Grolenwachsum zeigten die Daten der Strecke OP-BA im Vergleich mit den
neurokraniellen Mef3strecken sowie die Korrdationsandyse zwischen DP-DA und

BA-CS. In Tabelle 32 sind die einzelnen Korre ationskoeffizienten dargestelt.
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Tabelle 31: Korrdationen der kraniovertebralen Strecken untereinander.

M erkmal spaar Kor- Korrela M erkmal spaar Kor- Korrela
rela tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0=keine 0=keine
Korrela Korrela
tion tion

OP-BA und OP-PAA | 0580 + 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: Korrdationen der kraniovertebraen und neurokranidlen Strecken

untereinander.

M erkmal spaar Kor- Korrela- M erkmal spaar Kor- Korrela-
rela tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++= stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0=keine 0=keine
Korrela Korrela-
tion tion

OP-PAA und BA-CS | 0416 + 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-DPund 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 Mefistrecken des
kraniovertebralen Bereiches und den Daten des Viscerocraniums aul3er be der
Anadyse zwischen OP-PAA mit SNA-Tn podtive bis stark pogtive lineare
Zusammenhénge.

Die Korrelationskoeffizienten befinden sich in eénem Bereich von 0,328 bis 0,796.
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Tabelle 33: Korrdationen der kraniovertebraen und viszerokranidlen Strecken

unterei nander.

M erkmal spaar Kor- Korrela Merkmal spaar Kor- Korrela
rela- tionsgrad: rela- tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=sdtark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0= keine 0= keine
Korrela- Korrela-
tion tion

OP-PAA und SN 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-Gol 0,452 + DP-DA und S-Gol 0,761 ++

OP-PAA und S-SNA 0,487 + DP-DA und SNA-Tn 0,655 +

OP-PAA und 0,328 0 DP-DA und Gn-Gol 0,74 ++

SNA-Tn

OP-PAA und Gn-Gol | 0,503 + DP-DA und N-SNA 0,688 +

OP-PAA und N-SNA | 0434 + DP-DA und N-Me 0,780 ++

OP-PAA und N-Me 0,435 + DP-DA und SN 0,757 ++

OP-PAA und N-Gol 0,448 + DP-DA und N-Gol 0,779 ++

OP-DPund S-N 0,670 + OP-BA und SN 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-Gol 0,717 ++ OP-BA und S-Gol 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-Gol 0,750 ++

OP-DP und Gn-Gol 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-Gol 0,727 ++ OP-BA und N-Gol 0,782 ++

In den Abbildungen 45 und 46 erfolgte die graphische Darstdlung der Berechnungen
anhand der Strecken OP-DP und OP-BA sowie S-SNA und OP-BA.
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OP-BA in mm

OP-DP in mm
Abb. 45: Darsdlung der linearen Abhangigkeit der Mef3strecken OP-DP

und OP-BA as Punktwolke mit der Regress onsgeraden.

OP-BA in mm

S-SNA in mm

Abb. 46: Dargtellung der linearen Abhangigkeit der Mel3strecken S-SNA
und OP-BA ds Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.6 Korrelationen des Kopfumfanges mit den MeBstrecken des
Neurocraniums, Viscerocraniums, des kraniovertebralen Bereiches sowie mit

den Kalottenstarken

Be der Untersuchung des Zusammenhanges von Kopfumfang und den Mef3strecken
des Viscero- und Neurocraniums ergaben sch stark postive Korreaionen mit
Korrelationskoeffizienten zwischen 0,717 und 0,900.

Die Kdottend&ken zeigen ebenfdls ene podtive Abhéngigket  zur
K opfumfangszunahme mit K orrel ationskoeffizienten zwischen 0,652 und 0,678.

Die Regressonsandyse zwischen Kopfumfang und kraniovertebraen Mel3werten
ergab enen linearen Zusammenhang, wobei sich die Korrdationskoeffizienten in
einem Bereich zwischen 0,400 und 0,775 befanden. Tabelle 34 zeigt die Ergebnisse
der Berechnungen.

Tabelle 34: Korrdaion 2zwischen Kopfumfang und  viszerokranidlen,

neurokranidlen und kraniovertebren Mel3trecken sowie

Kdottenstérken.

M erkmal spaar Kor- Korrela- M erkmal spaar Kor- Korrela-
rela tionsgrad: rela tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0=keine 0=keine
Korrela- Korrela-
tion tion

KU und SN 0,876 ++ KU und KSan CP 0,678 +

KU und S-SNA 0,830 ++

KU und S-Gn 0,831 ++ KU und CA-CP 0,900 ++

KU und S-Gol 0,792 ++ KU und CP-S 0,792 ++

KU und SNA-Tn 0,717 ++ KU und S-CA 0,856 ++

KU und Gn-Gol 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-Gol 0,846 ++ KU und OP-PAA 0,400 +

KU und OP-DP 0,661 +

KU und KSan CA 0,657 + KU und DP-DA 0,770 ++

KU und KSan CS 0,652 +
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In den Abbildungen 47 und 48 i der lineare Zusammenhang zwischen Kopfumfang
und der neurokraniellen Mel3strecke CA-CP sowie der viszerokranidlen Strecke SN

graphisch dargestelIt.

CA-CP in mm

Abb. 47: Dargdlung der linearen Abhangigkeit des Kopfumfanges und der
Mef3strecke CA-CP als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.

100

S-N in mm

KU in cm

Abb. 48: Dagedlung der linearen Abhdngigkeit des Kopfumfanges und der
Mel3strecke SN als Punktwolke mit der Regressionsgeraden.
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7.8.7 Korrelationen des Nasion-Sella-Basion-Winkels mit den MeBstrecken des
Neurocraniums, des Viscerocraniums, des kraniovertebralen Bereiches sowie

mit den Kalottenstirken und dem Kopfumfang

Be de lineren Regressonsanadyse des Nason-Sdla-Bason-Winkels und den
Srecken des Viscerocraniums ergab sich fir SSNA, S-Gn, S-Gol und Gn-Gol en
positiver Zusammenhang.

Tabelle 35: Korrdation des Nason-Sdla-Bason-Winkeds mit  den
viszerokranidlen, neurokranidlen und kranioverteoralen

Mef3strecken sowie mit den Ka ottenstérken und dem Kopfumfang.

M erkmal spaar Kor- Korrela M erkmal spaar Kor- Korrela-
rela- tionsgrad: rela tionsgrad:
tions- | ++=stark tions- | ++=stark
koeffi- | positiv koeffi- | positiv
Zient += positiv Zient += positiv

0=keine 0=keine
Korrela Korrela
tion tion

N-S-BA und SN 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-Gol 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-Gol 0,439 +

N-S-BA und N-SNA 0,246 0 N-S-BA und OP-BA 0,369 +

N-S-BA und 0,323 0 N-S-BA und 0,158 0

N-Me OP-PAA

N-S-BA und N-Gol 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 0,426 +

KSan CS

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

KSan CA

N-S-BA und 0432 +

KSanCP
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Die Korrdationsberechnung fur die Kaottenstérken und den Nasion-Sella-Basion-
Winke ergab fur dle Mef3werte eine lineare Abhdngigkeit.

Zwischen den Melidtrecken des Neurocraniums, den meisten Strecken des
kraniovertebralen Bereiches (Ausnahme: OP-BA) sowie dem Kopfumfang und dem
Schédelbas sknickungswinkd konnte keine lineare Beziehung festgetdllt werden. Fur
OP-BA und den Nasion-Sdlla-Bason-Winkel wurde ein Korrelationskoeffizient von
0,369 ermittelt. Tabelle 35 zeigt die Ergebnisse der Korrelationsanayse.
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8 Diskussion

Zid der vorliegenden Arbet ist es, Wachsumsvorgange am menschlichen Schédel bei
Hydrocephaus quantitetiv in einem langeren Zetraum zu erfassen. Damit hefen wir,
eine Lucke im Schrifttum zu schlief¥en. Wir haben gepriift, ob das Schédewachstum
be Hydrocephadus durch eine Funktion mit e-Gliedern beschrieben werden kann, und
ob eine gegensatige Beanflussung der einzdlnen Schéaddabschnitte untereinander
besteht. Die Beschreibung des Wachstums beim Hydrocephaus mit diesem Modell

ewiesgch dssnnvoll.

Als Untersuchungsmateria dienten 325 laterde Rontgenaufnahmen von 95 Probanden
mit Hydrocephaus im Alter von O bis 238 Lebensmonaten, die einer biometrischen
Analyse unterzogen wurden. Dabel wurden intrazerebrale Neoplasien ausgeschlossen.

Die Geschlechtsverteilung war mit 46 mannlichen und 49 weiblichen Probanden
ausgeglichen.

Hinsichtlich der Atiologie des Hydroogphaus waren bei 21,1% der Individuen eine
Blutung, bal 15,8% ene Infektion, bal 45,3% ene Fehlbildung und ba 1,1% en
Trauma Ursache der Entstehung dieses Krankheitsbildes. In 13,7% der Féle wurde
keine Ursache gefunden, be 3,2% exidierten in den zur Verfigung stehenden
Unterlagen keine Angaben. In der Gruppe mit Fehlbildungen nahmen die
Neurdrohrdefekte einen Antell von 32% des Gesamtkollektives ein, ein geringerer
Antell wurde durch das Dandy-Waker-Syndrom, die Aquaduktstenose und das
Arnold-Chiari-Syndrom  bedingt (insgesamt 13,7%). Abbildung 49 zegt die
prozentude Vertelung des Paientengutes hindchtlich der  Atiologie des
Hydrocephdus.
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Hydrozephalusursache
[l keine Angaben

21,05% (] post.hamo.rfhagisch

[ postinfektios

[Jandere Fehlbildungen
[ posttraumatisch
Ounbekannte Atiologie

B Neuralrohrdefekte

31,58%

15,79%

13,68%
1,05% 13,68%

Abb. 49: Prozentude Vertelung des Patientengutes hingchtlich der
Hydrozephalusursache.

Waéhrend in vorliegender Arbeit dysrgphische Stérungen am haufigsten Ursache fir die
Entstehung eines Hydrocephalus waren, gab MEYER-ODEWALD (1994) am
haufigsen perinatde Blutungen (34% des Gesamtkollektives) an, wahrend ene
Myeomeningocele bei 25% der Petienten mit Hydrocephaus vorhanden war. Die
Daten der Autorin fUr eine postentziindliche Genese (12%) und fir eine idiopathische
Entstehung (16%) stimmen mit unserer Vertellung der Probanden weitgehend Uberein.
MARKAKIS et a. (1983) beschrieben anhand ihres Datenmaterids in 32,2%
Neurdrohrdefekte, in 8,9% Infektionen und in 1,7% en Trauma ds
Hydrozepha usursache; in 14% blieb die Genese unklar.

PAIDAS und COHEN (1994) schreiben dem Dandy-Walker-Syndrom einen Anteil
von 510% be konnatdem Hydrocephalus zu, was wir durch unser Materia
bestétigen konnen.

Nach KAISER (1982) ddlt die Aquéduktstenose die haufigste Ursache eines
angeborenen Hydrocephalus dar. ROBERTSON et a. (1990) geben fur dieses
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Krankheitsbild einen prozentuden Antell von 6-66% der Hydrozephdusursache bel
Kindern und 40% bei Erwachsenen an, wahrend LAURENCE (1983) in 30% der
Féle eines angeborenen Hydrocephaus diese Fehlbildung beschreibt. In unserem
Kollektiv war die Stenose des Aquaduktes nur in wenigen Féllen vorhanden.

Insgesamt  représentiert  unser  Untersuchungsmaterid  gut die in der  Literatur
angegebene Haufigketsvertellung der &tiologischen Aspekte, die zur Aushildung eines
Hydrocepha us fihren.

Das Schrifttum zeigt, dal3 Rontgenanalysen gut geeignet Snd, Wachstumsvorgénge zu
beschreiben (WOLLBERG 1980, HUGGARE et d. 1986, MARKEFSKY,
MARKEFSKY 1989, TITZ, ROHL 1996, HAHN von DORSCHE 1997,
REINHEIMER 1998).

Die auggewerteten Rontgenaufnahmen wurden unter standardiserten Bedingungen
angefertigt, weshdb auf eine Umrechnung in Originamalie verzichtet werden konnte.
Der Film-Fokus-Abstand betrug bei der Untersuchung 1,00 Meter. Die Abbildung
eines Objektes im Rontgenbild erfolgt nach den Gesetzen der Zentralprojektion, so
dal? ale Strukturen um so grol¥er abgebildet werden, je weiter Se vom Rontgenfilm
entfernt sind (REINHEIMER 1998). Nach RAKOS! (1979) wird die Quditét des
Réntgenbildes durch Verzeichnung gemindert, die durch Vergrolierung und Verzerrung
des Objektes hervorgerufen wird. Die Vergrolerung verstérkt sich, je kleiner der
Fokus-Film-Abstand und je grofer der Objekt-Bild-Abstand ist. Die Verzerrung
entsteht durch die zweidimensonde Abbildung einer raumlichen Struktur und kann
durch Pardldeingdlung des Schédds in der Median-Sagitta-Ebene zum HIm
vermindert werden. Der Fokus-Objekt-Abstand sollte moglichst grol3 gewahlt werden,
damit die Verzerrung verringert wird. So fordern KORKHAUS (1957), HAUSSER
(1964) und SKOTNICKY (1972) enen Fokus-Film-Abstand von 4 Metern,
wahrend SCHWARZ (1958) einen Abstand von 2 Metern empfiehlt. HAHN von
DORSCHE (1997) verwendete einen Abstand von 1 Meter. Ein Vergleich von
Aufnahmen ig nur moglich, wenn dle Rontgenbilder unter den gleichen Bedingungen
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angefertigt wurden (WOLLBERG 1980, REINHEIMER 1998). Wahrend Winkd, die
pardld zur Bildebene liegen, von Vergrol¥erungseffekten unabhdngig sind, miissen
beim Vergleich von Strecken und Héchenmalien der Film-Fokus-Abstand sowie die
Entfernung und Grol3e des Objektes von der Filmebene bekannt sein, um durch die
Ermittlung enes Vergrolerungsaktors die wahre Grofe berechnen zu konnen
(REINHEIMER 1998).

Wir tellen die Auffassung von RAKOSI (1979), dal? Voraussetzung flr eine exakte
Auswertung von Rontgenaufnahmen eine genaue Definition und Lokdisation von
Bezugspunkten ist, die in anatomische und kongruierte Bezugspunkte untertellt
werden konnen. Dabel liegen die anatomischen Bezugspunkte an oder innerhdb
ossarer Strukturen, wéhrend sich die kongtruierten Punkte am Schnittpunkt zweier
anatomischer Linien befinden. Durch Uberlagerung anatomischer Konturen kénnen
Schwierigkeiten bel der Lokaisation bestimmter Punkte auftreten. Nach FREISFELD
(1973) snd bel der Fehlerandyse der rontgenologischen Auswertung zwel Fehler zu
bertickschtigen, die in technische und menschliche Fehler untertellt werden konnen.
Der Autor weist darauf hin, dal3 die individuelle Definition eines Punktes auf der
Rontgenaufnahme nur bis zu einem gewissen Grad verbesserungsfahig it und
empfielt en mehrfaches Durchzeichnen durch enen  Untersucher  zur
Fehlerminimierung. BAUMRIND und FRANTZ (1971) unterteilen die mdglichen
Fehler der Andyse von RoOntgenaufnahmen in Projektionsfehler, Fehler be der
Punktdefinition und mechanische Fehler bem 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 VergroRRerungsfaktor
unabhdngig snd. Um Geraden, die in der Medianebene des Schédds liegende
Meljpunkte verbinden, pardld und unverzerrt dargtellen zu konnen, muld be der
Aufnahme die Medianebene des Schédds pardld zur Bildebene eingestellt werden
(BAUMRIND, FRANTZ 1971, SKOTNICKY 1972). Somit entstehen immer dann
Projektionsfehler bei Mef3stirecken, die wegen ihrer anatomischen Lage der
Mel3punkte nicht pardld zur Bildebene verlaufen (z.B. Unterkiefer) und deren Fehler
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nicht exakt bestimmbar ist. Bel gleicher Aufnahmetechnik kann jedoch vom gleichen
Fehler ausgegangen werden, was einen Vergleich der Melidaten untereinander
ermoglicht (TITZ, ROHL 1996).

RAKOS (1979) welst darauf hin, dal3 das Schaddwachstum aufgrund der
Beanflussung durch Geschlecht, Alter und genetische Faktoren individuell verschieden
ig und somit eine Vaiaion der kephdometrischen Mejparameter um
Durchschnittswerte charakteristisch ist. Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse
zeigen ebenfdls eine breite Streuung der Mel3werte, so dal3 wir die Individuditét des
Schédewachstums  bestétigen kénnen. Der Vergleich der Kurvenziige zwischen
ménnlichen und weiblichen Probanden zeigt in Uberéingtimmung mit der Aussage von
RAKOSI (1979), TITZ und ROHL (1996) und HAHN von DORSCHE (1997) das
Uberwiegend geschlechtsdifferente Wachstum der einzelnen Schédelabschnitte.

Die Ergebnisse vorliegender Arbeit beruhen auf der manudlen Messung saitlicher
Roéntgenaufnahmen des Schédels von Probanden mit Hydrocephalus. Da es sich
hierbel um biologisches Materid handelt, haben die Mel¥ergebnisse eine ,,biologische
Varianz‘, die Ausdruck des individudlen Wachstums sind, welches durch zahlreiche
endogene und exogene Faktoren beeinflu’ wird (FANGHANEL 1974). Weiterhin
flielRen subjektive Melfungenauigkeiten ein, die bei der Bewertung der Ergebnisse zu
berickschtigen snd. Inggesamt wurden in Anlehnung an die in der Literatur
beschriebenen und bewdhrten kephdometrischen Referenzpunkte (MARTIN und
SALLER 1957, RAKOS 1979, HUGGARE et d. 1992, de BRUIN 1993, TITZ
und ROHL 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-Sdlla-Basion-Winkel
sowie der Kopfumfang gemessen und gepriift, ob ein Séttigungswachstum vorliegt.
Das Auffinden bestimmter kndcherner Strukturen am Rontgenbild bereitete in einigen
Falen aufgrund von Uberlagerungen oder individudlen Besonderheiten erhebliche
Schwierigkeiten. Die Altersvertellung des Materias zeigt, dal3 wéhrend der ersten
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L ebensmonate eine grof3ere Anzahl von Rontgenaufnahmen zur Verfligung sand dsin
spdteren  Lebensabschnitten, so  da3 die Gruppenstécke am  Ende  des
Beobachtungszeitraumes rdlativ klein war. Aus ethischen Grinden ist jedoch die
Anfertigung ener Rontgenaufnahme des Schédds ohne klinischen Anlal3 abzulehnen,
S0 dal’ eine Longitudinastudie des Wachstums einzelner Schédd bel Hydrocephaus
nicht mdglich war und deshab die vorhandenen Aufnahmen verwendet wurden. Wir
snd der Auffassung, dal3 es trotzdem sinnvall ist, anhand der vorhandenen Melidaten
Wachsdumsvorgange bel Hydrocephdus quantitetiv. zu erfassen, da dch die
Schéddentwicklung vor dlem in den ersten Lebengahren vollzieht.

Um die gewonnenen Melidaten quantitetiv und qualitativ auswerten zu kénnen, wurde
das von FANGHANEL (1974) beschriebene mathematisch-statistische Modell der
homogenen linearen Differentidglechung mit konstantem Koeffizienten angewandt.
Aus dem Schrifttum geht hervor, dald diessr Ansaiz gut geeignet i, um das
Wachsum spezidl des Schédds ds zeitabhdngigen Proze? zu beschreiben
(MARKEFSKY und MARKEFSKY 1989, TITZ und ROHL 1996, HAHN von
DORSCHE 1997). Durch die spezidle Loésung des dlgemenen Integras ist es
moglich, Wachsumskurven darzugdlen, die das Schéddwachsum ds
Sitigungsvachdum  beschreiben. Da in der  Literatur  bisher lediglich die
Anwendbarkeit dieses Models auf das normae, nicht pathologisch veranderte
Schédewachstum geprift wurde, soll mit vorliegender Arbeit gezeigt werden, dal3
auch bel Hydrocephdus eine hinreichende Beschreibung der Mel3werte durch diese
Exponentidgleichung mit absolutem Glied gegeben ig. Die ermittelten Daten werden
durch die Kurvenziige der einzelnen Wachstumsfunktionen hinreichend ausgeglichen.

Am Viscerocranium vollziehen dsch deutliche posnatde Wachsumsvorgange, die
durch die Md¥drecken SN, SSNA, SGn, S Gol, SNA-Tn, Gn-Gol, N-SNA, N-Me
und N-Gol beschrieben werden konnen.

Das Wachstum der vorderen Schédelbasis wird durch die Entwicklung der Orbitae,
des Sinus frontais und des Frontalappens des Gehirns bestimmt (BJORK 1955,
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MARKEFSKY und MARKEFSKY 1989) und findet in der Mef3strecke SN
Ausdruck.

Physiologisch sstiert das Wachstum der vorderen Schédelbasis nach SCOTT (1958)
im 7. Lebengahr. KORKHAUS (1957) begrindet dies mit dem Schiul® der
Synchondros's sphenoethmoiddis zu diesem Zetpunkt. Die Sch daran anschliel¥ende
Vergrolzerung erklaren COBEN (1964) und ENLOW (1989) mit Knochenapposition
am Os frontale und Remodellation. Nach ORTIZ und BRODIE (1949) it die vordere
Schédelbasis langer ds die hintere und wéchst fir kurze Zeit etwas rascher, bevor
anschliel¥end das Wachstum dieser beiden Schédel abschnitte bis zum 8. Lebengahr in
etwa gleich ig. Danach verlangert sch hauptséchlich die hintere Schédelbasis. In
vorliegender Arbeit wurde eine monoton abnehmende Vergrol3erung der vorderen
Schédelbasidénge mit zunehmendem Lebensdter festigestelt, wobe in den ersten vier
Lebengahren signifikante Unterschiede zwischen welblichen und ménnlichen
Individuen bestehen. So zeigen die Melwerte fir mannliche Probanden hdhere
Ausgangswerte und eine raschere VergrofRerung in diesem Lebensabschnitt ds die der
weiblichen Probanden. In der weiteren Entwicklung weisen die Mel¥ergebnisse der
weiblichen Individuen hdhere Absolutwerte ds die der ménnlichen Individuen auf, ohne
dal3 sgnifikente Unterschiede bestehen. Im Gegensatz dazu finden TITZ und
ROHL (1996), HAHN von DORSCHE (1997), BIBBY (1979) sowie SCHAFER
(1977) stets hohere Mef3werte bei den ménnlichen Probanden be nicht pathologisch
veréndertem Schédelwachstum. Wahrend das Wachstum der Strecke SN der
zugrunde liegenden Untersuchungen bei den méannlichen Individuen weitgehend mit dem
9. Lebengahr beendet id, liegt dieser Zeitpunkt be den weiblichen Individuen
zwischen dem 16. und 17. Lebengahr. MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989)
sahen das Ende der Langenzunahme dieses Bereiches mit 16 Jahren bel Jungen und 14
Jahren bei Madchen, hingegen geben TITZ und ROHL (1996) noch ene
Wachstumsaktivitét bis zum 25. Lebengahr an. HAHN von DORSCHE (1997) nennt
dafir den Zetpunkt 16 Jahre bei weiblichen und 20 Jahre bei médnnlichen Individuen.
Die unterschiedlichen Zetangaben in der Literatur snd Ausdruck der grol¥en
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individuellen Streubreite des Remodellings des periogden Wachsums an diesem
Schadelabschnitt. Nach BJORK (1955) und MARKEFSKY, MARKEFSKY (1989)
vollzient sch diessr Prozef3 hauptséchlich unter dem Einfluld interner Faktoren, wie
Entfaltung des Stirnlappens und der Orbitae sowie die Pneumatisation des Sinus
frontais, externe Faktoren stehen weniger im Vordergrund. Mdglicherweise sind die
vom Normschédd verschiedenen Mef3daten dieser Arbeit durch die intrazerebralen
Druckschwankungen nach Liquordranage zu ekléren, die das Remodeling
beainflussen. Nach AUQUE et d. (1987) steht zum Beispiel die Entwicklung des Snus
frontdis im umgekehrten Verhdtnis zum intrakranidlen Druck, wobe auch auf
zahlreiche morphologische Varianten hingewiesen wird. KAUFMAN et a. (1970)
beschreiben ebenfdls eine Beainflussung des Remoddllings durch Liquordruck- und
Pulstionsschwankungen nach  langer anhdtender Liquorableitung durch en
Shuntsystem.

Im Schrifttum exigtieren unterschiedliche Auffassungen Uber die Entwicklung des
Viscerocraniums bei Hydrocephaus, wobei ein direkter Vergleich der in dieser Arbeit
ermittelten Daten mit Ergebnissen anderer Autoren nicht moglich ist, dain der Literatur
Messungen in dieser Komplexitdt bel pathologisch verandertem Schédelwachstum
bisher fehlen. KANTOMAA e d. (1987) finden eine signifikante Verkirzung der
vorderen Schédelbasis bel  behanddtem Hydrocephadus im  Verglech zum
Normkoallektiv, wahrend HUGGARE et a. (1986) nur eine geringe, nicht Sgnifikante
Vekirzung beschreben. REINHEIMER (1998) ermittdte durch sene
Untersuchungen Normawerte fir die vordere Schadelbass beim préoperativen
Hydrocephaus  occlusus, wéhrend es postoperative.  zur  temporéren
Wachstumsverzogerung kommt, so dal3 sch die Mel3werte im unteren Normbereich
befinden und ihre Endwerte im 7. Lebengahr ereichen. Ba Probanden mit
Hydrocephadus communicans wurde vor Anlage eines Shuntsystems eine verlangerte
vordere Schédelbas's gefunden, die anschlief3end eine Normdisierung zeigte und in der
Altersgruppe 12-17 Jahre signifikant hohere Werte as das Normakollektiv
ereichte. Der Autor welst jedoch darauf hin, dal3 der postoperative Verlauf nur
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unzureichend auswvertbar igt, da die tatsichlich herrschenden Druckverh&ltnisse nach
Operation sowie Anzahl und Zeitpunkt von Shuntrevisonen nicht beriicksichtigt
wurden. Eine getrennte Auswertung in bezug auf das Geschlecht nahm der Autor
ebenfdls nicht vor. HUGGARE et d. (1992) sind der Ansicht, dal3 morphologische
Schédelveranderungen durch die Verwendung moderner Shuntsysteme vermeidbar
sind. KORKHAUS (1957) beschreibt bel Hydrocephaus eine isolierte Vergrof3erung
des Hirnschédds ohne Beanflussung des viszerokranidlen Wachstums, da die
baskraniden Synchondrosen und die fur die Entwicklung des Gesichtsschédds
verantwortlichen Suturen bel diessem  Krankheitshild eine ungesttrte  Aktivitét
aufweisen.

Ein Mal fur das Wachstum der hinteren Gesichtshohe ist die Mef3strecke S-Gal,
welche die vertikden Verdnderungen des Mittedgeschtes kennzeichnet. Die
Langenzunahme wird durch das Wachsum des kntchernen Unterkieferastes sowie
durch die Entwicklung des Sinus sphenoiddis und die Aktivitét der Synchondrosis
sphenooccipitalis bedingt (T1TZ, ROHL 1996). KORKHAUS (1957) beschreibt eine
Verkndcherung der Synchondrosis sphenooccipitalis zwischen dem 18. und 20.
Lebengahr. TITZ und ROHL (1996), HAHN von DORSCHE (1997) sowie
MARKEFKY und MARKEFSKY (1989) sehen ebenfdls zu diesem Zeitpunkt einen
Weachdumsdtillsand der  hinteren  Geschtshéhe. Die vorliegenden Daen  bel
Hydrocepha us demonstrieren den weitgehenden Abschiul3 der Langenzunahme dieses
Schadelabschnittes mit 23 Jahren bei Mannern sowie mit 20 Jahren bel Frauen und
entsprechen damit ungeféhr den Angaben flr das normde Schaddwachstum. Die
Mefdaten von TITZ und ROHL (1996) am Normschade zeigen vor und nach der
Pubertét hohere Me3werte bei den ménnlichen as bel den weiblichen Individuen,
wobel die Autoren sgnifikante Geschlechtsunterschiede im Wachstum feststdlten. Im
Gegensatz dazu zeigen die MelRRwerte bei Hydrocephalus in vorliegender Arbeit
hohere Ausgangswerte bei den weiblichen Probanden. Noch wahrend des ersten
Lebengahres erfolgt jedoch eine stérkere Langenzunahme der Strecke S-Gol bel den
Jungen, so da3 mit zunehmendem Lebensdter hohere Absolutwerte be  den
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mannlichen Individuen vorliegen, ohne da? dgnifikante geschlechtsdifferente
Unterschiede bestehen. In der Literatur existieren bisher keine Angaben Uber das
Wachstumsverhaten der hinteren Gesichtshthe bel Hydrocephdus.

Durch die Mef3strecke S-Gn wird die ventra-kaudde Entwicklung der Gesichtdange
des Mittelgesichtes beschrieben, die vor dlem durch das Wachstum des Unterkiefers
beainflurt wird. In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von TITZ und ROHL
(1996) am Normschédd zeigten sch be Hydrocephdus durchgehend hohere
Mel3verte be den ménnlichen ds bei den welblichen Probanden, wobel signifikante
Unterschiede im Wachstum erst ab etwa dem 10. Lebengahr nachzuweisen waren.
MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) sowie TITZ und ROHL (1996) fanden
bei médnnlichen Individuen mit dem 21. und bel weiblichen Individuen ab dem 18.
Lebengahr einen Abschluf des Wachstums der Distanz Sdlla-Gnathion. HAHN von
DORSCHE (1997) beschreibt bei Frauen bis zum 16. Lebengahr eine Zunahme der
Gesichtdange um 60% und bei Mannern bis zum 20. Lebengahr eine Vergrolierung
um 80% be nahezu gleichen Ausgangswerten. HUGGARE et d. (1986) fanden eine
Verschiebung des maxill&ren Komplexes mit dem Unterkieferbogen bel operierten
Patienten mit Hydrocephaus nach vorn. Diese Beobachtung ist anhand des
vorliegenden Materias nachzuvollziehen, da die ermittelten Werte fir die Mel3gtrecke
S-Gn bei Hydrocephaus durchschnittlich hoher ds die von TITZ und ROHL (1996)
gemessenen Werte des Normkollektives sind. Auch FORRESTER et al. (1966) sehen
ene anteriore Velagerung der Maxilla be nicht-kontrolliertem Hydrocephaus
(Kopfumfang oberhadb der 97. Perzentile), wahrend die Gruppe mit kontrolliertem
Hydrocepha us keinen Unterschied zur Norm aufwies.

Das vertikde Wachstumsverhatens der vorderen Gesichtshthe im anterioren Bereich

wird durch die Mef3strecke Nasion-Menton (N-Me) ausgedriickt. In gleicher Richtung
verlauft das Wachstum der Mef3strecken N-SNA und SNA-Tnh.
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Die Kurvenziige dler dre Strecken zeigen eine mit dem Lebensdter monoton
abnehmende VergrolRerung, welche auch durch TITZ und ROHL (1996) fir nicht
pathologisch verdndertes Schédelwachstum beschrieben wurde. Nach HAUSSER
(1964) efolgt die Entwicklung des Unterkiefers in transversder, sagittder und
vertikder Richtung vorrangig in Abhéngigkeit der sch am Kiefergdenk befindlichen
Wachstumszone. Die wachstumsbedingten Veranderungen des Mittelgesichtes werden
nach Anscht von KORKHAUS (1957) durch die knorpeiige Anlage des
Nasenseptums gesteuert, wahrend die Formverénderung des Untergesichtes durch die
Stemmkorperwirkung der Zunge wesentlich beainflu’t wird (MULLER 1964).
Insgesamt erfolgt durch die Aktivitét der Synchondrosen der Schédelbasis und der
Suturen des Mittelgesichtes eine Verschiebung des Oberkieferkomplexes nach unten
und vorn. Wesantliche formgestatende Einflisse werden dabel durch Atmung,
Kautétigket, Zahnentwicklung, Mimik und Sprache ausgelibt (KORKHAUS 1957,
WOLLBERG 1930). Nach HAHN von DORSCHE (1997) ist das Vorwértswachstum
der Mandibula stérker ausgepragt ds das der Maxilla. Diese Anscht teilen wir auch.
Die Grof¥enzunahme der vorderen Gesichtshdhe (N-Me) in vorliegender Arbeit zeigt
be den ménnlichen Probanden im gesamten Beobachtungszeitraum hohere
Zuwachgaten ds be  den weblichen Probanden. Eine Signifikanz der
Wachstumsunterschiede zwischen beiden Geschlechtern besteht aber erst ab etwa dem
15. Lebengahr.

Die Strecke N-SNA weist bei den Jungen stets hthere Werte ds bel den Méadchen
auf, die erst & dem 11. Lebengahr einen sgnifikanten Unterschied zeigen. Damit
simmen die vorliegenden Ergebnisse dieser Arbeit mit den von TITZ und ROHL
(1996) ermittelten Daten des Normschédels tUberein. HUGGARE &t d. (1992) finden
im Vergleich zwischen gesunden Probanden und Probanden mit Hydrocephaus nach
Shunt-Anlage im Alter von 4 bis 18 Jahren keine sgnifikanten Unterschiede im
Wachstumsverhdten der Strecke N-SNA. In einer weiteren Untersuchung stellten die
Autoren bei weiblichen operierten Probanden im Alter zwischen 11 bis 18 Jahren
sgnifikante Unterschiede im Verglech zum Normdkollektiv fet (HUGGARE et d.
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1986). Se schiul¥olgerten daraus, dal3 Verdnderungen der Schadelmorphologie nach
Shunt-Anlage erst nach langer anhdtender Liquordrainage auftreten; eine Erklarung
fUr das geschlechtsdifferente Verhdten liefd Sich nicht finden.

Nach MOSS (1964) besteht ba nicht pathologisch verandertem Schédelwachstum
eine auffalende Geschlechtsdifferenz bei der Vertikalentwicklung des Mittelgesichtes.
Im Gegensatz zu TITZ und ROHL (1996), die ebenfdls en durchgangig
gechlechtsdifferentes Verhaten der Mel3strecke SNA-Tn beschreiben, zeigen die
Werte der vorliegenden Untersuchung nur in den ersen Lebensmonaten hohere
Absolutwerte ba den ménnlichen Individuen. Im weiteren Verlauf ist ein stérkeres
Wachsum be den waeblichen Individuen feststelbar, ohne da3 datistisch
Geschlechtsdlifferenzen nachweishar waren. Eine Ursache dafir stellen die starken
individudlen Schwankungen bei den mannlichen Probanden dar, die sch in enem
niedrigen Korrelationskoeffizienten von A =0,6805 widerspiegeln.

Die Mef3strecke S-SNA beschreibt Wachstumsvorgange in anterior-kaudaler Richtung
und nimmt ihren Ausgang von der Sdla turcica Die Entwicklung dieses
Schéddabschnittes erfolgt relativ unabhéngig vom Unterkiefer und wird vor dlem
durch die Dentition, die Formung des Nasenraumes und des Oberkiefers sowie das
Wachstum des Nasenknorpels gepragt (TITZ und ROHL 1996). Das
Langenwachstum dieser Mef3strecke verlauft monoton abnehmend. Die Daten der
mannlichen Probanden welsen wahrend des gesamten Beobachtungszeitraumes stets
héhere Werte ds die der weiblichen auf, ohne dal? sgnifikante Unterschiede bestehen.
TITZ und ROHL (1996) fanden be mannlichen Individuen mit normaem
Kopfwachstum im 19. bis 20. Lebengahr einen Abschlul? der Entwicklung, wahrend
fur die weiblichen Individuen dafUr das Alter 17 bis 18 Jahre angegeben wurde. In der
vorliegenden Arbeit wurde dafiir ein Zeitpunkt von 25 Jahren bei méannlichen und 20
Jaren ba weblichen Probanden mit Hydrocephdus ermittedt. Hier sind
moglicherweise Wachstumsverzogerungen durch mechani sche Wirkungen ursechlich
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Durch die Melistrecke N-Gol wird das posterior-kaudde Wachstum des
Mittelgesichtes beschricben. Die ermittdten Mef3daten zeigen eine  monoton
abnehmende VergroRerung dieses Schade abschnittes mit Zunahme des Lebensdters.
Es bestehen stets hohere Me3werte bel den mannlichen Probanden as bei den
weiblichen, dlerdings statistisch nicht gesichert.

Die Lange des Unterkiefers wird durch die Mef3strecke Gn-Gol beschrieben. Das
Langenwachstum des Unterkiefers erfolgt nach SICHER (1947) und KORKHAUS
(1957) durch gppostioneles Knorpelwachstum am Kiefergeenk. Glechzeitig findet an
der unteren Seite des Gonionwinkels eine Resorption und Apposition unterhab der
Symphyse satt (BJORK 1969). Nach HAUSSER (1964) kommt es bei einer
Schédigung der Wachstumszone im Kondylenbereich zu eine Entwicklungshemmung
des Unterkiefers, die um so stérker ausgeprégt i, je friher die Schadigung auftritt.
Aufgrund der funktiondlen Beanspruchung dieses Schédel abschnittes sind erhebliche
Anpassungsvorgange maglich, die be ener Entwicklungshemmung eine ausreichende
Funktionsfahigkelt des Gebisses gewahrleisten. TIEGELKAMP (1960) weist auf den
formgestdtenden Einflud der Muskulatur je nach Beanspruchung und auf die starke
Individuditét des Unterkieferwachstums hin. In der vorliegenden Arbet zeigt sich
ene monoton abnehmende VergroRerung der  Unterkieferlange.  Die
Durchschnittswerte der ménnlichen Probanden weisen zu Beginn und am Ende des
Beobachtungszeitraumes héhere Werte as die der weiblichen Probanden auf. Ab etwa
dem 10. Lebengahr bestehen datistisch gesicherte Geschlechtsunterschiede im
Wachstumsverhdten. TITZ und ROHL (1996) beobachteten ebenfals am
Normkollektiv eine grofRere Langenzunahme bel den Jungen ds bae den Madchen.
HAUSSER (1973) fand vom 6. bis 20. Lebengahr eine Zunahme der Unterkieferlénge
von 10 mm. TITZ und ROHL (1996) bestétigten dieses Ergebnis bei den Méadchen,
fir die Jungen gaben se ene VegroRerung um 16 mm an. Im vorliegenden
Untersuchungsgut ergab sich eine Zunahme der Mef3strecke Gn-Gol von 7 mm bel
den weiblichen und von 22 mm ba den ménnlichen Probanden. Damit wird die von
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DVORAK (1974) ebenfals beobachtete geschlechtsdifferente Entwicklung der
Unterkieferlange bestétigt. HUGGARE & d. (1992) sehen bel enem Vergleich
zwichen Probanden mit Hydrocephdus nach  Shunt-Thergpie und ener
Kontrollgruppe mit normaem Schéddwachstum kenen datistisch gescherten
Unterschied in der Langenentwicklung der Mandibula.

Aufgrund der unterschiedlichen Wachstumstendenzen der verschiedenen Abschnitte
des Gedchtsschadels erfahrt das Viscerocranium mit zunehmendem  Lebensater
spezifische Proportionsveranderungen. HAUSSER (1964) sowie TITZ und ROHL
(1996) beschreiben eine gleichmédige Zunahme der oberen und unteren Gesichtshthe,
wahrend MOSS (1964) und HAUENSTEIN (1962) einen grél3eren Zuwachs der
oberen im Vergleich zur unteren Gesichtshohe sehen.

Im Veglech de Langenzunahme der enzdnen viszerokranidlen Strecken
untereinander im vorliegenden Untersuchungsgut falt auf, dald das Wachstum entlang
der kranio-kaudden Richtung ausgepragter ist ads das in anterior-posteriorer
Richtung. Damit wird diese Beobachtung von TITZ und ROHL (1996) sowie
HOLLMANN und STRASSL (1973) an Normschadeln auch beim Hydrocephalus
bestétigt. Im Gegensatz dazu beschreibt JAKOBI (1961) das intensivste Wachstum im
Beeich da Geschtdiefe. Das unterschiedliche Wachstumsverhdten einzelner
Schade abschnitte in Abhangigkeit vom Geschlecht wurde durch TITZ und ROHL
(1996), HAHN von DORSCHE (1997) und JAKOBI (1961) fir die Entwicklung
des Normschadd s beschrieben. In den vorliegenden Untersuchungen war festzustellen,
da? dch dgnifikante Unterschiede in der Langenzunahme lediglich be  den
Mef3strecken Gn-Gol, N-SNA, N-Me und S-Gn im Jugend- und Erwachsenenalter
sowie bel der vorderen Schédelbasidange (S-N) vor der Pubertét finden. Insgesamt
lagen die Endwerte der mannlichen Probanden gro¥enteils hther ads die der
weiblichen Probanden. Hiervon wichen lediglich die Daten der Mef3strecke SNA-TN
und die der vorderen Schédelbasdange ab, welche be den weiblichen Individuen
grolere Absolutwerte zeigten.
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Die Betelligung des Geschtsschadds an den Wachstumsverdnderungen bel Vorliegen
eines Hydrocephaus wird in der Literatur kontrovers diskutiert. LAGRANGE und
SCHAFER (1966) zeigten durch ihre Untersuchungen, dald bei Hydrocephaus keine
pathologischen Verénderungen des Viscerocraniums auftreten. KORKHAUS (1957)
schligld sch dieser Auffassung an, wéhrend FORRESTER et d. (1966) sgnifikante
Unterschiede im Wachsumsverhdten von Maxilla und Mandibula im Vergleich zum
Normkollektiv fanden. Auch HUGGARE et al. (1986) ddlten eine erhdhte
Prognathie am unbehanddten hydrozephden Schédd fest. LAVELLE und PATH
(1986) zeigten durch ihre Untersuchungen an normo-, mikro-, und makrozephaen
Schédeln ene rdaive Kondanz der faziden Strukturen bel dlen dre Gruppen,
wéhrend sich das Wachstum des Neurocraniums zwischen den enzelnen Formen

unterschied.

Das Schaddwachstum im Bereich des Neurocraniums wurde in vorliegender Arbeit
durch die Mefistrecken CA-CP, CP-S, SCA und BA-CS beschrieben. Beim
Vergleich der Langenzunahme zwischen neuro- und viszerokraniellen Mef3strecken fiel
eine wesentlich deutlichere Wachstumstendenz des Gesichtsschédds auf, wéhrend die
VergroRerung des Hirnschadels prozentual geringer ausgeprégt war. Es zeigte sich
weiterhin en frihzatigeres Sidtieren des Wachsums am Neurocranium im Vergleich
zum Viscerocranium. Infolge dessen kommt es postnatd zu Proportionsdnderungen
zwischen Hirn- und Geschtsschédd zugungten des Gesichtsschédels. Damit werden
die Beobachtungen von TITZ und ROHL (1996) am Normschadd gestitzt, die
ebenfals ene geringere Grolenzunehme des Neurocraniums in Redaion zum
Viscerocranium beschrieben. Nach HAUSSER (1964) Uberwiegt pranata das
Wachstum des Hirnschédds, wahrend es postnatal vorrangig zur Vergrolerung des
Mittelgesichtes kommt. Auch SCOTT (1967) und SCHUMACHER (1991) sahen das
rasche Wachsum des Hirnschédes im Gegensaiz zur relaiv langsamen Entwicklung

des Gesichtes d's Ursache der staitfindenden Proportionsverschiebungen an.
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Be der Betrachtung der Kurvenzige fdlt auf, da3 dle Mef3strecken en monoton
abnehmendes Wachstumsverhdten aufweisen. Dabel erreichen die ermittelten Daten
der mannlichen Probanden stets hohere Werte ds die der weiblichen Probanden, die
datistisch jedoch nicht dgnifikant waren. Damit werden die Beobachtungen von
SCHMIDT et d. (1971) gedtltzt, welche ab dem 6. Lebensmonat ebenfals
Geschlechtsunterschiede beschreiben, die im weteren Wachstumsverlauf erhaten
bleiben. Ein Einflul der Pubertét auf das Wachstum der genannten Schéde abschnitte
ist nicht zu erkennen, was die Untersuchungen von TITZ und ROHL (1996) ebenso
zeigten. Die Autoren fanden bel den welblichen Individuen eine Vergrof3erung des
anterior-posterioren Durchmessers bis zum 11. Lebengahr, wéhrend die ménnlichen
Individuen noch bis zum 18. Lebengahr eine Langenzunahme aufwiesen. Fir den
hinteren Anteil des Neurocraniums stellten die Autoren fir beide Geschlechter im 11.
Lebengahr den weitgehenden Abschlul? des Wachstums fest. Im Gegensatz dazu
zeigen die vorliegenden Mef3werte am Hydrocephaus bel Jungen etwa im 5. und bei
Maédchen im 6. Lebengahr ein weitgehendes Sistieren der Vergrof3erung der Strecke
CA-CP. Die Mef3strecke CP-S wies bei beiden Geschlechtern ab dem 4. bis 5.
Lebengahr kaum noch Wachstumsaktivitéten auf. Fir den Bereich vor dem Sdla
Punkt beschrieben TITZ und ROHL (1996) bei den ménnlichen Probanden noch bis
zum 21. Lebengar und be den weblichen bis zum 11. Lebengahr ene
Langenzunehme. Auch an diesam Schaddabschnitt war im  vorliegenden
Untersuchungsgut eine frilhzeitigere Beendigung des Wachstums (mit 4 Jahren bel den
Jungen und mit 5 Jahren bel den Mé&dchen) zu verzeichnen. Die Hohe des
Hirnschéddls, ausgedriickt durch die Strecke BA-CS zeigt be den méannlichen
Individuen im 6. und bel den weblichen im 7. Lebengahr einen wetgehenden
Wachstumsabschiu3. Diese unterschiedlichen Ergebnisse snd méglicherweise durch
die garken individudlen Schwankungen bedingt, die sch auch in rdativ niedrigen
Korrelationskoeffizienten in der Arbeit von TITZ und ROHL (1996) ausdriicken. Eine
vorzetige Verknocherung einzelner oder aler Suturen as Ursache fur den friheren
Wachstumsabschlul? wurde in der Literatur bel behandeltem Hydrocephaus 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 sdten auftritt, ist bisher nicht bekannt. MOSS (1959)
weist dabe auf die Rolle des ,, Schadelbasis- Dura mater- Komplexes® hin. Der Autor
eklat die vorzeitige Verknocherung durch das Auftreten von Deformitdten der
Schédelbasis, die zur Ubertragung von Spannungskréften Uber die Dura auf die
Schédelndhte fuhrt. Eine weitere Ursache stdlt das ,, Over-Drainage-Syndrom” dar.
Dabe kommt es aufgrund ener vermehrten Liquorableitung zum vorzeitigen
NahtschluB (SERLO 1985, TISCHER, GOLANIETZ 1988). Uber eigene
Beobachtungen kann nicht diskutiert werden, da keine Untersuchungen zu diesem
Aspekt durchgefiihrt wurden.

Durch die vorliegenden Messungen werden die Beobachtungen von BIEGERT (1957)
und BRODIE (1941) unterstiitzt, die unmittelbar postnatal bis etwa zum 2. bis 3.
Lebengahr das dérkste Wachstum des Hirnschadels beschreiben, welches
anchlielfend im Klenkindesdter wesentlich vermindert fortgesetzt wird. Auch
TONNIS und FRIEDMANN (1964) sehen die gréfte Wachstumstendenz der Kaotte
bis zum 3. Lebengahr. Danach efolgt die Vergrol¥erung nur noch sehr langsam bis
zum Abschlufd mit dem 18.-20. Lebengahr. HUGGARE et d. (1986) fanden bei ihren
Untersuchungen an Probanden mit therapiertem Hydrocephaus im Alter von 7 bis 10
Jaren ene dgnifikante Vergrolerung des Neurocraniums im  Vergleich zum
Normschédel bel beiden Geschlechtern, die sich bei den weiblichen Individuen mit
zunehmendem Alter normdisete und bei den ménnlichen Individuen weiterhin
bestand. Eine Erkldrung hierfir fanden die Autoren nicht. REINHEIMER (1998)
ermittelte bel Hydrocephdus préoperativ eine deutliche Vergrof3erung des fronto-
okzipitden Durchmessers und des hinteren Antelles des Hirnschadds. Postoperativ
erfolgte eine Normdisierung der Werte bei Hydrocepha us occlusus, wahrend sich bei
Hydrocepha us communicans erhohte Werte zeigten. Die hauptsachliche Ursache dafUr
sah der Autor im Untersuchungsgut. In der jingeren Probandengruppe wurden
vorwiegend Patienten analysiert, die in den 70 er Jahren und in der dteren Gruppe
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Patienten, die in den 60 er Jahren operiert wurden, bel denen die Therapie nicht so
frihzeitig efolgte, so dad moglicherweise bel den letzteren schon  hohere
Ausgangswerte vorlagen. In der vorliegenden Arbeit wurde auf eine Unterteilung der
einzelnen Hydrozephausformen verzichtet, da in den verfugbaren Krankenunterlagen
zum Tell unterschiedliche Angaben vorlagen.

Ein klinischer Parameter zur Messung des Hirnschédedls it die Ermittlung des fronto-
okzipitdlen Kopfumfanges. Die Kurvenzige der vorliegenden Arbeit weisen ene
abnehmende Zunahme des Umfanges auf. Die ménnlichen Probanden zeigen wahrend
des gesamten Beobachtungszeitraumes hohere Werte as die welblichen. Statistisch ist
diesr Unterschied jedoch nicht dgnifikant. Be den Jungen is das Wachstum
weitgehend mit 5 Jahren abgeschlossen, bel den Madchen erfolgt noch etwa bis zum
6. Lebengar eine Zunahme des Kopfumfanges. Diese ermitteten klinischen Daten
gimmen somit mit den gemessenen rontgenologischen Werten der Strecke CA-CP
Uberein. Im Sauglingsdter fuhrt eine langer anhatende Erhéhung des intrakraniellen
Druckes aufgrund der noch nicht verkndcherten Suturen und Fontandlen zur
Zunahme des Kopfumfanges (ANDERSSON 1966, KAISER 1982, SERLO 1985,
TISCHER, GOLANIETZ 1988, HAYEK 1990, DAUCH et a. 1992). Mit
zunehmendem Lebensdter it dieser Kompensationsmechanismus nicht mehr moglich,
s0 dald vorwiegend klinische Symptome auf einen gesteigerten Hirndruck hindeuten
(GAAB, KOOS 1984). Die Festgtdlung eines erhthten Kopfumfanges in den ersten
Lebensmonaten dlt ein wichtiges diagnostisches Kriterium des Hydrocephaus der,
wobe nach KAISER (1982) jedoch Normawerte kein Ausschlufriterium sind. 1LLI
und POCHON (1988) beschreiben bei konnatalem Hydrocephaus in 89% der Félle
eine erhebliche Umfangszunahme, wahrend bei 11% Normwerte vorlagen. TONNIS
und FRIEDMANN (1964) weisen darauf hin, dald aufgrund der physiologischen
Streuung Form und Grofe des Schéadds erheblich variieren. Somit mul3 bei
pathol ogischem Wachgstum bel urspriinglichen MefRwerten im unteren Normbereich
bis zur Uberschreitung der oberen Grenze eine weitaus grolRere Zunahme erfolgen ds
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bei initial grolRen Schadeln. Damit stellt die Uberschreitung des oberen Normbereiches
nach Andcht der Autoren ein Spatsymptom dar, so dal3 die Indikation zur Shunt-
Anlage oft aufgrund der klinischen Symptomatik vor Erreichen pathologischer
Mel3werte gestellt wird. Nach TISCHER und GOLANIETZ (1988) |&% sich mit Hilfe
einer Operation bel 95% der Fdle en progredientes Kopfwachstum und Hirndruck
vermeden. Eine Verkleinerung der Schadelkd otte nach Shunt-Anlage ist nicht méglich,
jedoch kénnen mit Zunahme des Lebensdters Normwerte durch ein Sistieren des
pathologischen Wachstums aufgrund der operativen Thergpie ereicht werden
(TONNIS und FRIEDMANN 1964). In der vorliegenden Arbeit betragen die
Durchschnittsverte bel den weiblichen Probanden im ersten Lebensmonat 37,0 cm
und am Ende des ersten Lebengahres im Mittel 46,9 cm. Bel den Jungen ergaben sich
Mefdwerte 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 Normschédes ab (37,0 cm bei Mé&dchen und 38,2 cm bel Jungen im 1.
Monat). Am Ende des ersten Lebengahres bestehen grolere Differenzen zum
Normkollektiv, bei dem die Werte der 50. Perzentile bei Méadchen 45,1 cm und bei
Jungen 47,7 cm betragen (OLBING et d. 1993). Es liegt demzufolge im vorliegenden
Untersuchungsgut ein weitgehend kompendertes Wachstum des fronto-okzipitaen
Kopfumfanges vor.

Die Langenmal3e des kranovatdxden Bereiches werden durch die Mef3strecken OP-
BA, OP-PAA, OP-DP und DP-DA charakterisiert. Bis auf die Mef3strecke OP-PAA
der méannlichen Probanden weisen adle Kurven der spezidlen Lésung des dlgemeinen
Integrals eine monoton abnehmende Grofenzunahme auf. Die sehr niedrigen
Korrdaionskoeffizienten weisen auf ene breite individuele Streuung hin. Durch
Uberlagerung anatomischer Strukturen auf dem Rontgenbild erwies sich die genaue
Abgrenzung der einzelnen Mel3punkte tellweise ds schwierig, so dal? sch daraus eine
magliche Ursache der welt gestreuten Punktwolken ergibt. Alle Mef3strecken zeigen

wahrend des Beobachtungszeitraumes eine relativ rasche Langenzunahme bis etwa
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zum 5. Lebengahr; danach findet nur noch eine geringere Vergrof3erung stett. Diese
Beobachtung unterstreicht die Aussage von TITZ und ROHL (1996), die am
Normschédd ebenfals ab dem 5. Lebengahr nur en geringes Wachstum im
kraniovertebraden Bereich feststdlten. Im Gegensatz zu oben genannten Autoren, die
dets hohere Mel3werte bei den ménnlichen Probanden ermittelten, zeigt in den
vorliegenden Untersuchungen die Distanz zwischen anteriorem und posteriorem Punkt
des Dens axis bel weiblichen Individuen nur in den ersen Lebengahren geringere
Werte ds bei den ménnlichen Probanden. Im Folgezeitraum lagen die ermittelten Daten
dieses Abschnittes fur das weibliche Geschlecht hther, wobel dieses Resultat
datistisch nicht gesichert werden konnte. Fir die Melistrecke OP-BA am
Normschédel stellte HAHN von DORSCHE (1997) einen Abschluf? des Wachstums
mit dem 6. bis 8. Lebengahr fest. Be méannlichen Probanden mit Hydrocephaus liegt
der Zetpunkt des wetgehenden Wachsumsdtillstandes zwischen dem 5. und 6.
Lebengahr, wahrend dieser bel den Madchen schon im 2. Lebengahr erfolgt. Ein
Einflu’ der Pubertd auf das Wachstum konnte in Ubereingimmung mit TITZ und
ROHL (1996) nicht festgestellt werden. Ein Vergleich der erhobenen Mefl3werte bel
Hydrocephdus mit Angaben aus der Literatur ist wegen fehlender Daten im
Schrifttum nicht moglich.

Das Dickenwachstum der Schadelkdotte findet hauptséchlich durch periostdes
Wachstum datt. Die Kaottenstérke wurde an den Mel3punkten CA, CP und CS
bestimmt. Alle ermittdten Kurvenziige der speziellen Losung des dlgemeinen
Integrds zeigen tendenzidl ene monoton abnehmende Dickenzunahme mit
zunehmendem Lebensdter. Die ermitteten Einzelwerte weisen eine starke Streuung
auf, die durch die niedrigen Korrelationskoeffizienten ausgedriickt wird. Wéhrend des
gesamten Beobachtungszeitraumes nimmt die Kaottengdrke an dlen Mel3punkten
kontinuierlich zu, lediglich an CP efolgt ba den ménnlichen Individuen im 15.
Lebengahr ein weitgehender Abschlu der Verdickung. TITZ und ROHL (1996)
fanden ebenfdls einen kontinuierlichen Anstieg der Mef3werte an den Mel3punkten CS
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und CP, wéhrend se an CA eine monoton abnehmende Verdickung ermittelten. Eine
Bescinflussung des Wachstums durch die Pubertéat 183 sich in Ubereingimmung mit
den Ergebnissen von TITZ und ROHL (1996) am Normschade nicht nachweisen.
Verglecht man das Vehdten der Kalottenverdickung zwischen beden
Geschlechtern, so fdlt auf, dal3 in den ersten Lebensmonaten etwa gleiche Werte fir
Jungen und Mé&dchen ermittdt wurden, wéhrend im Verlauf bel den weiblichen
Probanden stets hthere Mel3werte vorlagen. Statistisch konnte diese Aussage fir die
Schédeldicke am Punkt CP gesichert werden. Im Gegensatz dazu sahen TITZ und
ROHL (1996) keine signifikanten geschlechtsspezifischen Unterschiede. ROCHE
(1953) beschreibt das Dickenwachstum bel méannlichen und weiblichen Probanden
etwa glechatig, wobe die méannlichen Individuen eéne um 8 bis 11% hohere
Kaottenstérke aufwiesen. HUGGARE et d. (1986) zeigten bel ihren vergleichenden
Untersuchungen zwischen Shunt-therapierten  Hydrozephduspatienten und  einer
Kontrollgruppe gesunder Probanden eine dgnifikante Kaottenverdickung nach
Operation im Bereich des Opighions. Die Autoren gaben fir die therapierten
weiblichen Probanden zwischen 7 und 10 Jahren eine Dicke von durchschnittlich 8,3
mm und fur die Jungen von 7,6 mm an. Die Durchschnittswerte fir 7 jahrige Madchen
in vorliegender Arbet betrugen 10,7 mm, fir Jungen im gleichen Alter 9,2 mm. Dieim
Vergleich zu HUGGARE et d. (1986) gemessenen hoheren Werte kdnnen dadurch
begriindet sain, dal? die Kdottenstarke am Punkt CP und nicht am Opisthion ermittelt
wurde. Im Gegensatz dazu ermittelten TITZ und ROHL (1996) fir diese Distanz am
Normschédd durchschnittliche Werte von 5,7 mm be ménnlichen und 6,0 mm bei
welblichen Probanden in der Altersgruppe 5-8 Jahre. Es zeigt sch somit, dal3 bel
Hydrocephalus nach Thergpie ene Verdickung der Kaotte efolgt. In ener
Untersuchung von HUGGARE et d. (1989) an Probanden mit Hydrocephaus ohne
Thergpie fanden sich keine sgnifikanten Unterschiede der Kaottenstérke zu gesunden
Probanden. Die Autoren schlossen daraus, dald durch eine langer anhadtende
Liquordrainage der intrakranielle Druck auf normale bis subnormae Werte gesenkt
wird und reaktiv eine Verdickung des Schédel daches erfolgt.
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ANDERSON et d. (1970) beschrieben ebenfdls ene generdiserte Zunahme der
Kaottendicke be operierten Probanden mit Hydrocephdus. Se wiesen darauf hin,
dal3 es dch hierbe aber um ene reativ sdtene postherapeutische Komplikation
handdlt, die in der Mehrzahl der Falle nicht nachweisbar war und deren Ursache nicht
bekannt ist. Auch VILLANI et d. (1976) beschreiben eine Hyperostosis der Tabula
interna nach Shunt-Anlage, die zur Schaddwandverdickung fuhrt. Die vorliegenden
Untersuchungen zeigen im Vergleich mit Daten, die be nicht pathologisch
veréndertem Schédelwachstum ermittelt wurden (MARTIN, SALLER 1957, TITZ,
ROHL 1996) auch an den Mefpunkten CA und CS stets hohere Werte, so dai? die
Beobachtungen oben genannter Autoren Uber eine generdisierte Verdickung des
Schéde daches unterstrichen werden konnen.

Zur Beschreibung der Schédelbasisknickung existieren in der Literatur zahlreiche
Winkd (WELCKER 1862, MARTIN, SALLER 1957, FORD 1958, FANGHANEL
1974, HUGGARE et d. 1992). In der vorliegenden Arbeit wurde der Nason-Sdlla
Basion-Winkd verwendet. Im Schrifttum wird die Anwendbarkeit dieses Winkels ds
Mal} fur die Schadelbasisknickung kontrovers diskutiert. SCOTT (1956), (1958),
BIEGERT (1957) und MOSS, VILMANN (1978) lehnen das Nasion als MeRpunkt
ab, da es wahrend des Wachstums seine Lage verandert und somit keinen stabilen
Knochenpunkt darstellt. Nach MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) eignen
sch der Sphenoidawinkd nach WELCKER, der Sphenoidd-Clivus-Winkd nach
LANDZERT und de Hypophysenwinkd (N-SAr) zur Bestimmung der
Knickungsverhdtnisse. Sowohl der Sphenoidawinkel nach WELCKER ds auch der
Hypophysenwinke  beziehen das Nason ds Mepunkt ebenfdls ean.
Rontgenanatomische Untersuchungen am menschlichen Schédd von HUGGARE &t d.
(1992), HAHN von DORSCHE (1997) und REINHEIMER (1998) zeigen die
Anwendbarkeit des  Nason-SdlaBason-Winkes zur  Messung  der
Schaddbasisknickung. TITZ und ROHL (1996) verwendeten hingegen den
Sphenoidd-ClivusWinkd nach LANDZERT, da diesr an kenem festen
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Knochenpunkt gemessen wird, sondern durch Tangenten am Os tribasilare
(VIRCHOW 1857) kongtruiert werden kann.

Die ermittelten Werte fir den N-S-BA-Winkd in der vorliegenden Arbeit zeigen
wahrend des gesamten Beobachtungszeitraumes ene regdlose individudle Streuung
be beiden Geschlechtern. Wachstumstendenzen oder bestimmte Gesetzmédgkeiten
lassen sich aus den gewonnenen Daten nicht ableiten. WELCKER (1862) ddlte
dagegen be mannlichen Probanden mit  nicht pathologisch  verdndertem
Schédelwachstum eine stérkere Schadelbasiskrimmung als bel weibliche Probanden
fest. Auch PANKOW (1951) wies auf Geschlechtsunterschiede hin. HAHN von
DORSCHE (1997) zeigte anhand des Nasion-SdlaBasion-Winkels und des
Sphenoidawinkes ebenfdls ene grofRere Schédebassknickung beim  Mann,
wohingegen die Daten des Sphenoida-ClivusWinkels nach LANDZERT und des
Artikulawinkels keinen Geschlechtsdimorphismus aufwiesen. Die Messungen des
Sphenoidal-Clivus-Winkds nach LANDZERT durch TITZ und ROHL (1996)
ergaben ebenfals keine Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern. Bel den
vorliegenden Untersuchungen an Individuen mit Hydrocephaus betrégt der Mittelwert
der méannlichen Probanden 135° und der weiblichen Probanden 133°, so dal? kein
geschlechtsdlifferentes Verhalten vorliegt. Nach TITZ und ROHL (1996) sowie
HAHN von DORSCHE (1997) bleibt die Bassknickung im Verlauf des Wachstums
relativ konstant, was durch die erhobenen Mefl3daten der vorliegenden Arbeit auch fir
den Hydrocephalus bestétigt werden kann. Auch HUGGARE et d. (1986)
beschreiben eine Kongtanz des Nason-SdlaBason-Winkes wéhrend des
Wachstums. Im Gegensatz dazu sahen LANG und BRUCKNER (1981), PANKOW
(1951) und KUMMER (1952) eine Altersabhangigkeit der Krimmung. SIELAFF
(1984), MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) sowie HAHN von DORSCHE
(1997) zeigten ene tendenzidle Verkleinerung des Sphenoiddwinkes nach
WELCKER mit Zunahme des L ebensdters.

Uber das Verhaten der Schidebasisknickung bei Hydrocephalus existieren in der
Literatur unterschiedliche Angaben. So stellten HORMANN (1980), FORRESTER et
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a. (1966), KANTOMAA et al. (1987), HUGGARE et d. (1989) und REINHEIMER
(1998) préoperativ - eine Vergrolerung des Badswinkds be  Patienten mit
Hydrocephalus fest, wahrend BERGERHOFF (1972) und BOTTCHER (1972) keine
Abweichung von Normwerten fanden. Postoperativ beschrieb REINHEIMER (1998)
eine Normdiserung des Basiswinkds nach WELCKER und des Sphenoidd-Clivus-
Winkds nach LANDZERT. Dieser Prozel3 der Rickbildung vollzient sich nach
Beobachtung des Autors sehr langsam ab Beginn des 4. Lebengahres und it ds
Resktion der Schédelbasis auf den nachlassenden intrakraniellen Druck nach Shunt-
Operation zu werten. HUGGARE et da. (1986) fanden bel Untersuchungen an
hydrozephden Schédeln nach langer anhdtender Shunt-Thergpie eine sgnifikante
Verkleinerung des Nasion-SdllaBason-Winkels im Vergleich zu Kontrollprobanden
ads Augdruck ener vermehrten Schadebasisknickung. Diese  morphologischen
Vedndeungen snd nach Auffassung der Autoren nicht nur durch die
Pogitionsveranderung von Sedlla und Nasion erklarbar, ssndern sind auch Ausdruck
der verdnderten Neigung des Clivus ds Folge mdglicher subnormader intrakranidler
Driicke nach Shunt-Therapie. In der vorliegenden Arbeit betrug der Mittelwert fir den
Nason-SdlaBason-Winkd dler Probanden 134°. Dieser Wert liegt mit den Daten
von HUGGARE & d. (1986), die Mittedwerte zwischen 130,9° bis 134,7° fir
gesunde Individuen angaben, im Normbereich. Eine Veklenerung oder
VergroRerung der Schaddbasisknickung 18 sch demzufolge nicht nachweisen. Bel
Betrachtung der Ergebnisse im Zusammenhang mit der durchgefiihrten Operation
ergibt sich bei den nicht operierten Probanden ein Mittelwert von 132°, postoperativ
betrégt der Nason-Sdla-Bason-Winked durchschnittlich 134°, so da3 ene
Beanflussung der Bassknickung durch die Thergpie am vorliegenden
Untersuchungsgut nicht bewiesen werden kann. Allerdings mul3 auf die erheblichen
individudlen Schwankungen im verwendeten Untersuchungsgut hingewiesen werden.
ENLOW und Mc NAMARA (1973) zeigten durch ihre Analysen, dal3 es keinen
ggnifikanten Zusammenhang zwischen Schéddbasisknickung und Entwicklung der
Hirnhemisphéren gibt, so dal} die Zunahme der Cavitas cranii nicht dlein durch
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vardakte Knickung der Schédebasis efolgt. Nach FANGHANEL und
SCHUMACHER (1983) wird das Wachstum der Schéadelbasis nicht nur durch
endogene Faktoren beeinflul®, sondern es efolgt ebenso eine Formung durch
perigtatische Faktoren wie Gehirn, Sinnesorgane, Statik und Umwe tfaktoren.

Um mdgliche Zusammenhange im Wachstum der einzelnen Schédeabschnitte
erkennen zu konnen, haben wir eine einfache lineare Regress onsanayse durchgeftihrt.
Die Art des Zusammenhanges wurde durch ene mathematische, im vorliegenden
Untersuchungsgut  lineare, Funktion beschrieben, wéhrend die Stérke des
Zusammenhanges durch die Berechnung des Korrel ationskoeffizienten (ADAM 1980)
ausgedriickt wurde. Nach MARKEFSKY und MARKEFSKY (1989) sowie TITZ
und ROHL (1996) lag bei Korrdationskoeffizienten tiber 0,35 eine positive und bel
Werten grol3er ds 0,71 eine stark podtive lineare Abhangigket vor. Nach BIMLER
(1959) ig die Angabe von datigischen Mittdwerten fir das einzelne Individuum
unzureichend, so dal3 ein individudler Harmonievergleich durch Korrdationsandysen
der einzelnen Mef3strecken und Winked untereinander snnvall ist. Die Ergebnisse der
einfachen linearen Regresson dieser Arbeit zeigen bis auf wenige Ausnahmen zumest
enen sarken Zusammenhang der Mefddaten untereinander und weisen auf eine
gegensatige Bednflussung der verschiedenen Schédeabschnitte wéahrend  des
Wachsums hin.

Be der Ermittlung der gegensatigen Abhangigkeit aller viszerokraniellen
Mefidrecken untereéinander zeigten sich auschlieldich stark  pogtive  lineare
Zusammenhdnge. TITZ und ROHL (1996) beobachteten bei der Andyse an
Normschédeln besonders hohe Korrelationskoeffizienten zwischen Mef3strecken mit
gemeinsamen Bezugspunkten sowie mit gleicher oder dnlicher Wachstumsrichtung.
Diese Aussage kann durch die vorliegenden Untersuchungsergebnisse unterstrichen
werden, da be der Berechnung des lineren Zusammenhanges zwischen

Schéde abschnitten mit gemeinsamen Mel3punkten (z.B. S-Gol und S-SNA, S-Gn und
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S-SNA, N-SNA und SNA-Tn, N-Gol und S-Gol) und &hnlicher Orientierung (z.B.
Gn-Gol und S-SNA, N-Me und S-Gn) sehr hohe Korrdationskoeffizienten (grofier
ds 0,9) vorlagen. Auch PEARSON (1897) beschrieb starke mathematische
Abhéngigketen fur Variable mit gleichen Bezugspunkten. Die ermittelten pogtiven
Korrelationen weisen auf ein relativ harmonisches Wachstum des Gesichtsschédels bel
Hydrocephadus hin.

Die Andyse der Entwicklungsabhéngigkeit der Strecken am Neurocranium
untereinander zeigt ebenfals durchgdngig stark positive Zusammenhénge und deutet
ebenfdls auf ein glechméiges Wachsum des Hirnschédds bei Hydrocephdus hin.
Die stérkste Korreation wurde zwischen dem sagittalen Hirnschédel durchmesser (CA-
CP) und der Mef3strecke Sella-Cerebrum posterior berechnet, die positive lineare
Abhangigkeit zwischen CP-S und S-CA war am wenigsten ausgepragt, jedoch immer
noch stark postiv. Die Ergebnisse von TITZ und ROHL (1996) weisen eine
voneinander unabhadngige Entwicklung der Mel3gtrecke CP-S und S-CA nach, welche
die Autoren durch die Individuaitét der Lage des Punktes Sdlla turcica begriinden.
Diese Beobachtung 1&% sch anhand der vorliegenden Daten am Hydrocephaus nicht
nachvollziehen.

Be der vergleichenden Betrachtung zwischen den Mefistrecken des Hirn- und
Geschtsschédels untereinander liellen sch starke bis sehr stark pogtive lineare
Zusammenhange feststellen. Die Schadelange (CA-CP), Schadelhohe (BA-CS) und
die Melistrecke S CA weisen grofdentells hohe Korrdationskoeffizienten zu den
Strecken des Viscerocraniums auf. Nach TITZ und ROHL (1996) ist dies
madglicherweise durch die enge Lagebeziehung der Punkte CA und BA zum
Gesichtsschéade begriindet, was eine indirekte Integration dieser Schédelabschnitte in
das Wachstum des Viscerocraniums bewirken kénnte. Wahrend TITZ und ROHL
(1996) keinen mathematischen Zusammenhang zwischen der Strecke CP-S und dem
Gesichtsschédd nachweisen konnten, zeigten sich im vorliegenden Untersuchungsgut
positive lineare Abhangigkeiten. Die Autoren sahen eine mogliche Ursache fir dieses
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Ergebnis in der rdativen Stabilitét des neurokraniellen Wachsums im Verglech zur
viszerokranidlen Entwicklung.

Der Vergleich des fronto-okzipitalen Kopfumfanges mit den Mef3strecken des Hirn-
und Geschtsschédds welst auf eine sehr darke gegensdtige Beainflussung im
Wachgtumsverhdten hin. Wéhrend die Strecken des Neurocraniums aufgrund der
topographischen Lage ihrer Mel3punkte unmittelbar an der Entstehung des Mef3wertes
fur den Kopfumfang betelligt sind, trifft dies fir die viszerokraniellen Schéde abschnitte
nicht zu. Die erechneten hohen Korrdationskoeffizienten geben somit en
augeglichenes  Wachdumsverhdten zwischen Hirn- und  Geschtsschadd  be
Hydrocephalus an.

Die Kaottenstérken untereinander weisen aufgrund hoher Korrelationskoeffizienten
eine sarke lineare Abhéangigkeit auf. Bel der Andyse des Zusammenhanges zwischen
Dicke des Schédedaches und den neurokranidlen, viszerokranidlen sowie
kraniovertebraden Mef3strecken und dem Kopfumfang fiden ausschliefdich postive
Korrdationen auf. Im Gegensatz dazu sahen TITZ und ROHL (1996) bei normaem
Schédewachstum keinen linearen Zusammenhang zwischen Kaottenstérke und den
Abschnitten des Hirnschadels sowie des kraniovertebraen Bereiches und nur teilweise
positive Abhdngigkeit zu den Mef3strecken des Gesichtsschédels. Eine Ursache flr
dieses Wachstumsverhdten gaben die Autoren nicht an.

Die Betrachtung des Verhatens der Melistrecken des kraniovertebralen Bereiches
zeigt eine starke gegensaitige Beainflussung der Vergrolerung der Mel3strecken OP-
BA und OP-DP. TITZ und ROHL (1996) beschrieben ein gleichmaiges Wachstum
von Atlas und Axis und eine identische Zunahme des Abstandes der ersten beiden
Haswirbd zum Schédd. In der vorliegenden Untersuchung efolgen das
Dickenwachsum des Axis und die Entwicklung der Distanz OP-PAA scheinbar
unabhangig voneinander, wéhrend die Ubrigen Abschnitte des kraniovertebraen
Bereiches ene gegensatige Beanflussung aufweisen. Weterhin fid auf, dald die
Strecke OP-PAA keine lineare Abhangigkeit zu den Mel3strecken des Hirnschédels
(aulBer zur Schaddhohe) erkennen lief, jedoch podtive Korrdaionen zum
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Viscerocranium bestanden. Die Ubrigen kraniovertebralen Abschnitte zeigten postive
bis sark positive Korrelationen zu dlen Schaddabschnitten einschlieldich
Kopfumfang. Diese Beobachtungen sind mdglicherweise dadurch zu erklaren, dal3 fir
die Strecke OP-PAA bea mannlichen Probanden kein Séttigungswachstum
nachweisbar war, und die Werte eine regdlose Streuung zeigten. Es sai hier nochmds
auf die bereits erwahnten erheblichen Mel3wertschwankungen im kraniovertebralen
Bereich hingewiesen.

In Ubereingimmung mit den Ergebnisse von MARKEFSKY und MARKEFSKY
(1989) sowie TITZ und ROHL (1996), die keinen linearen Zusammenhang zwischen
Schédebasisknickung und dlen Ubrigen Schéde abschnitten fanden, zeigten auch die
vorliegenden Daten keine stark postiven Korreaionen des Nason-Sdla-Bason-
Winkels zu den dbrigen Mef3strecken. Dieses Verhdten ist Ausdruck der relativen
Kongtanz der Schédelbasisknickung im Gegensaiz zur stetigen GrolRenzunahme der
anderen Schédelabschnitte wahrend des Wachstums.

Die zugrunde liegenden Untersuchungen am Hydrocephdus verdeutlichen die
Kompliziertheit der Prozesse des Schaddwachstums und demondtrieren, dal3 das
Grofienwachstum gleichzetig zu Proportionsverschiebungen fuhrt, indem die reativ
gsarke Veranderung des Viscerocraniums dem geringeren Wachstum des Hirnschédels
gegeniiberstent.

Die vorliegenden quantitativen Andysen belegen, dali’ diese eine Snnvolle Erganzung
zu den klinischen Untersuchungen des Hydrocephdus sein konnen. Dabel sind die
Untersuchungsergebnisse auch unabhéngig von der Ursache des Hydrocephdus. Das
Wachsumsmuster ist immer dasselbe.
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9 Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wurden Wachstumsvorgange am Hydrocephaus anhand
ausgewahiter Strecken und Winkel quantitetiv erfald. Zid war es zu prifen, ob das
Moddl der Differentidglechung zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten,
welches das normae Schaddwachstum beschreibt, bei Probanden mit Hydrocephaus
ebenfdls anwendbar i

Als Untersuchungsmaterid dienten 325 satliche Rontgenaufnehmen aus dem
Patientengut der Klinik fur Kinder- und Jugendmedizin der Erngt-Moritz-Arndt-
Universta Greifsvadd, die manudl vermessen wurden. Insgesamt wurden 20
Mef3strecken des Hirn- und Gesichtsschédels sowie des kraniovertebralen Bereiches
und der Nason-SdlaBason-Winkd der metrischen Andyse unterzogen. Die
verwendeten fronto-okzipitdlen Kopfumfange entsammen den Krankenakten der
Probanden. Das Schadelwachstum wurde durch das Modell der Differentiagleichung
zweiter Ordnung mit konstantem Koeffizienten as Séttigungswachstum beschrieben
und durch eine Exponentidfunktion mit absolutem Glied (Verhuls-Brody sche
Wachstumsfunktion) graphisch dargestdlt. Fir die Berechnung der Abhangigkeit der
Melidtrecken untereinander fand der nichtlineare  Korrdationskoeffizient nach
PEARSON Anwendung. Um die Signifikanz der Wachstumsveranderungen im ersten
Lebengahr nachzuwesen, efolgte die Andyse mit Hilfe des Wilcoxon-Testes
zwischen den Altersgruppen 0-3 und 6-9 Monate. Zum Vergleich der Schademale
zwischen beiden Geschlechten wurden fur die  Wachsumsfunktionen
Vetrauengntervale bei eénem Sgnifikanzniveau von 5% Irrtumswahrscheinlichkeit
berechnet.

Das Wachdum der enzenen Schéddabschnitte vollzieht sch aufgrund  der
unterschiedlichen Lage und Funktion unterschiedlich und |&% dch  nicht
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vadlgemenern. Sdmtliche Melistrecken einschliefdich  Kopfumfang zeigen  mit
zunehmendem L ebensdter eine monoton abnehmende Vergrol3erung.

Somit liegt in dlen Fdlen en SEitigungswachstum vor. Eine Ausnahme hierbe bilden
die gemessenen Nasion-Sdla-Basion-Winkel und die Mef3strecke OP-PAA der
mannlichen Probanden, deren Daten sich individudl regellos gestreut darstellen.

Die Mel3gtrecken des Viscerocraniums zeigen eine Vergrolerung der Ausgangswerte
zwischen 1843% und weisen auler der Strecke SNA-Tn ene dgnifikante
Langenzunahme innerhalb des ersten Lebengahres auf. Dabel ergab sch fir die Werte
der mannlichen Probanden mit Ausnahme der Strecken Gn-Gol und N-Me en
sérkeres prozentudes Wachsum as bei weblichen Probanden. Ein signifikanter
Unterschied zwischen beiden Geschlechtern bestand bel der Vergrof3erung der
Strecken SN und S-SNA in den erstlen Lebengahren, die tbrigen Daten weisen im
Vergleich keine Sgnifikanten Unterschiede auf.

Be Betrachtung der Meflergebnisse fir den Hirnschadd falt eine relativ grole
Streubreite der  Einzdmel3werte auf, die dch  in  rdaiv  niedrigen
Korre ationskoeffizienten widerspiegelt. Die prozentuale Langenzunahme betrégt 19-
28%, und dle Mef3dtrecken zeigen innerhdb des ersten Lebengahres ein sgnifikantes
Weachgum. Im Vergleich der Ausgangs und Endwerte zwischen welblichen und
mannlichen Probanden ergeben sich niedrigere Werte bel den weiblichen Individuen. In
den esen Lebengahren besent bis auf die Strecke CP-S en dggnifikant
gechlechtsdifferentes Wachstumsverhaten, welches mit Ausnahme der Strecke S-CA
auch am Ende des Beobachtungszeitraumes bel alen Mef3strecken nachweisbar ist.
Die Mef3werte des kraniovertebraen Bereiches zeigen ebenfdls eine breite Streuung
der Einzelwerte, weisen aber mit Ausnahme der Strecke OP-PAA der méannlichen
Individuen eine monoton abnehmende Léangenzunahme auf. Das durchschnittliche
prozentuale Wachstum betrégt im ersten Lebengahr 16-65%, wobel eine signifikante
Vergrolerung bel den Strecken OP-BA beider Geschlechter und DP-DA der
mannlichen Probanden vorliegt. Signifikante Geschlechtsunterschiede bestehen ba der
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Mel3strecke OP-BA am Anfang, OP-PAA in der Mitte sowie OP-DP und DP-DA
am Ende des Betrachtungszeitraumes.

Die Mefidaten der Kaottenstdrke weisen im ersten Lebengahr eine prozentude
Dickenzunahme von 40-176% auf, welche mit zunehmenden Alter tendenziell monoton
abnehmend id. An dlen Md3¥unkten war ein dgnifikantes Wachsum im ergen
Lebengahr nachweishar. Eine signifikante geschlechtsdifferente Dickenzunahme war
nur am Mejpunkt CA der weblichen Probanden am Anfang des
Beobachtungszeitraumes zu verzeichnen.

Die Kurvenziige der speziellen Lésung des dligemeanen Integras fir den Kopfumfang
gleichen die gemessenen Daten hinreichend aus, was in hohen
Korrdationskoeffizienten zum  Ausdruck  kommt.  Die  durchschnittliche
Umfangszunahme betragt 20-27% im erden Lebengahr und i be beiden
Gechlechtern  dgnifikent. Belm Verglech zwischen weblichen und  ménnlichen
Individuen ergeben sch nur in den eden Lebengaren dgnifikante
Weachdumgdifferenzen- mit  zunehmendem Alter bestehen keine geschlechts
spezifischen Unterschiede metr.

Die Mel3werte des Nasion-Sdlla-Basion-Winkels weisen eine regdlose Streuung im
Koordinatensysem auf und snd somit Ausdruck der daken individudlen
Schwankung. Mit Zunahme des Lebensdters it keine Grolenveranderung des
Winkds erschtlich. Zwischen ménnlichen und weiblichen Probanden besteht kein
sgnifikanter Unterschied der Mel3wverte, ein Einflul? der operaiven Thergpie auf die
Schédel basi sknickung war nicht nachweisbar.

Ein Einflul® der Pubertét auf das Wachstum der einzelnen Schéde abschnitte konnte
nicht festgestdlt werden. Ein geschlechtsdifferentes Verhdten der Mef3werte mit
hoheren Werten ba ménnlichen ds ba welblichen Probanden war Uberwiegend
nachweishar. Statistische signifikant waren diese Unterschiede jedoch nur an wenigen
Schédel abschnitten, was Ausdruck der pathologischen Wachstumsverénderungen bel
Hydrocephaus sein kann. Insgesamt kann jedoch durch eine friihzeitige operative
Therapie eine progrediente Grolenzunahme des Hirnschédds aufgehdten und ene
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Normalidgerung pathologisch veranderter ossérer Strukturen erreicht werden. Dies
fuhrt zu einer erheblicher Verbesserung kosmetischer Agpekte und der Lebensquditét.
Mittels linearer Regressionsanalyse wurden mégliche Zusammenhédnge zwischen
samtlichen Melidaten ermittelt.

Stark positive Korrelationsgrade wiesen samtliche Mef3strecken des Viscerocraniums
untereinander, des Neurocraniums untereinander sowie die Kaottenstérken
untereinander auf. Die Strecken des kraniovertebralen Bereiches zeigten mit
Ausnahme des M erkmal spaares OP-PAA und DP-DA postive und stark postive
lineare Zusammenhéange.

Die Mel3gtrecken des Viscerocraniums zeigten eine postive bis stark postive lineare
Korrelation zu den Mefistrecken des Neurocraniums, den Kalottenstdrken, den
Strecken des kraniovertebralen Bereiches mit Ausnahme des Merkmal spaares OP-
PAA und SNA-Tn sowie dem Kopfumfang.

Die neurokranidlen Strecken wiesen podtive  Korrdationgrade mit  den
Kaottengdrken und dark pogtive Korrdationen mit dem Kopfumfang auf. Be
Betrachtung der Abhédngigkeit zwischen Hirnschddd und kraniovertebralem Bereich
ergaben dch podtive und dak podtive Zusammenhdnge mit Ausnahme der
Mekmagpeare OP-PAA und CA-CP, OP-PAA und CP-S sowie OP-PAA und S-CA.
Zwischen dem Kopfumfang und den Kaottenstérken sowie den Mef3strecken des
kraniovertebralen Bereiches bestand in  sdmtlichen Andysen en  linearer
Zusammenhang.

Bel der Regressonsanalyse des Nasion-Sella-Basion-Winkels und den Strecken des
Viscero- und Neurocraniums, des kraniovertebraden Bereiches sowie des
Kopfumfanges lief¥en sch nur wenige lineere Abhangigkeiten ermitteln.

Insgesamt sind die beobachteten linearen Zusammenhénge Ausdruck eines reativ
harmonischen Schéadd wachstums.

In der vorliegenden Arbeit wurde die Anwendbarkeit des mathematischen Modells der
Differentidgleichung zweter Ordnung mit kongantem Koeffizienten auf das
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Schédelwachstum bei Hydrocephaus geprift und bestétigt. Dieses Moddll, welches
das Séttigungswachsdum as zeitabhéangigen Prozel3 beschreibt, it gut zur
quantitativen Beschreibung von Wachstumsvorgangen geaignet.
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Dea menschliche Schadd ig ene komplizierte Struktur, an dem sich
Grolenwachstum und Proportionsverénderungen wahrend der Entwicklung
besonders eindrucksvoll widerspiegeln.

Das Schéddwachstum unterliegt zahlreichen &uleren  Einflissen, wie
Geschlecht, Statik, Kondtitution, Genetik, Hormonen, Klima sowie Psyche.
Zusitzlich wirken loka am Schédd angreifende Faktoren, wie Muskeln,
Nerven, Dentition, Respiration, Pneumatisation, Mimik und Phonetik auf die
Formgebung des Schédels ein.

Das Wachstum der einzelnen Schédeabschnitte am Hydrocephdus vollzieht
sch ds Sdtigungswvachsum und ist durch die Verhuls-Brody sche
Wachsumgfunktion, ene Exponentidfunktion mit absolutem  Glied,
mathematisch beschreibbar.

Alle untersuchten Mef3strecken und der Kopfumfang zeigen eine monoton
abnehmende Vergroferung mit zunehmendem Lebensdter.

Der Schadelbasiswinkd N-S-Ba beim Hydrocephaus bleibt im Verlauf der
Schéaddentwicklung relativ kongtant, die Schédelbasisknickung zeigt von der
Geburt bis zum 20. Lebengar kaum ene Vedndeung. Ein
Gechlechtsdimorphismus  oder eine Abhangigkeit von der operdtiven
Therapie bestehen nicht.

Das Wachsum der einzel nen Schadd abschnitte verlduft nahezu ausnahmdos
gechlechtsdifferent.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Die weblichen Individuen weisen hohere Kaottengtérken ds die mannlichen
Probanden auf. Das Schadeldach be Hydrocephalus ist im Vergleich zum
Normschédd dicker.

Das Wachstum des Hirnschédes und die Zunahme des Kopfumfanges ist bel
ménnlichen Individuen intensver ds bei weblichen.

Der Geschtsschadd efart wéhrend der Entwicklung eine stérkere
Vegrolerung ds de  Hirnschéadd. Dadurch kommt  es  zu

Proportionsverschiebungen zugunsten des Viscerocraniums.

Hormondle Einflisse auf die Wachsdumsgeschwindigkeit snd  nicht
nachwel shar.

Das Schéddwachstum bei Hydrocepha us verlauft relativ harmonisch.

Dea Zusammenhang zwischen den Mef3srecken der unterschiedlichen
Schéde abschnitte 18 sich durch die lineare Regressionsanayse darstellen.

Alle Mefistrecken des Neurocraniums,  Viscerocraniums,  des
kraniovertebraen Bereiches und der Kadottenstérke weisen innerhab enes

Schéde abschnittes und untereinander starke lineare Zusammenhange auf.

Der Nason-SdlaBason-Winkd zeigt keine Korreation zu den Ubrigen
Schédd aoschnitten.

Der Kopfumfang korrdiert stark mit den Mef3strecken des Hirn- und

Gedchtsschadds sowie des kraniovertebraen Bereiches und mit den

Kaottenstérken.
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16. Das progrediente Schadelwachstum bel erhdhtem intrakraniellen Druck kann
durch operative Implantation eines Shunt-Systems aufgehalten werden.
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