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1. Einleitung und Fragestellung

1. Einleitung und Fragestellung

Der Sinus maxillaris gehort zu den paarigen Nasennebenhohlen des
Menschen. Bis heute wird die physiologische und entwicklungsgeschichtliche
Bedeutung der Nasennebenhdhlen sowie deren Funktion kontrovers
diskutiert (BLANTON and BIGGS 1969, GLUCK 1991, KOPPE and NAGAI
1997, TOMENZOLI 2005, KEIR 2009). Ahnlich widerspriichliche
Auffassungen existieren Uber die Faktoren, welche die Morphologie der
Nasennebenhdhlen beeinflussen (BAUMANN and PLINKERT 1996, KOPPE
et al. 1996, RAE and KOPPE 2008, BUTARIC et al. 2010).

Dem moglichen Einfluss von Dysgnathien auf die Morphologie der
Nasennebenhohlen wurde bisher wenig Beachtung geschenkt. Kurzlich
berichtete APT (2010) Uber eine Vergroflerung des vom Autor berechneten
Sinusindex von Angle Klasse | im Vergleich zu Angle Klasse Il Patienten. Es
fanden sich keine Unterschiede hinsichtlich der absoluten GroRe des Sinus
maxillaris. Ahnliche Ergebnisse lieferte eine Studie von ENDO (2010), in der
keine GroRenunterschiede des Sinus maxillaris bei skelettal klassifizierten

Angle Klasse |, Il und Ill Patienten postuliert wurden.

Bisherige Studien zum Einfluss von Malokklusionen auf den Sinus maxillaris
berucksichtigten sagittale Parameter wie die Einteilung in Angle Klassen
(OKTAY 1992, APT 2010, ENDO et al. 2010). Inwiefern transversale
Parameter, im Speziellen eine schmale Maxilla, die Morphologie der
Nasennebenhohlen beeinflusst, ist jedoch unbekannt. In der vorliegenden
Arbeit soll deshalb der Einfluss der Gebissanomalie des Schmalkiefers auf

die morphologische Auspragung des Sinus maxillaris untersucht werden.

Bei kieferorthopadischen Patienten wird eine schmale Maxilla haufig
beobachtet. Befunde, die mit einem schmalen Oberkiefer gehauft auftreten
sind Engstand, Kreuzbiss oder Bukkalkippung der Molaren (MCNAMARA
2000). Nicht zuletzt ist bekannt, dass eine gestorte Nasenatmung haufig mit
einer schmalen Maxilla korreliert (PELTOMAKI 2007). Zusammenhange
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zwischen Nasenatmung und Wachstum des Gesichtsschadels wurden
ebenfalls beschrieben (BAUMANN und PLINKERT 1996). In einer Studie an
Orang-Utans, konnten KOPPE et al. (1996) einen starken Zusammenhang

der Charakteristika von Gaumen und Sinus maxillaris nachweisen.

Im Einzelnen werden in der vorliegenden Arbeit folgende Zielstellungen

bearbeitet:

1. Untersuchungen auf Veranderungen der Morphologie
des Sinus maxillaris bei Schmalkieferpatienten.

2. Untersuchung von Zusammenhangen ausgewahlter Malle
des Gesichtsschadels und deren Beeinflussung durch die
Gebissanomalie des Schmalkiefers.

3. Aufklarung von altersabhangigen morphologischen
Veranderungen des Gesichtsschadels.

4. Herausarbeitung spezifischer Merkmale der
Schmalkieferpatienten am Fernrontgenseitenbild unter
Berucksichtigung des Sinus maxillaris und Darstellung
geschlechtsspezifischer Merkmale aller Patienten.

5. Darstellung des Nutzens dieser Arbeit.
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2. Literaturubersicht

2.1 Schadel

Morphologie und Funktion des Schédels

Der Kopf nimmt gegeniber dem Rumpf und den Extremitaten eine
Sonderstellung ein  (ROHEN und LUTJEN-DRECOLL 2006). Der
menschliche Schadel stellt die kndcherne Grundlage fur den Kopf dar. Seine
Morphologie ist gepragt durch das Gehirn, die Sinnesorgane und die
Eingangspforten zu Speise- und Luftwegen (SCHUMACHER 1997). Er
besteht aus mehreren funktionellen Komponenten, die das dazugehorige
Weichgewebe schitzen und stitzen (MOSS and YOUNG 1960) und setzt
sich aus dem Viszerokranium, welches das knocherne Gerust fur das
Gesicht bildet, und dem Neurokranium, dem Gehause fur das Gehirn,
zusammen (ROHEN und LUTJEN-DRECOLL 2006).

Die wesentlichen mechanischen Eigenschaften des Schadels sind seine
Festigkeit unter Druck- und Zugbeanspruchungen, aber auch seine
Elastizitat. Die Architektur ist bestimmt durch die zu erfillende Funktion
(SCHUMACHER 1997). Somit ist die ontogenetisch entstandene Form ein
Resultat der funktionellen Anspriuche (MOSS and YOUNG 1960). Es ist zu
beobachten, dass entlang der Zug- oder Druckspannungslinien im Knochen
die Spongiosabalkchen trajektoriell angeordnet sind. AufRerdem besitzt
Knochen die Moglichkeit, sich dynamisch an Beanspruchungen anzupassen.
An Stellen mit hoher Spannungsbelastung wird der Knochen durch
Apposition verstarkt und entgegengesetzt bei Nichtbelastung resorbiert
(TITTEL 2003). Speziell im Schadel ausgebildete Kaudruckpfeiler leiten den
bei der Mastikation entstehenden Kaudruck auf die Schadelkapsel ab. In
diesem Zusammenhang werden ein Stirnnasen-, Jochbogen-, und
Flugelfortsatzpfeiler beschrieben (SCHUMACHER 1997, ROHEN und
LUTJEN-DRECOLL 2006, SCHUNKE et al. 2006).

Der menschliche Schadel besitzt im Vergleich zu anderen Primaten ein
groReres Neurokranium. Die Schadelbasis nimmt bei der Entwicklung des
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Neuro- und Viszerokranium eine Schlusselstellung ein. Faktoren, die die
Entwicklung zum menschlichen Schadel beeinflussen, sind: Vertikalisation,
Adaptation, Domestikation, Fetalisation, Zerebralisation, Sprache, Mimik,
Ernahrung und Arbeit (FANGHANEL und SCHUMACHER 1986).

Die einzelnen Knochen des Schadels sind durch Suturen oder
Synchondrosen miteinander verbunden. Je nach Herkunft der Knochen
unterscheidet man zudem zwischen Desmo- und Chrondrokranium. Zum
Desmokranium gehdren die Knochen des Schadeldachs, der Nasenhohle
und der Ober- und Unterkiefer. Die Knochen der Schadelbasis bildet das
Chrondrokranium, bestehend aus dem Hinterhauptsbein, Teilen des
Keilbeins, der Felsenbeinpyramide, dem Siebbein und der unteren
Nasenmuschel (SCHUMACHER 1997, ROHEN und LUTJEN-DRECOLL
2006).

Entwicklung und Wachstum des Schéadels

Ontogenetisch stammt das Bildungsmaterial des Schéadels aus dem
Kopfmesektoderm, dem prachordalen Mesoderm, den kranialen Somiten und
den ersten beiden Kiemenbdgen. Das Desmokranium entsteht direkt durch
desmale Ossifikation des Bindegewebes. Das Chrondrokranium wird auf
dem Wege der chrondralen Ossifikation aus einer knorpeligen Vorstufe
gebildet (SINOWATZ 1999). Verbleibende Knorpelreste in den
Synchondrosen wirken postnatal als Wachstumszentren. Die desmale
Ossifikation beginnt ebenfalls in mehreren Zentren und setzt das
Bindegewebe bis auf schmale Reste in Knochen um. Diese
Bindegewebsreste werden Suturen genannt und befinden sich als Naht
zwischen den desmal entstandenen Knochen. Wie auch die Synchondrosen
wirken die Suturen und das Periost als postnatale Wachstumszentren
(SCHUMACHER 1997, ROHEN und LUTJEN-DRECOLL 2006).
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Auf die Gesichtsentwicklung soll hier im Uberblick eingegangen werden, da
sie mit der Entwicklung der Nasenhohle und des Gaumens einhergeht. Die
Entwicklung der Mundhohle wiederum ist in engem Zusammenhang mit der
Gesichtsentwicklung zu sehen (SINOWATZ 1999).

Die Gesichtsentwicklung beginnt bereits in der 4. Embryonalwoche. Es
entsteht, umgeben von 5 Gesichtswulsten, die Mundbucht. Durch
Exvagination von 5 Gesichtswulsten, den paarigen Oberkiefer- und
Unterkieferwulsten und dem unpaaren Stirnnasenwulst, transformiert sich die
Mundbucht in das primare Stomatodeum. Zum Ende der 4. Woche bilden
sich auf dem Stirnnasenwulst paramedian zwei Riechplakoden, die sich zu
Riechsackchen vertiefen. Die Riechsackchen werden jeweils von einem
medianen und lateralen Nasenwulst gesaumt. Als Anlage fur Philtrum,
Zwischenkiefer und primaren Gaumen verschmilzt die Region zwischen den
beiden medianen Nasenwulsten wahrend der 6. und 7. Woche. Diese
sogenannte Area internasalis vereinigt sich mit den Oberkieferwulsten und
den medianen Nasenwulsten. Der Oberkiefer und der sekundare Gaumen,
die seitlichen Teile der Oberlippe und die obere Wangenregion entwickeln
sich aus dem verbliebenen Teil der Oberkieferwulste (ENLOW and HANS
1996, SCHUMACHER 1997, MOORE and PERSAUD 1998). Bleibt eine
Verschmelzung der Wulste durch ungenugende Mesenchymmigration Uber
die Grenzen der Wilste hinweg aus, beispielsweise durch genetische
Defekte oder Umwelteinflisse, konnen phanotypische Anomalien oder
Spaltbildungen auftreten (WYSZYNSKI 2002). Die endgultige Ausformung
des Gesichts geht langsam vonstatten. Es schlie3en sich Proportions- und
Lageveranderungen an (MOORE and PERSAUD 1998).

MOSS and GREENBERG (1967) entwickelten in Studien zum
Schadelwachstum die Theorie der Funktionellen Matrix, in der das
Weichgewebe als ausschlaggebender Faktor zur Ausformung knochernen
Strukturen dient. Der Schadel erflllt eine Reihe voneinander unabhangiger
Funktionen, wie zum Beispiel Beherbergung des Gehirn oder Mastikation.
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Weich- und Hartgewebe das zusammen eine Funktion erfullt, wird als
Funktionelle Komponente beschrieben. Alle skelettalen Komponenten, die
eine Funktion erfullen bilden eine Skelettale Einheit und alle
Weichgewebsanteile, die zusammen eine Funktion erfullen bilden eine

Funktionelle Matrix.

Nach ENLOW and HANS (1996) muss das Wachstum einer einzelnen
kraniofazialen Struktur im Zusammenhang mit allen sich entwickelnden
Strukturen gesehen werden. Der Wachstumsprozess als Ganzes setzt sich
aus einzelnen, sich andernden Komponenten zusammen. Die Entwicklung
der Komponenten fiuhrt in einem architektonischen Prozess zu einem
strukturell und funktionell ausgeglichenen Status. ENLOW and HANS (1996)
untergliedern das Wachstums in zwei Teilprozesse: Das Remodeling und
das Displacement. Unter dem Remodeling sind alle Prozesse der
GroRenanderung und funktioneller Anpassung zusammengefasst. Das
Displacement, auch Translation genannt, beschreibt die Verschiebung oder
Bewegung der Knochen.

2.2 Nase und Nasennebenhdhlen

Morphologie und Funktion der Nase

Die Nase gehort mit ihnren Nebenhohlen zum oberen Respirationstrakt. Sie
erfullt die Funktionen der Erwarmung, Befeuchtung und Reinigung von
Atemluft und wird als immunologisches Organ zur Infektabwehr gesehen.
AuBerdem befinden sich das Riechorgan und freie Nervenendigungen in der
Nasenhdhle (LEOPOLD 1992, JONES 2001, VAN CAUWENBERGE et al.
2004). Die Nasenhohle ist groftenteils mit respiratorischem Epithel
ausgekleidet. Eine sekretionsfahige Mukosa und ein funktionierender
mukozilliarer Transport sind essentiell fur die Erfullung der oben
beschriebenen Funktionen der Nase (COLE 1998). Weiterhin wird die Nase
zusammen mit der velopharyngealen Muskulatur als Resonanzkdrper fur die
Stimmbildung und -modifikation angesehen (GREVERS 1998).
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Die anteriore kndcherne Offnung der Nasenhohle ist die Apertura pirifomis.
Sie wird durch den Oberkiefer und die beiden Nasenbeine begrenzt.
Mediokaudal befindet sich hier die Spina nasalis anterior. Posterior wird die
Nasenhohle durch die Choanen vom Epipharynx abgegrenzt. Die
Nasenhohle wird durch das Nasenseptum in zwei Teile geteilt. Dieses
besteht aus einem knorpeligen Anteil und einem aus zwei Knochen
zusammengesetzten Teil: Dem Vomer und der Lamina perpendicularis des
Siebbeins. Der Boden der NasenhoOhle ist gleichzeitig das Dach der
Mundhdhle und besteht aus dem Zwischenkieferknochen, dem paarigen
Processus palatinus des Oberkiefers sowie der Lamina horizontalis des
Gaumenbeins. An beiden Seitenwanden der Nasenhohle sind jeweils 3
Nasenmuscheln zu finden, wobei die beiden oberen Nasenmuscheln Teile
des Siebbeins sind und die Untere einen eigenen Knochen darstellt.
Zwischen den Nasenmuscheln verlaufen horizontal 3 Nasengange (WALIKE
1973, MARAN and LUND 1990, SCHUMACHER 1997, BISDAS et al. 2009).

Entwicklung und Wachstum der Nase

In der 4. Entwicklungswoche wachsen die oben beschriebenen
Riechplakoden zu Riechsackchen heran. Sie werden von der Mundhohle
durch die Membrana buccopharyngea getrennt. Diese Membran reif3t jedoch
spater ein, wodurch Mund- und Nasenhdhle miteinander kommunizieren
(SADLER 2003). Durch die Verschmelzung der beiden aufeinander
zuwachsenden Gaumenfortsatze der Maxilla werden Nasenhohle und
Mundhohle wieder getrennt. Von kranial wachst gleichzeitig die
Nasenscheidewand gegen die Verschmelzungszone der Gaumenfortsatze
und trennt die Nasenhohle in zwei Teile. Gleichzeitig entstehen an den
seitlichen Nasenwanden drei Wulste und bilden die obere, mittlere und
untere Nasenmuschel. Am Dach der Nasenhohle entsteht aus
ausdifferenzierten Ektodermzellen die Regio olfactoria (SCHUMACHER
1997, MOORE and PERSAUD 1998, BISDAS et al. 2009).
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Morphologie und Funktion der Nasennebenhbhlen

Die paarigen Nasennebenhohlen des Menschen sind die Stirnhohle (Sinus
frontalis), die Kieferhohle (Sinus maxillaris), die Keilbeinhohle (Sinus
sphenoidales) und die Siebbeinzellen (Cellulae ethmoidales). Erste
Beschreibungen der Nasennebenhodhlen gehen bis ins zweite Jahrhundert
auf Galen zuruck (KEIR 2009). Bis heute wird die physiologische und
entwicklungsgeschichtliche Bedeutung der Nasennebenhdhlen kontrovers
diskutiert (BLANTON and BIGGS 1969, GLUCK 1991, TOMENZOLI 2005).

Es finden sich zahlreiche Funktionen der Sinus in der Literatur. Eine
Beteiligung als Resonanzkorper bei der Stimmbildung wird diskutiert
(HOWELL 1917, BLANTON and BIGGS 1969). Jedoch wird dies von einigen
Autoren widerlegt (NEGUS and STREET 1954, FLOTTES et al. 1960). Die
Theorie, dass die Sinus bei der Befeuchtung und Erwarmung der Atemluft
eine Rolle spielen, erscheint unschlussig (COLE 1998). LEVINE and
CLEMENTE (2005) zeigten, dass bei einem Atemzug nur ein Tausendstel
der Atemluft in die Sinus gelangt. GUILLERM et al. (1971) verwiesen auf den
geringen Luftaustausch zwischen Nasenhohle und den Sinus. Eine
olfaktorische Funktion kann ausgeschlossen werden, da sich in den Sinus
keine olfaktorische Schleimhaut befindet (BLANEY 1990). Eine primare Rolle
als thermale Isolierung fur vitale Teile des Schadels scheint unwahrscheinlich
(KEIR 2009). Die Theorie, bei der den Sinus eine Funktion als Stofl3fanger
zum Schutz der sensorischen Organe zugeschrieben wird, ist durch BLANEY
(1990) abgelehnt worden. Eine weitere Annahme, dass die Pneumatisierung
des Schadels eine Gewichtsersparnis und bessere Balance des Kopfes zur
Folge hat, wurde allgemein entkraftet (KEIR 2009).

Von verschiedenen Autoren wird den Sinus eine unterstutzende Funktion
beim Wachstum und Ausbildung der Schadelarchitektur zugeschrieben
(KEIR 2009). TAKAHASHI (1984) geht davon aus, dass die luftgefillten
Raume im Schadel in verschiedenen evolutionaren Entwicklungsstadien

verschiedene Funktionen erfillt haben oder sich an die durch die Evolution
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veranderte Schadelarchitektur anpassen mussten. Nach TAKAHASHI (1984)
sind die Sinus, wie sie heute beim Menschen zu finden sind, Ausdruck des
groflen Neurokraniums und des verkleinerten Viszerokraniums. Weiterhin
folgert der Autor, dass sich der Sinus maxillaris beim Menschen in der
heutigen Form als Folge der VergroRerung der Molaren, der Veranderung in
der Zahnbogenform und der GroRenzunahme der Kaumuskulatur prasentiert
(TAKAHASHI 1984). Nach ECKEL (1963) wirkt sich die Kaufunktion
mafgeblich auf das Wachstum und die Morphologie des Sinus maxillaris

aus.

RAE and KOPPE (2004) geben einen Uberblick (iber die evolutiondre
Entwicklung und mdgliche Funktionen der Sinus. Daruber hinaus zeigen sie
eine grolRe morphologische Variationsbreite der Sinus der katarrhinen
Primaten. Epigenetische Faktoren und die Beziehung der Sinus zu den
Bestandteilen des Schadels sind fur das Verstandnis ihrer biologischen
Bedeutung bei Primaten zu berutcksichtigen (KOPPE et al. 1999).

Weitere Untersuchungen ergaben, dass die Mukosa der Nasenhohle und der
Nasennebenhohlen in der Lage ist, Stickstoffmonoxyd (NO) zu produzieren
(FURUKAWA et al. 1996, IMADA et al. 1996). NO wirkt in geringen
Konzentrationen hemmend auf Bakterienwachstum (MANCINELLI and
MCKAY 1983) wund stimulierend auf die Zilliarbeweglichkeit des
respiratorischen Epithels (JAIN et al. 1993). Somit kann den Sinus durch ihre
NO-Produktion eine Rolle bei der Infektabwehr zugewiesen werden. Bei
einer eingeschrankten NO-Produktion ist die Infektanfalligkeit fur Sinusitiden
erhoht (LINDBERG et al. 1997, LUNDBERG 2008). Zudem kann NO beim
Atmen in geringeren Konzentrationen in die Lunge gelangen, dort den
Atemwegswiderstand herabsetzen und so die Sauerstoffaufnahme
verbessern (LUNDBERG 2008).
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Der Sinus maxillaris ahnelt beim Erwachsenen einer vierseitigen Pyramide,
dessen Spitze zum Processus zygomaticus gerichtet ist. Das
durchschnittliche Volumen des Sinus maxillaris betragt 14,75 ml
(SCHWENZER und EHRENFELD 2002). Asymmetrien beider Seiten oder
Septierungen sind bekannt (SCHWENZER und EHRENFELD 2002). Durch
den Hiatus semilunaris sind die Kieferhohlen mit der Nasenhaupthohle
verbunden. Das Dach der Kieferhohle entspricht dem Boden der Orbita und
ist sehr dunn. Als Zeichen der engen raumlichen Beziehung zwischen den
Wurzeln der Pramolaren und Molaren des Oberkiefers und der Kieferhohle
zeichnen sich die Wurzeln dieser Zahne relativ haufig als Aufwolbungen im
Kieferhéhlenboden ab (HERBERHOLD 1982, BISDAS et al. 2009).

Die Siebbeinzellen (Cellulae ethmoidales) liegen zwischen Augen- und
Nasenhohle und werden auch als Labyrinth bezeichnet. Dies besteht jeweils
auf jeder Seite aus 8-10 Zellen, die wiederum in 2-10 groRere und 2-6
kleinere untergliedert werden (BISDAS et al. 2009). Die einzelnen Zellen
besitzen ein durchschnittliches Volumen von 2-3 ml. Die vorderen Zellen
munden in den mittleren, die hinteren in den oberen Nasengang
(HERBERHOLD 1982, SCHUMACHER 1997).

Der Sinus frontalis liegt im Os frontale und ist in Gro3e und Form sehr
variabel. Im Durchschnitt betragt der Rauminhalt 0,5-4 ml (SCHUMACHER
1997). Variationen in der GrolRe sind haufig (BISDAS et al. 2009). In der
Regel sind linke und rechte Stirnhdhle durch ein Septum getrennt.
Kommunikationen bestehen uber das Infundibulum ethmoidale zur
Nasenhaupthéhle (HERBERHOLD 1982, SCHUMACHER 1997, BISDAS et
al. 2009).

Die Keilbeinhohle (Sinus spenoidalis) des Menschen liegt im Keilbeinkorper,
ist paarig angelegt und besitzt Volumina von 0,5-10 ml und mehr (BISDAS et
al. 2009). Die Ausdehnung kann bis zum Dorsum sellae und den
Clinoidfortsatzen reichen. Die Keilbeinhohle unterhalt eine Verbindung zum

10
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Recessus sphenoethmoidalis und liegt in enger Nachbarschaft zur Arteria
carotis interna und dem Nervus opticus (HERBERHOLD 1982,
SCHUMACHER 1997).

Entwicklung und Wachstum der Nasennebenhbhlen

Die Nasennebenhohlen entwickeln sich in den letzten Monaten der
Fetalperiode aus Schleimhautdivertikeln der Nasenhohle. Sie stllpen sich in
die benachbarten Knochen vor und pneumatisieren diese (MOORE and
PERSAUD 1998). Die Offnungen der Blindsacke bleiben als spatere
Zugange zu den Nasennebenhdhlen bestehen. In der Fetalzeit sind die Sinus
durch gallertartiges Platzhaltergewebe ausgefullt. Bei der Geburt sind die
Sinus maxillares 3-4 mm im Durchmesser grol3, die Sinus sphenoidales
existieren noch nicht. |hr starkstes Wachstum erfolgt erst um das 6.
Lebensjahr und mit Beginn der Pubertat (MOORE and PERSAUD 1998). Die
Sinus spenoidales beginnen mit etwa 4 Jahren das Massiv des Os
spenoidale zu pneumatisieren und erreichen mit ca. 20 Jahren ihre grofite
Ausdehnung. Beim Sinus frontalis werden erste Ausbuchtungen schon im
2.-4. Fetalmonat beschrieben, die endgultige Ausdehnung ist mit 20 Jahren
oder spater abgeschlossen (MOORE and PERSAUD 1998, BISDAS et al.
2009). Die rontgenologische Darstellung des Sinus frontalis ist ab dem
7.Lebensjahr moglich (BISDAS et al. 2009). Erste Aussackungen der
Cellulae ethmoidales sind im 3.-4. Fetalmonat zu beobachten: Perinatal sind
Lakunen zu erkennen, postpartal entwickeln sich die Cellulae ethmoidales
rascher als die anderen Nasennebenhohlen (MOORE and PERSAUD 1998,
BISDAS et al. 2009).

Beim Sinus maxillaris reicht die Pneumatisation im Alter von 6 Jahren lateral
bis unter die laterale Augenwand und nach kaudal bis zum Niveau des
Nasenbodens. Nach der zweiten Dentition ist eine Ausdehnung von 4-5 mm
unterhalb des Nasenbodens mdglich (GREVERS 1998). Andere Autoren,
geben Werte von 0,5-10 mm an (MARAN and LUND 1990). Die gesamte
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Ausdehnung des Sinus nimmt nach GREVERS (1998) bis zum Abschluss
des 18. Lebensjahres zu. ECKEL (1963) beschreibt einen letzten
Wachstumsschub um das 25. Lebensjahr, mit dem der Sinus maxillaris seine
endgultige Grolle erreicht. IKEDA et al. (1998) gehen davon aus, dass das
GroRenwachstum des Sinus maxillaris bereits zwischen dem 12. und 15.
Lebensjahr weitgehend abgeschlossen ist, aber potentielle VergroRerungen
bis in das dritte Dezennium moglich sind. Besonders durch das Wachstum
der Sinus maxillares und der Cellulae ethmodidales ist das Langenwachstum
des Gesichtsschadels am Ende der postpubertaren Phase zu erklaren
(MOORE and PERSAUD 1998). Die Ontogenese und postnatale
Ausgestaltung des Nasennebenhohlen-Komplexes unterliegt genetischen
und mechanischen Einflissen. Bei pathologischen Veranderungen wirken
sich negative Krafte starker als schleimhautbezogene Faktoren aus. Die
negativen Einflusse auldern sich in gestorter Entwicklung des Schadels, der
Kiefer oder der Pneumatisierung (HERBERHOLD 1982).

2.3 Gaumen

Morphologie und Funktion des Gaumens

Der Gaumen trennt Nasen- und Mundhohle voneinander, steht in enger
Nachbarschaft zum Sinus maxillaris und ist direkt von der Dysgnathie des
Schmalkiefers betroffen.

Die Zunge lagert sich bei geschlossenem Mund den vorderen zwei Dritteln
des Gaumens an (SCHUMACHER 1997). Unter anderem ist der Gaumen am
Schluckakt beteiligt. Der Schluckreflex wird durch den Kontakt der Speise mit
dem weichen Gaumen ausgelost. Beim Schluckakt lagert sich die Zunge an
den Gaumen an und kann so den Nahrungsbolus in die Speiserohre
befordern. Im anterioren Abschnitt des Gaumens befinden sich die Plicae
palatinae transversae, die bei der Nahrungszerkleinerung mit der Zunge als
raues Widerlager dienen (SCHUMACHER 1997). AuRerdem ist der Gaumen
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wesentlich bei der Lautbildung beteiligt. Ein intakter Gaumen ist
Voraussetzung fur regelrechte Sprache (WYSZYNSKI 2002).

Der Gaumen lasst sich in harten und weichen Gaumen gliedern. Letzterer
beginnt in HOhe des dritten Molaren und besitzt keine kndcherne Grundlage.
Der knocherne Gaumen wird gebildet aus den Laminae horizontales des Os
palatinum, den Processi palatini des Oberkiefers und im vorderen Bereich
dem Os incisivum. Die Knochen sind durch Suturen miteinander verbunden.
Posterior der ersten Incisivi befindet sich das Foramen incisivum, auf HOohe
der zweiten Molaren die Foramina palatina majora und minora
(SCHUMACHER 1997, SCHUNKE et al. 2006).

Entwicklung und Wachstum des Gaumens

Mit der Entwicklung des sekundaren Gaumens wird die primare Mundhohle
in eine obere und untere Etage geteilt. Die obere Etage entwickelt sich im
weiteren Verlauf zur Nasenhohle, die untere zur Mundhohle. Die Entwicklung
des Gaumens dauert von der 5. bis zur 12. Embryonalwoche (MOORE and
PERSAUD 1998, SINOWATZ 1999). Die Gaumenanlage bilden anterior der
primare Gaumen und von lateral zwei Gaumenfortsatze. In der 6.
Embryonalwoche bilden sich beide Gaumenfortsatze aus den medianen
Teilen der Oberkieferwulste und beginnen nach kaudal zu wachsen.

In der 7. Woche senkt sich der Mundboden, die Gaumenfortsatze schwenken
um ca. 90° und wachsen nun horizontal aufeinander zu. Schliellich
vereinigen sie sich untereinander und mit dem primaren Gaumen im
anterioren Bereich (SCHUMACHER 1997, MOORE and PERSAUD 1998,
SINOWATZ 1999). Die Vereinigungszone ist spater beim Erwachsenen noch
als Raphe palatina zu erkennen. Bleibt die Vereinigung der Wlste aus, so
konnen Spalten des Gaumens auftreten. Zusatzlich wachst aus dem
Stirnnasenwulst nach Vereinigung mit den medialen Nasenwulsten die

Nasenscheidewand nach kaudal und verschmilzt mit dem Gaumen.
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Zeitgleich beginnt die desmale Ossifikation im Bereich des Gaumens und
des Oberkiefers in der 6. Woche (SCHUMACHER 1997, MOONEY and
SIEGEL 2002).

2.4 Der Schmalkiefer

Historische Charakterisierung

PONT (1909) postulierte eine Korrelation zwischen Schneidekantenbreite
und Zahnbogenbreite des Ober- und Unterkiefers. Anhand der Korrelationen
errechnete er Indexwerte (Index nach PONT) zur Bestimmung von
individuellen Idealbreiten der Kiefer. So konnte erstmalig die Kieferbreite als
regelrecht oder schmal (Schmalkiefer) klassifiziert werden. Die zur
Berechnung des PONT'schen Index herangezogenen Messdaten stammen
von 50 sudfranzosischen Patienten mit regelrechtem Gebiss. Eine
Modifizierung der Indexwerte war notwendig, da die sudfranzosische
Bevolkerung als Patientengruppe mit breiten Schadeln angesehen wird und
deren Indexwerte nicht ohne weiteres auf andere Population Ubertragen
werden konnen. So entstanden weitere Indexwerte um pathologische
Veranderungen der Kieferbreite zu beschreiben (BRUNE 1966, HERREN
1974, SERGL et al. 1994, DALIDJAN et al. 1995). Zusatzlich bezieht
SCHWARZ (1958) die sagittale Dimension in die Charakterisierung mit ein
und postuliert, dass eine transversale und sagittale Kieferunterentwicklung

als Schmalkiefer bezeichnet wird.

Pathologie des Schmalkiefers

Eine Schmalkiefer als transversal unterentwickelte Maxilla wird bei
kieferorthopadischen Patienten haufig beobachtet. Zeichen, die auf einen zu
schmalen Kiefer deuten, sind Engstand, Kreuzbiss oder Bukkalkippung der
Molaren (MCNAMARA 2000). STALEY et al. (1985) berichtete in einer Studie
Uber grolRere Intermolarenabstande im Oberkiefer bei Patienten mit normaler

Okklusion im Vergleich zu Patienten mit Malokklusionen. Oft wird eine

14



2. Literaturtbersicht

genetische Ursache vermutet (SCHWARZ 1958, MEW 1986). Andere
Autoren sehen exogene Ursachen (KORKHAUS 1959) oder neuromuskulare
Feedback-Mechanismen und dadurch hervorgerufene Remodeling-Prozesse
des Knochen als Ursache (VARGERVIK et al. 1984, HARVOLD 1985).
HARVOLD et al. (1981) beschreibt die Dynamik der orofazialen Form und
Funktion als einen Komplex mit vielen Einflissen. Diese Dynamik zu
entschllsseln sei kompliziert, da Muskelfunktion und skelettale Antwort nicht
in gleichen Einheiten gemessen und diskutiert werden konnen. Eine
Betrachtung des Sinus maxillaris im Zusammenhang mit den oben

beschriebenen Symptomen ist bei den genannten Autoren nicht zu finden.

Einen wesentlichen Einfluss auf das Wachstum der Maxilla besitzt die Zunge.
In einem von HARVOLD et al. (1981) durchgeflihrten Experiment wurden
Affen Uber einen langeren Zeitraum Gaumenplatten eingebracht, die die
Zunge vom Gaumen abhielten. Es zeigte sich, dass durch den fehlenden
Stimulus der Zunge am Gaumen die Kieferbreite abnahm. Zu ahnlichen
Erkenntnissen kommt auch MEW (1986). Der Autor postuliert, dass die
Kaumuskeln Uber den Unterkiefer und das Zungenbein eine
Stabilisierungsschlinge fur die Zunge bilden, die somit gegen den Gaumen
gedruckt werden kann. Auf Basis der Studien von BEGG (1954) und
FOSTER et al. (1977) folgert MEW (1986), dass bei einem Wegfall des
Zungendrucks gegen den Gaumen die Maxilla ihr vererbtes
Wachstumspotential nicht erreichen kann. Auch bei der komplexen
Betrachtung des Wachstums der Maxilla von MEW (1986) fand der Sinus

maxillaris keine Beachtung.

Weitere Autoren beziehen die Nasenatmung als wichtigen Faktor fur das
Wachstum der Maxilla in ihre Uberlegungen mit ein (MOSS-SALENTIJN
1997, LOPATIENE and BABARSKAS 2002, DAS and BEENA 2009).
O'RYAN et al. (1982) fasst Befunde zusammen, die bei gestorter
Nasenatmung gehauft auftreten: Mundatmung, hypertrophe Tonsillen,
offener Biss, Kreuzbiss, exzessive anteriore Gesichtshohe, inkompletter
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Lippenschluss, exponierte Oberkieferfrontzahne, enge Nasenlocher und eine
schmale V-formige Maxilla. Weiterhin beobachten O'RYAN (1982) einen
signifikanten Zusammenhang zwischen gestorter Nasenatmung und
vergroRertem horizontalen Frontzahnuberbiss (Overjet), offenem Biss,
Oberkiefer-Engstand, Distalverzahnung und Molarenkreuzbiss. Durch den
Luftstrom in der Nase entsteht ein Wachstumsstimulus fur die Nasenhohle,
gleichzeitig bewirkt der kontinuierliche Luftstrom ein Absenken des
Gaumengewolbes und bewirkt einen lateralen Wachstumsreiz fur die Maxilla
(GUNGOR and TURKKAHRAMAN 2009). Zusatzlich fallt durch die
Mundatmung die kontinuierliche Anlagerung der Zunge an den Gaumen weg.
Eine Untersuchung an Kindern mit hypertrophen Tonsillen und dadurch
gestorter Nasenatmung ergab, dass im Vergleich zu Kindern mit normaler
Nasenatmung Malokklusionen wie Kreuzbisse oder offene Bisse haufiger
festgestellt werden (HULTCRANTZ et al. (1991). In einer pra- und
postoperativen Untersuchung an tonsillektomierten Kindern kommt AGREN
et al. (1998) zu dem Ergebnis, dass bei Patienten mit gestorter Nasenatmung
kraniofaziale Deformationen gehauft auftreten. Nach chirurgischer Therapie
dieser Patienten war eine signifikante Verbesserung der Nasenatmung und
des kieferorthopadischen Behandlungsbedarfs zu beobachten (AGREN et al.
1998). ZICARI et al. (2009) beobachteten Korrelationen zwischen
Mundatmung und Malokklusion. Dabei sind diese entweder dentoskelettal
oder funktionell bedingt. Ob die Ursache fur die Malokklusion respiratorisch

oder maxillofazial ist, bleibt bisher ungeklart.

In diesem Zusammenhang zeigten KILIC and OKTAY (2008), dass bei
kieferorthopadischen Behandlungen mit Gaumennahterweiterungen eine
Verbesserung der Nasenatmung erreicht werden kann. DE STEFANO et al.
(2009) gelangen zu den gleichen Schlussfolgerungen und fugen hinzu, dass
der Nasenboden ebenfalls nach lateral hin vergroRert wurde.

Kinder, die an obstruktiver Schlaf Apnoe (OSA) leiden, und Kinder mit durch
hypertrophe Mandeln gestorter Nasenatmung haben ahnliche kraniofaziale
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Merkmale. Es zeigt sich bei beiden Patientengruppen ein inkompletter
Lippenschluss, ein schmaler Oberkiefer und eine vergroflerte anteriore
Gesichtshohe (PELTOMAKI 2007). Weiterhin diskutiert PELTOMAKI (2007)
als Ursache fur diese Veranderungen die Mundatmung und anormale
nachtliche Ausschuttung von Wachstumshormonen. Die Ausschuttung von
Wachstumshormonen war bei beiden oben genannten Patientengruppen
gestort und normalisiert sich nach Tonsillektomie wieder (PELTOMAKI
2007).
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3. Material und Methode

3.1 Material

Als Untersuchungsmaterial standen 50 Patienten der Poliklinik far
Kieferorthopadie, Praventive Zahnmedizin und Kinderzahnheilkunde der
Universitatsmedizin der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat Greifswald zur
Verfugung. Von jedem Patienten waren ein Oberkiefermodell und ein
Fernrontgenseitenbild (FRS) vorhanden. Entsprechend der Zielstellung der

Arbeit wurde das Material in zwei Gruppen und drei Altersklassen eingeteilt.

Tab. 1: Aufschlisselung und Anzahl des verwendeten Materials.

Alter Schmalkiefer Referenzgruppe
weiblich mannlich weiblich mannlich
Altersklasse 1 4 7 3 1

(5-13 Jahre)

Altersklasse 2 11 6 7 5
(14-22 Jahre)

Altersklasse 3 6 0 0 0
(>22 Jahre)

Gesamtzahl 21 13 10 6

Bei vier Patienten war das Alter zum Zeitpunkt der FRS-Aufnahme nicht
vermerkt, so dass in diesen Fallen das Alter durch Prifung des
Entwicklungsstands der Dentition bestimmt wurde und die Falle den
entsprechenden Altersklassen zugeordnet werden konnten. Tabelle 2 gibt
Auskunft Uber die Anzahl der Falle und das Durchschnittsalter in den

einzelnen Altersklassen.
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Tab. 2: Aufschlisselung des Materials nach dem Durchschnittsalter.

Alter n X
Altersklasse 1 15 11,73 Jahre
Altersklasse 2 29 15,66 Jahre
Altersklasse 3 6 35,50 Jahre

n: Anzahl, X: Mittelwert

3.2 Methoden

3.2.1 Kiriterien zur Gruppeneinteilung und Auswahl der Patienten

Die Einteilung der Patienten in Schmalkiefer und Referenzgruppe wurde
aufgrund der Zahnbogenbreiten im Oberkiefer vorgenommen. Die
Bestimmung der Zahnbogenbreiten erfolgte anhand einer
Oberkiefermodellanalyse in Anlehnung an PONT (1909) und BRUNE (1966).
Folgende Parameter sind an den Oberkiefermodellen bestimmt worden:

Schneidkantenbreiten (Sl)
Vordere Zahnbogenbreite (VZB)
Hintere Zahnbogenbreite (HZB)

Definition SI nach PONT (1909):

Summe der grofdten mesiodistalen Durchmesser der klinischen Kronen,

parallel zur Inzisalkante der oberen Schneidezahne.
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Definition VZB nach PONT (1909) im Oberkiefer:

Lange der Verbindungslinie zwischen den Mitten der Fissur der ersten
Pramolaren, 14 - 24. Im Wechselgebiss wird die Breite zwischen den distalen
Grubchen der ersten Milchmolaren gemessen, 54 - 64.

Definition HZB nach PONT (1909) im Oberkiefer:
Lange zwischen den tiefsten Stellen der Hauptfissur, bzw. vorderen
Kreuzung der H-Fissur der 6 Jahres Molaren, 16 - 26.

Abb. 1: Zeichnung eines Oberkiefermodells in Anlehnung an NOTZEL und
SCHULTZ (2001) mit Darstellung der Vorderen Zahnbogenbreite (VZB) und
Hinteren Zahnbogenbreite (HZB).

Abb. 2: Zeichnung einer Oberkieferfront mit in grin eingezeichneter
Schneidekantenbreite des Zahnes 21.
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Klassifizierung der Schmalkieferpatienten und Referenzgruppe

Die ermittelten Werte wurden mit einer von BRUNE (1966) entwickelten
Normwerttabelle abgeglichen. BRUNE (1966) entwickelte zu jeder
Schneidekantenbreite eine Norm VZB und Norm HZB. Die Klassifizierung als
Schmalkiefer erfolgte bei Patienten, deren VZB mehr als 1,5 mm unter dem
Normwert und HZB mehr als 2 mm unter dem Normwert lag. Patienten, bei
denen einer der beiden Werte unterhalb des Normwertes lag wurden von der
Studie ausgeschlossen.

Bei der Referenzgruppe handelte es sich um Patienten deren
Zahnbogenbreiten den Normwerten nach BRUNE (1966) entsprachen oder
eine geringe Abweichung davon aufwiesen. Dabei durfte die VZB maximal
1,5 mm unter dem Normwert und die HZB maximal 2 mm unter dem
Normwert nach BRUNE (1966) liegen.

Einteilung der Altersklassen

Altersklasse 1 beinhaltet Patienten bis zu einem Alter von 13 Jahren. In
diesem Alter sind im Regelfall die zweiten oberen Molaren durchgebrochen
und der Zahnwechsel ist meist abgeschlossen. Altersklasse 2 umfasst den
Entwicklungsverlauf vom 14. Lebensjahr bis zum Abschluss des Wachstums
mit 22 Jahren. Altersklasse 3 fasst erwachsene Patienten zusammen.
Aufgrund des Fehlens von Referenzgruppenfallen in der Altersklasse 3
wurde sie von der vergleichenden Auswertung zwischen Schmalkiefer- und

Referenzgruppe ausgeschlossen.
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3.2.2 Vermessung der Fernrontgenseitenbilder

Aus dem Archiv der Poliklinik fur Kieferorthopadie, Praventive Zahnmedizin
und Kinderzahnheilkunde wurde nun jeweils ein Fernrontgenseitenbild pro
Patient herangezogen und mit dem Durchlichtscanner Modell D-250 der
Firma 3 Shape digitalisiert.

Nach Auswahl der Patienten und den dazugehoérigen FRS-Bildern ergab sich
eine Zahl von 34 Schmalkiefer- und 16 Referenzgruppenfallen (Tabelle 1).

Die Vermessung der Rontgenbilder erfolgte mit dem Computerprogramm
Image J 1.38x for Windows (Wayne Rasband, National Instiututes of Health,
USA). Zuvor wurden die Bilder mit Adobe Photoshop 7.0 (Adobe Systems
Incorporated, San Jose, USA) nachbearbeitet.

Im weiteren Verlauf erfolgte zunachst die Festlegung von Messpunkten und
Messparametern.
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Messpunkte in der Median-Sagittal-Ebene

Nasion (N):

Basion (Ba):

Spina nasalis anterior (Spa):

Spina nasalis posterior (Spp):

Prosthion (Pr):

Punkt A:

Punkt P:

Punkt D:

M1M:

Anteriorer Punkt der Sutura

nasofrontalis

Posteriorer und inferiorer Punkt des

Clivus

Anteriore  knocherne Spitze der

Maxilla

Posteriore knocherne Begrenzung

der Maxilla

Anteriorer Punkt des Processus

alveolaris maxillae

Ventrale Spitze der abfallenden
Oberflache des Os sphenoidale an
der Grenze zur Lamina cribrosa nach
ROSS and HENNEBERG (1995)

Beginn der Abdachung oberhalb des
Sulcus chiasmatis nach ROSS and
HENNEBERG (1995)

Beginn der Krimmung des Dorsum
sellae nach ROSS and HENNEBERG
(1995)

Limbus alveolaris mesial des 1.

Oberkiefer Molaren
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Abb. 3: Schematischer Median-Sagittalschnitt ausgewahlter knécherner
Strukturen des Schadels, zur lllustration der verwendeten Messpunkte.
Modifiziert nach ROSS and HENNEBERG (1995).
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Folgende Strecken, Flachen

Sinus maxillaris (SM):

Nasenhahle (NH):

Gesichtsschadelflache (GSF):

Gaumenhohe (GH):

und Winkel wurden an den
Fernrontgenseitenaufnahmen vermessen:

Anteriore obere Gesichtshohe (OGH):

Mittlere Gesichtshohe (MGH):

Schadelbasislange (SBL):

25

Flache der Kontur des Sinus

maxillaris ( cm?)

Flache der Kontur der
Nasenhohle ( cm?)

Flache des Polygons uber den
Punkten N, D, Ba und Pr ( cm?)

Strecke vom mesialen Limbus
alveolaris des 1.
Oberkiefermolaren bis zur
kn6chernen Gaumengrenze und
senkrecht zur Strecke zwischen

Prosthion und Basion ( cm)

Strecke Nasion - Prosthion ( cm)

Strecke der Senkrechten von
Punkt A auf die Verbindungslinie
zwischen Spina nasalis anterior

und Spina nasalis posterior ( cm)

Strecke Nasion - Basion ( cm)
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Gesichtsschadellange (GSL):

Schadelbasiswinkel (SBW):

Gesichtskyphosenwinkel (GKW):

Strecke Basion - Prosthion ( cm)

Winkel zwischen der Geraden
durch A und P und der Geraden
durch Basion und D (Grad)
(ROSS and HENNEBERG 1995).

Winkel zwischen der Geraden
durch Basion und D; und der
Geraden durch Spina nasalis
anterior und Spina nasalis
posterior (Grad) (ROSS and
HENNEBERG 1995).

Um den spateren Vergleich der Patienten mit Berlcksichtigung der

individuellen GrolRe zu ermoglichen, wurde ein Sinusindex (SMI) nach

folgender Formel berechnet:

SMI = SM : GSF

Um ein Mal} fur die tatsachliche Breite der Kiefer zu erhalten, wurde die

Variable Kieferbreitensumme (KB) eingefuhrt und nach folgender Formel

berechnet:

KB =VZB + HZB
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Abb. 4: FRS Bild eines 13 jahrigen, mannlichen Patienten mit der Diagnose
Schmalkiefer. Markiert ist die Kontur des Sinus maxillaris.
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Abb. 5: Am gleichen FRS Bild wie in Abbildung 4 ist die
Gesichtsschadelflache in rot eingezeichnet.
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3

Abb. 6: Am gleichen FRS Bild wie in Abbildung 4 ist die Kontur der
Nasenhohle markiert.
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v
A

. -

Abb. 7: Am gleichen FRS Bild wie in Abbildung 4 sind die Messpunkte N, Ba,
Spa, Spp, Pr, A, M1M und die Hilfslinie zwischen Spa und Spp zur Messung
der Mittleren Gesichtshdhe in rot eingezeichnet. Die Messstrecken
Gaumenhdhe (GH), Anteriore obere Gesichtshohe (OGH), Mittlere
Gesichtshohe (MGH), Schadelbasislange (SBL), und Gesichtsschadellange
(GSL) sind gelb markiert.
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v
L)

.

Abb. 8: Am gleichen FRS Bild wie in Abbildung 4 sind der
Schadelbasiswinkel (SBW) und Gesichtskyphosenwinkel (GKW) in gelb, die
Messpunkte in rot und die den Winkeln anliegenden Geraden in blau

dargestellt.
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3.2.3 Biostatistische Auswertung

Im Vordergrund der Arbeit stand die Frage nach morphologischen
Unterschieden von Schmalkieferpatienten zu einer Referenzgruppe. Von den
erhobenen Messwerten wurden die Mittelwerte sowie
Standardabweichungen berechnet. Die graphische Darstellung erfolgte in

Box-Plots.

Mittelwertvergleiche

Mit Hilfe des t-Tests wurden Mittelwertvergleiche zwischen zwei Variablen
vorgenommen. Bei dem Vergleich der drei Altersklassen wurde auf eine
einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) zuruckgegriffen. Es wurde eine
Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 zugrunde gelegt.

Korrelations- und Regressionsanalyse

Um Zusammenhange der einzelnen Messparameter zu untersuchen wurde
das Verfahren der bivariaten Korrelationsanalyse gewahlt. Hierzu wurden
Korrelationspaare ausgewahlt, deren Korrelationskoeffizient grolRere Werte
als 0,5 aufwies. Zudem wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05
zugrundegelegt. Die Korrelationsanalyse erfolgte in den einzelnen Gruppen
getrennt und zudem im gesamten Patientengut. Ausgewahlte
Zusammenhange wurden durch lineare  Regressionsgleichungen
beschrieben und graphisch dargestellt. Hierbei wurde den Messwerten eine
Regressionsgerade angelegt. Mathematisch lasst sich die Gerade durch
folgende Gleichung beschreiben:

y=ax+b

X, y: Korrelierende Messwerte

a: Regressionskoeffizient, Steigung der Regressionsgeraden
b: y-Achsen Abschnitt der Regressionsgeraden
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Faktorenanalyse

Um Faktoren/Hauptkomponenten darzustellen, die eine
Gruppenbeschreibung  ermdglichen  wurde eine  Faktorenanalyse
vorgenommen. Die in dieser Arbeit verwendete Faktorenanalyse ermdglicht
die Datenreduktion durch eine Hauptkomponentenanalyse. Aus einer
Vielzahl von Variablen koénnen ohne wesentlichen Datenverlust
untereinander korrelierende Variablen unter einem Faktor zusammengefasst
werden. Dabei sollen die Faktoren moglichst unabhangig voneinander sein.
AnschlieBend konnen die einzelnen Faktoren interpretiert werden. Die
Faktorenanalyse wurde fur den Vergleich Schmalkiefer-Referenzgruppe
sowie den Geschlechtervergleich durchgefinhrt.

Bei der hier verwendeten Analyse wurden nach Berechnung einer
Korrelationsmatrix Faktoren extrahiert. Es wurden Faktoren ausgewahlt,
deren Eigenwert groRer als 1 ist. Das bedeutet, dass jeder Faktor einen
groReren Teil der Varianz der Daten erklart als jede Variable fur sich
betrachtet (GUTTMAN 1954). Dabei erklart der erste Faktor den grofdten Teil
der statistischen Gesamtstreuung aller Variablen; die daraufhin folgenden
Faktoren immer weniger. Es ist zu beachten, dass zur
Hauptkomponentenanalyse im hier verwendeten Verfahren alle Variablen
einer Transformation in Z- Werte unterworfen werden. Das bedeutet, dass
alle Variablen den Mittelwert O und eine Standardabweichung von 1 erhalten.
Dies ist notig, um die Variablen untereinander vergleichbarer zu gestalten

und das Vorliegen einer standardisierten Normalverteilung zu erreichen.

Die Variablen lassen sich in Abhangigkeit von der Faktorenladung mit

folgender Gleichung beschreiben:

Variable=rxF1 +rxF2+rxF3

r: Ladung
F: Faktor
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Anschliellend werden bei einer Anzahl von n Faktoren die Variablen mit ihren
Ladungen in einem n-dimensionalen Koordinatensystem virtuell aufgetragen.
Die Achsen des Koordinatensystems entsprechen den Faktoren und die
Werte auf den Achsen der Ladung der Variablen auf den jeweiligen Faktor.
Zur besseren Interpretierbarkeit wurden die Faktoren/Achsen im n-
dimensionalen Koordinatensystem und lhre geladenen Variablen nach der
Varimax-Methode rotiert. Die Varimax-Methode stellt eine orthogonale
Rotation dar, der die Annahme =zugrunde liegt, dass die Faktoren
untereinander nicht korreliert sind. Die Achsen werden so angeordnet, dass
eine maoglichst klare Zuordnung der Variablen zu den Faktoren entsteht
(KAISER 1958). Das heildt, die Ladung einer Variablen soll auf einem Faktor

so grofl3 wie moglich werden.

Im Allgemeinen kann ein Faktor interpretiert werden, wenn mehr als vier
Variablen um einen Betrag von > 0,6 auf ihm laden (GUADAGNOLI 1988).
Zusatzlich soll vor der Faktorenanalyse die Stichprobe auf Eignung fur eine
Faktorenanalyse uberpruft werden. Das Kaiser-Mayer-Olkin-MaR (KMO-
Analyse) dient hier als Standard (BACKHAUS et al. 2006). Das Ergebnis der
KMO- Analyse kann Werte zwischen 0 und 1 betragen. Ab einem KMO-Wert
> 0,5 ist die Faktorenanalyse durchflihrbar. Je groRer der KMO-Wert, desto
besser ist der Datensatz fur die Faktorenanalyse geeignet (KAISER and
RICE 1974).

Die erhobenen Daten wurden in Microsoft Excel 2007 aufgelistet und in
SPSS Statistics 17.0 fur Windows Ubertragen, mit welchem die
biostatistische Auswertung erfolgte.
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4. Ergebnisse

4.1 Zahnbogenbreiten

Anhand der Schneidekantensummen, Vorderer Zahnbogenbreite und
Hinterer Zahnbogenbreite konnte die Klassifizierung in Schmalkiefer und
Referenzgruppe erfolgen. Die Abbildungen 9 und 10 geben Aufschluss uber
die Zahnbogenbreiten des verwendeten Patientenguts. Die detaillierte
Auflistung aller Messwerte erfolgt im Anhang.
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Abb. 9:  Graphische Darstellung der Zahnbogenbreiten  der
Schmalkieferpatienten im Vergleich zu den Normwerten nach Brune (1966)
VZB: Vordere Zahnbogenbreite, HZB: Hintere Zahnbogenbreite.
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Abb. 10: Graphische Darstellung der Zahnbogenbreiten der Referenzgruppe
im Vergleich zu den Normwerten nach BRUNE (1966), VZB: Vordere
Zahnbogenbreite, HZB: Hintere Zahnbogenbreite.
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4.2 Vergleich der Altersklassen aller Patienten

Hier erfolgte die Untersuchung aller Patienten (Schmalkiefer- und
Referenzgruppe) unterteilt in drei Altersklassen. Die einfaktorielle
Varianzanalyse ergab signifikante Unterschiede in der GroRe des Sinus
maxillaris, der Gesichtsschadelflache, der Gaumenhohe, der Anterioren

oberen Gesichtshohe und in der Mittleren Gesichtshohe (Tabelle3).

Tab. 3: Einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) bestimmter Male Uber die
drei Altersklassen.

Vergleiche Quadratsumme dF p-Wert
zwischen den Gruppen 23,13 2 0,046*

SM innerhalb der Gruppe 165,74 47

gesamt 188,87 49
zwischen den Gruppen 238,13 2 0,002*

GSF innerhalb der Gruppe 819,58 47

gesamt 1057,71 49
zwischen den Gruppen 0,56 2 0,005*

GH innerhalb der Gruppe 2,20 47

gesamt 2,76 49
zwischen den Gruppen 2,50 2 0,010*

OGH innerhalb der Gruppe 11,62 47

gesamt 14,12 49
zwischen den Gruppen 1,17 2 0,007*

MGH  innerhalb der Gruppe 4,98 47

gesamt 6,15 49

SM: Querschnittsflache des Sinus maxillaris, GSF: Gesichtsschadelflache,
GH: Gaumenhohe, OGH: Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere
Gesichtshohe, dF: Freiheitsgrade, *: signifikant
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In Tabelle 4 sind die Ergebnisse der Mehrfachvergleiche der einfaktoriellen
Varianzanalyse der Variablen Sinus maxillaris, Gesichtsschadelflache,
Gaumenhohe, Anteriore obere Gesichtshohe, sowie Mittlere Gesichtshohe
Uber die drei Altersklassen eingetragen. Die Gro3e des Sinus maxillaris ist
als Box-Plot Diagramm in Abbildung 11, die Gaumenhohe als Box-Plot

Diagramm in Abbildung 12 Uber den Altersklassen aufgetragen.

Tab. : 4 Ergebnisse der p-Werte der Einfaktoriellen Varianz Analyse mit Post

Hoc Bonferroni Mehrfachvergleich zwischen den drei Altersklassen.

AK 1 AK 2 AK 3
AK 1 _ ns ns
SM AK 2 - ns
AK 3 -
AK 1 - 0,002* ns
GSF AK 2 - ns
AK 3 -

AK 1 - ns 0,005*
GH AK 2 - ns
AK 3 -
AK 1 - 0,013* ns
OGH AK 2 - ns
AK 3 -

AK 1 - 0,033* 0,014*
MGH AK 2 - ns
AK 3 -

SM: Querschnittsflache des Sinus maxillaris, GSF: Gesichtsschadelflache,
GH: Gaumenhohe, OGH: Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere
Gesichtshohe, AK: Altersklasse (1-3), ™ : nicht signifikant, * : signifikant
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Abb. 11: Box-Plot Diagramm zur Darstellung der Gro3e des Sinus maxillaris
in den drei Altersklassen. Die Werte der Schmalkiefer- und Referenzgruppe

wurden zusammengefasst. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied
zwischen den Altersklasse. n = 50.
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Abb. 12: Box-Plot Diagramm zur Darstellung der Gaumenhohe in den drei
Altersklassen. Die Werte der Schmalkiefer- und Referenzgruppe wurden

zusammengefasst. Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen
Altersklasse 1 und Altersklasse 3. p = 0,005%, n = 50.
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4.3 Vergleich der Schmalkiefer- und Referenzgruppe

Der Vergleich zwischen Schmalkiefer- und Referenzgruppe erfolgte unter
Ausschluss von Altersklasse 3, da in dieser Altersklasse keine
Referenzgruppenfalle vorhanden waren. Die Werte der Altersklasse 1 und 2

wurden zusammengefasst.

4.3.1 Flachenmale des Gesichtsschadels

In Tabelle 5 sind Mittelwerte, Standardabweichungen und t-Werte der von
uns bestimmten Flachenmalle eingetragen. Die Querschnittsflache des
Sinus maxillaris zeigte einen statistisch signifikanten Unterschied zwischen

Schmalkiefer- und Referenzgruppe.

Die Flachen des Sinus maxillaris der Schmalkieferpatienten und
Referenzgruppe sind als Box-Plot Diagramm in Abbildung 13 graphisch
dargestellt. Es zeigte sich, dass die gemessenen Flachen der
Schmalkieferpatienten signifikant kleiner waren als die der Referenzgruppe.
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Tab. 5: Mittelwerte und Standardabweichungen sowie Ergebnisse des t-

Tests der Flachenmal3e (cm?) in beiden Patientengruppen.

Patientengruppe n X SD t-Wert
Schmalkiefer 28 8,60 1,84

SM -2,33*
Referenzgruppe 16 9,92 1,73
Schmalkiefer 28 39,44 4,93

GSF -1,18 s
Referenzgruppe 16 41,24 4,80
Schmalkiefer 28 19,47 2,29

NH -0,77 18
Referenzgruppe 16 20,10 3,15
Schmalkiefer 28 0,22 0,05

SMI -1,52 18
Referenzgruppe 16 0,24 0,05

SM: Querschnittsflache des Sinus maxillaris, GSF: Gesichtsschadelflache,

NH: Querschnittsflache der Nasenhohle, SMI: Sinusindex, n: Anzahl, X:

Mittelwert, SD: Standardabweichung, Signifikanzniveau: * : p < 0,05, ™ :nicht

signifikant
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Abb. 13: Box-Plot Diagramm zur Darstellung der Flache des Sinus maxillaris
im Vergleich der Schmalkieferpatienten zur Referenzgruppe. Die Werte der
Altersklassen 1 und 2 wurden zusammengefasst. Die Werte der

Schmalkieferpatienten sind signifikant kleiner als die der Referenzgruppe.
n=44.
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4.3.2 Langenmafe des Gesichtsschadels

Die erhobenen Langenmalle zeigten im Mittelwert keine signifikanten
Unterschiede zwischen Schmalkefer- und Referenzgruppe. In Tabelle 6 sind
Mittelwerte, Standardabweichungen und t-Werte der von uns bestimmten
Langenmalde eingetragen.

Tab. 6: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Ergebnis des t-Tests der
Langenmalde (cm) der beiden Patientengruppen.

Patientengruppe n X SD t-Wert
Schmalkiefer 28 1,29 0,21

GH -1,16 18
Referenzgruppe 16 1,37 0,23
Schmalkiefer 28 6,02 0,61

OGH -1,41 18
Referenzgruppe 16 6,26 0,42
Schmalkiefer 28 4,40 0,36

MGH -1,26 1S
Referenzgruppe 16 4,54 0,35
Schmalkiefer 28 10,08 0,53

SBL -1,050s
Referenzgruppe 16 10,28 0,70
Schmalkiefer 28 9,39 0,58

GSL -0,29 s
Referenzgruppe 16 9,44 0,62

GH: Gaumenhohe, OGH: Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere
Gesichtshohe, SBL: Schadelbasislange, GSL: Gesichtsschadellange n:

Anzanhl, X: Mittelwert, SD: Standardabweichung, ™ : nicht signifikant
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4.3.3 WinkelmaRBe des Gesichtsschadels

Bei den ermittelten Schadelbasiswinkeln und Gesichtskrimmungswinkeln
lieR sich kein signifikanter Unterschied zwischen Schmalkiefer- und
Referenzgruppe  ausmachen. In Tabelle 7 sind Mittelwerte,
Standardabweichungen und t-Werte der von uns bestimmten Winkel

eingetragen.

Tab. 7: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Ergebnis des t-Tests der
Winkel SBW und GKW.

Patientengruppe n X SD t-Wert
Schmalkiefer 28 109,32 8,31

SBW -1,09 18
Referenzgruppe 16 112,16 8,34
Schmalkiefer 28 63,05 5,66

GKW -0,44 s
Referenzgruppe 16 63,83 5,59

SBW: Schadelbasiswinkel (Grad), GKW: Gesichtskrimmungswinkel (Grad),
n: Anzahl, X: Mittelwert, SD: Standardabweichung, t-Wert: t-Wert des t-

Tests, ™ : nicht signifikant
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4.3.4 Ergebnisse der Korrelationsanalyse

Hierzu wurden die Schmalkiefer- und Referenzgruppenfélle erst getrennt und
dann zusammengefasst betrachtet. Die Auswertung erfolgte ebenfalls unter
Ausschluss von Altersklasse 3. Die Ergebnisse sind in Tabelle 8 eingetragen
und geben Auskunft Uber Gemeinsamkeiten und Unterschiede der einzelnen
Gruppen. Zur Ubersichtlichkeit sind die Korrelationskoeffizienten im
Einzelnen nicht  aufgeflhrt. Die  detaillierte  Auflistung  aller
Korrelationskoeffizienten erfolgt im Anhang.

Mit den Ziffern 1 bis 3 sind die Gruppen vermerkt, zwischen denen
Korrelationen beobachtet werden konnten. Zur Gruppenerklarung siehe
Legende der Tabelle 8. Es wurden ausschliel3lich signifikante Korrelationen
mit einem Korrelationskoeffizienten groRRer als 0,5 berucksichtigt. Variablen,
die keine der erwahnten Korrelationskriterien aufwiesen, sind in Tabelle 8
nicht aufgefuhrt. AuRerdem wurden die bestehenden Korrelationen der
berechneten Variable Sinusindex mit deren Berechnungsparametern nicht
aufgefuhrt. Ebenso wurden die Korrelationen der Geraden die das Polygon
Gesichtsschadelflache bilden mit der Variable Gesichtsschadelflache hier
nicht aufgefuhrt.
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Tab. 8: Ausgewahlte Korrelationspaare mit Korrelationskoeffizienten

r > 0,5, und Signifikanzniveau ausgewahlter Variablen, n = 44.

Alter | SM [ NH | GSF | GH | OGH | MGH | SBL | GSL | SBW | GKW
Alter ) %% %% %% o
e 2% e+
SM - %
1** 1** 1** o
NH 2% - Q** 2% 1** 2% e
e+ e+ e+
- %% 1%*
GSF g Q** - Q**
e+ e+
GH %% ] .
2* 2
N %%
OGH |1 o+ > | - o | 2r
e+ »
3
MGH | o+ 1%* -
= = =
SBL 2** 2** 2* - 2** 2*
e e e+
. %%
GSL 2" 2 o0 | .
3 e+
1%*
SBW o% - 2%
e+
1%*
GKW 2* -
e+

SM: Querschnittsflache des Sinus maxillaris, NH: Querschnittsflache der
Nasenhohle, GSF: Gesichtsschadelflache, GH: Gaumenhohe, OGH:
Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere Gesichtshohe, SBL:
Schadelbasislange, GSL: Gesichtsschadellange, SBW: Schadelbasiswinkel,
GKW: Gesichtskrimmungswinkel, 1 Schmalkiefergruppe, 2 Referenzgruppe,
3 Gruppen zusammengefasst, Signifikanzniveau:* p < 0,05, ** p < 0,01,
Einzelwerte der Korrelationskoeffizienten siehe Anhang
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4.3.5 Ergebnisse der Regressionsanalyse

Zur Darstellung der Beziehungen zwischen einigen Messparametern wurden
lineare Regressionen berechnet. Hierbei wurden Zusammenhange
ausgewahlt, die in allen gebildeten Patientengruppen (Schmalkiefer-,
Referenzgruppe und Gesamtpatientengut) signifikant waren. Die Ergebnisse
dieser linearen Regressionsanalysen sind in Tabelle 9 gruppenspezifisch
sowie fur beide Gruppen zusammengefasst aufgetragen. Die dazugehorigen
Regressionsgeraden der Schmalkiefer- und Referenzgruppe wurden zum
Gruppenvergleich in den Abbildungen 14 bis 19 graphisch dargestellt. Das
Ergebnis des Geradenanstiegsvergleichs mit Univariater Varianzanalyse ist
in der Beschriftung der jeweiligen Abbildung aufgefuhrt. Es zeigte sich kein
signifikanter Unterschied zwischen Schmalkiefer- und Referenzgruppe in den
hier dargestellten Zusammenhangen.
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Tab. 9: Ergebnisse der Korrelationsanalyse und einfachen linearen

Regressionsanalyse.

Patienten- Korrelationspaar r Regressionsgleichung
Gruppe X-y y=ax+b
1 Alter — GH 0,505** y =0,036 x + 0,773
1 NH — GSF 0,676** y =1,458 x + 11,061
1 NH - OGH 0,643** y=0,170 x + 2,700
1 NH — SBL 0,572** y=0,132x+7,513
1 SBW — GKW 0,768** y =-0,522 x + 120,160
1 SBL - GSL 0,676** y =0,742 x + 1,907
2 Alter — GH 0,530* y = 0,068 x + 0,390
2 NH — GSF 0,771* y=1,173 x + 17,665
2 NH - OGH 0,606* y =0,082 x + 4,619
2 NH — SBL 0,705* y=0,157 x+ 7,119
2 SBW — GKW 0,523* y =-0,351 x+ 103,182
2 SBL - GSL 0,901** y =0,801 x + 1,217
3 NH — GSF 0,711* y =1,332 x + 13,849
3 NH — OGH 0,606** y=0,128 x + 3,578
3 NH — SBL 0,645** y =0,147 x + 7,254
3 SBW — GKW 0,659** y =-0,441 x + 111,971
3 SBL - GSL 0,768** y =0,759 x + 1,707

1: Schmalkiefergruppe (n=16), 2: Referenzgruppe (n=28), 3: Schmalkiefer
und Referenzgruppe zusammengefasst (n=44), GH: Gaumenhohe, NH:
Querschnittsflache der Nasenhohle, GSF: Gesichtsschadelflache, OGH:
Anteriore  obere Gesichtshohe, SBW: Schadelbasiswinkel, GKW:
Gesichtskrummungswinkel, GSL :Gesichtsschadellange, SBL:
Schadelbasislange, r: Korrelationskoeffizient, Signifikanzniveau: * p < 0,05,
**p<0,01
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Abb. 14: Graphische Darstellung der linearen Regressionsanalyse flr das
Korrelationspaar Gaumenhohe und Alter der beiden Patientengruppen.

Geradenanstiegsvergleich mit univariater ANOVA: p = 0,305 "s.
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Abb. 15: Graphische Darstellung der linearen Regressionsanalyse fur das
Korrelationspaar  Gesichtsschadelflache und Nasenhdhle der beiden
Patientengruppen. Geradenanstiegsvergleich mit univariater ANOVA:
p =0,495"s,
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Abb. 16: Graphische Darstellung der linearen Regressionsanalyse fur das
Korrelationspaar Anteriore obere Gesichtshohe und Nasenhdhle der beiden
Patientengruppen. Geradenanstiegsvergleich mit univariater ANOVA:

p = 0,089 "s.

Patientengruppe

12,000 OReferenzgruppe
O Schmalkiefer

o

y=0,157 x +7,119

11,000

10,000

Schadelbasislange (cm)

9,000

17,1500 20,|000 22,!500 25,600 27,|500
Nasenhéhle (cm?)
Abb. 17: Graphische Darstellung der linearen Regressionsanalyse fur das
Korrelationspaar ~ Schadelbasislange und  Nasenhohle der  beiden
Patientengruppen. Geradenanstiegsvergleich mit univariater ANOVA:
p =0,998 "s.
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Abb. 18: Graphische Darstellung der linearen Regressionsanalyse fur das
Korrelationspaar Gesichtskyphosenwinkel und Schadelbasiswinkel der beiden
Patientengruppen. Geradenanstiegsvergleich mit univariater ANOVA:

p =0,293 "s.
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Abb. 19: Graphische Darstellung der linearen Regressionsanalyse fur das
Korrelationspaar Gesichtsschadellange und Schadelbasislange der beiden
Patientengruppen. Geradenanstiegsvergleich mit univariater ANOVA:
p=0,773"s,

51



4. Ergebnisse

4.4 Ergebnisse der Faktorenanalyse

Hier erfolgte die Betrachtung ebenfalls unter Ausschluss von Altersklasse 3.
Es wurde eine Datenreduktion mittels Faktorenanalyse vorgenommen.
AnschlieBend konnten die Faktoren und deren Leitvariablen interpretiert

werden.

Schmalkieferpatienten

Ergebnis der KMO-Analyse: 0,46

Nach KAISER and RICE (1974) ist bei einem KMO-Testergebnis von < 0,5
der Datensatz nicht fur eine Faktorenanalyse geeignet. Somit wurde von

einer weiteren Analyse abgesehen.

Referenzgruppe

Ergebnis der KMO-Analyse: 0,32

Auch hier zeigte das Ergebnis der KMO-Analyse, dass der Datensatz der
Referenzgruppe nicht fur eine Faktorenanalyse geeignet war. (KAISER and
RICE 1974)

Weibliche Patienten
Ergebnis der KMO-Analyse: 0,58

Die Faktorenanalyse ergab drei Faktoren, wobei aufgrund der Ladungen nur
der erste eine Interpretation zulasst (BORTZ 1993). Dieser Faktor erklarte
32,305% der Gesamtvarianz aller Werte. Die am starksten ladenden
Variablen waren die Gesichtsschadelflache und die Nasenhdhle, danach
luden die beiden ermittelten Gesichtshohen und die Gesichtsschadellange

am hochsten.
Der zweite Faktor konnte zwar nicht interpretiert werden, erklarte jedoch mit

dem Schadelbasiswinkel und dem Gesichtskyphosenwinkel als hochst

ladenden Variablen 22,688% der Gesamtvarianz.
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Im ebenfalls nicht zu interpretierenden dritten Faktor waren 16,455% der
Gesamtvarianz hauptsachlich durch die Kieferbreitensummen und die
Querschnittsflache des Sinus maxillaris erklart. Die rotierte Faktoren-/

Komponentenmatrix ist in Tabelle 10 eingetragen.
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Tab. 10: Rotierte Faktoren-/Komponentenmatrix der weiblichen Patienten.
Oben: Variablen mit Faktoren und Ladungen.

Unten: Eigenwerte und prozentual erklarte Gesamtvarianz der Faktoren.

Variable Faktoren und Ladungen
F1 F2 F3
SM ,264 -,022 ,834*
NH ,795* ,189 ,258
GSF ,847* -,010 172
GH ,469 ,226 -,584
OGH 779" -,239 ,056
MGH ,657* -,233 -,302
SBL ,590 ,599 -,023
GSL ,704* ,559 ,065
SBW -,054 ,920* -,105
GKW ,154 -,870* ,240
KB ,066 -,148 714>
Eigenwert 3,554 2,496 1,810
Anteil an der Gesamtvarianz (%) 32,305 22,688 16,455

F (1-3): Faktoren, SM: Querschnittsflache des Sinus maxillaris NH:
Querschnittsflache der Nasenhohle, GSF: Gesichtsschadelflache, GH:
Gaumenhohe, OGH: Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere
Gesichtshohe, SBL: Schadelbasislange, GSL: Gesichtsschadellange, SBW:
Schadelbasiswinkel, GKW: Gesichtskrimmungswinkel, KB:
Kieferbreitensumme, * : Ladungen < |0,6]
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Ménnliche Patienten
Ergebnis der KMO-Analyse: 0,59

Hier ergab die Faktorenanalyse ebenfalls 3 Faktoren, jedoch konnten
aufgrund der Ladungsverteilung Faktor 1 und Faktor 2 interpretiert werden
(BORTZ 1993). Faktor 1 erklarte dabei 33,517%, Faktor 2 21,287% und
Faktor 3 18,082% der Gesamtvarianz.

Auf Faktor 1 luden alle Flachenmale (Sinus maxillaris, Nasenhohle,
Gesichtsschadelflache) am hochsten, danach die Anteriore obere
Gesichtshohe und Schadelbasislange.

Faktor 2 wurde gekennzeichnet durch die hohe Ladung von beiden
Winkelmalden, der Gesichtsschadellange und dem Wert fur die Breite eines

Kiefers, Kieferbreitensumme.
Auf den dritten Faktor luden die Gaumenhohe und die Kieferbreitensumme

stark. Die rotierte Faktoren-/ Komponentenmatrix ist in Tabelle 11

aufgetragen.
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Tab. 11: Rotierte Faktoren-/Komponentenmatrix der mannlichen Patienten.
Oben: Variablen mit Faktoren und Ladungen.

Unten: Eigenwerte und prozentual erklarte Gesamtvarianz der Faktoren.

Variable Faktoren und Ladungen
F1 F2 F3

SM ,7142* -,003 -,021
NH ,882* ,122 127
GSF ,838* -,044 434
GH ,136 ,024 ,852*
OGH ,671* -,039 ,544
MGH ,443 -,006 ,495
SBL ,780* ,464 219
GSL ,595 ,639* ,051
SBW -,106 ,873* 217
GKW -,122 -,758* ,240
KB ,045 ,602* ,602*
Eigenwert 3,687 2,342 1,989
Anteil an der Gesamtvarianz (%) 33,517 21,287 18,082

F (1-3): Faktoren, SM: Querschnittsflache des Sinus maxillaris NH:
Querschnittsflache der Nasenhohle, GSF: Gesichtsschadelflache, GH:
Gaumenhohe, OGH: Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere
Gesichtshohe, SBL: Schadelbasislange, GSL: Gesichtsschadellange, SBW:
Schadelbasiswinkel, GKW: Gesichtskrimmungswinkel, KB:
Kieferbreitensumme, * : Ladungen > |0,6]
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5. Diskussion

Der Schmalkiefer als eine Form der Dysgnathien ist seit langer Zeit bekannt
(PONT 1909). Als Ursache kommen Wachstumsstorungen durch eine
behinderte Nasenatmung oder neuromuskulare Veranderungen in Betracht
(DAS and BEENA 2009). Es existieren Studien Uber die Verhaltnisse der
Zahnbogenbreite und Veranderungen im oberen Respirationstrakt,
Besonderheiten bei kephalometrischen Parametern oder mit dem
Krankheitsbild des Schmalkiefers vergesellschafteten Malokklusionen
(MCNAMARA 2000, SCHLENKER et al. 2000, FORSTER et al. 2008). Aus
einem anderen Blickwinkel betrachtet wird bei Untersuchungen von
Patienten mit gestorter Nasenatmung haufig ein schmaler Kiefer oder
veranderte vertikale Gesichtsparameter beobachtet (O'RYAN et al. 1982).
Diese beschriebenen Veranderungen leiten zu der Frage, ob zwischen der
Zahnbogenbreite und morphologischen Alterationen des, in enger
anatomischen Nachbarschaft zum Zahnbogen stehendem, Sinus maxillaris
Zusammenhange bestehen. Es finden sich Studien Uber Zusammenhange
von Gaumenform und Anatomie des Sinus maxillaris beim Orang-Utan
(KOPPE et al. 1996). Uber morphologische Veranderungen des Sinus
maxillaris bei Schmalkieferpatienten liegen keine Untersuchungen vor.

5.1 Diskussion der Methode

Die Modellanalyse zur Klassifizierung der Patientengruppen

Die Klassifizierung als Schmalkiefer erfolgte anhand der oben erlauterten
Kriterien. Als Normwerte wurden die von BRUNE (1966) publizierten
Zahnbogenbreiten aus der Abteilung fur orthopadische Stomatologie der
Universitatsklinik und Poliklinik fur Stomatologie Rostock herangezogen.
BRUNE (1966) beabsichtigte bisher verwendete Normwerte zu modifizieren
um sie an die Bevolkerungsgruppe in Norddeutschland anzupassen. Die in
unserer Studie untersuchte Patientengruppe aus der Poliklinik far
Kieferorthopadie, Praventive Zahnmedizin und Kinderzahnheilkunde der
Universitatsmedizin der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat Greifswald entstammt
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dem gleichen geographischen Raum. Die von BRUNE (1966) modifizierten
Normwerte eigneten sich daher zur Klassifizierung von Schmalkiefer- und

Referenzgruppe in unserer Studie.

Zur Auswahl des geeigneten Untersuchungsmaterials

Das Fernrontgenseitenbild (FRS) und das Orthopantomogramm (OPG)
stellen bis heute nach einer Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur Zahn-
Mund- und Kieferheilkunde das Standardverfahren bei der rontgenologischen
kieferorthopadischen Diagnostik dar. Zur Diagnostik von Zahnanomalien,
Anomalien und Dysplasien der Zahnwurzel, zur Differentialdiagnostik und
Bewertung von Durchbruchsstorungen, zur Darstellung des peridentalen
Knochenangebots zur prognostischen Bewertung von Zahnbewegungen und
zur Diagnostik von kraniofazialen Fehlbildungen empfiehlt die Deutsche
Gesellschaft fur Zahn- Mund- und Kieferheilkunde eine dreidimensionale
DVT Aufnahme (SCHULZE et al. 2009). Die Anwendung einer
dreidimensionalen kieferorthopadischen DVT Diagnostik erfolgte bei dem in
unserer Studie verwendeten Patientenmaterial nicht. Es wurden ein FRS-Bild
und OPG angefertigt. Das OPG ist nicht fir exakte Messungen geeignet, das
Fernrontgenseitenbild hingegen kann zu metrischen Untersuchungen
herangezogen werden (NOTZEL und SCHULTZ 2001). Somit kamen die bei
allen Patienten verfugbaren FRS-Bilder als geeignete
Untersuchungsgrundlage in Betracht. Zudem wurde bei den in dieser Studie
verwendeten Fernrontgenseitenbildern ein  metrischer Malistab mit
aufgenommen und auf jedem ROntgenbild abgebildet. So konnte das
Computerprogramm Image J fur jedes Bild neu kalibriert werden und eine
mafstabsgetreue und vergleichbare Messung durchgefuhrt werden. Es sei
an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass sich die Verwendung von
dreidimensionaler Bildmaterial, falls vorhanden, in zuklnftigen Studien

aufgrund des erhohten Informationsgehalts anbietet.
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5.2 Einflisse des Schmalkiefers auf den maxillofazialen Komplex
Einfliisse auf den Sinus maxillaris

Die von uns gemessene Querschnittsflache des Sinus maxillaris war bei
Schmalkieferpatienten signifikant kleiner als bei unserer Referenzgruppe.
Das in Abbildung 13 dargestellte Box-Plot Diagramm leitet zu dieser
Vermutung und ein t-Test bestatigte dies. Demzufolge ging mit einer
verkleinerten transversalen Dimension des Oberkiefers ebenfalls eine
Verkleinerung des Sinus maxillaris in der Sagittalebene einher. Dies steht im
Einklang mit einer Studie von KOPPE et. al. (1996) an Orang-Utans. Die
Autoren beschrieben einen starken Zusammenhang der Charakteristika von
Gaumen und Sinus maxillaris. Weiterhin weisen die Autoren darauf hin, dass

die Schadelgrofe einen groRen Einfluss auf diese Abhangigkeit besitzt.

In unserer Studie konnten wir keine altersabhangige Zunahme der Grole
des Sinus maxillaris nachweisen. Eine Tendenz ist in Abbildung 11 klar
erkennbar, jedoch fallt die statistische Analyse mit Post-Hoc-Bonferroni
Korrektur nicht signifikant aus. Dieses Ergebnis bestatigt eine
dreidimensionale Studie zum Wachstum des Sinus maxillaris von IKEDA et
al. (1998). Die Autoren gehen davon aus, dass das Gro3enwachstum des
Sinus maxillaris bereits zwischen dem 12. und 15. Lebensjahr weitgehend
abgeschlossen ist, aber potentielle Vergroflerungen bis in das dritte

Dezennium moglich sind.

Durch die Zusammenfassung unserer Patienten im Alter von 5 bis 13 Jahren
in der Altersklasse 1 konnten wir die oben erwahnten Wachstumsprozesse,
speziell in diesem Wachstumsabschnitt, nicht nachweisen. Auch in der
Korrelationsanalyse war kein Zusammenhang zwischen dem Alter der
Patienten und der Grofle des Sinus maxillaris zu beobachten. Wir gehen
davon aus, dass das Wachstum zwischen dem 5. und dem 15. Lebensjahr
aufgrund der Altersverteilung und vergleichsweise geringen Patientenzahl in
dieser Wachstumsphase in unserer Studie nicht signifikant ausfallt. Das
GroRenwachstum scheint schon zu einem friheren Zeitpunkt weitgehend
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abgeschlossen zu sein. Zusatzlich bleibt anzumerken, dass alle Patienten in
Altersklasse 3 von der Dysgnathie des Schmalkiefers betroffen waren, und
hier der Sinus maxillaris im Vergleich mit der Referenzgruppe signifikant

kleiner war.

Weiterhin zeigte der Sinus maxillaris beim Schmalkiefer keine Korrelationen
mit weiteren von uns bestimmten Schadelmalen. Im Gegensatz dazu gab es
bei der Referenzgruppe einen signifikanten Zusammenhang des Sinus
maxillaris mit der Nasenhohle. Wir nehmen also an, dass ein schmaler
Oberkiefer eine Veranderung der Zusammenhange von Sinus maxillaris und
Nasenhohle verursacht. In welcher Art die Zusammenhange beeinflusst

werden, konnten wir durch unsere Untersuchungen nicht klaren.

Der Entstehungsmechanismus eines Schmalkiefers wird noch diskutiert.
MEW (1986) und SCHWARZ (1958) beschrieben eine genetische Ursache
fur die Ausbildung eines Schmalkiefers. Als weitere plausible Erklarung
erscheint eine multifaktorielle Wachstumsbeeinflussung. Nach GUNGOR and
TURKKAHRAMAN (2009) wird durch den steten Luftstrom, der bei der
Nasenatmung durch die Nasenhohle entsteht, ein Wachstumsreiz fur die
Maxilla hervorgerufen. Bleibt dieser bei Mundatmung aus, ist anzunehmen,
dass eine vollstandige Ausschopfung des Wachstumspotentials der
Nasenhohle, der Kieferhohlen und des Breitenwachstums der Maxilla nicht
erfolgen kann. Zusatzlich wird durch die Mundatmung die Zunge in eine
abnorme Position gebracht. Die Anlagerung und der Anpressdruck der
Zunge gegen den Gaumen entfallen. Die fehlende Anlagerung der Zunge
bewirkte in einer Studie an Affen von HARVOLD et al. (1981) eine
Kieferbreitenabnahme. Somit scheint die Zungenlage eine nicht zu
vernachlassigende Rolle beim Wachstum der Maxilla zu spielen. Als Ursache
fur behinderte Nasenatmung bei Kindern wurden unter anderem auch
vergroRerte Tonsillen verantwortlich gemacht (HULTCRANTZ et al. 1991).
MOSS and GREENBERG (1967) entwickelten die Theorie der Funktionellen
Matrix. Dabei kommt dem Weichgewebe beim Wachstum eine Schlusselrolle
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zu. Das Weichgewebe formt den Knochen nach der zu erfullenden Funktion.
Die dabei ausgebildete Form ist die Folge von komplexen interaktiven
Untereinheiten (MOSS and GREENBERG 1967). Die mit der Maxilla
assoziierten Weichgewebe mussen zusammen mit dem Knochen eine Reihe
von Funktionen erfillen. Unteranderem mussen Atmungs- und Kaufunktion
sowie eine Schutzfunktion neuronaler Strukturen wie dem Augapfel
ermoglicht werden (MOSS and GREENBERG 1967). Hinzu kommen die
Funktion der Lautbildung und die des Schluckaktes. Bei diesen Funktionen
sind die Zunge und die Maxilla mit ihren funktionellen Untereinheiten
malgeblich beteiligt. Betrachtet man die oben diskutierten Faktoren, die die
Ausbildung eines Schmalkiefers begunstigen und mussen die Funktionen
des maxillofazialen Komplexes trotzdem erfullt werden, so liegen
Formveranderungen im Sinne der Funktionellen Matrix nahe. Aufgrund von
Weichgewebsveranderungen muassen sich also auch Veranderungen im
Knochen ergeben. Nach MOSS and GREENBERG (1967) entwickeln sich
die zur Maxilla geh6renden funktionellen Untereinheiten jedoch weitegehend
unabhangig. Unserer Ansicht nach begunstigt die enge anatomische
Nachbarschaft der Strukturen des oberen Zahnbogens zur Kieferhohle den
Einfluss der Zahnbogenbreite auf den Sinus maxillaris, den wir hier

feststellen konnten.

In unserer Studie bleibt ungeklart, ob die Schmalkieferpatientengruppe an
einer gestorten Nasenatmung litt. Dies konnte Impulse fur weitere Studien
setzten. Weiterhin gilt es zu beachten, dass unsere Schmalkieferpatienten
durch eine transversale Pathologie am Oberkiefermodell klassifiziert wurden.
Dennoch konnte in der Sagittalebene, die von der
Fernrontgenseitenaufnahme erfasst wird, beim Sinus maxillaris eine
Veranderung festgestellt werden. Dies bringt die multikausalen
Zusammenhange im Wachstum des maxillofazialen Komplexes zum
Ausdruck.
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Einfliisse auf den Gesichtsschédel
Gaumen: In der Literatur wird ein Zusammenhang zwischen schmaler Maxilla
und einem hohen Gaumen beschrieben (DIEDRICH 2000). Dies liel3 sich bei

unseren Untersuchungen am Fernrontgenseitenbild nicht bestatigen.

Die altersabhangige Betrachtung der Gaumenhohe aller Patienten in
Abbildung 12 zeigte graphisch eine Zunahme der Gaumenhdhe mit
steigendem Alter. Die statistische Auswertung mit Post-Hoc-Bonferroni
Korrektur ergab, dass dieser Unterschied im Vergleich der Altersklasse 1 und
3 signifikant ausfiel. Somit konnten wir zeigen, dass die von uns bestimmte
Gaumenhohe mit steigendem Alter zunimmt. In Abbildung 14 ist das
Wachstum der Gaumenhohe fur beide Patientengruppen differenziert
dargestellt. Die Regressionsgerade der Referenzgruppe scheint im Vergleich
zur Referenzgruppe mit zunehmendem Alter einen steileren Anstieg zu
besitzen. Jedoch ist kein statistisch signifikanter Unterschied im
Geradenanstieg auszumachen. Wie oben bereits diskutiert, besteht in
unserer Studie kein Zusammenhang zwischen der Pathologie des
Schmalkiefers und der Gaumenhohe, die DIEDRICH (2000) postuliert.
Mittelwertdifferenzen zwischen Schmalkiefer- und Referenzgruppe und der
Vergleich der Regressionsgeraden fallen in unserer Studie nicht signifikant
aus. In diesem Zusammenhang sei anzumerken, dass die Bestimmung der
Gaumenhohe bei unseren  Untersuchungen eindimensional am
Fernrontgenseitenbild erfolgte und nicht am Modell. Eine dreidimensionale
Untersuchung des Gaumens am Modell kann in zukinftigen Studien mehr

Klarheit zur genaueren Gaumenanatomie des Schmalkiefers bringen.

Gesichtsschédelflache: Die Gesichtsschadelflache zeigte im Mittelwert einen
tendenziellen Unterschied im Vergleich der beiden Patientengruppen, jedoch
fiel der t-Test nicht signifikant aus. Die von uns bestimmte
Gesichtsschadelflache umfasst einen grol3en Messbereich. Eine Kante der
Flache entspricht in etwa der Lange des Clivus, eine andere Kante (Strecke
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von Punkt D nach Nasion) entspricht in etwa der Lange der vorderen
Schadelgrupe. Es ist anzunehmen, dass dieser Bereich zu groR} ist, als dass
er von der Pathologie des Schmalkiefers signifikant beeinflusst wurde. Die
altersabhangige Betrachtung brachte eine signifikante Zunahme der
Gesichtsschadelflache zwischen Altersklasse 1 und 2 zum Vorschein.

Weiterhin zeigte die Gesichtsschadelflache Korrelationen mit der Nasenhohle
und der Schadelbasislange. Die Schadelbasislange bildet eine Diagonale
durch die Gesichtsschadelflache, Anfangs- und Endpunkt liegen zudem auf
zwei Eckpunkten der Gesichtsschadelflache. Die Nasenhohlenflache liegt
zum grofen Teil im Bereich der Gesichtsschadelflache; daher entsprechen
diese beiden Korrelationen unseren Erwartungen. In Abbildung 15 sind die
berechneten Regressionsgeraden far das Korrelationspaar
Gesichtsschadelflache und Nasenhohle fur die Schmalkiefer und
Referenzgruppe getrennt aufgetragen. Es zeigte sich kein Unterschied
zwischen Schmalkiefer- und Referenzgruppe in diesem Zusammenhang.
Somit konnten wir einen von der Pathologie des Schmalkiefers

unabhangigen Zusammenhang nachweisen.

Sinusindex: Der Sinusindex, der den Quotient aus Sinusflache und
Gesichtsschadelflache darstellt, zeigte keinen signifikanten Unterschied
zwischen Schmalkiefer- und Referenzgruppe. Einerseits war die
Gesichtsschadelflache nicht signifikant von der Pathologie des Schmalkiefers
beeinflusst und andererseits wird bei der Quotientenbildung ein Unterschied
mathematisch nivelliert, da Zahler und Nenner beim Schmalkiefer tendenziell
kleiner waren. Der Sinusindex zeigte in unserer Studie keine signifikanten
Korrelationen zu anderen Schadelmalen. In einer ahnlichen Studie, in der
ebenfalls ein Quotient aus Sinus- und Gesichtsschadelflache bestimmt
wurde, zeigte APT (2010), dass der Sinusindex lediglich mit seinen
Berechnungsparametern deutlich korreliert. Dies kann durch unsere

Untersuchung bestatigt werden. Allerdings fand APT (2010) bei Angle-Klasse
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| Patienten einen grofReren Sinusindex als Angle-Klasse Il Patienten. So
konnten wir davon ausgehen, dass Veranderungen in der Sagittalebene
groReren Einfluss auf den Sinusindex haben als in der Transversalebene.

Nasenhéhle: KORKHAUS (1960) weist auf eine Verbreiterung der
Nasenhohle  und  Verbesserung der  Nasenatmung bei  der
kieferorthopadischen transversalen Oberkiefererweiterung hin. Bei unseren
Untersuchungen zeigte die Nasenhohle keine signifikante Veranderung beim
Schmalkiefer. Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt ALVES et al. (2008) in
der Sagittalebene. An skelettalen Klasse Il und Ill Patienten mit normaler
Nasenatmung konnte ALVES et al. (2008) keinen Unterschied im Volumen

der Nasenhohle bei den Patientengruppen feststellen.

HALL (2005) konnte in einer Studie eine Abhangigkeit des
Nasenhohlenvolumens von der KorpergrofRe feststellen. Eine Abhangigkeit
von Malen des Gesichtsschadels und Nasenhohle konnten wir in unseren
Untersuchungen ebenfalls nachweisen. In der Korrelationsanalyse zeigte die
Nasenhohle bei allen Patienten signifikante Abhangigkeiten mit
verschiedenen Schadelmalien. Starke Korrelationen ergaben sich mit der
Gesichtsschadelflache, der Anterioren oberen Gesichtshohe und der
Schadelbasislange. Zur naheren Betrachtung sind diese Zusammenhange
als lineare Regressionsgeraden in den Abbildungen 15, 16 und 17
dargestellt. Es zeigte sich, dass eine Zunahme der Nasenhohlengrole mit
einer Vergrollerung einiger Malle des Gesichtsschadels einhergeht. Wir
folgern daraus, dass die Nasenhohlengrofle in der Sagittalebene eher von

der Gesamtgrolie des Gesichtsschadels beeinflusst wird.

Zusatzlich wurden die oben beschriebenen Regressionsgeraden jeweils fur
die Schmalkiefer- und Referenzgruppe differenziert berechnet. Hiernach
wurden die Geradenanstiege mit einer univaraten ANOVA auf Unterschiede
zwischen den Gruppen untersucht. Dabei zeigte sich beim Vergleich der
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Geradenanstiege keine signifikanten Unterschiede zwischen Schmalkiefer-
und Referenzgruppe. Am Fernrontgenseitenbild konnten wir somit keine
Veranderungen dieser Zusammenhange zwischen Schmalkiefer- und

Referenzgruppe feststellen.

Bis auf die Zahnbogenbreiten bleiben transversale Parameter, wie die von
KORKHAUS (1960) postulierte Verbreiterung der Nasenhohle nach
kieferorthopadischer Behandlung, in unserer Studie unberlcksichtigt. Diese
Ergebnisse sollten Anregung fur weiterfUhrende Studien sein. Hierbei sollte
dem Parameter Nasenatmung eine besondere Aufmerksamkeit gewidmet
werden. So kdnnen Zusammenhange von Malokklusionen,
NasenhohlengroRe und Nasenatmung in Zukunft besser aufgeklart werden.
Eine moglichst dreidimensionale Bildgebung ist anzustreben.

Léngen-, Hbhen- und WinkelmalBe des Gesichtsschédels: Die von uns
bestimmten Langen-, Hohen- und Winkelmal3e des Gesichtsschadels zeigten
keinen Unterschied im Vergleich von Schmalkiefer- zu Referenzgruppe. Ein
Einfluss des Schmalkiefers auf diese Malie war somit nicht nachzuweisen.

Die altersabhangige Betrachtung ergab eine signifikante Zunahme der Werte
der Mittleren Gesichtshohe zwischen Altersklasse 1 und 2, sowie
Altersklasse 1 und 3. Die Anteriore obere GesichtshOhe zeigte eine
altersabhangige Zunahme zwischen Altersklasse 1 und 2. Daraus konnten
wir folgern, dass die Anteriore obere Gesichtshohe ihr Wachstum schon

etwas friher beendete als die Mittlere Gesichtshohe.

Weiterhin bestatigte die Korrelationsanalyse eine signifikante Abhangigkeit
im Gesamtpatientengut zwischen Schadelbasislange und
Gesichtsschadellange. Beide Werte nahmen linear miteinander zu. Bei
groler Schadelbasislange war auch eine grolde Gesichtsschadellange zu
erwarten. In Abbildung 19 ist diese Abhangigkeit fur beide Patientengruppen
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jeweils als lineare Regressionsgerade graphisch dargestellt. Bei der
Untersuchung auf unterschiedliche Geradenanstiege ergab sich keine
signifikante Differenz dieser Abhangigkeit im Vergleich von Schmalkiefer-

und Referenzgruppe.

Die von uns gemessene Anteriore obere Gesichtshohe zeigte keinen
signifikanten Unterschied zwischen der Schmalkiefer- und Referenzgruppe.
Eine mit unseren Ergebnissen vergleichbare Bestimmung der Anterioren
oberen Gesichtshohe verwendete APT (2010). Er konnte keinen Unterschied
dieses Parameters zwischen Patienten mit Angle-Klasse |, Il und Il
feststellen. Somit konnten wir folgern, dass sich die Anteriore obere
Gesichtshohe weitgehend unbeeinflusst von den oben genannten
Veranderungen des Schmalkiefers und sagittalen Angle-Klassen entwickelt.

Bei der Ausbildung eines Schmalkiefers wird wie oben beschrieben eine
gestorte Nasenatmung diskutiert. In der Literatur fanden sich bei gestorter
Nasenatmung Beschreibungen eines sogenanntes Adenoid-Gesichtes mit
vergroRerter ,anteriorer Gesichtshohe® (RUBIN 1980, O'RYAN et al. 1982).
Einerseits konnte in unserer Studie nicht untersucht werden ob Mund- oder
Nasenatmung bei den Patienten vorlag. Andererseits erstreckte sich die von
uns gemessene Lange der Anterioren oberen Gesichtshohe von Nasion nach
Prosthion und beschrankte sich somit auf das Mittelgesicht. Die in der
Literatur angefuhrten ,anterioren Gesichtshohen®, in Zusammenhang mit

gestorter Nasenatmung, wurden auf verschiedene Weise gemessen:

FORSTER et al. (2008) bestimmten den Winkel zwischen der
Mandibularebene und der Nasion-Sella-Linie. RUBIN (1980) geht davon aus,
dass bei gestorter Nasenatmung hauptsachlich durch den Mund geatmet
wird und die Mandibula dadurch eine nach unten verlagerte Ruhe und
Atmungsposition einnimmt. Das Gesicht erscheint hierdurch langer. In
unserer Studie spielte die Lage der Mandibula bei der Bestimmung unserer
Anterioren oberen Gesichtshohe keine Rolle. Mit den bisherigen
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Untersuchungen von FORSTER et al. (2008) und RUBIN (1980) waren
unsere Ergebnisse aufgrund der unterschiedlichen Interpretation der
,<anterioren Gesichtshohen® nicht vergleichbar.

Die von uns erhobenen Winkelmalie, die zusammen auch einen Hinweis auf
die vertikale Dimension geben, zeigten keinen signifikanten Unterschied im
Gruppenvergleich Schmalkiefer- zu Referenzgruppe. Der Schadelbasiswinkel
beschreibt die Orientierung des Clivus zum Planum sphenoidale. Er wurde
von ROSS and HENNEBERG (1995) zum Vergleich von Homo sapiens mit
anderen Primaten herangezogen, ebenso wie der Gesichtskyphosenwinkel
(Angle of facial kyphosis). Letzterer gibt die Neigung des Gaumens zum
Clivus an. Diese beiden Winkel schienen unbeeinflusst von der Pathologie
des Schmalkiefers.

Dies wiederum steht in Einklang mit den Ergebnissen aus dem
Gruppenvergleich Schmalkiefer- und Referenzgruppe. Hier ergaben sich
keine signifikanten Unterschiede in den vertikalen Parametern unseres
Patientengutes. Zudem konnten wir die Untersuchungen von GUYOT et al
(2006) bestatigen. In einer Studie an menschlichen Schadeln konnten die
Autoren keine statistisch signifikanten Korrelationen zwischen dem
Schadelbasiswinkel und der Gaumenbreite oder der kranialen HOhe
(Bregma - Basion) bestimmen. Weiterhin wurde in der genannten Studie eine

eher unabhangige Beziehung von vertikalen Parametern geschlussfolgert.

Schadelbasiswinkel und Gesichtskyphosenwinkel untereinander wiesen in
unserer Studie bei der Korrelations- und Regressionsanalyse einen starken
signifikanten Zusammenhang auf. Wurde einer der beiden Winkel gro3er, so
nahm der andere ab. Der zwischen den Winkel eingeschlossene Raum blieb
also weitgehend konstant. Abbildung 18 zeigt die Regressionsgeraden dieser
Beziehung fur  Schmalkiefer- und  Referenzgruppe  differenziert
aufgeschlUsselt. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied in dieser
Beziehung zwischen Schmalkiefer- und Referenzgruppe. Dies bestatigt die
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oben formulierte Unabhangigkeit der von uns verwendeten Anterioren oberen

Gesichtshohe vom Pathologiekomplex des Schmalkiefers.

Nicht zuletzt werden die Auswirkungen von Mund- und Nasenatmung
kontrovers diskutiert und ein Mangel an ausreichenden longitudinalen
Datensatzen angemerkt. Jedoch zeigten einige Studien an Primaten, dass
zwischen gestorter Nasenatmung und langeren Gesichtsschadeln ein
Zusammenhang besteht (SHAPIRO 1988). PELTOMAKI (2007) suchte einen
anderen Ansatz und postulierte, dass eine zu geringe Ausschuttung von
Wachstumshormonen zur Ausbildung eines langen Adenoid- Gesichtes fuhrt.
Bei Kindern mit Obstruktiver Schlaf Apnoe (OSA) kann ein Mangel an
Wachstumshormonen zu Wachstumsbeeintrachtigungen fuhren. Nach
Tonsillektomie normalisierten sich die Hormonspiegel wieder. PELTOMAKI
(2007) ging weiterhin davon aus, das durch die Umstellung des
Hormonspiegels eine Normalisierung des Wachstumsmusters besonders im

Bereich der Mandibula erfolgte.

Zusammenfassend betrachtet ist die Auswirkung des Schmalkiefers auf den
Gesichtsschadel gering. Die Theorie der Funktionellen Matrix von MOSS and
GREENBERG (1967), nach der funktionelle interagierende Untereinheiten
die Form bestimmen, bietet hier eine Erklarungsmoglichkeit. MOSS and
GREENBERG (1967) beschreiben, dass die zur Maxilla gehorenden
funktionellen Untereinheiten sich weitegehend unabhangig voneinander
entwickeln. Somit muss eine morphologische Veranderung einer Untereinheit
nicht unbedingt die morphologische Veranderung anderer Untereinheiten
nach sich ziehen. Dies deckt sich mit unseren Ergebnissen, wonach die
Grolle des Sinus maxillaris in der Fernrontgenseitenprojektion die einzige

signifikante Veranderung beim Schmalkieferpatienten darstellt.
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5.3 Faktorenanalyse

Aufgrund der Datenfulle wurde zur Herausarbeitung spezifischer gekoppelter
Merkmale der Patientengruppen der Weg einer Datenreduktion mittels
Faktorenanalyse beschritten. Hier wurde die statistische Analyse fur die
Schmalkiefer- und Referenzgruppe und im Gesamtpatientengut
geschlechtsspezifisch durchgefuhrt. Die Faktorenanalyse stellt eine etablierte
Methode zur Vereinfachung und Herausarbeitung von zusammenhangenden
Merkmalen dar (BORTZ 1993).

Zur Durchfuhrung einer Faktorenanalyse soll der Datensatz im Vorfeld mit
dem KMO-Kriterium auf Brauchbarkeit fur dieses statistische Verfahren
gepruft werden (KAISER and RICE 1974). Das Ergebnis der KMO-Analyse
fur die Schmalkiefer- und Referenzgruppe lag unterhalb des Grenzwertes
von 0,5, so dass von einer weiteren Analyse mit dem Verfahren der
Faktorenanalyse abgesehen werden musste. Die Daten unserer Studie
eigneten sich jedoch fur eine geschlechtsspezifische Betrachtung mittels
Faktorenanalyse.

In Tabelle 10 sind die Ergebnisse aus der Faktorenanalyse fur die
weiblichen, in Tabelle 11 die Ergebnisse der mannlichen Patienten aus
Altersklasse 1 und 2 dargestellt. Zwei der extrahierten Faktoren bei den
mannlichen Patienten konnten interpretiert werden, bei den weiblichen

Patienten nur der erste Faktor.

Der erste Faktor, sowohl der mannlichen als auch der weiblichen Patienten,
beinhaltete Nasenhohle, Gesichtsschadelflache und die Anteriore obere
Gesichtshohe als am starksten ladende Variablen. Fur die Charakterisierung
spielten offenbar diese Variablen bei weiblichen wie auch bei mannlichen
Patienten eine wichtige Rolle. Zusammengefasst beschreibt der erste Faktor
Teile des Viszerokraniums.
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Die beiden ersten Faktoren unterschieden sich bei den Variablen Mittlere
Gesichtshohe und Gesichtsschadellange, die bei den weiblichen Patienten
mit im ersten Faktor enthalten waren. Letztere Parameter waren eng mit den
zuerst genannten verknupft und eigneten sich zur Beschreibung der
morphologischen Gegebenheiten bei weiblichen Patienten. Die Mittlere
Gesichtshohe lud bei den mannlichen Patienten auf keinem Faktor Uber den
Betrag von 0,495. Das heil3t, dass dieses Mal} offenbar wenig Relevanz zur
Charakterisierung der hier betrachteten mannlichen Patienten besal}.

Im Kontrast dazu war bei den mannlichen Patienten der Sinus maxillaris und
die Schadelbasislange im ersten Faktor integriert. Es lief3 sich also vermuten,
dass der Sinus maxillaris zur Charakterisierung der mannlichen Patienten
eher aussagekraftig ist und einen groReren Teil der Varianz bei mannlichen

Patienten erklarte als bei weiblichen Patienten.

Zudem konnte bei den mannlichen Patienten der zweite Faktor interpretiert
werden. In diesem Faktor fanden sich der Schadelbasiswinkel und
Gesichtskyphosenwinkel, sowie die Schadelbasislange und die
Kieferbreitensumme. Die oben diskutierten Ergebnisse, also die Abhangigkeit
beider Winkel voneinander, konnten hier also bestatigt werden.
Gesichtsschadellange und Kieferbreite stellen weitere wichtige Parameter

zur Beschreibung der mannlichen Patienten dar.

Far sich anschlieBende Studien am Fernrontgenseitenbild lassen sich
hieraus verschiedene Empfehlungen ableiten. Far den
geschlechtsspezifischen Vergleich zwischen mannlichen und weiblichen
Individuen sind die im ersten Faktor enthaltenen Variablen (Nasenhohle,
Gesichtsschadelflache und die Anteriore obere Gesichtshohe) am
aussagekraftigsten und weisen mogliche Korrelationen untereinander auf.
Speziell fur mannliche Individuen eignen sich der Sinus maxillaris und die

Schadelbasislange zur Beschreibung der Morphologie. Bei weiblichen
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Individuen wird die Morphologie zusatzlich durch die Mittlere Gesichtshohe

und die Gesichtsschadellange charakterisiert.
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6. Schlussfolgerungen
Unter Bezugnahme auf die in der Einleitung formulierten Ziele dieser Arbeit

kommen wir zu folgenden Schlussfolgerungen:

1. Die Gebissanomalie Schmalkiefer im Oberkiefer beeinflusst die
Auspragung des Sinus maxillaris in der Sagittalebene signifikant. Es
zeigte sich im Vergleich mit einer Referenzgruppe eine kleinere
Auspragung des Sinus maxillaris.

2. Weitere von uns untersuchten Malie des Gesichtsschadels zeigten
keine signifikanten Veranderungen bei der Gebissanomalie des
Schmalkiefers. Der Gesichtsschadel entwickelt sich in der
Sagittalebene grofdtenteils unbeeinflusst von dieser Gebissanomalie.
Die Nasenhohle, Gesichtsschadelflache und Schadelbasislange
zeigten die meisten signifikanten Korrelationen mit weiteren
Schadelmalen, wobei die Nasenhohlengrolle hauptsachlich
durch die Gesamtgrolle des Gesichtsschadels beeinflusst wurde.
Weiterhin bestand eine Korrelationen der beiden Winkelmalde
untereinander. Die Gebissanomalie des Schmalkiefers besal} keinen
Einfluss auf die oben beschriebenen Abhangigkeiten.

3. Der Sinus maxillaris zeigte keine signifikanten Grof3enunterschiede
zwischen den Altersklassen. Die Gesichtsschadelflache nahm
zwischen den ersten beiden Altersklassen signifikant zu. Ebenso liefl
sich eine altersabhangige signifikante Steigerung der Werte bei den
MalRen Gaumenhohe, Anteriore obere Gesichtshohe, sowie Mittlere
Gesichtshohe im Gesamtpatientengut zeigen. Dabei beendete die
Anteriore obere Gesichtshohe ihr Wachstum schon etwas fruher als
die Mittlere Gesichtshohe.

72



6. Schlussfolgerungen

Die Faktorenanalyse ergab, dass sich weibliche Patienten gut
durch die MalRe Nasenhohle, Gesichtsschadelflache, Anteriore obere
Gesichtshohe, Mittlere Gesichtshohe, und Gesichtsschadellange
beschreiben lieRen. Mannliche Patienten wurden durch die Male
Nasenhohle, Gesichtsschadelflache, Anteriore obere
Gesichtshohe, und Schadelbasislange charakterisiert. Zusatzlich
spielte hier die GrofRe des Sinus maxillaris offenbar eine groRere Rolle

als bei den weiblichen Patienten.

Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass die Gebissanomalie des
Schmalkiefers die Auspragung des Sinus maxillaris signifikant
beeinflusst. Deshalb sollte der Sinus maxillaris beim Vorliegen der
Gebissanomalie des Schmalkiefers Beachtung finden. Die Ursache
des schmalen Kiefers konnte nicht untersucht werden, so dass eine
funktionelle Anpassung des Sinus maxillaris nicht be- oder widerlegt
werden konnte. Weiterhin bestatigt die Studie Zusammenhange des
maxillofazialen Komplexes. In einer Faktorenanalyse konnten zudem
wichtige Parameter am Fernrontgenseitenbild zur Charakterisierung
der Morphologie von weiblichen und mannlichen Patienten ermittelt
werden.  Weitere, moglichst  longitudinale  Studien  unter
Miteinbeziehung eines hals-nasen-ohrenarztlichen Befundes und
moglichst dreidimensionaler Bildgebung konnen Hinweise auf weitere

Einflisse auf den maxillofazialen Bereich geben.
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7. Zusammenfassung

Ziel der Studie war es, den Einfluss der Gebissanomalie des Schmalkiefers
auf die morphologische Auspragung des Sinus maxillaris zu untersuchen.
Weiterhin sollten ausgewahlte Schadelmalie in die Untersuchungen mit

einbezogen werden.

Anhand einer Modellanalyse wurden aus dem Patientenkollektiv der Poliklinik
fur Kieferorthopadie, Praventive Zahnmedizin und Kinderzahnheilkunde der
Universitatsmedizin  der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat  Greifswald 34
Patienten als Schmalkieferfalle und 16 Patienten als Referenzgruppenfalle
klassifiziert. Die weitere Untersuchung dieser Patienten erfolgte an
digitalisierten Fernrontgenseitenbildern. Nach Bestimmung von Flachen-,
Langen- und WinkelmalRen des Schadels wurden diese auf Unterschiede
zwischen den zwei Patientengruppen untersucht. Ebenfalls erfolgte eine
Korrelations- und lineare Regressionsanalyse um Zusammenhange der
erhobenen Messdaten aufzuklaren. Zusatzlich wurden die beobachteten
Zusammenhange auf Unterschiede zwischen der Schmalkiefer- und
Referenzgruppe untersucht. AbschlieRend wurde eine Datenreduktion mittels
Faktorenanalyse durchgefuhrt, um gruppen- und geschlechtsspezifische

Merkmale zu erarbeiten.

Es stellte sich heraus, dass der Sinus maxillaris bei den
Schmalkieferpatienten signifikant kleiner ausgepragt war als bei der
Referenzgruppe. Die enge anatomische Nachbarschaft der Strukturen des
oberen Zahnbogens mit dem Sinus maxillaris begunstigt unserer Ansicht
nach den Einfluss der Zahnbogenbreite auf den Sinus maxillaris. Andere von
uns erhobenen Flachen-, Langen und WinkelmalRe zeigten sich von der
Anomalie des Schmalkiefers in der Median-Sagittal-Ebene unverandert. Wir
gehen davon aus, dass der Einfluss dieser Dysgnathie auf den
Gesichtsschadel gering ist.
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Korrelationen zwischen den einzelnen Messdaten lielen sich bei der
Nasenhohle, der Schadelbasislange, der Gesichtsschadellange und den
Winkelmalden, Schadelbasiswinkel und Gesichtskyphosenwinkel,
beobachten. Diese Zusammenhange waren von der Dysgnathie des
Schmalkiefers weitgehend unbeeinflusst. Die Nasenhohlengrofle war
groRtenteils beeinflusst von der Gesamtgrole des Gesichtsschadels.
Weiterhin konnten wir eine altersabhangige Vergrolierung der Gaumenhohe
und der Gesichtsschadelflache nachweisen. Zusatzlich zeigten unsere
Untersuchungen, dass die Anteriore obere Gesichtshohe, ihr Wachstum

schon etwas friher beendete als die Mittlere Gesichtshohe.

Hauptmerkmale zur Charakterisierung der Patienten lieRen sich im Rahmen
einer Faktorenanalyse zwischen den weiblichen und mannlichen Patienten
herausarbeiten. Ausschlaggebende Merkmale beider Geschlechter waren die
Nasenhohle, Gesichtsschadelflache und Anteriore obere Gesichtshohe.
Weibliche Patienten waren zusatzlich durch die Mittlere Gesichtshohe und
Gesichtsschadellange zu beschreiben. Bei mannlichen Patienten spielte die
Flache des Sinus maxillaris und die Schadelbasislange eine groere Rolle
als bei weiblichen Patienten. Zusatzlich konnte bei den mannlichen Patienten
noch ein zweiter Hauptmerkmalskomplex erarbeitet werden. Dieser
beinhaltete die  WinkelmalRe, die Kieferbreitensumme und die

Gesichtsschadellange.
Die Ergebnisse regen weiterfUhrende longitudinale Studien an, die den

Entstehungsmechanismus eines schmalen Oberkiefers begrinden. Dabei
sollte auf moglichst dreidimensionale Bildgebung Wert gelegt werden.
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Tab. 12: Ergebnisse der Messungen von Schneidekantenbreite (Sl), Vorderer Zahnbogenbreite (VZB) und Hinterer

Zahnbogenbreite (HZB) der Referenzgruppe.

Alter S_umme der . Vordere Hintere .
Fallnummer Geschlecht Schneidekantenbreite . Zahnbogenbreite
(Jahre) Zahnbogenbreite (mm)

(mm) (mm)
1 weiblich 13 31 38,0 47,0
2 weiblich 15 30 37,0 47,0
3 weiblich 17 29 37,0 51,0
4 mannlich 12 30 37,5 48,5
5 weiblich 14 29 36,5 47,0
6 weiblich 14 30 37,0 50,5
7 weiblich 11 31 36,0 47,5
8 weiblich 14 31 43,0 55,0
9 mannlich 16 32 40,0 47,0
10 mannlich 14 30 38,5 48,0
11 mannlich 18 32 38,0 49,5
12 mannlich 15 30 39,5 48,0
13 weiblich 13 30 36,5 46,0
14 weiblich 16 34 37,0 52,0
15 mannlich 16 28 37,0 49,0
16 weiblich 14 30 39,0 48,5
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Tab. 13: Ergebnisse der Messungen von Schneidekantenbreite (Sl), Vorderer Zahnbogenbreite (VZB) und Hinterer

Zahnbogenbreite (HZB) der Schmalkieferpatienten.

Alter S_umme der . Vordere Hintere .
Fallnummer Geschlecht Schneidekantenbreite . Zahnbogenbreite
(Jahre) Zahnbogenbreite (mm)

(mm) (mm)
1 weiblich 16 30,0 33,0 42,0
2 weiblich 16 32,0 34,0 42,0
3 mannlich 10 33,0 35,0 45,0
4 mannlich 15 36,0 37,0 44.0
5 weiblich 33 28,0 30,5 42,0
6 mannlich 13 30,0 35,0 43,0
7 weiblich 13 31,5 34,5 43,3
8 weiblich 28 33,0 34,0 40,5
9 weiblich 15 34,0 31,7 43,8
10 weiblich 10 31,0 34,0 44,0
11 weiblich 17 34,0 34,0 46,3
12 mannlich 14 34,5 34,0 47,0
13 mannlich 11 34,0 32,5 43,9
14 weiblich 21 33,0 27,0 41,0
15 weiblich 37 34,0 32,0 46,0
16 mannlich 14 33,0 29,5 39,0
17 weiblich 16 33,5 34,5 445
18 weiblich 13 30,0 31,0 38,0
19 mannlich 13 32,0 34,0 45,0
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Fortsetzung Tab.13

Alter S_umme der . Vordere Hintere .
Fallnummer Geschlecht Schneidekantenbreite . Zahnbogenbreite
(Jahre) Zahnbogenbreite (mm)

(mm) (mm)
20 weiblich 14 30 33,0 45,0
21 mannlich 15 32 35,3 40,0
22 weiblich 15 32 34,0 43,5
23 weiblich 22 33 34,5 42,7
24 mannlich 15 32 33,5 39,0
25 weiblich 40 30 33,0 42,0
26 mannlich 16 32 31,0 43,4
27 mannlich 9 31 33,0 43,0
28 weiblich 32 31 31,0 39,5
29 weiblich 14 34 36,0 42,0
30 mannlich 10 34 30,5 40,0
31 weiblich 43 33 30,0 41,5
32 weiblich 16 35 33,0 39,5
33 mannlich 12 31 35,0 43,5

34 weiblich 13 30 32,5 39,5
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Tab. 14: Ergebnisse der Messungen am Fernrontgenseitenbild, Referenzgruppe.

Sinus  Gesichts- Nasen- Sinus- Gaumen- Anteriore Mittlere Schadel- Gesichts- Schéadel- Gesichts-
Fallnum- maxillaris schadel- hohle index hohe Gesichts- Gesichts- basis- schadel- basis- kyphosen
mer flache hohe hohe lange lange winkel -winkel
(cm?) (cm?) (cm?) 0 (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) ) )
1 10,611 37,500 19,442 0,283 1,114 5,815 3,684 10,157 8,997 119,192 49,201
2 10,195 37,500 18,225 0,272 1,121 6,136 4,537 9,587 8,987 104,408 69,177
3 11,115 36,900 18,541 0,301 1,383 5,895 4,596 9,623 8,573 113,047 69,091
4 9,776 35,500 16,885 0,275 1,375 6,239 4,372 10,724 9,704 128,282 61,866
5 10,952 37,200 17,918 0,294 1,213 6,303 4,445 8,844 8,202 93,783 67,954
6 6,653 38,600 18,525 0,172 1,264 5,890 4,653 10,145 9,379 104,399 61,608
7 7,516 36,300 16,787 0,181 1,282 6,055 4,302 9,661 8,640 109,71 65,117
8 11,083 43,000 21,867 0,258 1,227 6,394 4,701 10,459 10,118 108,336 67,011
9 9,751 47,500 27,206 0,205 1,456 6,842 5,220 11,327 10,148 125,083 59,77
10 10,237 45,800 19,037 0,224 1,183 6,092 4,381 10,541 9,676 109,926 71,857
11 7,852 45,900 17,653 0,171 2,025 6,631 4,877 10,132 9,621 113,664 66,034
12 10,860 47,900 24,65 0,227 1,519 7,111 4,316 11,614 10,49 116,38 61,251
13 7,640 39,900 18,817 0,191 1,590 6,550 4,859 10,304 9,763 109,565 62,121
14 13,369 48,700 25,519 0,275 1,613 6,700 4,555 10,666 9,504 109,239 69,414
15 9,838 36,900 19,359 0,267 1,303 5,479 4,932 9,743 9,447 118,813 58,619
16 11,265 44,700 21,229 0,252 1,241 6,038 4,217 10,889 9,861 110,711 61,144




9. Anhang

Tab. 15: Ergebnisse der Messungen am Fernrontgenseitenbild, Schmalkieferpatienten.

Sinus  Gesichts- Nasen- Sinus- Gaumen- Anteriore Mittlere Schadel- Gesichts- Schéadel- Gesichts-
Fallnum- maxillaris schadel- hohle index hohe Gesichts- Gesichts- basis- schadel- basis- kyphosen
mer flache hohe hohe lange lange winkel -winkel
(cm?) (cm?) (cm?) 0 (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) ) )
1 6,057 38,200 23,316 0,159 1,441 6,034 4,487 10,77 9,577 116,003 56,632
2 6,721 38,500 21,724 0,175 1,634 6,442 4,902 9,388 9,203 109,585 63,525
3 8,768 38,800 17,762 0,226 1,149 6,039 4,186 9,461 9,498 107,544 72,474
4 6,834 39,200 16,946 0,174 1,286 5,927 3,929 10,400 10,219 117,503 57,786
5 9,798 38,300 21,272 0,256 1,468 5,748 4,485 10,162 9,698 108,530 69,740
6 8,713 38,800 18,705 0,225 1,191 6,389 3,963 9,966 9,082 100,340 66,608
7 11,430 40,800 23,852 0,280 1,213 6,651 4,886 10,957 10,405 120,373 59,041
8 14,767 40,200 22,548 0,367 1,517 6,641 4,799 9,972 9,244 103,788 69,754
9 8,169 36,300 19,630 0,225 1,207 5,965 3,812 9,779 8,931 110,324 68,456
10 8,069 29,100 17,236 0,277 1,010 5,072 4,013 9,408 8,484 113,268 63,512
11 11,797 46,800 21,160 0,252 1,156 6,826 4,777 9,879 9,506 103,925 70,553
12 9,923 47,500 23,970 0,209 1,008 6,377 4,409 11,076 10,888 101,231 59,451
13 7,369 38,000 20,416 0,194 1,010 5,956 4,467 9,567 8,767 105,502 62,956
14 8,515 48,900 21,992 0,174 1,555 7,018 4,838 10,932 9,910 113,407 57,739
15 10,813 38,100 21,068 0,284 1,640 6,395 4,769 10,201 9,366 114,654 63,079
16 11,305 45,200 21,566 0,250 1,360 6,395 4,351 10,369 9,386 112,732 57,494
17 9,047 37,500 17,547 0,241 1,680 6,162 4,179 9,768 9,983 132,739 46,886
18 7,698 46,500 19,123 0,166 1,305 6,483 3,955 10,161 9,066 111,327 60,138
19 7,682 35,900 18,128 0,214 1,072 5,083 4,607 9,855 9,897 116,620 61,157
20 7,944 38,500 18,784 0,206 1,072 5,372 4,539 9,967 9,325 110,968 63,645
21 8,146 35,400 18,417 0,230 1,366 5,556 4,484 9,525 8,744 95,984 64,664
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Fortsetzung Tab.15

Sinus  Gesichts- Nasen- Sinus- Gaumen- Anteriore Mittlere Schadel- Gesichts- Schéadel- Gesichts-
Fallnum- maxillaris schadel- hohle index hohe Gesichts- Gesichts- basis- schadel- basis- kyphosen
mer flache hohe hohe lange lange winkel -winkel
(cm?) (cm?) (cm?) @) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) () ()
22 8,306 39,700 17,710 0,209 1,233 6,326 4,322 9,556 8,638 98,247 68,734
23 8,709 40,500 20,464 0,215 1,317 6,760 4,532 9,928 9,596 106,934 69,752
24 11,755 43,200 20,491 0,272 1,163 6,391 4,926 10,019 9,101 96,750 72,293
25 10,012 40,300 23,053 0,248 1,148 6,527 4,879 10,881 10,331 124,138 57,849
26 10,491 47,300 22,030 0,222 1,699 6,379 4,825 10,789 9,771 94,969 67,733
27 4,309 33,200 16,149 0,130 1,144 5,507 3,736 9,328 8,520 103,344 66,273
28 9,419 40,800 21,754 0,231 1,926 6,046 4,611 10,043 9,939 103,241 68,681
29 6,416 40,400 19,146 0,159 1,636 6,408 4,819 10,550 9,166 108,886 63,516
30 8,227 34,800 16,183 0,236 1,163 5,445 4,106 9,960 9,262 109,991 64,825
31 9,090 44,100 22,415 0,206 1,687 6,631 4,877 10,868 9,778 113,000 63,734
32 10,071 37,500 18,022 0,269 1,404 5,947 4,204 9,979 8,952 111,765 60,254
33 10,978 32,600 17,104 0,337 1,090 4,861 4,162 10,120 9,815 114,422 62,266
34 7,421 35,200 17,544 0,211 1,535 4,751 4,752 10,808 9,233 116,226 57,029
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Tab. 16: Korrelationskoeffizienten nach Pearson und Signifikanzniveau der Referenzgruppe und Schmalkiefergruppe

zusammengefasst.
AL SK SM GSF SMmI NH GH OGH MGH SBL GSL SBW GKW

AL 1 -054 229 5000 -,037 ,400° ,496° 5200 459" 221 246,023  ,007
SK 1 -339° -178 -228 -118 -176 -212 -191 -159 -045 -166 -,068
SM 1 4257 8060 4247 -069 ,306 ,174 259 246 -005 161
GSF 1 -173 7117 363" 7737 389" 6200 534" -095 ,088
SMI 1 000 -291 -169 -052 -096 -046 ,083 086
NH 1 192 606" 454" 646 529" 061 -,074
GH 1 4127 428" 3090 185 230 -,170
OGH 1 332" 3737 3317 -079  ,149
MGH 1 279 287 -019 134
SBL 1 768" 362" -322
GSL 1 4077 -317
SBW 1 -,659"
GKW 1

AL: Alter, SK: Zugehdrigkeit zur Schmalkiefergruppe, SM: Sinus maxillaris, GSF: Gesichtsschadelflache, SMI: Sinus Index, NH:
Nasenhohle, GH: Gaumenhodhe, OGH: Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere Gesichtshohe, SBL: Schadelbasislange, GSL:
Gesichtsschadellange, SBW: Schadelbasiswinkel, GKW: Gesichtskyphosenwinkel, * : p< 0,05, **p< 0,001
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Tab. 17: Korrelationskoeffizienten nach Pearson und Signifikanzniveau der Referenzgruppe.
AL SM GSF SMi NH GH OGH MGH SBL GSL SBW GKW

AL 1 253 447 072 ,348 5300 ,207 ,521° ,050 ,131 040  ,238

SM 1 331,792 507 -185 147 -263 172 ,046 003 ,181

GSF 1 -285 7717 477 7097 234 715 685  ,100  ,182

smi 1 019  -443 -283 -357 -263 -344 -019 ,039

NH 1 179 606 257 ,705° 603 256  -,105
GH 1 588" 473 271 328 216,122

OGH 1 270 584 539" 082 187

MGH 1 059 283 ,070 281

SBL 1 901" 593" -250
GSL 1 490  -182
SBW 1 -,523
GKW 1

AL: Alter, SM: Sinus maxillaris, GSF: Gesichtsschadelflache, SMI: Sinus Index, NH: Nasenhohle, GH: Gaumenhodhe, OGH:
Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere Gesichtshohe, SBL: Schadelbasislange, GSL: Gesichtsschadellange, SBW:
Schadelbasiswinkel, GKW: Gesichtskyphosenwinkel, * : p< 0,05, **p< 0,001



9. Anhang

Tab. 18: Korrelationskoeffizienten nach Pearson und Signifikanzniveau der Schmalkiefergruppe.
AL SM GSF SMi NH GH OGH MGH SBL GSL SBW GKW

AL 1 219 529" -094 463 505 598" 449 312 297 006 -,076
SM 1 426" 799" 355 113 297 315 260 ,359 -101 129
GSF 1 -190 ,676°  ,263 797 438" 5457 449" -252 022
SMI 1 065 -287 -211 040 -048 112 ,084  ,091
NH 1 174 6437 594" 5727 4720 -122  -,069
GH 1 316,369 ,306 ,084 202  -,369
OGH 1 322 255 251 -200 ,122
MGH 1 405 285 -119  ,039
SBL 1 676" 167  -408
GSL 1 355  -,404°
SBW 1 -,768"
GKW 1

AL: Alter, SM: Sinus maxillaris, GSF: Gesichtsschadelflache, SMI: Sinus Index, NH: Nasenhohle, GH: Gaumenhodhe, OGH:
Anteriore obere Gesichtshohe, MGH: Mittlere Gesichtshohe, SBL: Schadelbasislange, GSL: Gesichtsschadellange, SBW:
Schadelbasiswinkel, GKW: Gesichtskyphosenwinkel, * : p< 0,05, **p< 0,001
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