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Einleitung und Fragestellung 1

1 Einleitung und Fragestellung

Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten stellen mit einer weltweiten Inzidenz von ca. 1:1000 Le-
bendgeburten (SCHUTTE and MURRAY 1999, SPERBER et al. 2010) eine der haufigsten
kongenitalen Fehlbildungen des Menschen dar. lhre Atiologie und das Zusammenwirken
genetischer und epigenetischer Faktoren bei ihrer Entstehung sind Thema zahlreicher
Studien. Obwohl der Einfluss verschiedener Spaltformen auf den nasomaxillaren Komplex
bereits untersucht worden ist, herrscht uber Form und Wachstum des in ihm integrierten
Sinus maxillaris weiterhin Uneinigkeit. Die klinisch haufigen Sinusitiden bei Lippen-Kiefer-
Gaumen-Spalten (u.a. ISHIKAWA et al. 1989, SUZUKI et al. 2000) haben die Frage nach
den morphologischen Besonderheiten des Sinus maxillaris beim Spalttrager aufgeworfen
und ihn zum Untersuchungsgegenstand bisher weniger, vorrangig postnataler Studien
gemacht (HARVOLD 1954, HAVLOVA et al. 1970, KOCH und KREIDLER 1972, NOWAK
und MEHLS 1975, 1977, ROBINSON et al. 1982, ISHIKAWA et al. 1989, FRANCIS et al.
1990).

Uber die GroBe und das Wachstumsmuster des Sinus maxillaris bei Spaltpatienten kom-
men die Autoren dabei zu unterschiedlichen Ergebnissen. Es wird sowohl ein im Vergleich
zur Normpopulation groBerer (SMITH et al. 1997) als auch ein kleinerer Sinus maxillaris
auf der Spaltseite (NOWAK und MEHLS 1975, 1977) oder ihrer Gegenseite (ECKEL und
BEISSER 1961, KOCH und KREIDLER 1972) beschrieben. Andere Untersucher fanden
keinen Hinweis auf eine unterschiedliche Pneumatisation des Sinus maxillaris von Patien-
ten mit und ohne Spaltbildungen (SCHWECKENDIEK und TAMBA 1963, ROSS and
JOHNSTON 1978, FRANCIS et al. 1990). Die Heterogenitat der angewandten Methoden

und der unterschiedlichen Spaltformen erschwert dabei eine vergleichende Darstellung.

In der Mehrheit der oben zitierten Arbeiten werden die Nasennebenhohlen isoliert ohne
Berucksichtigung der Schadelmorphologie betrachtet. In Anbetracht der engen Beziehung
zwischen der Form und GroBe der Nasennebenhohlen, insbesondere des Sinus maxillaris
zum Schadel (u.a. RAE and KOPPE 2004) sind solche Untersuchungen unerlasslich.
Deshalb sollen in der vorliegenden Studie grundsatzliche Besonderheiten des Sinus ma-
xillaris beim Spalttrager unter Beriuicksichtigung der Gaumenmorphologie und der Relation

zu weiteren SchadelmaBen herausgearbeitet werden. Die vorliegende Promotionsschrift
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verfolgt dabei folgende Fragestellungen:

1. Welche SchadelmaBe des Spaltpatienten kristallisieren sich als Hauptkomponen-
ten bei einer auf Interkorrelation dieser Variablen basierenden Faktorenanalyse
heraus und welche Aussage lasst sich damit Uber die Varianz der Falldaten

treffen?

2. Welche Besonderheiten weist die Schadelbasis als Vorlage fur die Gesichts-
entwicklung bei Spaltpatienten bezuglich ihrer Lange und Abknickung auf und

inwieweit beeinflusst sie das Wachstum des nasomaxillaren Komplexes?

3. Welchen Einfluss hat eine Spaltbeteiligung des Gaumens auf die Entwicklung des
nasomaxillaren Komplexes, insbesondere auf das Langen- und Hohenwachstum

der Maxilla und die Hohe des Obergesichts?

4. Unterscheidet sich der Sinus maxillaris von Spaltpatienten hinsichtlich seiner

GroBe und Beziehung zum ubrigen Schadel von der Normpopulation?

5. Welche Schadelparameter fuhren zu einer maximalen Trennung des Spaltpatien-
ten von der Normpopulation, so dass anhand der Messwerte eines unbekannten

Falles eine eindeutige Zuordnung moglich ist?
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2 Literaturibersicht

2.1 Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten als kraniofaziale Fehlbildung

Spaltbildungen stellen den Hauptteil kraniofazialer Dysplasien und imponieren durch auf-
fallige Gesichtsveranderungen, Atmungs- und Sprachbehinderungen. Ihrer topographi-
schen Lage entsprechend existieren Lippen-, Kiefer-, Gaumen- und die sehr seltenen Ge-
sichtsspalten, wobei eine Defektkombination moéglich ist (MOORE and PERSAUD 2007).
Im Zusammenhang mit Syndromen weisen Spaltbildungen einen genetischen Hintergrund
auf. Fur nichtsyndromale Spalten wird ein multifaktorielles Geschehen postuliert, bei dem
genetische und nichtgenetische Einflusse wahrend einer teratogenen Determinationsperi-
ode zusammenwirken (SCHUMACHER 1997, MOORE and PERSAUD 2007).

Bezuglich nichtgenetischer Faktoren gibt es zahlreiche Untersuchungen. So nimmt mit ho-
herem Alter der Mutter die Wahrscheinlichkeit oraler Spaltbildungen — besonders bei Erst-
geburten — zu (u.a. HAY and BARBANO 1972). Das Alter des Vaters scheint hinsichtlich
des Risikos der Entstehung von Gaumenspalten von Bedeutung (u.a. BILLE et al. 2005,
GREEN et al. 2010). Gleichfalls nehmen physiologische und anatomische Varianten des
Uterus sowie endokrine Storungen wahrend der Schwangerschaft Einfluss. Die meisten
Hormone und Stoffwechselprodukte passieren die Plazentaschranke. Auch metabolische
Storungen der Mutter wie z.B. Diabetes wirken auf die Entwicklung des Fodtus ein (BERG-
LAND et al. 1975, MOSSEY et al. 2009, SPILSON et al. 2001). Die Einnahme oder
stressbedingt erhohte korpereigene Produktion von Cortison kann die Verschmelzung der
Gaumenwllste beeintrachtigen (KALLEN 2003). Mangelernahrung und Vitaminmangel
(v.a. Vitamin B und C) kbnnen die Entstehung oraler Spalten begunstigen (WEINGART-
NER et al. 2007). Weitere atiologische Faktoren sind Alkohol, Rauchen und soziobkono-
mischer Status der Eltern (SCHUTTE and MURRAY 1999, SHASHI and HART 2002).

2.1.1 Funktionelle Morphologie und Phylogenese des Schédels

Der Schadel unterteilt sich funktionell in Neuro- und Viszerokranium. Das Neurokranium
umschlieBt und schutzt das Gehirn und das Hor- und Gleichgewichtsorgan. Das Viszero-

kranium umfasst Augen-, Nasen- und Mundhohle. Es schiitzt die Organe des Seh-, Riech-



Literaturuibersicht 4

und Geschmackssinns und bildet den Eingang des Respirations- und Verdauungstraktes
sowie die kndcherne Grundlage des Gesichts (SCHUMACHER 1997, SPERBER 2002).

Phylogenetisch und ontogenetisch lassen sich am Saugetierschadel Desmo- und Chon-
drokranium unterscheiden. Die Deckknochen des Desmokraniums bilden das Schadel-
dach und die Nasenhdhle (SCHUMACHER 1997). Die phylogenetische Entwicklung des
Neurokraniums ist durch die Zerebralisation und die Stemmkobrperwirkung des Gehirns
und der Sinnesorgane bestimmt. Mit der Hirnexpansion und der Reduktion der Kiefer fand
eine Ruckverlagerung des Viszerokraniums unter das vergroBerte Neurokranium statt,
wodurch sich eine Etagengliederung ergab. Mit der Ausdehnung des Frontalhirns erfolgte
nicht nur eine vertikale Aufrichtung der Stirn, sondern auch eine starkere Abknickung der
Schadelbasis (WEIDENREICH 1924a, KNUSSMANN 1996, FANGHANEL et al. 2002).

Das knorplig praformierte Chondrokranium stellt den Uberwiegenden Teil der Schadel-
basis. Deren phylogenetische und ontogenetische Veranderungen sind vielfach unter-
sucht worden (u.a. FANGHANEL und SCHUMACHER 1986, ROSS and RAVOSA 1993,
LIEBERMAN et al. 2000). Dabei ist der Einfluss der Zerebralisation umstritten. Nach
ROSS and RAVOSA (1993) besteht ein Zusammenhang zwischen Hirnexpansion und
starkerer Schadelbasisknickung in der Primatenevolution. Eine weitere Abknickung der
Schadelbasis wirde nach Ansicht von ROSS and HENNEBERG (1995) eine Einengung
des oberen Respirationstraktes zur Folge haben, weshalb diese bei den spaten Homini-
den trotz zunehmender HirngroBe nicht zu verzeichnen ist. Die Autoren fuhren stattdes-
sen eine verstarkte Ventralflexion des Obergesichts gegenuber Schadelbasis und Gau-
men sowie ein verbreitertes Neurokranium als mogliche Anpassungserscheinungen auf
die Volumenzunahme des Gehirns an. Nach MOONEY et al. (2002) erfolgte die charak-
teristische Schéadelbasisknickung des Menschen im Zusammenspiel der Hirnexpansion

und dem Schluss der basikranialen Synchondrosen .

Die Entwicklung des aufrechten Gangs ergab eine Verkurzung und Rundung des Scha-
dels (Brachykephalisation). Die Ausrichtung der Orbitae nach anterior ermoglichte stereo-
skopisches Sehen (SPATZ 1970, ROSS and RAVOSA 1993). Uber den Einfluss der
Vertikalisation auf die Schadelbasis herrscht Uneinigkeit. So beschreibt WEIDENREICH

(1924a) einen Zusammenhang zwischen aufrechter Korperhaltung und starkerer Schadel-
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basisknickung. FANGHANEL und SCHUMACHER (1986) konnten diesen Prozess experi-
mentell an Wistarratten verdeutlichen, denen die vorderen Extremitaten amputiert worden
waren. Sie erlautern weitere Einflussfaktoren auf die phylogenetische Schadelentwicklung
(Abb. 1). STRAIT and ROSS (1999) hingegen bewerten die Vertikalisation im Vergleich

zur Zerebralisation als weniger einflussreich auf die Abknickung der Schadelbasis.

Adaptation

Vertikalisation y \ Zerebralisation

Domestikation

Fetalisation

URAN

Abb. 1: Einflussfaktoren auf die phylogenetische Formwerdung des menschlichen
Schadels (hach FANGHANEL und SCHUMACHER 1986)

2.1.2 Phylogenese des sekunddren Gaumens

Allen amnioten Vertebraten gemeinsam ist die Entwicklung von Gaumenfortsatzen aus
der Maxilla (FLOTTES et al. 1960, FERGUSON 1988). Die Bedeutung der Ausbildung des
sekundaren Gaumens haben THOMASON and RUSSELL (1986) an der Beutelratte Didel-
phis untersucht. Sie kommen zu dem Ergebnis, dass dieser erheblich zur Verwindungs-
steifigkeit des Rostrums und der lateromedialen Biegefestigkeit der Maxilla beitragt. Seine
phylogenetische Relevanz ist auBerdem im Zusammenhang des sich entwickelnden Kau-
mechanismus der Saugetiere zu sehen (WEIDENREICH 1924b). Durch Trennung des
Respirations- vom Mastikationstrakt wurde die Aufnahme groBerer Beutetiere ohne Unter-
brechung des Atemstroms sowie deren Vorverdauung und Zerkleinerung in der Mundhoh-
le moglich. Mit der langeren Verweildauer der Nahrung in der Mundhohle erfolgte der

Ubergang vom homo- zum heterodonten Gebiss.

Beim Menschen setzt sich der harte Gaumen aus der Lamina horizontalis der Gaumen-

beine, den Processus palatini der Maxilla und der Pramaxilla zusammen. Er bildet beim
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Schluckakt das Widerlager fur die Zunge. Der weiche Gaumen besteht aus dem musku-
laren Gaumensegel und verschlieBt wahrend des Schluckens den Nasenrachenraum.
Eine weitere Funktion ist die Sprachbildung. Das gewolbte Gaumendach bietet der Zunge
genugend Platz zur Artikulation (SCHUMACHER 1997).

2.1.3 Entwicklung des Schéadels, des Gesichts und des sekundaren Gaumens

Allgemeine Embryologie des kraniofazialen Bereichs

An der Grenze zwischen Kopf und Rumpf sind die kranialen Somiten am Aufbau des Hin-
terhaupts beteiligt. Der viszerale Bereich des Kopfes zeigt eine Gliederung in 6 Branchial-
bogen (SCHUMACHER 1986). Diese bestehen aus Ausstulpungen (Schlundtaschen) und
Einsenkungen (Schlundfurchen) des Branchialdarms und enthalten mesenchymales
Material fur je eine Knorpelspange, Muskelanlage, Arterie und einen Nerven (ROHEN und
LUTJEN-DRECOLL 2006). Fur die Schadelentwicklung sind die ersten beiden Branchial-
bbgen von Bedeutung (SCHUMACHER 1997).

Das Mesenchym fur die Bildung der Binde- und Stutzgewebe des Kopfes entstammt pluri-
potenten Neuralleistenzellen (SCHUMACHER 1986, SPERBER 2002, SPERBER et al.
2010). Ihre Migration und Differenzierung wird durch 2 regulative ZNS-Zentren induziert
und gesteuert: In der Vorderkopfregion das Prosencephalon fur die Entstehung von Nase,
Augen und vorderer Schadelbasis, in der Hinterkopfregion das Rhombencephalon fur die
Bildung der Branchialbbgen und der hinteren Schadelbasis (HINRICHSEN 1985, MOORE
and PERSAUD 2007). Ihre Funktionsfahigkeit ist von immenser Bedeutung, da eine Fehl-
steuerung zur Entstehung kraniofazialer Fehlbildungen fuhrt (SPERBER et al. 2010).

Entwicklung des Neurokraniums

Das Gehirn hat eine formgebende Funktion bei der Entwicklung des Neurokraniums
(ROHEN und LUTJEN-DRECOLL 2006). Wahrend der Hirnexpansion reduzieren desmale
Ossifikationszentren das umgebende Mesenchym auf die Wachstumsfugen (Suturen).
Das Chondrokranium entsteht durch Fusion mehrerer Knorpelanlagen am kranialen Ende
der Chorda dorsalis. Davon unabhangig bilden sich die knorplige Nasen- und Ohrkapsel
(SCHUMACHER 1997, SADLER 2003). Die Verkndcherung der hyalinen Knorpelanlagen

des Chondrokraniums erfolgt ab der 8. Woche und ist in ihrer Abfolge noch nicht vollstan-
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dig verstanden (KJAER 1990, LIEBERMAN et al. 2000). Die Knochen der Schadelbasis
sind Uber Knorpelfugen (Synchondrosen) verbunden, welche als primare Wachstumszen-

tren fungieren.

Entwicklung des Viszerokraniums und des Gesichts

Das Viszerokranium entwickelt sich aus dem 1. Branchialbogen, der mit dem Herzwulst
und dem Vorderhirn die Mundbucht begrenzt. Er bildet ab dem Ende der 4. Woche funf
Gesichtswiilste (Abb. 2): Kaudal der Mundbucht liegen die paarigen Unterkieferwilste,
lateral die paarigen Oberkieferwilste und kranial als Vorwdlbung des Prosencephalons
der unpaare Stirnnasenwulst. Mit EinreiBen der Rachenmembran erweitert sich die
primare Mundhohle um einen Teil des angrenzenden Vorderdarms. Im seitlichen Bereich
des Stirnnasenwulstes bildet sich die Riechplakode als Anlage der primitiven Nasenhohle,
die sich zur Riechgrube und dem Riechsackchen einsenkt. Sie ist von der primaren
Mundhbdhle zunachst durch die Membrana oronasalis getrennt. Diese rei3t am Ende der 5.
Woche ein und bildet die primitiven Choanen. Mit der Einsenkung der Riechgrube
differenziert sich das Mesenchym in einen medialen und lateralen Nasenwulst. Zwischen

den mesialen Nasenwtlsten liegt die Area internasalis.

Abb. 2: Schematische Darstellung der Gesichtsentwicklung (aus: http://www.lkg-
zentrum.uzh.ch/entstehung/entwicklung-vorgeburtlich/normale-entwicklung/Lippenvereini-
gung.gif; A: 4./5. Woche; B: 6. Woche; C: 7. Woche; D: 10. Woche der Schwangerschaft.

1: lateraler Nasenwulst, 2: medialer Nasenwulst, 3: Oberkieferwulst, 4: Unterkieferwulst)

In der 6. Woche verschmelzen Oberkiefer- und medialer Nasenwulst. Aus den medialen
Nasenwulsten entsteht das Zwischenkiefersegment, aus welchem Philtrum, Pramaxilla
und der primare Gaumen hervorgehen. Die Oberkieferwulste stellen das Material fur Joch-
und Schlafenbein, die Maxilla, die Oberlippe und den sekundaren Gaumen. Mit Annahe-
rung des lateralen Nasenwulstes entsteht zwischen dem Boden der Riechgrube und der
primaren Mundhbdhle eine von HOCHSTETTER (1891) erstmals beschriebene Epithel-
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mauer. Nach ihrer Auflosung werden alle drei Gesichtswilste mesenchymal verbunden.
Aus dem Unterkieferwulst gehen die Unterlippe und desmal der paarige Unterkiefer
hervor. Dessen Gelenkkopf ossifiziert chondral (SCHUMACHER 1986, 1997, SADLER
2003, ROHEN und LUTJEN-DRECOLL 2006).

Entwicklung des sekundédren Gaumens

Der Oberkieferwulst bildet nach Vereinigung mit dem medialen Nasenwulst beidseits ei-
nen Gaumenfortsatz aus, der zunachst nach unten wachst und die Zungenanlage einfasst
(Abb. 3, A). Mit dem langer und hbher werdenden Unterkiefer senkt sich in der 7. Entwick-
lungswoche der Mundboden samt Zungenanlage ab. Die Gaumenfortsatze richten sich
auf und wachsen horizontal aufeinander zu (Abb. 3, B). Sie vereinigen sich in der Median-
sagittalebene und bilden den sekundaren Gaumen, der mit dem primaren Gaumen ver-
schmilzt. Dies geschieht zunachst in Form einer Epithelverklebung. In der 9. Woche be-
ginnt nach epithelial-mesenchymaler Transformation im anterioren Teil die mesenchymale
Fusion, welche in der 12. Woche im posterioren Teil abgeschlossen ist. Diese Vereini-
gungszone ist als Raphe palati sichtbar. Hier ist die Gaumenschleimhaut an der Sutura
palatina mediana fixiert. Die Grenze zwischen primarem und sekundarem Gaumen mar-
kiert das Foramen incisivum. Mit der Vereinigung der Gaumenfortsatze wachst von kranial

das Nasenseptum vor und vereinigt sich mit dem neugeformten Gaumen (Abb. 3, C).

Abb. 3: Schematische Darstellung der Entwicklung des sekundaren Gaumens (aus:
http://www.lkg-zentrum.uzh.ch/entstehung/entwicklung-vorgeburtlich/normale-entwicklung/
GaumenFruehentwicklung.gif; A: 4./5. Woche; B: 6. Woche; C: 7. Woche; 1: lateraler

Nasenwulst, 2: medialer Nasenwulst, 3: Oberkieferwulst, 4: Unterkieferwulst)

Die desmale Ossifikation des Gaumens erfolgt ab der 6. Woche im sekundaren und ab
der 8. Woche im primaren Gaumen (SCHUMACHER 1997). Der hintere Teil der lateralen
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Gaumenfortsatze verknochert nicht: Myotome des 1.-4 Kiemenbogens bilden die Muskula-
tur des weichen Gaumens (GREENE and PRATT 1976, SADLER 2003).

2.1.4 Entstehung von Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten

Zum Pathomechanismus der Entstehung von Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten (LKG-
Spalten) existieren verschiedene Erklarungsmodelle. Da Lippen- und Gaumenentwicklung
nacheinander erfolgen und unterschiedliche Verschlussmechanismen aufweisen, stellen
vordere (Lippen-/Kiefer-) und hintere (Gaumen-)Spalten voneinander unabhangige Fehl-
bildungen dar (u.a. SADLER 2003).

Die teratologische Determinationsperiode der vor dem Foramen incisivum gelegenen Lip-
pen-/Kiefer-Spalten fallt auf die Verschmelzung der Gesichtswilste in der 6. Woche. Sie
sind meist einem mesenchymalen Defizit im Oberkieferwulst bzw. im Zwischenkieferseg-
ment geschuldet (MOORE and PERSAUD 2007). Kommt es durch mangelhafte Annahe-
rung nicht zur Ausbildung der HOCHSTETTERschen Epithelmauer und der Verschmel-
zung des medialen und lateralen Nasenwulstes, resultiert eine primare Lippen-/Kiefer-
spalte. Eine partielle oder totale Trennung der Epithelmauer und so der Gesichtsfortsatze
auf Grund fehlender epithelial-mesenchymalen Transformation nach erfolgter epithelialer
Fusion (FLEISCHMANN 1937, VEAU 1938) kann in Kombination mit Spannungen wah-

rend des weiteren Gesichtswachstums zu einer sekundaren Lippen-/Kieferspalte fuhren.

Die Ausbildung des sekundaren Gaumens wahrend der 8. Woche markiert die teratolo-
gische Determinationsperiode der hinter dem Foramen incisivum befindlichen Gaumen-
spalten. Einige Autoren beschreiben diese als Resultat einer préfusionellen Stérung, bei
der analog zu den primaren Lippen-/Kieferspalten die Annaherung und Verschmelzung
der hypoplastischen Gaumenfortsatze unterbleibt (u.a. DURSY 1869, HIS 1901). Die Ver-
kantung der Gaumenfortsatze gegen die medial anliegende Zunge kann hier ursachlich
sein (MOORE and PERSAUD 2007). Bei der postfusionellen Stoérung scheint es wie bei
den sekundaren Lippen-/Kieferspalten zu einer meist entlang der ursprunglichen Fusions-
linie verlaufenden, nachtraglichen Ruptur der fusionierten, normoplastischen Gesichts-
wiulste zu kommen. Gaumendefekte beziehen sich auf den harten Gaumen, den weichen

Gaumen (Gaumensegel und/oder Uvula) oder beide (MOORE and PERSAUD 2007).
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2.1.5 Kraniofaziales Wachstum

Wachstums des Schédels

Die postnatale Schadelentwicklung ist bestimmt durch GroBenwachstum und Proportions-
verschiebungen. Dazu tragen chondrale, suturale und periostale Wachstumsprozesse bei.
Chondrales Wachstum geht vom Knorpel des Nasenseptums, der Unterkiefer-Symphyse,
der Gelenkflache des Caput mandibulae und den Synchondrosen der Schadelbasis aus.
Der randstandige Knorpel der Synchondrosen wird in Knochen umgewandelt und bewirkt
eine Expansion der Schadelbasis. Suturales Wachstum findet ausgehend von den Osteo-
blasten des Bindegewebes appositionell an den Suturen des Neurokraniums statt. Es en-
det mit deren vollstandiger Verkndcherung zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr. Perios-
tales Wachstum beruht auf entgegengesetzter Aktivitat von Osteoblasten (Knochenappo-
sition) und Osteoklasten (Knochenresorption) (FANGHANEL und GEDRANGE 2007).

Ab der Geburt dominieren suturale und synchondrale Wachstumsprozesse des Neuro-
kraniums. Mit dem Erreichen des fast endgultigen Hirnvolumens um das 10. Lebensjahr
beginnt eine Proportionsverschiebung zu Gunsten des Viszerokraniums, die mit einer
Verkleinerung des Schadelbasisknickungswinkels einhergeht. Das ab dem 7. Lebensjahr
kontinuierlich verlaufende Wachstum der Schadelbasis bildet die Grundlage fur Wachs-
tumsstudien (MARTIN 1957, SCHUMACHER 1997, RANLY 2000).

Beim Wachstum des Viszerokraniums spielen Mastikation, Nasenatmung und Pneumati-
sation der Nasennebenhodhlen eine Rolle. Das Obergesicht weist durch den Bezug zum
Neurokranium ein ausgepragtes Wachstum auf, welches sich ab dem 12. Lebensjahr ver-
langsamt. Das Mittelgesicht entwickelt sich zunachst unter dem Einfluss der Suturen und
Synchondrosen, ab dem 7. Lebensjahr durch periostales Wachstum nach anterior und
inferior. Dies geschieht durch duBere Knochenapposition bei gleichzeitiger Resorption in
Augen-, Mund-, Nasen- und Nasennebenhbhlen (SCHUMACHER 1997). Periostale
Wachstumsprozesse lassen die individuelle Schadelform entstehen. Sie sorgen nach
Abschluss des Wachstums fur eine lebenslange Remodellierung des Knochens (ENLOW
and HANS 1990).

In Anpassung an mechanische und funktionelle Belastung reagiert der Schadel an Stellen
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maximaler Beanspruchung mit Knochenapposition, an Stellen minimaler Beanspruchung
mit Knochenresorption (Abb. 5). Die resultierende Rahmenkonstruktion nach Leichtbau-
weise ermoglicht eine Verteilung der einwirkenden Krafte. Der Kauapparat erzeugt im
Gegensatz zu Gehirn und Sinnesorganen neben einer raumlichen auch eine funktionelle
Belastung der ihn umgebenden Schadelstrukturen. Diese verteilt sich wie folgt auf die Ge-
sichtspfeiler: Die die Augen- und Nasenhodhle umfassenden Stirnnasen- und Jochbogen-
pfeiler leiten den Kaudruck der Frontzahne und Pramolaren auf das Neurokranium weiter,
der dorsale Pterygoidpfeiler den der Molaren auf die Schadelbasis (KNUSSMANN 1996).

Abb. 4: Verstarkungspfeiler des Schadels (aus KOPF-MAIER 2004; a: Frontalansicht, b:
Lateralansicht, 1: Stirnnasenpfeiler, 2: Jochbogenpfeiler, 3: Pterygoidpfeiler, 4: Unterkie-

fertrajektorien, orange: Stellen besonderer Knochendiinne)

Einflussfaktoren auf das Schddelwachstum
Die Ontogenese des menschlichen Schadels ist genetisch determiniert und wird durch
exogene Einflusse modifiziert. SCHUMACHER (1968) unterscheidet lokale und allgemei-

ne Faktoren, die auf die Formung des kraniofazialen Bereichs Einfluss nehmen (Abb. 5).

Nach dem Prinzip der funktionellen Matrix (MOSS 1968, MOSS and SALENTIJN 1969,
1970) wachst der Knochen sekundar als Antwort auf die funktionelle Beanspruchung der
umgebenden Weichgewebe und funktionellen Hohlraume. Der Schadel setzt sich dement-
sprechend aus sich gegenseitig beeinflussenden, funktionellen Einheiten zusammen, die
aus der funktionellen Matrix und der sekundar entstehenden skelettalen Einheit bestehen.
Die funktionelle Matrix umfasst die periostale und kapsuldre Matrix. Muskulatur und Ban-
der, die direkt am Knochen ansetzen und so seine Transformation bewirken, zahlen zur
periostalen Matrix. Die kapsulare Matrix enthalt Gehirn, Dura, Augen-, Nasen- und Nasen-

nebenhdhlen und 16st durch ihr Wachstum die Translation groBerer Schadelkomplexe aus.
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HERRING (1993) diskutiert dagegen den Einfluss epigenetischer Faktoren auf eine gene-
tisch determinierte Grundform der skelettalen und knorpligen Schadelstrukturen. Sie fuhrt
mechanische Belastung in Form von Funktion als bestimmend an. Nach SCHUMACHER
(1997) und FANGHANEL et al. (2002) ist die Grundform des Chondrokraniums genetisch
bestimmt und durch das Wachstumhormon STH moduliert, wahrend das Desmokranium

nach dem Modell der funktionellen Matrix vor allem von lokalen Faktoren beeinflusst ist.
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Abb. 5: Einflussfaktoren auf die ontogenetische Formwerdung des Schadels (aus FANG-
HANEL und SCHUMACHER 1986)

Wachstum des Gaumens

Das postnatale Wachstum des Gaumens ist bedingt durch seine Integration im nasoma-
xillaren Komplex. Mit der funktionellen Beanspruchung durch die Nasenatmung vergroBert
sich die Nasenhbhle; der Gaumen wird durch resorptive und appositionelle Prozesse nach
inferior verlagert. ROSS and JOHNSTON (1978) charakterisieren das Wachstum der Ma-
xilla als Teil des allgemeinen genetischen Wachstumsmusters. Es fuhrt an gunstigen
Stellen eine Knochenapposition mit sich, so in den Suturen zwischen nasomaxillarem
Komplex und Schadelbasis und an der Tuberositas maxillaris. ENLOW and HANS (1990)
bewerten das posterior-superiore Wachstum am Tuber in Verbindung mit resorptiven
Prozessen an der Oberflache der Maxilla als maBgeblich fur ihre Verlagerung nach ante-
rior-inferior. Die Eruption der Molaren und das folgende Vertikal- und Lateralwachstum der

Alveolarfortsatze bewirkt eine Verbreiterung des Gaumens. An diesem Vorgang ist gleich-
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falls das Wachstum in der Sutura palatina mediana beteiligt. Ab dem 2. Lebensjahr bleibt
die anteriore Gaumenbreite relativ konstant; die posteriore Gaumenbreite nimmt durch

Knochenapposition am Tuber weiter zu (ROSS 2002).

2.1.6 Kraniofaziales Wachstum bei Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten

Schédelbasis

Durch die Beteiligung des Os ethmoidale am Aufbau des knochernen Nasenseptums wird
die Verbindung zur Schadelbasis und deren Einfluss auf das Mittelgesicht erkennbar. In-
wieweit Spaltpatienten eine fehlgebildete Schadelbasis aufweisen, ist in vorrangig post-
natalen Studien untersucht worden. Lippenspalten zeigen dabei kaum Abweichungen.
Isolierte Gaumenspalten haben oftmals ein anderes Fehlbildungsmuster als kombinierte
Spalten, welche nach chirurgischer Korrektur wiederum eine groBe morphologische Varia-
bilitat aufweisen (SMITH et al. 2002). ROSS (1965) und ROSS and JOHNSTON (1978)
beschreiben eine verkiirzte Schadelbasislange bei Spaltpatienten, welche sich durch die
verkurzte Gesamtlange des Schadels bei verringerter Statur relativiert. Die Entwicklung
der Schadelbasis beurteilen sie als grundsatzlich normal. MOLSTED et al. (1995) vermer-
ken eine Verbreiterung der fur das Schadelbasiswachstum maBgeblichen Synchondrosis
sphenooccipitalis bei unilateral-kombinierten Spalten. Die Schadelbasisknickung scheint
bei einer Spaltbeteilung des Gaumens starker als bei Lippenspalten oder Individuen ohne
Spalte (KROGMAN et al. 1975, DAHL et al. 1982, HORSWELL and GALLUP 1992).

Gaumen und Mittelgesicht

Lippen-Kiefer-Spalten weisen durch fehlende Zahne im Spaltbereich und eine damit ver-
bundene, lokale Wachstumshemmung einen mangelhaft ausgebildeten Alveolarfortsatz
auf. Der operative Verschluss wirkt sich nicht auf das ohnehin wenig beeinflusste Wachs-
tumsmuster der angrenzenden Strukturen aus (BERGLAND et al. 1975, ROSS 2002).

Isolierte Gaumenspalten gehen mit einem retrognathen Profil einher. Dieses wird durch
die retrudierte Maxilla hervorgerufen und das dezent verminderte anterioposteriore Wach-
stum unterhalten (BISHARA and IVERSEN 1974, BERGLAND et al. 1975, DAHL et al.
1982, ROSS 2002). Aus der relativen Retrusion der Mandibula ergibt sich meist eine nor-
male Relation der Kieferbasen (BISHARA and IVERSEN 1974, DAHL et al. 1982).
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Bei kombinierten Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten kommt es zur Instabilitat innerhalb des
nasomaxillaren Komplexes mit Dislokation maxillarer Segmente. Die neonatale Morpho-
logie unilateral-kombinierter Spalten variiert stark. GESCH et al. (2006) beobachteten eine
Retroposition der Maxilla mit leichter Retroposition der Mandibula und Verkurzung des
Untergesichts. Oft zeigt sich zunachst ein vergroBerter Oberkiefer-Zahnbogen bei ver-
breitertem Mittelgesicht. Dieser steht im Zusammenhang mit einer ausgepragten Zungen-
groBe und -funktion und einem starken Frontalwachstum des Nasenseptums (BERG-
LAND et al. 1975, WADA et al. 1984, ROSS 2002). Die fehlerhaft inserierende periorale
Muskulatur und der Zungendruck fuhren zu einer Deviation des groBen Maxillarsegments
und des mit ihm in Kontinuitat stehenden Nasenseptums von der Spalte weg (BERGLAND
et al. 1975, ROSS 2002). Die durch funktionelle Beeinflussung hervorgerufene Asymme-
trie der Frontalansicht ist durch den operativen Lippenverschluss meist reversibel (ROSS
1987). Es resultiert ein symmetrischer Kieferkamm (WADA et al. 1984). Bei der seltenen
bilateralen, kompletten Spalte stellt die Pramaxilla ein eigenes Segment dar, das durch
den Zungendruck protrudiert wird und zu einem konvexen Profil fuhrt (SILVA FILHO et al.
1998). Der basale Teil bleibt durch die Verbindung zum Nasenseptum relativ statisch
(ROSS 2002). Auch hier wirkt der chirurgische Spaltverschluss mit folgender muskularer
Retrusion ausgleichend auf die Maxilla (WADA et al. 1984).

Einflussfaktoren auf das Schéddelwachstum bei Spaltpatienten

Die weitere Morphogenese des kraniofazialen Bereichs erfolgt im Zusammenspiel von pri-
mar vom Spaltdefekt induzierten und durch die chirurgische Behandlung hervorgerufenen
Faktoren. Dabei haben Studien an Schadeln und am lebenden Objekt gezeigt, dass auch
bei Nichtbehandlung eine harmonische Entwicklung des Gesichts und der Okklusion — mit
Ausnahme des unmittelbaren Spaltgebiets — moglich ist (u.a. DAHL 1971, ROSS and
JOHNSTON 1978, SMITH et al. 2002, KOPPE et al. 2006). Allerdings ist bei unkorrigier-
ten Spalten als Folge der Diskontinuitat von Lippe und maxillarem Knochen der wachs-
tumsbegrenzende Charakter dieser Strukturen eingedammt. Expansive Faktoren wie der
Zungendruck uUberwiegen. Es resultiert eine von suturale und appositionelle Wachstums-
prozessen unterhaltene, groBere Schadelbreite. Obwohl die Maxilla verkleinert ist, weist
sie kein vermindertes sagittales und vertikales Wachstum auf. Abgesehen vom unmittel-
baren Spaltbereich verlaufen Zahndurchbruch und dentoalveolare Anpassungsprozesse
normal (BISHARA and IVERSEN 1974, DAHL et al. 1982, ROSS 2002).
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Die primare Rekonstruktion der Lippe und Nase fuhrt bei allen Spaltformen zu einer Ver-
besserung der Morphologie und des Wachstums. Mit dem Weichteilverschluss erfolgt eine
Annaherung der Spaltsegmente (komplette unilaterale Spalte) bzw. eine Ruckverlagerung
der protrudierten Pramaxilla durch den bestehenden Muskelzug (bilaterale, komplette
Spalte). Der operative Verschluss des Kiefers bzw. Gaumens dagegen lasst Narbenge-
webe entstehen, das sich negativ auf das kraniofaziale Wachstum und die Zahneruption
auswirken kann. Ein verkleinerter Oberkiefer-Zahnbogen, eine Retroposition der Maxilla
und eine fortschreitende anteriore Wachstumsminderung sind mogliche Folgen, die durch
die haufige Mundatmung bei Spaltpatienten unterhalten werden. Nach ROSS (2002) tragt
diese zu einer Wachstumshemmung und Instabilitat des nasomaxillaren Komplexes bei.
Die Folge ist oft eine dysplastische Entwicklung des dentoalveolaren Bereichs ohne

kompensatorisches Wachstum zum Ausgleich von Dysgnathien (BERGLAND et al. 1975).

2.2 Sinus maxillaris

2.2.1 Funktion und Phylogenese der Sinus paranasales

Der Sinus maxillaris ist ein typisches Merkmal der Saugetiere. Seine von ANDREWS and
MARTIN (1987) postulierte GroBenzunahme in der Phylogenese der Primaten wird von
RAE and KOPPE (2000, 2004) angezweifelt. Die Autoren berichten, dass sich der Pneu-
matisationsgrad aus der jeweiligen SchadelgroBe, aber auch unterschiedlichen Wachs-
tumsmustern ergibt (KOPPE and NAGAI 1997, RAE and KOPPE 2004). Eine weitere Rol-
le spielen epigenetische Anpassungsprozesse (HERRING 1993, KOPPE et al. 2000).

Uber die Funktion der Nasennebenhbdhlen herrscht seit ihrer Ersterwahnung durch Galen
(129-216 n. Chr.) Uneinigkeit. BLANTON and BIGGS (1969), BLANEY (1990) und KEIR
(2009) haben in Ubersichtsarbeiten die dazu bisher erarbeiteten Theorien diskutiert. Mog-

liche physiologische Funktionen werden dabei in der

— Resonanzverstarkung (u.a. HOWELL 1917, WEGNER 1955),

— Erwarmung und Anfeuchtung der Atemluft,

— Thermoisolation zum Schutz vitaler Schadelstrukturen (PROETZ 1958),
— VergroBerung der Regio olfactoria (CLOQUET 1830),
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— Befeuchtung der Nasenhbdhle und dem

— immunulogischen Schutz

gesehen. Einer thermoisolierenden Funktion als klimatische Anpassung widerspricht der
oftmals fehlende Sinus frontalis bei Eskimos (KOERTVELYESSY 1972), der bei Afrika-
nern hingegen eine ausgepragte Grofe aufweist (u.a. WOLFOWITZ 1974). Eine Vergro-
Berung der Regio olfactoria ist beim Menschen durch die Auskleidung des Sinus maxil-
laris mit respiratorischem Epithel nicht moglich (SCHUMACHER 1997). Da dieses zudem
flacher und drusenarmer als das der Nasenhbhle ist (MCGOWAN et al. 1993), tragt die
mukose Sekretion im Sinus maxillaris nicht wesentlich zur Befeuchtung der Nasenhbhle
bei. Einzig eine immunulogische Funktion in Form der Produktion von Immunglobulinen
und lythischen Enzymen sowie dem nasalgerichtete Zilienschlag (PASSALI et al. 2005)
hat Relevanz. Noch bedeutsamer scheint die Produktion von Stickstoffmonoxid (NO), die
die nasale Sekretion unterstutzt (LUNDBERG et al. 1995, HAIGHT et al. 1999) und eine
Reservoirfunktion hat (ANDERSSON et al. 2002). Des Weiteren vermutet man biomecha-

nische Funktionen, zu denen die Literatur u.a. zahlt:

— Pufferfunktion zum Schutz der Sinnesorgane bzw. der Schadelbasis gegen traumati-
sche Einwirkungen (NEGUS 1957, RIU 1960),

— Forderung des nach anterior und inferior gerichteten Mittelgesichtswachstums durch
postnatale Expansion der Nasennebenhbhlen (PROETZ 19583),

— Unterstutzung der Rahmenkonstruktion des Schadels sowie

— Gewichtserleichterung und Schwimmfahigkeit

NEGUS (1957) sieht die wachstumsfordernde Funktion durch eine fehlende Wachstums-
minderung bei unpaarem, verkleinertem Sinus frontalis widerlegt. Wie ENLOW and HANS
(1990) beschreibt WEIDENREICH (1924b) die Nasennebenhbdhlen als passive Elemente
in der Schadelarchitektur, die als ,tote“ Raume statisch unbeansprucht zwischen Hirn-
kapsel, Nasen- und Augenhbhle liegen. Ihre Ausdehnung und Lage hangen von der indivi-
duellen Schadelform ab. ECKEL (1963) hingegen formuliert den Kaudruck als ursachlich
wirkenden Faktor fur die Entwicklung und GroBenzunahme des Sinus maxillaris. Aller-
dings kann beim Menschen das im Unterschied zu den Primaten steiler aufsteigende Os
frontale (KNUSSMANN 1996) den vorderen Kaudruck miuhelos aufnehmen (BOOKSTEIN
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et al. 1999, PROSSINGER et al. 2000), womit die Ausbildung des Sinus frontalis ungeklart
bleibt. TAKAHASHI (1984) sieht dagegen in der Aufrichtung des Os frontale sowie der
starkeren Abknickung der Schadelbasis die Voraussetzung fur die Volumenzunahme des
Sinus frontalis und sphenoidalis beim Menschen. Eine Verringerung des Schadelgewichts
durch die Nasennebenhodhlen scheint nicht gegeben. Selbst bei kndcherner Kompen-
sation ware keine hdhere Aktivitat der Nackenmuskulatur und demnach keine Beeintrach-
tigung der Kopfhaltung zu verzeichnen (BIGGS and BLANTON 1970). Damit ist die Ent-
wicklung von Nasennebenhbdhlen als Schwimmkorper zur schiitzenden Aufrechterhaltung
des Kopfes im Wasser in einer Evolutionsphase der Primaten nach RAE and KOPPE

(2004) ebenfalls auszuschlieBen.

2.2.2 Entwicklung und Wachstum des Sinus maxillaris

Die Nasennebenhodhlen entwickeln sich ab Ende des 3. Entwicklungsmonats als Ausstul-
pungen der Nasenhodhlenschleimhaut innerhalb der knorpligen Nasenkapsel (primére
Pneumatisation). Im Zuge der sekundédren Pneumatisation expandieren sie in den umge-
benden Knochen, wobei sie Uber ihre spateren Ostien in der lateralen Nasenwand mit der
Nasenhbdhle in Verbindung bleiben (SPERBER et al. 2010). Bis zum Zeitpunkt der Geburt
entwickeln sich der Sinus maxillaris und die Cellulae ethmoidales. Die Langen- und Volu-
menzunahme des Sinus maxillaris erfolgt im 2. Trimenon der Schwangerschaft (KOPPE
et al. 1994, SMITH et al. 1997). Aus den vorderen Cellulae ethmoidales entsteht der Sinus
frontalis, der ab dem 6. Lebensjahr oberhalb des Orbitalrandes erkennbar ist. Die Anlagen
des Sinus sphenoidalis wachsen als Ausstiulpungen der Nasenhbhle in das Os sphenoi-
dale ein (SCHUMACHER 1986, MOORE and PERSAUD 2007).

Zum Zeitpunkt der Geburt weist der Sinus maxillaris eine kaffeebohnenartige Form und
GroBe auf (Lange: 10mm, Breite: 3mm, Hohe 4mm) und ist durch Knochen und Bindege-
webe von den Zahnkeimen der 2. Dentition getrennt. Mit Durchbruch des 1. Molaren und
dem damit verbundenen Hohenzuwachs des Mittelgesichts schreitet das Wachstum des
Sinus maxillaris weiter voran. Die GroBenzunahme erfolgt durch Expansion der Schleim-
haut und osteoklastische Resorption des umgebenden spongidésen Knochens (SPERBER
et al. 2010). Um das 10. Lebensjahr ist etwa die Halfte der endgultigen GroBe erreicht
(SCHUMACHER 1997, FANGHANEL et al. 2002). Bis zum 20. Lebensjahr verlangsamt
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sich die Wachstumsrate des Sinus maxillaris kontinuierlich. Um das 12. bis 14. Lebens-
jahr ist die endgultige GroBe nahezu erreicht. Die mit dem nach anterior und inferior ge-
richteten Wachstum der Maxilla einhergehende Knochenapposition am Tuber tragt we-
sentlich zur VergroBerung des Sinus maxillaris bei (FANGHANEL und GEDRANGE 2007).

Der Sinus maxillaris weist meist eine pyramidenartige Form auf, wobei die drei- bis vier-
eckige Basis der lateralen Nasenwand entspricht. Die Spitze der Pyramide weist Richtung
Jochbein. Verschiedene charakteristische Rezessus erweitern den Sinus maxillaris. Sein
tiefster Punkt liegt meist oberhalb des 1. Molaren (FANGHANEL et al. 2002). Die Topo-
graphie des Bodens ist abhangig von der Position der Oberkiefer-Wurzelspitzen und
eventuell retinierter Zahne sowie von Alter, GroBe und Pneumatisationsgrad (MCGOWAN
et al. 1993). An funktionell ungunstig hoher Stelle mundet der Sinus maxillaris durch den
Hiatus semilunaris in den mittleren Nasengang. Auf diesem Weg erfolgt der Sekretabfluss
in die Nasenhdhle (SCHUMACHER 1997, PASSALI et al. 2005, FANGHANEL und
GEDRANGE 2007).

Nach Wachstumsabschluss stellt der Sinus maxillaris mit einer durchschnittlichen Lange
von 38-45mm, einer Breite von 25-35mm und einer Hohe von 36-45mm die groBte Nasen-
nebenhbdhle dar. Form und GroBe kdnnen stark variieren (SCHUMACHER 1997, FANG-
HANEL et al. 2002). In der Regel ist das Gesamtvolumen bei weiblichen Individuen groBer
als bei mannlichen sowie der linke Sinus groBer als der rechte (NOWAK und MEHLS
1975). Die Asymmetrie scheint weder von der SchadelgroBe noch vom Geschlecht
abhangig. Das Volumen steht unter dem Einfluss der SchadelgroBe in Bezug zu duBeren
SchadelmaBen bzw. dem Gesichtsskelett (KOPPE and NAGAI 1997, KOPPE et al. 1999).

2.2.3 Der Sinus maxillaris beim Spalttrager

Der Sinus maxillaris bei Spaltpatienten ist in wenigen, hauptsachlich postnatalen Studien
untersucht worden. Uber GroBe und Wachstumsmuster ist die Literatur uneins. So berich-
ten ECKEL und BEISSER (1961) sowie KOCH und KREIDLER (1972) Uber einen ver-
kleinerten Sinus maxillaris auf der Spaltgegenseite. NOWAK und MEHLS (1975, 1977)
beobachteten diesen auf der Spaltseite. SMITH et al. (1997) konnten bei der pranatalen

Untersuchung von 8 bis 21 Wochen alten Feten keinen Zusammenhang zwischen dem
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Auftreten einer kompletten LKG-Spalte und dem Fehlen des Sinus maxillaris belegen. Sie
schildern aber eine starkere Asymmetrie ohne Seitenbevorzugung und ein in fast allen

Fallen groBeres Volumen des Sinus maxillaris bei vorhandener LKG-Spalte.

Das Gros der ubrigen Untersucher konnte bisher keine Abweichungen bezuglich GroBe,
Wachstumsmuster und einem damit gegebenen Zusammenhang zur hohen Pravalenz
von Sinusitiden (u.a. ISHIKAWA et al. 1989, SUZUKI et al. 2000) bestatigen. So fanden
SCHWECKENDIEK und TAMBA (1963), HAVLOVA et al. (1970), ROSS and JOHNSTON
(1978) und FRANCIS et al. (1990) keine Unterschiede hinsichtlich GroBe und Wachs-
tumsmusters des Sinus maxillaris bei Spaltpatienten, selbst wenn operativ bedingte, um-
fassende Knochendeformierungen vorlagen (SCHWECKENDIEK und TAMBA 1963). Die
hauptsachliche GroBenzunahme erfolgte analog zu der bei einer Referenzgruppe ohne
Spaltbildungen bis zu einem Alter von 12 bis 14 Jahren (SCHWECKENDIEK und TAMBA
1963, FRANCIS et al. 1990). ROBINSON et al. (1982) beobachteten ein stark ausgeprag-
tes Sinuswachstum nur bis zum Alter von 7 bis 8 Jahren. Sie konnten allerdings keinen
Hinweis auf eine Veranderung des Wachstumsmusters oder der Wachstumsrate des Si-
nus maxillaris beim Spalttrager erkennen. SUZUKI et al. (2000) stellten eine Haufung von
Sinusitiden beim Spalttrager vor allem wahrend eines starken Sinuswachstums bis zum

Alter von 10 Jahren, ISHIKAWA et al. (1989) bis zum 9. Lebensjahr fest.

In diesem Zusammenhang scheinen durch die Spaltmorphologie bedingte, funktionelle
Veranderungen bedeutsam. SCHWECKENDIEK und TAMBA (1963) fanden eine aus der
Mundatmung resultierende, pathologische Nasenschleimhautentwicklung bei 20% der
Spalttrager. Die damit eingeschrankte mukoziliare Clearance in der Nase und den Nasen-
nebenhbdhlen sowie durch die Spalte in die Nasenhdhle verlagerte Nahrungsreste werden
als mobgliche Faktoren fur Entstehung infektioser Sinusitiden beschrieben (ROBINSON et
al. 1982, ISHIKAWA et al. 1989). Zusatzlich bedingt die verkleinerte Maxilla des Spalttra-
gers oft ein verengtes oder verlagertes Ostium naturale des Sinus maxillaris (ISHIKAWA
et al. 1989). Sein auf der Gegenseite unilateraler Spalten weiter inferior gelegene Boden
erhdht das Risiko einer dentalen Sinusitis (SUZUKI et al. 2000).

Eine Fallstudie einer unbehandelten, kompletten bilateralen Spalte konnte im Vergleich zu

einem Normkollektiv aus drei verschiedenen Populationen keine GroBenabweichung des
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Sinus maxillaris bezuglich der uUber die GesichtsschadelmaBe prognostizierten GroBe
nachweisen (KOPPE et al. 2006). Die Autoren schlussfolgern, dass die GroBe des Sinus
maxillaris ohne Einfluss auf die Entwicklung haufiger Sinusitiden bei Spaltpatienten zu
sein scheint. Sie sehen in der engen Beziehung zum Viszerokranium die fehlende Wachs-

tumsbeeintrachtigung nichtoperierter Spalten verdeutlicht.

2.3 Metrische Untersuchungen des Schadels und des Sinus maxillaris

Fruhere Methoden zur Darstellung und Volumenbestimmung des Sinus maxillaris, wie die
Anfertigung anatomisch-praparatorischer Modelle und die anschlieBende Befullung der
Schadelhdhlen mit Wachs, Schrot, Wasser oder Quecksilber, waren sehr invasiv und
daher auf postmortale Studien beschrankt. Die Kephalometrie, zeitgleich durch BROAD-
BENT (1931) und HOFRATH (1931) eingefuhrt, ermbglicht durch standardisierte Rontgen-
aufnahmen des Kopfes die Vermessung des Sinus maxillaris und ubriger Schadelstruk-
turen. Sie ist als reproduzierbares Verfahren fur die Untersuchung individueller Wachs-

tums- und Entwicklungsprozesse von gro3er Bedeutung.

Die von ECKEL und BEISSER (1961) sowie SCHWECKENDIEK und TAMBA (1963) mit
dem Korkhausschen orthodontischen Kreuz bestimmte Sinusflache als Produkt aus maxi-
maler Breite und Hohe in Frontalprojektion sowie die Volumenberechnung durch zusatzli-
che maximale Tiefenvermessung in lateralen Rontgenaufnahmen konnte die Unebenhei-
ten und Recessus des Sinus maxillaris nicht berucksichtigen. KOCH und KREIDLER
(1972) hielten ebenfalls maximale Hohen, Breiten und Tiefen des Sinus maxillaris als
LangenmaBe fest. Diese lieBen keine Aussagen uber die GesamtgroBe, sondern nur Uber
das Wachstum in einer bestimmten Dimension zu. Die Treffer- und Punktzahimethode von
NOWAK und MEHLS (1975, 1977) kann bereits als analoger Vorreiter der digitalen
Flachenberechnung betrachtet werden. Hierfur wurde eine transparente Messschablone

mit Punkten, denen ein Flachenbetrag zugeordnet war, auf das FRS aufgelegt.

Mit der Mbglichkeit der graphischen Auswertung am PC findet die komplette Sinuswand in
der Zweidimensionalitat Berucksichtigung. Die im FRS fehlende Darstellung der Transver-

salen als dritter Ebene verhindert zwar die Untersuchung weiterer BreitenmaBe am Scha-
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del, wie z.B. der Sinusbreite. Andererseits liefert sie mehr wachstumsbezogene skelettale
Referenzpunkte als die von ECKEL und BEISSER (1961), SCHWECKENDIEK und TAM-
BA (1963) sowie KOCH und KREIDLER (1972) verwendeten, in occipito-nasalem Strah-
lengang angefertigten Rontgenaufnahmen. Gleiches gilt fur die occipito-mentalen Neben-
hohlenaufnahmen von NOWAK und MEHLS (1975, 1977). Im Rahmen der kieferortho-
padischen Standarddiagnostik immer auch aufgenommene Orthopantomogramme (OPQ)
verschaffen zusatzliche transversale Informationen, besitzen durch den veranderlichen
Fokus-Objekt- zu Objekt-Film-Abstandes wahrend der Anfertigung aber einen unter-
schiedlichen VergroBerungsfaktor. Daher sind sie nicht exakt vermessbar (NOTZEL und
SCHULTZ 2008). Zudem wird die vertikale und sagittale Ausdehnung des Sinus maxillaris

oft unzureichend dargestellt.

Durch klassische kieferorthopadische Modellvermessung konnen zusatzliche zweidimen-
sionale Langen- und BreitenmaBe am Oberkiefer erfasst werden, wobei genauere Mess-
ergebnisse als am Rontgenbild zu erreichen sind (NOTZEL und SCHULTZ 2008). Dreidi-
mensionale Scanverfahren von Gipsmodellen mit anschlieBender digitaler Rekonstruktion
erweitern die Modellvermessung um die 3. Dimension und damit die Erhebung zwei- und
dreidimensionaler Langen-, Breiten- und FlachenmaBe (BRAUMANN et al. 2002). Schnitt-
bildgebende, spiral-computertomographische MSCT-Verfahren ermoglichen die dreidi-
mensionale Rekonstruktion weiterer Schadelstrukturen und so die noninvasive Volumen-
bestimmung des Sinus maxillaris. Sie lassen sich aber auf Grund der ca. 1000-fach
hoheren effektiven Dosis als beim konventionellen FRS (ROBERTS et al. 2009) in vivo
schwer realisieren. Die digitale Volumentomographie (DVT, Cone Beam-CBCT) ermog-
licht die dreidimensionale Darstellung des Kopfbereichs in gegentiber dem MSCT verrin-
gerter Bildqualitat bei reduzierter Strahlenbelastung (ca. 20-fache effektive Dosis des kon-
ventionellen FRS, ROBERTS et al. 2009). Aus DVT-Aufnahmen rekonstruierte FRS bieten
einen vergleichbaren (GREINER et al. 2007, CATTANEO et al. 2008) oder sogar hdbheren
Informationsgehalt (MOSHIRI et al. 2007) als konventionelle FRS. Allerdings muss fur die
Abbildung der im konventionellen FRS bestimmbaren Schadelstrukturen ein ausreichen-
des Volumen aufgenommen werden, um diese aus dem DVT zu rekonstruieren (GREI-
NER et al. 2007). Bei vorhandenen konventionellen Aufnahmen besteht aber insbeson-
dere bei jugendlichen Patienten selten eine rechtfertigende Indikation fur ein zusatzliches
DVT (Deutsche Gesellschaft fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde 2009).
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3 Material und Methoden

3.1 Material

Fur unsere Untersuchungen wurden Fernrdontgenseitenbilder (FRS) und Oberkiefer (OK)-
Gipsmodelle von 24 Patienten mit Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten verwendet und mit
denen einer Referenzgruppe von 16 Patienten mit normaler Kieferbreite und Einzel-
zahnfehlstellungen verglichen. Das Material entstammt dem Archiv der Poliklinik fur Kie-
ferorthopadie, Praventive Zahnmedizin und Kinderzahnheilkunde im Zentrum fur Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde der Universitatsmedizin der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat
Greifswald (Direktor: Univ.-Prof. Dr. Thomasz Gedrange). Es wurden alle Patienten mit
Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten sowie Patienten mit normaler Kieferbreite und gering-
gradigen dentalen Dysgnathien (Einzelzahnfehlstellungen) berucksichtigt, von denen auf
der Abteilung zwischen 1998 und 2006 im Rahmen der kieferorthopadischen Diagnostik
ein auswertbares Fernrontgenseitenbild (FRS) angefertigt worden war. Zusatzlich bezo-
gen wir zum gleichen Zeitpunkt angefertigte OK-Gipsmodelle in unsere Untersuchungen
ein. Bei einer Abweichung von mehr als 5 Monaten zwischen FRS- und Gipsmodell-
anfertigung wurde nur das FRS berucksichtigt. So lieBen sich 17 der 24 Patienten unserer
Spaltgruppe ein FRS und ein Gipsmodell zuordnen, den ubrigen 7 nur das FRS. In der 16
Patienten umfassenden Referenzgruppe existierten bei 11 Patienten sowohl ein FRS als

auch ein zeitnahes Gipsmodell, bei den Ubrigen 5 Patienten nur das FRS.

Bei der Spaltgruppe handelte es sich um 9 mannliche und 15 weibliche Patienten im
Durchschnittsalter von 9,27 Jahren. Die Referenzgruppe umfasste 6 mannliche und 10
weibliche Patienten im Durchschnittsalter von 14,44 Jahren. Genauere Angaben sind
Tabelle 1 und 2 zu entnehmen. Die Spaltdiagnosen in Tabelle 1 folgen der THALLWIT-
ZER Nomenklatur von KOCH (1963).
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Tab. 1: Ubersicht Uber das Patientengut der Spaltgruppe

Alter bei FRS- Alter bei Modell-
Fall Geschlecht Anfertigung anfertigung Diagnose der Spalte
[Jahre] [Jahre]
1 m 10 10 li. L3K3
2 w 8 9 li. L2K1, bil. G3S3
3 m 8 8 li. LBK3G3S3
4 w 8 n. v. re. L3K3G3S3, li L2K3
5 w 10 10 bil. LBK3G3S3
6 m 9 9 bil. LKGS
7 w 10 n.v. bil. LBK3G3S3
8 w 11 11 li. LKG
9 m 7 7 li. LKGS, re. L2
10 w 8 8 li. LBK3G3S3
11 w 8 8 bil. L2, re. K2, bil. G3S3
12 w 8 n.v. li. L3K3G3S3
13 w 8 n.v. li. L3K3G3S3
14 m 7 7 re. L2K3G3S3
15 m 7 7 bil. L3K3G3S3
16 w 7 8 li. LKGS
17 w 16 n. v. bil. LKGS
18 m 8 8 G3S3
19 w 12 11 re. LKGS
20 m 10 10 li. LBK3G3S3, re. G1
21 w 17 17 li. LBK3G3S3
22 w 7 7 li. L2K2, bil. G2S3
23 w n. b. n. v. ohne Angabe
24 w n. b. n.v. li. L3K3G3S3

w: weiblich; m: mannlich; n. b.: Alter zum Aufnahmezeitpunkt nicht bekannt; n. v.: zeitlich

zum FRS passendes Gipsmodell nicht vorhanden

Die topographische Lage der Spalte wird dabei entweder als unilateral linksseitig (li.), uni-

laterel rechtsseitig (re.) oder bilateral (bil.) vermerkt. Die Buchstaben L (Lippe), K (Kiefer),
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G (Gaumen) und S (Gaumensegel) bezeichnen die von der Spalte betroffene anatomi-

sche Struktur, die Zahlen 1-3 den steigenden Auspragungsgrad der Spalte.

Tab. 2: Ubersicht Uber das Patientengut der Referenzgruppe

Alter bei FRS-Anfertigung Alter bei Modellanfertigung
Fall Geschlecht

[Jahre] [Jahre]
1 w 12 12
2 w 15 15
3 m 11 11
4 w 14 13
5 w 11 11
6 w 16 16
7 m 15 15
8 w 14 14
9 w 15 n. v.
10 m 15 16
11 m 13 13
12 m 18 n.v.
13 w 12 n. v.
14 w 16 n.v.
15 m 15 15
16 w 14 13

n. v.: zeitlich zum FRS passendes Gipsmodell nicht vorhanden

3.2 Kephalometrische Analyse
3.2.1 Messmethode

Die Fernrontgenseitenaufnahme erfolgte unter standardisierten Bedingungen in der Nor-
ma lateralis bei habitueller Okklusion. Der Kopf des Patienten wurde hierfur in einem Ke-
phalostat (Orthophos D3200, Sirona Dental Systems GmbH, Bensheim) mit der Hilfe von
Ohroliven, die in den auBeren Gehorgang eingefuhrt wurden, und einer Nasenstutze in

der Frankfurter Horizontalen fixiert (B, Abb. 6). Die Medianebene lag damit parallel zur
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Filmebene (C, Abb. 6), so dass der zentrale Rontgenstrahl senkrecht auf beide Ebenen
treffen konnte. Zur Minimierung der durch die 3D-Konstruktion des Schadels und die
Strahlendivergenz bedingten projektorischen Fehler musste der Objekt-Film-Abstand (d,,
Abb. 6) dabei mobglichst klein, der Fokus-Objekt-Abstand (d;, Abb. 6) hingegen moglichst
groB gewahlt werden. Dies wird in universitaren Einrichtungen und Kliniken durch Fokus-
Film-Abstande (d, Abb. 6) von 3,5-4m gewahrleistet, die in kleineren Praxen ca. 1,5m
betragen (NOTZEL und SCHULTZ 2008). Der dennoch immer auftretende, systemimma-
nente VergroBerungsfaktor wurde durch Berucksichtigung einer mitgerontgen Messskala

relativiert.

e

Abb. 6: Beispielhafte Positionierung fur die Fernrontgenseitenaufnahme (nach WHAITES
2002; A: Rontgenrohre (Fokus), B: Kopf des Patienten in der Frankfurter Horizontalen
(Objekt); gestrichelt: Medianebene des Kopfes; C: Film; d,: Fokus-Objekt-Abstand; d,:
Objekt-Film-Abstand; d: Fokus-Film-Abstand)

3.2.2 MessgroBen

Die Fernrontgenseitenaufnahmen wurden mit dem Durchlichtscanner D-250 der Firma
3Shape (250 Bildpunkte) eingescannt. Mit Hilfe der Software Adobe Photoshop CS 8.0
wurden definierte Messpunkte (Tab. 3) markiert. Die Vermessung der Strecken, Winkel
und Flachen (Tab. 4-6) erfolgte unter Berucksichtigung der enthaltenen Millimeterskala mit

der an den National Institutes of Health (USA) entwickelten Software Image J.
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Tab. 3: Messpunkte am Fernrontgenseitenbild

Kirzel

Bezeichnung

Definition

N

Ba

Pm

Spa

Pr

Nasion

Basion

Pterygo-
mandibulare
Spina nasalis
anterior

Prosthion

der am weitesten anterior gelegene Punkt der Sutura nasofron-
talis

am weitesten posterior und inferior gelegener Punkt des Klivus

Schnittpunkt der hinteren Kontur des Corpus maxillae mit der
Kontur des harten Gaumens

Punkt an der Spitze der Spina nasalis anterior

der am weitesten anterior gelegene Punkt des zahntragenden

Teils der Pramaxilla zwischen den mittleren oberen Incisivi

Abb. 7: Messpunkte am Fernrontgenseitenbild einer 14-jahrigen Patientin aus der Refe-

renzgruppe (S: Sella-Punkt, Ba: Basion; Pm: Pterygomandibulare; Spa: Spina nasalis

anterior; Pr: Prosthion)
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Tab. 4: Gemessene Strecken am Fernrontgenseitenbild

Kirzel Bezeichnung Definition

NS Strecke N - S vordere Schadelbasislange

SBa Strecke S— B Klivuslange

NBa Strecke N - S Schadelbasislange

NPr Strecke N - P Obergesichtshbhe (nach SINGH and BHASIN 1968)
BaPr Strecke B - P Gesichtsschadellange

SH Sellahdhe Hohe zu S auf Strecke Ba — Pr

NH Nasionhbdhe Hobhe zu N auf Strecke Ba — Pr

GH Gaumenhbhe groBte Hohe zum Dach des harten Gaumens auf der

Strecke Ba — Pr
GL Strecke Spa — Pm Gaumenlange auf der durch die Punkte Spa und Pm ver-

laufenden Nasallinie (NL)
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Abb. 8: Gemessene Strecken am Fernrontgenseitenbild einer 14-jahrigen Patientin aus
der Referenzgruppe (NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelba-

sislange; NPr: Obergesichtshbhe; BaPr: Gesichtsschadellange; GL: Gaumenlange)

Abb. 9: Gemessene Gesichtshbhen am Fernrontgenseitenbild einer 14-jahrigen Patientin
aus der Referenzgruppe (SH: Sellahdhe; NH: Nasionhdhe; GH: Gaumenhbhe; rot mar-

kiert: Hilfslinien und -punkte)
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Tab. 5: Gemessene Winkel am Fernrontgenseitenbild

Kirzel Bezeichnung Definition

SBK Winkel zwischen den Schadelbasisknickungswinkel
Punkten N - S — Ba

BW Winkel zwischen den Basionwinkel

Punkten S — Ba — Spa

Abb. 10: Gemessene Winkel am Fernrontgenseitenbild einer 14-jahrigen Patientin aus der
Referenzgruppe (SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; rot markiert:

Hilfspunkte)
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Tab. 6: Gemessene Flachen am Fernrontgenseitenbild

Kirzel Bezeichnung Definition

EF Flache des Epipharynx  Flache Uber der Nasallinie

SF Flache des Sinus fron- Flache oberhalb einer Parallelen zu BaPr auf Hohe des
talis Bodens der vorderen Schadelgrube

SM Flache des Sinus ma-
xillaris

SM* Flache des Sinus ma- Flache oberhalb der durch die Punkte Spa und Pm

xillaris uber NL verlaufenden Nasallinie (NL)

C D
Abb. 11: Messflachen am Fernrontgenseitenbild einer 14-jahrigen Patientin aus der Refe-

renzgruppe (A: Flache des Epipharynx; B: Flache des Sinus frontalis; C: Flache des Sinus

maxillaris; D: Flache des Sinus maxillaris Uber NL; rot markiert: Hilfslinien und -punkte)
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3.3 Vermessung der Gipsmodelle
3.3.1 Messmethode

Die in weiBem Hartgips Typ Il vorliegenden Oberkiefer-Gipsmodelle wurden mit dem 3D-
Scanner Activity 101 (smart optics Sensortechnik GmbH, Bochum) erfasst und anschlie-

Bend digital rekonstruiert und vermessen.

Abb. 12: Foto eines Oberkiefer-Gipsmodelles eines 7-jahrigen Patienten der Spaltgruppe

(Balkenlange 1cm)

Dazu wurde jedes Modell einzeln auf dem Messteller mit 3 Stellschrauben fixiert und das
zu scannende Gebiet, begrenzt durch den Oberkieferzahnbogen und die AH-Linie, festge-

legt. AnschlieBend folgte der Feinscan mit einer durchschnittlichen Dauer von 7 Minuten.

Der optische Messkopf des Activity 101 arbeitet nach dem Messprinzip der Streifenpro-
jektion. Die Oberflache des Gipsmodells wurde dabei mit einem Streifenmuster beleuchtet
und von einer etwa 10cm von der Lichtquelle versetzten Kamera in einem Winkel von 30°
aufgenommen. Aus den sichtbaren Krummungen der Lichtstreifen konnte die 3D-Oberfla-
che des Modells erkannt und rekonstruiert werden. Die Scannersoftware berechnete diese

in Form eines Dreiecksnetzes und speicherte es als Datei im STL-Format.

Die STL-Dateien konnten mit der von Sebastian Ruge (Centrum fur angewandte Informa-
tik, flexibles Lernen und Telemedizin, Greifswald) entwickelten Software 3D-Viewer und
Areaanalysis dargestellt und ausgewertet werden. Jede STL-Datei wurde in ein Hohen-
feld umgewandelt, das durch Eingabe von Hohenwerten in die Gitterknoten des Dreiecks-

netzes und die Verbindung benachbarter Knoten als neue Oberflache erstellt wurde.
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3.3.2 MessgroBen

Nach dem virtuellen Einzeichnen der Messpunkte (Tab. 7, Abb. 13) wurden definierte
Flachen- (Tab. 8, Abb. 14) und Streckenmessungen (Tab. 9, Abb. 15-18) durchgefuhrt.

Tab. 7: Messpunkte am Gipsmodell

Kirzel Bezeichnung Definition

Or Orale Schnittpunkt einer an die Hinterrander der Alveolen der mittleren
Schneidezahne des Oberkiefers angelegten Tangente mit der
Medianebene (nach MARTIN 1957)

Ah Ah-Punkt Schnittpunkt der Ah-Linie (dorsale Begrenzung des harten Gau-
mens) mit der Medianebene

P1l P1 links mittlerer Punkt auf dem palatinalen Limbus alveolaris des 1. Pra-
molaren (P1) [Wechselgebiss: 1. Milchmolar] im linken Oberkie-
fer

P1r P1 rechts mittlerer Punkt auf dem palatinalen Limbus alveolaris des 1. Pra-
molaren (P1) [Wechselgebiss: 1. Milchmolar] im rechten Ober-
kiefer

M1l M1 links Punkt auf dem palatinalen Limbus alveolaris auf Hbhe der buk-
kalen Querfissur des 1. Molaren (M1) im linken Oberkiefer

M1r M1 rechts Punkt auf dem palatinalen Limbus alveolaris auf Hbhe der buk-

kalen Querfissur des 1. Molaren (M1) im rechten Oberkiefer

e Pir P1R®

® Mir M1l ®
Ah

Abb. 13: Messpunkte am Gaumen des 3D-rekonstruierten OK-Gipsmodells einer 8-

jahrigen Patientin der Spaltgruppe
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Tab. 8: : Gemessene Flachen am Gipsmodell

Kirzel Bezeichnung Definition

GF 2D Gaumenflache 2D zweidimensionale Gaumenflacheninhalt, begrenzt durch die
Palatinalflachen der Zahne und die AH-Linie
GF 3D Gaumenflache 3D dreidimensionaler =~ Gaumenoberflacheninhalt,  begrenzt

durch die Palatinalflachen der Zahne und die AH-Linie

Abb. 14: 3D-Oberflachenrekonstruktion des Gipsmodelles einer 8-jahrigen Patientin der

Spaltgruppe mit Darstellung der Gaumenflache 2D (links) und 3D (rechts)

Tab. 9: Gemessene Strecken am Gipsmodell

Kirzel Bezeichnung Definition

GL 2D Gaumenlange 2D Strecke Or — Ah

GL 3D Gaumenlange 3D Lange der Konturlinie zwischen den Messpunkten
Or und Ah

GB P1 2D Gaumenbreite P1 2D  Gaumenbreite als Strecke P1l — P1r

GB P13D Gaumenbreite P1 3D  Gaumenbreite als Lange der Konturlinie zwischen
den Messpunkten P1l und P1r
GB M1 2D Gaumenbreite M1 2D  Gaumenbreite als Strecke M1l — M1r

GB M13D Gaumenbreite M1 3D  Gaumenbreite als Lange der Konturlinie zwischen
den Messpunkten M1l und M1r
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Abb. 15: 3D-Oberflachenrekonstruktion des Gipsmodelles einer 8-jahrigen Patientin der

Spaltgruppe mit Darstellung der Gaumenstrecken (Punkte s. Abb. 14)

Zur besseren Darstellung der Zwei- bzw. Dreidimensionalitat der Messstrecken erfolgte

die Anfertigung von Schnittbildern in 3 Ebenen:

o

Abb. 16: 3D-Oberflachenrekonstruktion des Gipsmodelles einer 8-jahrigen Patientin der

Spaltgruppe mit Darstellung der Gaumenlangen 2D und 3D in der Medianebene
Gaumenbreite P1 2D Gaumenbreite P1 3D

Abb. 17: 3D-Oberflachenrekonstruktion des Gipsmodelles einer 8-jahrigen Patientin der

Spaltgruppe mit Darstellung der Gaumenbreiten P1 2D und P1 3D in der Frontalebene
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Gaumenbreite M1 2D Gaumenbreite M1 3D

Abb. 18: 3D-Oberflachenrekonstruktion des Gipsmodelles einer 8-jahrigen Patientin der

Spaltgruppe mit Darstellung der Gaumenbreiten M1 2D und M1 3D in der Frontalebene

3.4 Statistische Auswertungen

Die biostatische Auswertung erfolgte mit den Programmen Microsoft Excel fir Mac und
SPSS Statistics 17.0 ftir Mac.

3.4.1 Umgang mit fehlenden Daten

Um die im Folgenden beschriebenen Auswertungsverfahren mit einem vollstandigem
Datensatz durchfuhren zu kbnnen, musste dieser zunachst so aufbereitet werden, dass
keine fehlenden Daten (missing data) mehr enthalten waren. Eine Ubersicht Uber die feh-

lenden Daten zeigen Tabelle 10 und Abbildung 19:

Tab. 10: Fehlende Daten

fehlende n Prozent giiltige n X SD
Gaumenbreite P1 3D 15 37,50% 25 3,467 0,578
Gaumenbreite P1 2D 15 37,50% 25 2,633 0,325
Gaumenbreite M1 3D 11 27,50% 29 4,532 0,578
Gaumenbreite M1 2D 11 27,50% 29 3,548 0,370
Gaumenlange 3D 11 27,50% 29 4,428 0,572
Gaumenlange 2D 11 27,50% 29 3,884 0,482
Gaumenfldche 3D 11 27,50% 29 17,516 3,864
Gaumenflache 2D 11 27,50% 29 12,986 2,671

n: Anzahl ; X: Mittelwert; SD: Standardabweichung
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15
37.,5% 25
62,5%

. « Vollstédndige Daten
Variablen Falle Werte Unvollstandige Daten

Abb. 19: Verteilung der fehlenden Daten (prozentualer und totaler Anteil der vollstandigen

und unvollstandigen Daten an den Variablen, Fallen und Werten)

Unter Voraussetzung des missing at random (MAR) (RUBIN 1976) wurden fehlende Da-
ten durch den Mittelwert der jeweiligen Variablen innerhalb der jeweiligen Gruppe ersetzt
(mean substitution). Die Variable x bekam den Zusatz _1, die entsprechende Funktion zur
Mittelwerterstellung die Bezeichnung MEAN(XALL). Darin ist die Berechnung des Mittel-
werts (MEAN) aller Nachbarwerte (ALL) der Variablen x festgehalten.

Die Darstellung der Ergebnisse unserer statischen Auswertungen erfolgte jeweils fur den
ursprunglichen Datensatz (missing data enthalten) und den komplettierten Datensatz

(mean substitution der missing data).

3.4.2 Altersanpassung

Auf Grund des Altersunterschiedes der untersuchten Gruppen wurde zusatzlich eine Be-
trachtung mit Altersanpassung durchgefuhrt, um die Effekte des Wachstums zu beruck-
sichtigen. Dabei wurden Falle mit einem Alter < 10 Jahren ausgeschlossen. Das durch-

schnittliche Alter der Gruppen vor und nach Altersanpassung ist in Tabelle 11 aufgefuhrt.

Tab.11: Durchschnittsalter vor und nach Altersanpassung

Spaltgruppe Referenzgruppe
n X (Alter) n X (Alter)
ohne Altersanpassung 24 9,27 16 14,44
mit Altersanpassung 8 12,00 16 14,44

n: Anzahl ; x: Mittelwert
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3.4.3 Faktorenanalyse nach der Hauptkomponentenmethode

Um die Auswertung der erhobenen Daten zu den 23 definierten Variablen gezielter zu
gestalten, wurde zunachst eine Faktorenanalyse nach der Hauptkomponentenmethode
durchgefuhrt. Dieses multivariate Verfahren ermoglicht es, eine Vielzahl eventuell vonein-
ander abhangiger Variablen auf deutlich weniger, voneinander unabhangige Erklarungs-
variablen (Faktoren) zuruckzufuhren (BACKHAUS et al. 2006). Hierfur wurden alle Variab-
len und Falle des Rohdatensatzes einbezogen. Um eine Vergleichbarkeit zu gewahrleis-
ten, wurden die Variablen mittels z-Transformation bezuglich ihres Mittelwertes und ihrer
Standardabweichung relativiert. Indem sie den Mittelwert O und die Standardabweichung
1 erhielten, wurden sie standardisiert normalverteilt. Die Varianz jeder Variablen ent-

sprach somit ebenfalls 1, die Gesamtvarianz aller Variablen der Anzahl der Variablen.

Da die Faktorenanalyse auf der Annahme einer hohen Variableninterkorrelation beruht,
wurde diese zunachst anhand des Kaiser-Meyer-Olkin-Kriteriums, auch measure of sam-
pling adequacy (MSA) bezeichnet, Uberpruft. Auf Basis der Anti-Image-Korrelationsmatrix
sind Variablenpaare mit einer geringen partiellen Korrelation fur die Faktorenanalyse
geeignet. Dies druckt sich nach KAISER and RICE (1974) in einem MSA-Wert ab 0,5 aus.

Die Extraktion der Faktoren als Linearkombinationen aus den mit den Faktorladungen a

gewichteten Faktorwerten f folgte der allgemeinen Form

Zij = a.n * fi1 + aJ2 * fi2 + aJk * fik+ R an * fiq
(z;: standardisierter Wert des Falls i auf der Variablen j; a;: Ladung der Variablen j auf

dem Faktor k; f,: Faktorwert des Falls i in Faktor k; q: Anzahl der Faktoren (k=1, ..., q))

Der 1. Faktor stellte eine ausgehend von den Variableninterkorrelationen konstruierte
Variable dar, die mit allen tubrigen Variablen so hoch wie moglich korrelierte und so einen
moglichst groBen Teil der Varianz erklarte. Die Korrelationskoeffizienten entsprachen der
Faktorladung a einer Variablen j ,auf‘ den Faktor k. Der Faktorwert gab an, wie stark die
Variablen j in einem Faktor k bei einer Person i ausgepragt waren. Analog zur Korrelati-
onsanalyse bedeutete ein positives Vorzeichen einen gleich- und ein negatives Vorzei-

chen einen entgegengerichteten Zusammenhang. Die Variablen mit der hbchsten Faktor-
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ladung bildeten die Grundlage fur die Interpretation der gemeinsamen Faktorzugehorig-
keit. Die weiteren Faktoren mussten vom 1. Faktor und untereinander linear unabhangig

sein und sukzessive maximale Varianz aufklaren (BORTZ 2005b).

Um eine Dimensionsreduzierung zu erzielen, musste die Zahl der Faktoren unter der der
Variablen liegen. Dabei wurde bewusst eine unvollstandige Varianzaufklarung fur eine
Verdichtung der Variablen in Form der Faktoren in Kauf genommen (BACKHAUS et al.
2006). Die Entscheidung fur die Faktorenzahl basierte auf zwei Kriterien: Nach dem Kai-
ser-(Guttmann-)Kriterium wurden nur Faktoren mit einem Eigenwert > 1 berucksichtigt, da
diese mehr Varianz erklarten als eine urspringliche Variable (BACKHAUS et al. 2006). Im
Scree-Test als visueller Unterstutzung des Kaiser-Kriteriums wurden nur die Uber die
Anzahl (moglicher) Faktoren aufgetragenen Eigenwerte links des ,Knicks® betrachtet, der

die groBte Differenz der Eigenwerte darstellt (Abb. 20).

Eigenwert
o
|

1 2 3 4 5 6
Faktor

Abb. 20: SCREE-Test als graphische Darstellung des Eigenwertes Uber der Anzahl an
Faktoren. Der rote Pfeil am Kurvenknick trennt die bedeutsamen Eigenwerte in Abhan-
gigkeit von der Faktorenanzahl 3 ab. (nach STEIN und NOACK 2007)

Um die Interpretierbarkeit der Faktoren zu erleichtern, wurde anschlieBend eine Faktor-
Rotation nach der Varimax-Methode durchgefuhrt, so dass sich eine moglichst einfache
Faktorladungsstruktur ergab: Dabei luden einige Variablen auf einem Faktor besonders
hoch, auf den Ubrigen Faktoren dagegen besonders niedrig und konnten dadurch besser
differenziert werden. Die Gesamtheit der aufgeklarten Varianz wurde dabei nicht veran-
dert, sondern nur ihre Verteilung auf die Faktoren (THURSTONE 1947, BORTZ 2005b).
Die Interpretation der Faktoren erfolgte unter Betrachtung der rotierten Faktorladungs-

matrix. Wir wahlten diejenigen Faktoren aus, die mindestens vier Variablen mit einer Fak-
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torladung Uber 0,6 beinhalteten. Trotz der bei unserer Faktorenextraktion nicht erfullten

Voraussetzung einer groBeren Fall- als Variablenanzahl konnte die

Faktorenstruktur FS=1-(1,10 - x, — 0,12 - x, + 0,066)

(X, = 1/vn; X, = min. Ladungswert, hier 0,6)

so nach GUADAGNOLI and VELICER (1988) auch ungeachtet unserer StichprobengroBe
generalisierend interpretiert werden (vgl. BORTZ 2005b), da sie fur unsere Fallzahl n = 40
einen Wert > 0,8 annahm (FS = 0,82).

3.4.4 Mittelwerte, Standardabweichungen, Korrelations- und Regressionsanalyse

Zunachst wurden innerhalb der Gruppen fur alle Variablen Mittelwerte und Standardab-

weichungen berechnet und hinsichtlich ihrer Signifikanz durch den T-Test verifiziert.

AnschlieBend erfolgte durch die Korrelationsanalyse die Beschreibung der linearen Ab-
hangigkeit der Variablen in Form von Korrelationen. Die Signifikanz wurde durch den p-
Wert ermittelt, der die prozentuale Irrtumswahrscheinlichkeit beschreibt, mit der die aufge-
stellte Nullhypothese des nichtlinearen Zusammenhangs abgelehnt werden kann. Das
Signifikanzniveau a wurde hierfur auf 0,05 festgelegt (Irrtumswahrscheinlichkeit 5%). Alle

darunterliegenden p-Werte erscheinen demnach signifikant.

Um die in den Korrelationen ausgedriuckte lineare Abhangigkeit der Variablenpaare gra-
phisch darstellen zu kbnnen, fuhrten wir anschlieBend eine einfache lineare Regressions-
analyse fur ausgewahlte Korrelationspaare durch. Die allgemeine Form der Regressions-

geraden lieB sich durch die Regressionsgleichung beschreiben:

y = b x + a (y: abhangige Variable, Regressand, x: unabhangige Variable, Regressor; b:

Steigung der Geraden; a: Schnittpunkt der Geraden mit der y-Achse)

Zum Anstiegsvergleich der Regressiongeraden zwischen den untersuchten Gruppen fuhr-
ten wir anschlieBend eine univariate Varianzanalyse (UNIANOVA) durch. Das Signifikanz-

niveau wurde fur beide Analysen auf o =0,05 festgelegt (s.0.).
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3.4.5 Diskriminanzanalyse

Um die Bedeutung der untersuchten abhangigen Variablen fur die Unterscheidung der
Gruppen bewerten zu kbnnen, d.h. zu einer Darstellungsmoglichkeit fur deren maximale
Trennung zu gelangen, wendeten wir das von FISHER (1936) eingefuhrte Verfahren der
Diskriminanzanalyse an. Zunachst wurde hierfur die Linearkombination der abhangigen

Variablen, die eine maximale Unterscheidbarkeit der Gruppen gewahrleistete, geschatzt,

die Diskriminanzfunktion:y = b;X; + boX, + ... + bx, + a.
(y: Diskriminanzvariable; x: (unabhangige) Variable; b: Diskriminanzkoeffizient der Merk-

malsvariable x; a: konstantes Glied; n: Anzahl der Variablen)

Es wurden hierfur diejenigen Gewichtungskoeffizienten fur die abhangigen Variablen be-
stimmt, die angesichts der wechselseitigen Beziehungen zwischen den abhangigen Varia-
blen (Multikollinearitédf) zu einer maximalen Trennung der untersuchten Gruppen fuhrten
(BORTZ 2005a). Die optimale Position der Achse ergab sich dabei analog der Rotations-
transformation der Faktorenanalyse durch Linearkombinationen der Variablen (Abb. 21).
Rechnerisch wurden die Diskriminanzkoeffizienten so bestimmt, dass sich die Funktions-
werte der Diskriminanzfunktion von Fallen verschiedener Gruppen moglichst deutlich
unterschieden (BROSIUS 1998).

Gruppen
e

82

T T T T
o 2 4 6 8

Y Variable 1

%,QM@
Abb. 21: Diskriminanzfunktion (modifiziert nach BACKHAUS et al. 2006 und http://www.
mri.imh.unisg.ch/Analysemethoden/Datenanalyse/Deskriptiv/Multivariat/Diskriminanzana-

lyse.html)
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4 Ergebnisse

4.1 Faktorenanalyse

Um unseren durch eine hohe Variablenzahl gekennzeichnenten Datensatz zur weiteren
Analyse zu strukturieren und zu reduzieren, wurde eine Faktorenanalyse nach der Haupt-

komponentenmethode durchgefuhrt.

Die Eignung des durch Mittelwertersetzung der fehlenden Werte komplettierten Daten-
satzes zur Faktorenanalyse wurde anhand des Kaiser-Meyer-Olkin-Kriteriums uberpruft.
Dieses ergab fur die gesamte Anti-Image-Korrelationsmatrix einen MSA von 0,62 und

identifizierte den Datensatz als geeignet.

Die Auswertung des SCREE-Tests ergab einen bedeutsamen Eigenwert bei einer Fakto-
renanzahl von drei. Die ersten drei Faktoren verfugten zudem uber Eigenwerte > 1 und er-

fullten damit das Kaiser-Guttmann-Kriterium (Abb. 22).

Eigenwert
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Faktor

Abb. 22: SCREE-Test der initial durchgefuhrten Faktorenanalyse (Der Pfeil kennzeichnet
den Kurvenknick, der die bedeutsamen Eigenwerte in Abhangigkeit von der Faktorenan-

zahl 3 abtrennt.)

Mit Berucksichtigung der ersten drei Faktoren konnten annadhernd 64% der Gesamtvari-

anz erklart werden. Die Eigenwerte und Anteile der drei Faktoren an der Gesamtvarianz
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vor und nach der Rotation sind in Tabelle 12 und 13 dargestellt. Fett markiert ist die durch
die drei Faktoren erklarte Gesamtvarianz. Es ist ersichtlich, dass diese durch die Varimax-

Rotation beibehalten wurde, sich jedoch gleichmaBiger auf die drei Faktoren verteilte.

Tab. 12: Erklarte Anteile der drei Faktoren an der Gesamtvarianz (ausgehend von den ur-

sprunglichen Eigenwerten; Gesamtvarianz fett markiert)

Faktor Eigenwert % der Varianz kumulierte %
1 9,076 39,46 39,46
2 2,973 12,925 52,386
3 2,653 11,5637 63,922

Tab. 13: Erklarte Anteile der drei Faktoren an der Gesamtvarianz (ausgehend von den Ei-

genwerten nach Varimax-Rotation; Gesamtvarianz fett markiert)

Faktor Eigenwert % der Varianz kumulierte %
1 6,528 28,381 28,381
2 5,051 21,96 50,34
3 3,124 13,582 63,922

Eine Ubersicht Uber die extrahierten drei Faktoren mit den enthaltenen Variablen (Ladung
> 0,6, fett markiert) gibt Tabelle 14. Keine der Variablen partizipierte dabei signifikant in

mehr als einem Faktor.

Der erste und starkste Faktor klarte 28% und damit den groBten Teil der Varianz auf. Er
enthielt alle am Gipsmodell erhobenen GaumenmaBe. Die Gaumenbreite P1 2D, Gau-
menbreite P1 3D sowie die Gaumenfldche 2D und die Gaumenfldche 3D luden dabei mit

> 0,8 am starksten mit positivem Vorzeichen auf diesen Faktor.

Der zweite Faktor enthielt die am FRS erhobene vordere Schéddelbasisldnge (Strecke N —
S), die Schadelbasisldnge (Strecke N — Ba), die Obergesichtshéhe (Strecke N — Pr) und
die Nasionhéhe sowie die Flachen des Sinus maxillaris. Die vordere Schédelbasislénge
und die Sinusflachen luden dabei mit > 0,8 am hbchsten mit positivem Vorzeichen auf

diesen Faktor.
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Der dritte Faktor umfasste die am FRS erhobene Kilivusidnge, Sellahéhe sowie den
Basionwinkel und den Schédelbasisknickungswinkel. Der Basionwinkel lud mit 0,724 am
starksten mit positivem Vorzeichen, der Schéddelbasisknickungswinkel mit -0,723 am
starksten mit negativem Vorzeichen auf den Faktor und damit den Ubrigen drei beteiligten

Variablen dieses Faktors entgegengerichtet.

Tab. 14: Rotierte Faktorladungsmatrix (Faktorladungen > 0,6 fett markiert)

Variable Faktor 1 Faktor 2 Faktor 3
vordere Schadelbasislange_1 0,186 0,896 -0,036
Klivuslange_1 0,375 0,312 0,703
Schadelbasislange_1 0,421 0,712 0,134
Obergesichtshbohe_1 0,403 0,749 0,267
Gesichtsschadellange_1 -0,09 0,25 -0,324
Sellahdhe_1 0,449 0,255 0,714
Nasionhdhe_1 0,219 0,737 0,152
Gaumenhbhe_1 -0,004 0,33 0,531
Gaumenlange_1 0,122 0,277 -0,022
Schadelbasisknickungswinkel_1 0,082 0,199 -0,723
Basionwinkel_1 -0,064 -0,002 0,724
Flache des Epipharynx_1 0,528 0,274 0,284
Flache des Sinus frontalis_1 0,319 -0,528 -0,002
Flache des Sinus maxillaris_1 0,336 0,819 -0,041
Flache des Sinus maxillaris iber NL_1 0,274 0,815 -0,081
Gaumenflache 2D_1 0,862 0,224 0,005
Gaumenflache 3D_1 0,873 0,346 0,052
Gaumenlange 2D_1 0,713 0,243 -0,425
Gaumenlange 3D_1 0,734 0,309 -0,386
Gaumenbreite P1 2D_1 0,874 0,094 0,051
Gaumenbreite P1 3D_1 0,822 0,338 0,066
Gaumenbreite M1 2D_1 0,736 -0,064 0,266
Gaumenbreite M1 3D_1 0,792 0,22 0,271

NL: Nasallinie; _1: mittelwertersetzte Variable
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4.2 Gaumen und Epipharynx

Im Ergebnis der Faktorenanalyse stellten sich als starkster Faktor alle am Gipsmodell
erhobenen Gaumenmale dar. Zusatzlich zu diesen wurden die FRS-MaBe Gaumenhdhe,

Gaumenldnge und Fldche des Epipharynx berucksichtigt.

4.2.1 Mittelwertvergleich

Der T-Test ergab signifikante Mittelwertdifferenzen (p < 0,01) zwischen beiden Gruppen
fur die Fldche des Epipharynx und alle am Gipsmodell erhobenen zwei- und dreidimen-

sionalen GaumenmaBe mit Ausnahme der Gaumenbreite M1 2D (Tab. 15).

Tab. 15: Mittelwerte und Standardabweichungen der GaumenmaBe

Spaltgruppe Referenzgruppe

n X SD n X SD T-Wert
Gaumenhodhe 24 0,89 023 16 0,91 0,32 0,273"
Gaumenlange 24 5,00 0,77 16 4,99 0,41 -0,022"™
Gaumenflache 2D 17 11,66 2,34 12 14,87 1,90 3,927**
Gaumenflache 3D 17 15,34 2,99 12 20,61 2,69 4,867**
Gaumenlange 2D 17 3,68 0,46 12 417 0,37 3,069**
Gaumenlange 3D 17 4,18 0,55 12 4,78 0,41 3,192**
Gaumenbreite P1 2D 13 2,46 0,37 12 2,82 0,09 3,326
Gaumenbreite P1 3D 13 3,11 050 12 3,86 0,38 4,196**
Gaumenbreite M1 2D 17 3,45 0,41 12 3,68 0,26 1,713™
Gaumenbreite M1 3D 17 4,27 055 12 4,90 0,39 3,388**

Flache des Epipharynx 24 1,74 0,78 16 2,62 0,77 3,513**

n: Anzahl ; X: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ** p < 0,01; "™ nichtsignifikant

Nach der Altersanpassung stellte sich ein ahnliches Bild dar. Auch hier lagen die Mittel-
werte aller Variablen der Spaltgruppe niedriger als die der Referenzgruppe, mit Ausnah-

me der Gaumenldnge (Tab. 16).
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Tab. 16: Mittelwerte und Standardabweichungen der GaumenmaBe (nach Altersanpas-

sung)

Spaltgruppe Referenzgruppe

X SD n X SD T-Wert

Gaumenhéhe 0,89 0,33 16 0,91 0,32 0,176 ™
5,27 1,20 16 4,99 0,40 -0,856 "
11,34 1,68 12 14,87 1,90 3,857**
15,40 29 12 20,61 2,69 3,778**
3,66 0,40 12 4,17 0,37 2,670*

n
8
Gaumenlange 8
6
6
6
Gaumenlange 3D 6 4,20 0,55 12 4,78 0,41 2,520*
5
5
6
6
8

Gaumenflache 2D
Gaumenflache 3D

Gaumenlange 2D

Gaumenbreite P1 2D 2,36 0,35 12 2,82 0,09 2,882*
Gaumenbreite P1 3D 3,14 0,65 12 3,86 0,38 2,864
Gaumenbreite M1 2D 3,43 039 12 3,68 0,26 1,670 ™
Gaumenbreite M1 3D 4,32 0,60 12 4,90 0,39 2,498

Flache des Epipharynx 1,67 0,51 16 2,62 0,77 3,151**

n: Anzahl ; X: Mittelwert; SD: Standardabweichung; * p < 0,05; ** p < 0,01; ™ nichtsignifikant
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Abb. 23: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Gaumenflachen im Vergleich Spaltgruppe

/ altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe
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Abb. 24: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Gaumenlangen im Vergleich Spaltgruppe
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Abb. 25: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Gaumenbreiten im Vergleich Spaltgruppe

/ altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe
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4.2.2 Korrelationsanalyse

Durch die Korrelationsanalyse sollten Zusammenhange zwischen den erhobenen Gau-
menmaBen zu Schadelparametern aufgedeckt werden. In Tabelle 17 sind fur den ur-
sprunglichen Datensatz signifikante Korrelationen und nichtsignifikante Korrelationen mit
einem Korrelationskoeffizienten von > 0,5 aufgefuhrt. Die vollstandige Korrelationsmatrix
des ursprunglichen und mittelwertersetzten Datensatzes ist dem Anhang zu entnehmen
(Tab. V-VIII).

Es fallt auf, dass sich in der Spaltgruppe (S7, Tab. 17) fur die Variablen Gaumenhéhe und
Gaumenbreite M1 2D mehr signifikante Korrelationspaare zu SchadelmaBen als bei der
Referenzgruppe (R) zeigten. Die Gaumenldnge 2D bildete in beiden Gruppen eine Korre-
lation zu einem SchadelmaB aus, wobei in der Referenzgruppe ein hdherer Korrelations-
koeffizient zu finden war. Alle Ubrigen GaumenmaBe wiesen bei der Referenzgruppe mehr
Korrelationspaare zu SchadelmaBen auf. So korrelierte die Fldche des Epipharynx mit der

Klivusldnge und der Sellahéhe.

Nach der Altersanpassung ergaben sich fur die Spaltgruppe (S2, Tab. 17) zusatzliche
Korrelationen mit hohen Korrelationskoeffizienten fur die Merkmale Gaumenhdhe, Gau-
menfldche 3D, Gaumenldnge 2D, Gaumenbreite P1 2D und Gaumenbreite M1 2D. Einige
Korrelationskoeffizienten lagen hierbei nun oberhalb des Signifikanzniveaus (p > 0,05).
Abbildung 26 zeigt die graphische Darstellung der Korrelationen der Gaumenhéhe zu

verschiedenen SchadelmaBen in einem Streumatrix-Diagramm.

Unter Verwendung des mittelwertersetzten Datensatzes zeigte sich fur die am FRS erho-
bene Gaumenhéhe und Gaumenldnge kein Unterschied, da hier keine fehlenden Werte
ersetzt werden mussten. Die Gaumenhéhe pragte vier (Spaltgruppe, S7) bzw. funf (alters-
angepasste Spaltgruppe, S2) Korrelationspaare zu SchadelmaBen aus, in der Referenz-
gruppe nur eines. Die Gaumenlédnge hingegen zeigte nur in der Referenzgruppe zwei kor-
relative Beziehungen. Bei den GaumenmaBen des Gipsmodells trat in der Referenzgrup-
pe kein Unterschied in der Wertigkeit der Korrelationskoeffizienten auf (Unterschied
< 0,15). In der Spaltgruppe waren hier mit und ohne Altersanpassung nun keine signifi-

kanten Korrelationspaare mehr vorhanden.
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Tab. 17: Ergebnis der Korrelationsanalyse der GaumenmaBe zu SchadelmaBen (Dar-

stellung aller signifikanten Korrelationen sowie nichtsignifikanter Korrelationen mit einem

Korrelationskoeffizienten von > 0,5)

NS NBa NPr SBa SH
Gruppe n r r r r r
GH S1 24 0,649** 0,545** 0,634** 0,603**
S2 8 0,600" 0,924** 0,812* 0,841** 0,759*
R 16 0,520*
GL S1 24
S2 8
R 16 0,818 0,837**
GF 2D S1 17
S2 6 0,807 "™ 0,716 "™
R 12 0,621* 0,625*
GF 3D S1 17
S2 6 0,818* 0,597
R 12 0,790** 0,872** 0,532
GL 2D S1 17 -0,483*
S2 6 0,827 0,695 -0,701 "™
R 12 0,590*
GL 3D S1 17
S2 6 0,693 0,609 -0,725™
R 12 0,699* 0,649*
GB P1 2D S1 13
S2 5 0,789 "™ 0,677
R 12 0,679* 0,803**
GB P1 3D S1 13
S2 5 0,761"™
R 12 0,668* 0,742**
GB M1 2D S1 17 -,483* 0,557* 0,582*
S2 6 0,558 " 0,834* 0,943**
R 12 0,539
GB M1 3D S1 17 0,593*
S2 6 0,574 "™ 0,764 "™
R 12 0,629* 0,728**
EF S1 24
S2 8
R 16 0,642** 0,708**

GH: Gaumenhbdhe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; EF: Fla-

che des Epipharynx; NS: vordere Schadelbasislange; NBa: Schadelbasislange; NPr:
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Obergesichtshbhe; SBa: Klivuslange; SH: Sellahdhe; S1: urspriungliche Spaltgruppe; S2:
altersangepasste Spaltgruppe; R: Referenzgruppe; n: Anzahl; r: Korrelationskoeffizient;

*p <0,05; * p <0,01; "™ nichtsignifikant
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Abb. 26: Streumatrix-Diagramm zur Darstellung der Gaumenhéhe zu ausgewahlten
SchadelmaBen im Vergleich Spaltgruppe / Referenzgruppe (GH: Gaumenhdhe; NS:
vordere Schadelbasislange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshbhe; SBa:

Klivuslange; SH: Sellahbhe)

4.2.3 Regressionsanalyse

Fur ausgewahlte Korrelationspaare wurde eine Regressionsanalyse erstellt. Tabelle 18
fuhrt die resultierenden Regressionsgleichungen und deren Signifikanzen auf. Die graphi-
sche Darstellung erfolgte in den Abbildungen 27 bis 29. Die altersangepasste Spaltgruppe

weist in jeder Darstellung eine geringe Streuung um die Regressionsgerade auf.
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Tab. 18: Ergebnisse der einfachen linearen Regressionsanalyse ausgewahlter Gaumen-

maBe zur vorderen Schadelbasislange und Sellahbhe

Korrelationspaar Gruppe n Regressionsgleichung
Gaumenlange 2D / NS S2 6 y=1,2183x-4,135**
Gaumenlange 2D / NS R 12 y=0,424 x + 1,318 **
Gaumenflache 3D / NS S2 6 y =8,613 x - 39,966 *
Gaumenflache 3D / NS R 12 y=4,131x-7,217 **
Gaumenbreite M1 2D / SH S1 17 y = 0,809 x + 0,354 **
Gaumenbreite M1 2D / SH S2 6 y= 1,197 x - 1,202 **

NS: vordere Schadelbasislange; SH: Sellahbhe; S1: Spaltgruppe; S2: altersangepasste
Spaltgruppe; R: Referenzgruppe; n: Anzahl; * p < 0,05; ** p < 0,01

Der Vergleich des Anstiegs der Regressionsgeraden erfolgte durch eine univariate Vari-
anzanalyse, die fur keine der angefuhrten korrelativen Beziehungen einen signifikanten

Unterschied ergab (Tab. 19 und 20).

Tab. 19: Ergebnisse der univariaten Varianzanalyse fur die Regression von Gaumen-
maBen zur vorderen Schéddelbasisldnge im Vergleich von altersangepasster Spaltgruppe

(n = 6) und Referenzgruppe (n = 12)

Mittel der Variance
Abhédngige Variable Quadratsumme Signifikanz
Quadrate Ratio (F)
Gaumenlange 2D 0,208 0,208 2,370 0,146 "
Gaumenflache 3D 6,718 6,718 2,151 0,165 ™

" nichtsignifikant

Tab. 20: Ergebnis der univariaten Varianzanalyse fur die Regression der Gaumenbreite

M1 2D zur Sellahéhe im Vergleich von Spaltgruppe (n = 17) und altersangepasster Spalt-
gruppe (n = 6)

Mittel der Variance

Abhéngige Variable Quadratsumme Signifikanz
Quadrate Ratio (F)

Gaumenbreite M1 2D 0,053 0,053 0,537 0,472 ™

" nichtsignifikant
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Abb. 27: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Gau-
menldnge 2D zur vorderen Schaddelbasisldnge im Vergleich altersangepasste Spaltgruppe

/ Referenzgruppe (Anstiege mit p=0,146 nichtsignifikant verschieden)
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Abb. 28: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Gau-
menfldche 3D zur vorderen Schédelbasislénge im Vergleich altersangepasste Spaltgrup-

pe / Referenzgruppe (Anstiege mit p=0,165 nichtsignifikant verschieden)



Ergebnisse 52

LSpaItgruppe
4,5 Spaltgruppe
(altersangepasst)
o]
5 40
®

8 ® o
s
2
©
5 3.5 o
=4
[0}
E
=]
[o]
0]

3,0

@
[ J
]
2,5-— | | T T T
3.4 3,6 38 40 42 44

Sellahdhe [cm]

Abb. 29: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Gau-
menbreite M1 2D zur Sellahéhe im Vergleich Spaltgruppe / altersangepasste Spaltgruppe
(Anstiege mit p=0,472 nichtsignifikant verschieden)

4.3 Sinus maxillaris

Der im Rahmen der Faktorenanalyse extrahierte zweitstarkste Faktor beinhaltete die ge-
messenen Flachen des Sinus maxillaris. Erganzend betrachteten wir die Fldche des Sinus
frontalis. Ferner wurden die im zweiten Faktor extrahierten FRS-Werte vordere Schédel-
basisldnge (Strecke N — S), Schédelbasisldnge (Strecke N — Ba), Obergesichtshéhe
(Strecke N — Pr) und Nasionhdhe berucksichtigt.

4.3.1 Mittelwertvergleich

Wie aus Tabelle 21 ersichtlich ist, wiesen alle Variablen in der Spaltgruppe niedrigere Mit-
telwerte auf. Dies wurde im T-Test bestatigt, der die Mittelwertdifferenz aller Variablen
auBer der Fldche des Sinus frontalis als signifikant (p < 0,01) auswies. Diese ist bei Spalt-

und Referenzgruppe nichtsignifikant (p > 0,05) verschieden.
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Tab. 21: Mittelwerte und Standardabweichungen ausgewahlter SchadelmaBe
Spaltgruppe Referenzgruppe
n X SD n X SD T-Wert
vordere Schéadelbasisldnge 24 6,29 0,58 16 6,81 0,52 2,937*
Schéadelbasislange 24 9,69 0,49 16 10,35 0,69  3,525**
Obergesichtshéhe 24 528 0,59 16 6,22 0,49 5,278*
Nasionhéhe 24 524 057 16 596 0,64 3,726**
Flache des Sinus frontalis 24 0,57 1,25 16 0,77 0,47 0,611™
Flache des Sinus maxillaris 24 6,12 1,73 16 9,20 1,70  5,539**
Flache des Sinus max. iibber NL 24 6,03 1,69 16 8,59 1,48  4,922**

Sinus max: Sinus maxillaris; NL: Nasallinie; n: Anzahl; X: Mittelwert; SD: Standardabwei-

chung; ** p < 0,01; "™ nichtsignifikant

Auch nach Altersangleichung unterschieden sich die Mittelwerte aller Variablen (Tab. 22).

Der T-Test ergab fur beide Flachen des Sinus maxillaris und die Fldche des Sinus fron-

talis einen signifikant kleineren Mittelwert bei der Spaltgruppe. In 17 (nach Altersanpas-

sung: 6) von 24 Fallen der Spaltgruppe und in 2 von 16 Fallen der Referenzgruppe war

die Fldche des Sinus makxillaris identisch mit der Fldche des Sinus maxillaris tiber NL.

Tab. 22: Mittelwerte und Standardabweichungen ausgewahlter SchadelmaBe (nach

Altersanpassung)
Spaltgruppe Referenzgruppe

n X SD n X SD T-Wert
vordere Schadelbasisldnge 8 633 031 16 6,81 0,52 2,416*
Schéadelbasislange 8 9,70 0,60 16 10,35 0,69 2,251
Obergesichtshéhe 8 5,38 0,77 16 6,22 0,49 3,276
Nasionhéhe 8 533 078 16 5,96 0,64  2,094*
Flache des Sinus frontalis 8 038 034 16 0,77 0,47 2,108
Flache des Sinus maxillaris 8 6,64 1,48 16 9,20 1,70  3,624**
Flache des Sinus max. iiberNL 8 6,55 139 16 8,59 1,48  3,257**

Sinus max: Sinus maxillaris; NL: Nasallinie; n: Anzahl ; X: Mittelwert; SD: Standardabwei-

chung; * p <0,05; ** p < 0,01
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Abb. 30: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Schédelbasislédnge im Vergleich Spalt-
gruppe / altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe
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Abb. 31: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Obergesichtshéhe im Vergleich Spalt-
gruppe / altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe
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Abb. 32: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Flachen des Sinus maxillaris im Vergleich

Spaltgruppe / altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe

4.3.2 Korrelationsanalyse

Um die besprochenen SchadelmaBe und die den Sinus maxillaris beschreibenden Fla-
chenmaBe in Beziehung setzen zu kdnnen, wurden diese einer Korrelationsanalyse un-
terzogen. Dabei wurden Spalt- und Referenzgruppe getrennt betrachtet. Die komplette
Korrelationsmatrix des ursprunglichen und des mittelwertersetzten Datensatzes ist dem
Anhang zu entnehmen (Tab. V-VIII). In Tabelle 23 sind die den Sinus maxillaris beschrei-

benden Flachen zu ausgewahlten SchadelmaBen dargestellt.

In der Spaltgruppe (S17, Tab. 23) bestanden signifikante Korrelationen beider Sinusflachen
zur vorderen Schédelbasisldnge, Schédelbasisldnge, Obergesichtshéhe und Nasionhéhe.
In der Referenzgruppe korrelierte die Fldche des Sinus maxillaris signifikant zur vorderen
Schédelbasisldnge. Fur die altersangepasste Spaltgruppe (S2, Tab. 23) ergab sich mit
der vorderen Schédelbasisldnge zur Fldche des Sinus maxillaris (ber der Nasallinie (NL)

eine nichtsignifikante Korrelation mit einem Korrelationskoeffizienten uber 0,5.
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Tab. 23: Ergebnis der Korrelationsanalyse der Flachen des Sinus maxillaris zu ausge-

wahlten SchadelmaBen

NS NBa NPr NH
Gruppe n r r r r

Flache des Sinus S1 24 0,774** 0,459* 0,576** 0,5632**
maxillaris S2 8

R 16 0,523*
Flache des Sinus S 24 0,784** 0,478* 0,549** 0,508*
maxillaris Uber der S2 8 0,515 ™
Nasallinie R 16

NS: vordere Schéadelbasislange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshbhe; NH:
Nasionhbhe; S1: ursprungliche Spaltgruppe; S2: altersangepasste Spaltgruppe; R: Refe-

renzgruppe; n: Anzahl; r: Korrelationskoeffizient; * p < 0,05; ** p < 0,01; "™ nichtsignifikant

4.3.3 Regressionsanalyse

Um die Abhangigkeiten im Vergleich verschiedener Gruppen graphisch darzustellen, fuhr-
ten wir eine einfache lineare Regressionsanalyse ausgewahlter Korrelationspaare durch.
Die entsprechenden Regressionsgleichungen sind Tabelle 24 zu entnehmen. Die Abbil-

dungen 33 bis 36 veranschaulichen die Ergebnisse.

Tab. 24: Ergebnisse der einfachen linearen Regressionsanalyse der Flachen des Sinus

maxillaris zur vorderen Schédelbasisldnge und Obergesichtshéhe

Korrelationspaar Gruppe n Regressionsgleichung
SM /NS S1 24 y=2,319 x - 8,459 **
SM /NS R 16 y=1,727x-2,570 *
SM / NPr S1 24 y=1,694 x - 2,823 **
SM* /NS S1 24 y= 2,293 x - 8,382 **
SM* / NPr S1 24 y=1,579 x - 2,304 **

SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus maxillaris Uber der Nasallinie;
NS: vordere Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshbhe; S1: ursprungliche Spaltgruppe;
R: Referenzgruppe; n: Anzahl; * p < 0,05; ** p < 0,01
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Der Ansteigsvergleich der Regressionsgeraden erfolgte durch eine univariate Varianz-
analyse (UNIANOVA), die fur die Beziehung der vordere Schédelbasisldnge — Fldche des

Sinus maxillaris keinen signifikanten Unterschied ergab (Tab. 25, Abb. 33).

Tab. 25: Ergebnis der univariaten Varianzanalyse fur die Regression der Fldche des
Sinus maxillaris zur vorderen Schédelbasislédnge im Vergleich von Spaltgruppe (n = 24)

und Referenzgruppe (n = 16)

Abhéangige Mittel der
Quadratsumme Variance Ratio (F) Signifikanz
Variable Quadrate
SM 0,919 0,919 0,559 0,459 ™

SM: Flache des Sinus maxillaris; ™ nichtsignifikant
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Abb. 33: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Fldche
des Sinus maxillaris zur vorderen Schédelbasisldnge im Vergleich Spaltgruppe / Refe-

renzgruppe (Anstiege mit p=0,459 nichtsignifikant verschieden)

Die Fldche des Sinus maxillaris tiber der Nasallinie (NL) zur vorderen Schadelbasisldnge
streute bei der Spaltgruppe in ahnlicher Form um die Regressionsgerade (Abb. 34). Die
hier nach Altersanpassung nicht mehr korrelierende Fldche des Sinus maxillaris zur

Obergesichtshéhe und die Fldche des Sinus maxillaris (ber der Nasallinie (NL) zur
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Obergesichtshéhe streuten vor Altersanpassung im oberen Bereich der Regressions-
geraden (Abb. 35, 36).
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I I I I I I I I I
35 40 45 50 55 60 65 70 75
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Abb. 34: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Fldche
des Sinus maxillaris Gber der Nasallinie (NL) zur vorderen Schédelbasislénge bei der

Spaltgruppe
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4

Flache des Sinus maxillaris [cm?)
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3,5 4,0 4,5 5,0 55 6,0 6,5

Obergesichtshéhe [cm]

Abb. 35: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Flédche

des Sinus maxillaris zur Obergesichtshéhe bei der Spaltgruppe
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Abb. 36: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse der Flédche

des Sinus maxillaris (ber der Nasallinie (NL) zur Obergesichtshéhe bei der Spaltgruppe

4.4 Schadelbasisknickung und posteriorer Gesichtsschadel

Dem dritten Faktor lieBen sich die am FRS erhobene Klivusldnge (Strecke S — Ba), die
Sellahéhe sowie der Schéddelbasisknickungswinkel (N — S — Ba) und Basionwinkel (S — Ba

— Spa) zuordnen. Daneben untersuchten wir die Gesichtsschéddellénge (Strecke Ba — Pr).

4.4.1 Mittelwertvergleich

Die Betrachtung der Daten zeigte bei allen Variablen der Spaltgruppe niedrigere Mittel-
werte mit Ausnahme des Basionwinkels, fur den sich ein groBerer Mittelwert ergab (Tab.
25). Im T-Test bestatigten sich signifikante Mittelwertdifferenzen nur fur die topographisch

benachbarten MaBe Klivusldnge und Sellahbhe.

Nach der Altersangleichung nahmen beide WinkelmaBe groBere Mittelwerte bei der Spalt-
gruppe an. Die ubrigen Variablen wiesen kleinere Mittelwerte im Vergleich zur Referenz-

gruppe auf (Tab. 26). Im T-Test erschienen diese Beobachtungen nichtsignifikant.
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Tab. 25: Mittelwerte und Standardabweichungen (vor Altersanpassung)

Spaltgruppe Referenzgruppe
n X sD n X sD T-Wert
Klivusldnge 24 4,216 0,396 16 4,528 0,367 2,514
Gesichtsschédellange 24 8,407 1,787 16 8,970 2,222 0,885™
Sellahdéhe 24 3,722 0,415 16 4,221 0,724 2,772*
SBK 24 131,787 5,142 16 131,973 6,567 0,101"
Basionwinkel 24 56,116 458 16 55306 6,585 -0,460™

SBK: Schadelbasisknickungswinkel; n: Anzahl ; X: Mittelwert; SD: Standardabweichung;
*p <0,05; " p<0,01; "™ nichtsignifikant

Tab. 26: Mittelwerte und Standardabweichungen (nach Altersanpassung)

Spaltgruppe Referenzgruppe

X SD n X SD T-Wert

n

Klivusldnge 8 4,227 0,553 16 4,528 0,367 1,599 "

Gesichtsschédellange 8 7,638 2,997 16 8,970 2,222 1,233"™

Sellahéhe 8 3,727 0,607 16 4,221 0,724 1,654 "

SBK 8 133,079 55552 16 131,973 6,567 -0,408"
8

Basionwinkel 55,793 4,907 16 55,306 6,585 -0,184"™

SBK: Schéadelbasisknickungswinkel; n: Anzahl; x: Mittelwert; SD: Standardabweichung;

" nichtsignifikant
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Abb. 37: Boxplot-Diagramm zur Darstellung des Schédelbasisknickungswinkels im Ver-

gleich Spaltgruppe / altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe
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Abb. 38: Boxplot-Diagramm zur Darstellung der Klivuslédnge im Vergleich Spaltgruppe /

altersangepasste Spaltgruppe / Referenzgruppe

4.4.2 Korrelationsanalyse

Der Zusammenhang der WinkelmaBe untereinander und zu ausgewahlten Schadelma-
Ben sollte mit Hilfe der Korrelationsanalyse dargestellt werden. Dabei wurden Spaltgrup-
pe (S7), altersangepasste Spaltgruppe (S2) und Referenzgruppe (R) getrennt betrachtet.
Signifikante Korrelationen bzw. solche mit einem Korrelationskoeffizienten von > 0,5 zeigt
Tabelle 27. Die vollstandige Korrelationsmatrix des ursprunglichen und mittelwertersetz-

ten Datensatzes findet sich im Anhang (Tab. V-VIII).

Es ergab sich ein entgegengerichteter linearer Zusammenhang zwischen den beiden Win-
kelwerten, der besonders stark in der Referenzgruppe ausgepragt war. Diese bildete kei-
ne weiteren Korrelationen zu den ausgewahlten SchadelmaBen aus. In der S7-Gruppe
korrelierten beide Winkel mit allen SchadelmaBen mit Ausnahme des Schédelbasiskni-
ckungswinkels zur Obergesichtshéhe. Dabei war der Zusammenhang zwischen dem
Schédelbasisknickungswinkel und der Klivusldnge entgegengerichtet (negativer Korrelati-

onskoeffizient).

Nach Altersanpassung korrelierten in der S2-Gruppe beide WinkelmaBe mit der

Klivusldnge, Obergesichtshéhe und Sellahbhe, wobei keine Signifikanz bestand.
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Tab. 27: Ergebnis der Korrelationsanalyse des Basionwinkels und des Schéddelbasiskni-

ckungswinkels zu ausgewahlten SchadelmafBen

SBK BW SBa NPr SH
Gruppe n r r r r
SBK S1 24 -0,645** -0,418* -0,599**
S2 8 -0,579 ™ -0,529 "™ -0,508 "™ -0,684 "™
R 16 -0,861**
BW S1 24  -0,645** 0,514* 0,416* 0,661**
S2 8 -0,579 ™ 0,691 " 0,595 " 0,706 "
R 16 -0,861**

SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; SBa: Klivuslange; NPr: Oberge-
sichtshbhe; SH: Sellahbhe; S1: Spaltgruppe; S2: altersangepasste Spaltgruppe; R: Refe-

renzgruppe; n: Anzahl; r: Korrelationskoeffizient; ** p < 0,01; " nichtsignifikant

4.4.3 Regressionsanalyse

Zur Veranschaulichung wurde eine Regressionsanalyse der besonders interessanten Va-
riablenpaare im Vergleich verschiedener Gruppen durchgefuhrt. Die Ergebnisse sind in
Tabelle 28 und in den Abbildungen 39 bis 41 dargestellt.

Tab. 28: Ergebnisse der einfachen linearen Regressionsanalyse der Sinus maxillaris-

Flachen zur vorderen Schédelbasisldnge und Obergesichtshéhe

Korrelationspaar Gruppe n Regressionsgleichung
Basionwinkel / SBK S1 24 y =-0,725 x + 172,450 **
Basionwinkel / SBK R 16 y =-0,859 x + 179,468 **
SBa / SBK S1 24 y= -5,430 x + 154,678 *
Sellahbhe / SBK S1 24 y =-7,436 X + 159,461 **

SBK: Schadelbasisknickungswinkel; SBa: Klivuslange; S1: ursprungliche Spaltgruppe; S2:
altersangepasste Spaltgruppe; R: Referenzgruppe; n: Anzahl; * p < 0,05; ** p < 0,01

Der Vergleich des Anstiegs der Regressionsgeraden fur die korrelative Beziehung Sché-

delbasisknickungswinkel zum Basionwinkel zwischen Spaltgruppe und Referenzgruppe



Ergebnisse 63

fuhrte dabei zu keinem signifikanten Unterschied (Tab. 29, Abb. 39).

Tab. 29: Ergebnis der univariaten Varianzanalyse fur die Regression des Schédelbasis-

knickungswinkels zum Basionwinkel im Vergleich von Spaltgruppe (n = 24) und Referenz-

gruppe (n = 16)

Abhéangige Mittel der Variance Ratio
Quadratsumme Signifikanz
Variable Quadrate (F)
SBK 0,919 0,919 0,559 0,075 ™

SBK: Schadelbasisknickungswinkel; " nichtsignifikant
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Abb. 39: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse des Sché-
delbasisknickungswinkels zum Basionwinkel im Vergleich Spaltgruppe / Referenzgruppe

(Anstiege mit p=0,561 nichtsignifikant verschieden)

Die nach Altersanpassung nicht mehr signifikante Korrelation des Schédelbasisknickungs-
winkels mit der topographisch benachbarten Kilivusidnge bzw. Sellahéhe streute jeweils

am unteren Ende der Regressionsgeraden (Abb. 40, 41).
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Abb. 40: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse des Sché-

delbasisknickungswinkels zur Klivusldnge bei der Spaltgruppe
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Abb. 41: Graphische Darstellung der einfachen linearen Regressionsanalyse des Sché-

delbasisknickungswinkels zur Sellahéhe bei der Spaltgruppe
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4.5 Diskriminanzanalyse

Um abschlieBend die Bedeutung der untersuchten abhangigen Variablen fur die Unter-
scheidung der miteinander verglichenen Spalt- und Referenzgruppe qualifizieren, d.h.
deren maximale Trennung beschreiben zu kbnnen, wurde eine einfache lineare Diskrimi-
nanzanalyse durchgefuhrt. Zunachst betrachteten wir den mittelwertersetzten Datensatz.
Hierbei ergaben sich nach Schatzung der Diskriminanzfunktion vier Variablen mit ihren

Diskriminanzkoeffizienten:

Tab. 30: Ergebnisse der linearen Diskriminanzanalyse

Unabhéngige Variable x b (Spaltgruppe) b (Referenzgruppe)
1 Gaumenlange_1 9,175 6,309

2 Flache des Sinus frontalis_1 0,635 2,161

3 Flache des Sinus maxillaris_1 0,633 2,339

4 Gaumenflache 3D_1 1,804 2,753
Konstante a -39,571 -56,392

_1: mittelwertersetzte Variable, b: Diskriminanzkoeffizient der Variablen x

Die Diskriminanzfunktionen fur die beiden Gruppen lauteten damit:

Spaltgruppe:

y=9,175-GL_1+0,635-SF_1+0,633-SM_1 + 1,804 - GL 3D_1 - 39,571
Referenzgruppe:

y=6,309-GL_1+2,161-SF_1+2,339-SM_1 + 2,753 - GL 3D_1 - 56,392

Die Werte, die die Diskriminanzfunktion dabei fur jeden einzelnen Wert der beiden unter-
suchten Gruppen annahm, sind im Anhang zu finden (Tab. IX). Auf Grund der Vierdimen-
sionalitat der Funktion verzichteten wir auf eine graphische Darstellung. Im Vergleich der
durch die Diskrimininanzfunktion bewirkten Gruppierung mit der tatsachlichen Gruppenzu-
gehorigkeit ergab sich in einem Fall der Spaltgruppe eine Abweichung, bei der die
errechnete Gruppenzugehorigkeit zur Referenzgruppe von der tatsachlichen zur Spalt-

gruppe verschieden war (Tab. Xla und Xlb).
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Nach Altersanpassung der Spaltgruppe und Schatzung der Diskriminanzfunktion ergaben

sich folgende Merkmalsvariablen mit ihren Diskriminanzkoeffizienten:

Tab. 31: Ergebnisse der linearen Diskriminanzanalyse (nach Altersanpassung)

Unabhéngige Variable x b (Spaltgruppe) b (Referenzgruppe)
1 Gaumenlange_1 (GL_1) -3,102 -8,399

2 Flache des Epipharynx_1 (EF_1) 3,721 7,003

3 Flache des Sinus maxillaris_1 (SM_1) 4,845 7,177

4 Gaumenbreite P1 2D_1 (GB P1 2D_1) 100,906 128,413
Konstante a -132,744 -202,812

b: Diskriminanzkoeffizient der Variablen x

Es konnten hieraus die Diskriminanzfunktionen beider Gruppen erstellt werden:

Spaltgruppe:

y=-3,102- GL_1 + 3,721 - EF_1 + 4,845 - SM_1 + 100,906 - GB P1 2D_1 - 132,744
Referenzgruppe:

y=-8,399-GL_1+7,003-EF_1+7,177-SM_1+ 128,413 - GB P12D_1 - 202,812

Es fallt auf, dass im Vergleich zur Analyse ohne Altersanpassung der zweite und vierte x-
Wert der Diskriminanzfunktion durch andere Variablen besetzt sind. Beide Analysen ha-
ben zwei GaumenmalBe, die Fldche des Sinus maxillaris und ein weiteres FlachenmaB
(Sinus frontalis bzw. Epipharynx) zum Ergebnis. Die Werte, die die Diskriminanzfunktion
fur jeden einzelnen Wert der beiden untersuchten Gruppen ergibt, sind dem Anhang zu
entnehmen (Tab. X). Auf Grund der Vierdimensionalitat der Funktion verzichteten wir hier

ebenfalls auf eine graphische Darstellung.

Im Vergleich der durch die Diskrimininanzfunktion bewirkten Gruppierung mit der tatsach-
lichen Gruppenzugehbrigkeit wich die vorhergesagte Gruppenzugehbrigkeit in keinem der
16 Falle der Referenzgruppe (Tab. Xlla) und der altersangepassten 8 Falle der Spalt-
gruppe (Anhang, Tab. Xllb) von der tatsachlichen ab. Es traten in beiden Gruppen

starkere Wahrscheinlichkeiten (gegen 1 bzw. 0) auf.
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5 Diskussion

5.1 Fehlerdiskussion

Zusammensetzung des Untersuchungsmaterials

Bezogen auf den Altersdurchschnitt der verglichenen Gruppen ergab sich bei unserer Stu-
die eine besondere Schwierigkeit. Auf Grund der fruhen kieferorthopadischen Behand-
lungsbedurftigkeit werden Fernrontgenseitenbilder bei Lippen-Kiefer-Gaumen-Spaltpatien-
ten deutlich eher angefertigt als bei Patienten ohne gravierende skelettale Dysgnathie. In
der Spaltgruppe lag der Altersdurchschnitt hierdurch bei 9,27 Jahren. Die Referenzgruppe
begab sich erst spater in kieferorthopadische Behandlung. Daraus resultierte ein Durch-

schnittsalter von 14,44 Jahren.

Um trotz des unterschiedlichen Durchschnittsalters eine Vergleichbarkeit zu ermoglichen,
wurden in Anlehnung an ROSS (1987) nur Spaltpatienten ab 10 Jahren bericksichtigt.
Somit betrug das Durchschnittsalter der auf 8 Patienten reduzierten Spaltgruppe 12 Jahre.
Zur Referenzgruppe zahlten 16 Patienten. Eine skelettale Altersberucksichtigung war

zudem durch die einbezogenen SchadelmaBe gegeben.

Eine weitere Aufsplitterung des Materials wurde dadurch vermieden, dass keine Einteilung
der Spaltfalle nach Alter, Art der Spalte oder Art und Zeitpunkt der bisherigen Operationen
im Spaltgebiet erfolgte. Auf Grund der Betreuung durch das interdisziplinare Spaltteam
der Universitat Greifswald ist von einer einheitlichen Therapie auszugehen. Es wurden 22
Falle kombinierter Lippen-Kiefer-Gaumen-Defekte — davon 5 bilaterale, komplette

Spalten —, eine Lippen-Kiefer-Spalte und eine isolierte Gaumenspalte untersucht.

Zusatzlich sahen wir uns mit der Problematik fehlender Daten konfrontiert. Einerseits lag
auf Grund der in Kapitel 3.1 bzw. 3.3.2 erlauterten Kriterien in 11 Fallen kein Gipsmodell
vor. Zum Anderen war wegen fehlender Pramolaren bzw. Milchmolaren in 4 Fallen keine
Bestimmung der Messpunkte fur die zwei- und dreidimensionalen Gaumenbreite moglich.
Das Fehlen der entsprechenden Daten lag auBerhalb unseres Einflussbereichs und war
zufallig. Unter Zugrundelegung des missing at random (MAR)-Kriteriums von RUBIN

(1976) konnten die fehlenden Daten daher durch den Mittelwert der jeweiligen Variablen
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innerhalb der jeweiligen Gruppe ersetzt werden. Da eine Normalverteilung der fehlenden
Daten nicht mit Sicherheit zu bestimmen war, konnte ein MAR nur angenommen werden
(SCHAFER and GRAHAM 2002). Durch Daten aus follow up-Untersuchungen der unvoll-
standigen Falle kann diese Annahme Uberpruft werden (GLYNN et al. 1993, GRAHAM
and DONALDSON 1993). Wie COLLINS et al. (2001) beschreiben, hat aber selbst eine

Abweichung vom MAR in der Praxis meist keinen relevanten Einfluss.

Kephalometrische Analyse

Mit der Untersuchung von Fernrontgenseitenaufnahmen von Spaltpatienten war es uns
moglich, neben klassischen Landmarken z.T. neu definierte, morphologisch-anatomisch
interessante Strecken, Winkel und Flachen digital zu vermessen und mit denen einer Re-
ferenzgruppe von Patienten ohne orale Spalten zu vergleichen. Die Messgenauigkeit er-
gibt sich aus den Grenzen und Moglichkeiten der Kephalometrie und den damit einherge-

henden aufnahme- und analysebedingten Fehlerquellen.

Insgesamt haben rontgentechnische Fehler nur einen geringen Anteil am Gesamtfehler
(HOUSTON et al. 1986). Dazu zahlen Distorsion und Parallaxenfehler. Die projektionsbe-
dingte Verzeichnung (Distorsion) wurde durch einen moglichst groBen Fokus-Objekt-Ab-
stand bei Anfertigung des FRS minimiert (s. Kapitel 3.2.1). Eine gewisse VergroBerung
insbesondere der Langen- und FlachenmaBe kann trotzdem nie ganz vermieden werden.
Aus diesem Grund berucksichtigten wir die auf FRS-Aufnahmen befindliche Millimeter-

skala zur Vermessung und konnten so den Verzeichnungsfehler weiter reduzieren.

Die Schadelstrukturen sind im FRS als Summationsschattenbild abgebildet. Daraus re-
sultiert, dass in transverseller Richtung (z.T. paarig bzw. symmetrisch) gelegene Struktu-
ren Ubereinander projiziert und wegen des ungleichmaBigen Abstandes zur Filmebene
unterschiedlich stark vergroBert werden. Dies bewirkt das Auftreten von Doppelkonturen,
die das Bestimmen von Referenzpunkten erschweren. Eine Verschiebung der Median-
ebene durch ungeniuigende Fixierung des Patienten kann den Parallaxenfehler mit differie-
render Uberlagerung der Schadelstrukturen bewirken. Dieser wurde durch Anfertigung der
FRS unter standardisierten Bedingungen an der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat Greifswald
umgangen. Durch den parallel zur Medianebene liegenden Strahlengang war die Unter-

suchung einer etwaigen Asymmetrie des Sinus maxillaris so allerdings nicht moglich.
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Identifikationsfehler bei der Bestimmung anatomischer Strukturen im FRS kénnen von be-
deutsamerer GroBe sein (FREISFELD 1973). Fur die heute bekannten kephalometrischen
Analyseverfahren (u.a. nach A.M. Schwarz, Rickets, Jarabak, Hasund, Bjérk) werden defi-
nierte Bezugspunkte bendtigt, von denen die Fachliteratur mittlerweile mehr als 200 nennt
(NOTZEL und SCHULTZ 2008). Dabei gibt es verschiedene Messpunktarten. Anthropolo-
gische Punkte (u.a. Nasion, Basion, Prosthion) sind variierende Extrempunkte anatomi-
scher Strukturen in Abhangigkeit von der Schadelorientierung. Der Punkt Basion ist dabei
oft schwer aufzufinden, da er von anderen Strukturen Uberlagert wird. Anatomische Punk-
te sind unabhangig von der Schadelorientierung durch eindeutige Strukturen gegeben;
konstruierte Punkte ergeben sich durch geometrische Bestimmung. Keiner der von uns
verwendeten Referenzpunkte zahlte hierzu. Rontgenologische Punkte (z.B. Pterygoman-
dibulare) entstehen durch rontgenologische Projektion und haben keine anatomische Ent-
sprechung. Ihr Auffinden ist an das anderer anatomischer Strukturen gebunden und daher
mit Unsicherheit behaftet. Weiterhin kbnnen eine schlechte Bildqualitat und mangelnde
Erfahrung des Auswertenden von Bedeutung sein. Aus diesem Grund haben wir qualitativ
vergleichbare FRS verwendet und sowohl das Einzeichnen der Bezugspunkte als auch

die Messungen selbst 5-fach wiederholt und den Mittelwert gebildet.

Dreidimensionale Vermessung der Gipsmodelle

Zur Vermessung der Oberkiefer-Gipsmodelle entschieden wir uns fur den nach dem Prin-
zip der Streifenprojektion arbeitenden 3D-Scanner Activity 101, da das von vielen anderen
Laserscannern verwendete Triangulationsverfahren zu ungenauen Abstandsmessungen
fuhren kann (DORSCH et al. 1994). Die Oberflache der Gipsmodelle erfullte dabei die fur

alle Laserscanverfahren geforderte Rauigkeit.

Die Firma smart optics Sensortechnik GmbH gibt die Genauigkeit ihres 3D-Scanners
Activity 101 mit + 20um an, die Areaanalysis Software ist in der Hohe = 5uym genau. Da
die Auflbsung des Scanners nicht bekannt ist, betrachtet man das nach dem Scanvorgang
aus der 3D-Oberflache des Gipsmodells berechnete Dreiecksnetz der STL-Datei. Von
oben, in zwei Dimensionen betrachtet, liegen bei den von uns erhobenen Daten die Halfte
aller Langen zwischen 130 und 230um. Da lange oder groBe Dreiecksflachen normaler-
weise auch relativ glatte Oberflachen abdecken, bleibt der Fehler hierbei dennoch klein.

Die Gitterknoten des aus dem Dreiecksnetz der STL-Datei durch die Areaanalysis Soft-
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ware berechneten Hbhenfeldes haben einen Abstand von d=85um zueinander. Der
horizontale Fehler bei diesem Umwandlungsprozess betragt max. = v 2 (0,5 * d)?, also ca.
+ 60um. Dieser Fehler ergibt zusammen mit der Scangenauigkeit einen Gesamtfehler von
ca. + 100um. Fur die Messung des Abstandes zweier Punkte ergibt sich die Genauigkeit
aus dem doppelten Wert, wobei dies den Extremfall darstellt. Im Normalfall ist auch hier
mit einem Fehler von ca. + 100um zu rechnen. Fur das Bogenmal spielt zusatzlich die
Hohengenauigkeit eine Rolle. Hierfur und fur die Messung des Flacheninhalts ist die Be-
rechnung des Gesamtfehlers extrem und kann fur unsere Untersuchungen naherungs-

weise ebenfalls mit + 100ym angegeben werden.

Um im zweiten Teil der Untersuchungen den individuellen Fehlers des Auswertenden so
gering wie moglich zu haben, wurde das Bestimmen der Bezugspunkte und die Vermes-

sung der Strecken und Flachen 5-fach wiederholt und der Mittelwert gebildet.

Statistische Auswertung

Da unser Datensatz durch eine hohe Variablenzahl gekennzeichnet war, entschieden wir
uns zu dessen statistischer und inhaltlicher Strukturierung fur die Anwendung der Fakto-
renanalyse. Diesem Verfahren liegen die zwischen den Variablen auftretenden Korrela-
tionen zu Grunde. So wurde bereits eine Vorauswabhl fur die anschlieBend durchgefuhrte
Bestimmung der Mittelwerte, Korrelationen und Regressionen getroffen. Vor der Faktoren-
analyse musste die Eignung des Datensatzes durch das KMO-Kriterium tberpruft werden.
Dieses ist nach KAISER and RICE (1974) ab einem MSA-Wert von 0,5 erfullt. Da hierfur
ein vollstandiger Datensatz vorausgesetzt wird, war die Mittelwertersetzung der fehlenden
Daten notwendig. Um die Problematik mittelwertersetzter Datensatze abzuschwachen,

wurden die weiteren Analysen jeweils ohne und mit Mittelwertersetzung ausgewertet.

Um eine abschlieBende Beurteilung des Datensatzes hinsichtlich seiner qualitativen Aus-
sage Uber die unterscheidenden Variablen der Spalt- und Referenzgruppe treffen zu kon-
nen, fuhrten wir eine Diskriminanzanalyse durch. Dieses multivariate Verfahren ist mit der
Faktorenanalyse verwandt. Im Gegensatz zu dieser entwirft sie aber keine neue Struktu-
rierung der Falle, sondern Uberpruft die Qualitat der bereits bekannten Gruppierung
(SCHULZE 2007). Darauf aufbauend kann eine Vorhersage fur die Gruppenzugehorigkeit

zukunftiger Falle getroffen werden. Die Diskriminanzanalyse ist also sowohl ein datenre-
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duzierendes als auch klassifizierendes Verfahren und erfordert ebenfalls einen vollstan-

digen Datensatz.

5.2 Morphologische Besonderheiten des Spaltpatienten
5.2.1 Schédelbasis

Nach ENLOW and HANS (1990) stellt die Schadelbasis eine Art Schablone (template) fur
die Entwicklung des nasomaxillaren Komplexes und des Gesichts dar. Komponenten der
Schadelbasis fanden sich grundsatzlich in allen drei Ergebnisfaktoren der durchgefuhrten
Faktorenanalyse reprasentiert. Hierbei wurden Spalt- und Referenzgruppe zusammenge-
fasst betrachtet. Die Schadelbasislange (Strecke Nasion — Basion) und die vordere Scha-
delbasislange (Strecke Nasion — Sella) sind im zweiten Sinus maxillaris-Faktor vertreten.
Dort stehen sie in korrelativem Bezug zu den am FRS gemessenen Sinus maxillaris-
Flachen und anderen SchadelmaBen, wie der Hohe des Obergesichts. Die dem ersten
Gaumen und Epipharynx-Faktor zugeordneten Messwerte am Gipsmodell und FRS bilde-
ten ebenfalls starke Korrelationen zu beiden Schadelbasislangen aus. Inwieweit sich aus
diesen Beobachtungen ein embryologischer und struktureller Zusammenhang von Scha-

delbasis und Mittelgesicht fur Spaltpatienten ableiten lasst, soll nun betrachtet werden.

Vor und nach Altersanpassung nahmen die Lange der Schadelbasis und der vorderen
Schadelbasis in unserer Untersuchung signifikant niedrigere Mittelwerte bei der Spalt-
gruppe im Vergleich zur Referenzgruppe an. Dies deckt sich mit den Beobachtungen von
ROSS (1965) und ROSS and JOHNSTON (1978), die beim Spalttrager eine verkurzte
Schadelbasislange bei insgesamt normaler Entwicklung beschreiben. BISHARA and
IVERSEN (1974) fanden eine verkurzte Schadelbasislange bei isolierten Gaumenspalt-
tragern. Die vordere Schadelbasislange beurteilten sie als normal. DAHL et al. (1982) wie-
sen bei noch unoperierten, isolierten Gaumenspalttragern im Alter von 2 bis 3 Monaten
eine verkurzte vordere Schadelbasislange im Vergleich zu Lippenspalttragern nach. Sie
nahmen an, dass eine Gaumenspalte moglicherweise mit einem intrinsischen Defekt der
basikranialen Strukturen vergesellschaftet ist. HORSWELL and GALLUP (1992) beobach-
teten eine verkiurzte Schadelbasislange bei Spalten des sekundaren Gaumens im Alter

von 9, 10 und 13 Jahren. Sie registrierten eine Verkurzung der vorderen und der hinteren
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Schadelbasislange (Strecke Sella — Basion, in unserer Untersuchung als Klivuslange
bezeichnet). Diese Wachstumsverminderung war im Alter von 7 bis 8 Jahren noch nicht
sichtbar. KROGMAN et al. (1975) dagegen konnten in ihren Studien an 0 bis 6 Jahre alten
Spaltkindern eine verlangerte vordere und hintere Schadelbasislange bei Gaumenspalten
feststellen. Sie schreiben dem zusammen mit der Pars basilaris des Os occipitale den
Klivus bildenden Teil des Os sphenoidale (phylogenetisch: Basisphenoid) eine kompensa-
tive Funktion wahrend der Schadelentwickung des Spalttragers zu. Wir kbnnen in unserer
Studie ebenfalls eine Verkurzung der im dritten Faktor reprasentierten Klivuslange (hintere
Schadelbasislange) bei der Spaltgruppe feststellen, die sich nach Altersanpassung nicht

mehr signifikant von der Referenzgruppe unterschied.

Der Schadelbasisknickungswinkel (SBK) von Gaumenspaltpatienten wird von einigen
Autoren als kleiner im Vergleich zu einer Referenzgruppe von Lippenspalt- oder Nicht-
spalttragern beschrieben (KROGMAN et al. 1975, DAHL et al. 1982, SMAHEL et al. 1991,
HORSWELL and GALLUP 1992), aber auch als groBer (ROSS 1987). DAHL et al. (1982)
beobachteten einen nichtsignifkant kleineren SBK bei 2 bis 3 Monate alten, unoperierten
Patienten mit isolierten Gaumenspalten im Vergleich zu denen mit einer Lippenspalte. Sie
vermuteten in der Folge entwicklungs- und kompensatorisch bedingter Veranderungen ei-
nen signifikanten Unterschied der SchadelbasismaBe. SMAHEL et al. (1991) fanden bei
Gaumenspalttragern kleinere SBK-, bei anderen Spaltformen dagegen normale oder gro-
Bere Winkelwerte. HORSWELL and GALLUP (1992) konnten bei isolierten Gaumenspal-
ten fur im Alter von 11, 12 und 15 Jahren ebenfalls signifikant kleinere SBK als bei Ver-
gleichspersonen ohne Spalte feststellen. Andere Spaltformen zeigten hier keinen signifi-
kanten Unterschied. Die Autoren postulieren fur Spalten des sekundaren Gaumens eine

Assoziation mit basikranialen Deformierungen.

Unsere Untersuchungen, in denen der SBK und der zwischen den Punkten Sella, Basion
und Spina nasalis anterior aufgespannte Basionwinkel im dritten Faktor Schéddelbasiskni-
ckung und posteriorer Gesichtsschddel reprasentiert waren, kbnnen keinen signifikanten
Unterschied hinsichtlich der Schadelbasisknickung von Spalt- und Refrenzgruppe bestati-
gen. Vor Altersangleichung lag bei der Spaltgruppe ein kleinerer SBK bei groBerem Ba-
sionwinkel vor, allerdings ohne Signifikanz. Dies kbnnte dennoch einerseits auf einen pro-
gnathen Profiltyp (NOTZEL and SCHULTZ 2008) bei einer Rotation der Gaumenebene im
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Uhrzeigersinn (clockwise rotation, HOROWITZ et al. 1976) hindeuten. Andererseits hat
die im Basionwinkel ausgedruckte Position der Gaumenebene zur Klivusebene groBe Be-
deutung fur die Ausdehnung und das Wachstum der Nasenhohle und des Sinus maxillaris
(ELLER 1932). HOROWITZ et al. (1976) fuhren die Rotation auf eine verkurzte hintere
Obergesichtshbhe zuriuick, die dadurch weniger Raum fur den Sinus maxillaris bietet.
SILVA FILHO et al. (1998) bestatigen eine Verkurzung der hinteren Obergesichtshohe fur
unoperierte bilaterale Spalten. Die Autoren konnten zudem eine Verkiirzung ohne veran-
derte Abknickung der Schadelbasis im Vergleich zu einer Normpopulation feststellen.
Nach Altersangleichung zeigten sich bei der von uns untersuchten Spaltgruppe groBere

WinkelmaBe, die der T-Test aber als nichtsignifikant auswies.

Das entgegengesetzte Verhalten des kleineren Schadelbasisknickungs- zum groBeren
Basionwinkel spiegelt sich im bei der Referenzgruppe hbdchsten signifkanten Korrelations-
koeffizienten wieder. Bei der Spaltgruppe zeigte sich diese Korrelation nur vor Altersan-
passung signifikant. Das Ergebnis der Regressionsanalyse zeigte eine annahernd gleiche
Streuung der Messwerte um die Regressionsgeraden beider Gruppen. Im Anstiegsver-
gleich stellte sich kein signifikanter Unterschied dar, so dass ein ahnliches Wachstums-
muster der drei Gruppen vermutet werden kann. Beide WinkelmaBe wiesen bei der Spalt-

gruppe vor Altersanpassung eine signifikante Korrelation zur Klivuslange auf.

Die vorgestellten Ergebnisse legen nahe, dass die Schadelbasis des Spaltpatienten ver-
kurzt, aber ohne Wachstumsdefizite erscheint und korrelative Beziuge zu ubrigen Schadel-
strukturen wie dem Obergesicht, dem Sinus maxillaris und dem Gaumen zum Teil sogar
starker als in der Referenzgruppe ausgepragt sind. Allerdings ist auf die niedrige Fallzahl
(urspruingliche Spaltgruppe S1=24, altersangepasste Spaltgruppe S2=8, Referenzgruppe
R=16) insbesondere nach Altersanpassung der Spaltgruppe zu verweisen, die dem Mittel-
wertvergleich sowie den Korrelations- und Regressionsmodellen zu Grunde lag. Bezuglich
der Abknickung der Schadelbasis lagen die Mittelwerte der beiden verglichenen Gruppen
vor (S1: 131,79°; R: 131,97°) und nach Altersanpassung (S2: 133,08°; R: 131,97°) nahe
dem von SIEBERT and SWINDLER (2002) angegebenen, individuell variierenden SBK
von ca. 130° beim adulten rezenten Menschen. Diese Ergebnisse sind auf kombinierte
Lippen-Kiefer-Gaumen-Spaltdefekte beschrankt, die den Hauptteil unserer Spaltgruppe

stellen (22 von 24 Fallen). Da nur ein Fall eine isolierte Gaumenspalte und ein weiterer
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eine Lippen-Kiefer-Spalte aufwies, kbnnen fur diese Spaltformen keine Aussagen getrof-
fen werden. Zudem wurde letzterer auf Grund des Patientenalters von 8 Jahren im Zuge
der Altersanpassung ausgeschlossen. Eine Unterscheidung zwischen bi- und unilateral-
kombinierten Spalten wurde nicht getroffen, sodass die beschriebene Schadelbasiskon-

figuration des Spalttragers tendenziellen Charakter besitzt.

5.2.2 Gaumen und Mittelgesicht

Zum postnatalen Wachstum des Spaltgaumens und des Mittelgesichts bei verschiedenen
Spalt- und Therapieformen liegt eine Vielzahl von Studien an unterschiedlichen Populatio-
nen vor (u.a. DAHL 1971, BISHARA and IVERSEN 1974, BERGLAND et al. 1975, ROSS
and JOHNSTON 1978, WADA et al. 1984, ROSS 2002, GESCH et al. 2006). Dies er-
schwert eine vergleichende Darstellung mit unseren Studienergebnissen. Dennoch soll

zur Einordnung ein kurzer Uberblick des wissenschaftlichen Diskurses gegeben werden.

Das genetisch bedingte Entwicklungsdefizit des nasomaxillaren Komplexes und in gerin-
gerem AusmaB der Mandibula wird bei allen Spaltformen als mild und das Wachstums-
potential als unbeeinflusst beschrieben (ROSS and JOHNSTON 1978, ROSS 1987). Wird
kein operativer Verschluss vorgenommen, bleibt die neonatale Morphologie der verschie-
denen Spaltformen ohne weitreichende Beeinflussung der ubrigen Schadelstrukturen
(DAHL 1971, ROSS and JOHNSTON 1978, SMITH et al. 2002, KOPPE et al. 2006). Unter
dem funktionellen Einfluss der zum Teil fehlerhaft inserierenden perioralen Muskulatur
und des Zungendrucks kommt es durch Verlagerung der Spaltteile zur Asymmetrie des
Gesichts und des Alveolarkamms. Der chirurgische Verschluss von Lippe und Gaumen

kann diese Verschiebung in der Regel ruckgangig machen (ROSS 2002).

Um die Auswirkungen des verminderten Mittelgesichtswachstums auf die weitere Entwick-
lung des Spaltgaumens in seiner Beziehung zum Schéadel zu untersuchen, nahmen wir
zwei- und dreidimensionale Langen- und Flachenmessungen an eingescannten Gipsmo-
dellen sowie Langenmessungen am FRS vor. Der Fokus war dabei nicht auf das unmittel-
bare Spaltgebiet, sondern auf den Gaumen in toto sowie dessen Integration im nasomaxil-

laren Komplex gerichtet.
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Sowohl vor als auch nach Altersanpassung ergaben sich in der Spaltgruppe niedrigere
Mittelwerte fur alle am Gipsmodell erhobenen Langen-, Breiten- und FlachenmaBe. Mit
Ausnahme der zweidimensionalen Gaumenbreite auf Hohe des 1. Molaren (Gaumenbrei-
te M1 2D) erschienen diese Mittelwertdifferenzen im T-Test signifikant. Die Gaumenhohe
im FRS zeigte vor und nach Altersanpassung nichtsignifikant kleinere, die Gaumenlange

nichtsignifikant groBere Mittelwerte als die Referenzgruppe.

Da unser Patientengut mit Ausnahme eines Falles einer auf den primaren Gaumen be-
schrankten Lippen-Kiefer-Spalte nur solche mit Beteiligung des sekundaren Gaumens
enthielt, gehen diese Ergebnisse mit den Beobachtungen von BERGLAND et al. (1975)
einher. Die Autoren konnten eine verkurzte Maxilla mit verkleinerten Zahnbobgen bei Spal-
ten des sekundaren Gaumens beobachten. WADA et al. (1984) vermerken fur operativ
verschlossene isolierte Gaumenspalten sowie unilateral- und bilateral-kombinierte Spalten
kleinere Messwerte der Maxilla in allen drei Dimensionen, insbesondere im anterioren
Bereich. Das ursachlich verminderte Wachstum fuhren sie auf die postoperative
Segmentverschiebung bei kombinierten Spalten zuruck. Da aber auch bei isolierten Gau-
menspalten Entwicklungsdefizite beobachtet werden konnten, postulieren die Autoren die
fehlende Integritat des funktionellen Komplexes Vomer — knorpliges Nasenseptum —
Processus palatini der Maxilla als bestimmend fur eine Wachstumshemmung der Maxilla
des Spalttragers. Dabei ist die Spaltform von Bedeutung. So besteht bei bilateralen kom-
binierten Spalten und isolierten Gaumenspalten keine Verbindung zwischen knorpligem
Nasenseptum und sekundarem Gaumen, mit daraus resultierender Wachstumsverminde-
rung in der Vertikalen. Auch ROSS (1987) kommt in seinen Untersuchungen von isolierten
Gaumenspalten verschiedener Populationen mit unterschiedlicher Spaltverschlussmetho-
de zum Ergebnis einer in allen Fallen sagittal und vertikal verkurzten Maxilla. Er be-
schreibt eine kompensatorische Rotation der Mandibula, die bei verkleinerter Maxilla Platz
fur die Zunge schafft und mit der begleitenden Retrusion der Mandibula zu einer normalen

Kieferrelation und Verlangerung des Untergesichts fuhrt.

Weniger deutlich zeigt sich bei ROSS (1987) ein mehr posteriorer Einbau der Maxilla, der
eine Einengung des Epipharynx bewirken und durch die signifikant kleinere Epipharynx-
flache im FRS in unserer Studie belegt werden kann. Diese Einengung druckt sich weiter-

hin in der bei der Spaltgruppe vor und nach Altersanpassung fehlenden und in der Refe-
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renzgruppe signifikanten, positiven Korrelation der Epipharynxflache zur Klivuslange aus.

Die ebenfalls verminderte Hohe der Maxilla bewirkt eine absolut und relativ zur Unterge-
sichtshbhe kleiner ausfallende Obergesichtshohe (ROSS 1987). Unsere Untersuchungen
untermauern dieses Ergebnis mit einer vor und nach Altersanpassung signifikant kleine-
ren Obergesichtshbhe (Strecke Nasion — Spina nasalis anterior). Anzumerken ist, dass
der kephalometrische Terminus vordere Obergesichtshéhe die Strecke Nasion — Prosthi-
on meint (NOTZEL and SCHULTZ 2008), wahrend als eigentliches Obergesicht die Hbhe
der Stirn vom Punkt Trichion am Haaransatz bis zum Nasion beschrieben wird (SCHUMA-
CHER 1997). Die von uns untersuchte Obergesichtshbhe gibt also die vertikale Ausdeh-

nung des Mittelgesichts an.

Fur die Mittelwertdifferenz der Gaumenhdhe im FRS zeigte der T-Test vor und nach Al-
tersanpassung nichtsignifikant kleinere Werte bei der Spaltgruppe. Hier ist ebenfalls die
Tendenz zu einer vertikalen Unterentwicklung zu erkennen. Im Hinblick auf die Heteroge-
nitat der Spaltgruppe ist aber auch die Relativierung durch die fur die verschiedenen
Spaltformen charakteristischen, vertikalen Wachstumsprozesse von Bedeutung. Je nach-
dem, ob die Kontinuitat des Komplexes Vomer — knorpliges Nasenseptum — sekundarer
Gaumen gegeben ist, findet vertikales Wachstum ungehindert statt (Lippen-/Kieferspal-
ten, unilateral-kombinierte Spalten) oder nicht statt (bilateral-kombinierte Spalten, isolierte

Gaumenspalten).

Ahnlich ist die von uns beobachtete, vor und nach Altersanpassung signifikant verkurzte
zwei- und dreidimensionale Gaumenlange am Gipsmodell (Strecke Orale — Ah-Punkt) bei
nichtsignifkant langerer Gaumenlange im FRS (Strecke Spina nasalis anterior — Ptyerygo-
mandibulare) zu diskutieren. Ermoglicht die Modellanalyse prinzipiell genauere Strecken-
messungen (NOTZEL und SCHULTZ 2008), ist das Auffinden des durch rontgenologische
Uberlagerung entstandenen Messpunktes Pterygomandibulare am FRS mit einer gewis-
sen Unsicherheit behaftet. Zudem haben die verschiedenen Spaltformen unterschiedli-
chen Einfluss auf das Langenwachstum des Gaumens bzw. der Maxilla. Bei bilateral-
kombinierten Spalten verhalt sich die Lange der Maxilla ahnlich der einer Normalpopu-
lation. WADA et al. (1984) erklaren, dass bei dieser Spaltform auf Grund der Kontinuitat

von Pramaxilla und Nasenseptum sowie appositionellen Wachstumsvorgangen am Tuber
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ahnliches Wachstum wie bei Individuen ohne Spalte erfolgt. Bei isolierten Gaumenspalten
fuhrt dagegen postoperatives Narbengewebe zwischen knorpligem Nasenseptum, Vomer
und sekundarem Gaumen zu einer Wachstumshemmung ankylotischen Charakters. Es
resultiert eine verkurzte Maxilla (WADA et al. 1984). Die Zusammenfassung der verschie-

denen Spaltformen lasst wiederum eine ,Kompensation“ der Messwerte vermuten.

Abgesehen von den beschriebenen Veranderungen des nasomaxillaren Komplexes und
der kompensatorischen Rotation und Retrusion der Mandibula sieht ROSS (1987) die
tbrigen Schadelstrukturen nicht von der Spaltbildung beeinflusst. Auch unsere Spaltgrup-
pe zeigte vor der Altersanpassung quantitativ und qualitativ starkere korrelative Bezuge
der GaumenmalBe zu ausgewahlten SchadelmaBen als die Referenzgruppe. Nach Alters-
anpassung waren diese noch ausgepragter. Die am FRS gemessene Gaumenhbdhe korre-
lierte signifikant mit der Lange der vorderen Schéadelbasis, dem Obergesicht und der Kli-
vuslange, die Referenzgruppe nur mit letzterer. Die Messung der Gaumenlange im FRS
zeigte nur bei der Referenzgruppe eine signifikante Korrelation zur vorderen und gesam-
ten Schadelbasislange. Die am Gipsmodell erfasste zweidimensionale Gaumenbreite auf
Hobhe des 1. Molaren und die zweidimensionale Gaumenlange korrelierten bei der Spalt-
gruppe signifikant mit der Klivuslange, erstere zudem mit der vorderen Schadelbasis-
lange. In der altersangepassten Spaltgruppe ergaben sich zusatzliche Korrelationen der
zwei- und dreidimensionalen Gaumenflache und Gaumenlange zur vorderen und gesam-
ten Schadelbasislange. Weitere Korrelationen bestanden zwischen zwei- und dreidimen-
sionaler Gaumenlange und zweidimensionaler Gaumenbreite auf Hohe des 1. Molaren
zur Obergesichtshdhe. Die zum Teil nichtsignifikanten Korrelationskoeffizienten fuhren wir
auf die niedrige Fallzahl der altersangepassten Spaltgruppe (n=8) zuruick. Dennoch lasst
die Hohe der Korrelationskoeffizienten (> 0,5) die Tendenz zu einer starken Einbindung

des Spaltgaumens in den mobglicherweise insgesamt kleineren Schadel zu erkennen.

Die Verwendung des mittelwertersetzten Datensatzes ergab in der Referenzgruppe keine
Veranderung der Anzahl und Wertigkeit der Korrelationspaare. Die Spaltgruppe zeigte mit
und ohne Altersanpassung keine korrelativen Beziehungen. Ein Missverhaltnis des Spalt-
gaumens bezuglich der Schadelbasis und seines Einbaus in das Mittelgesicht ist unter
Beruicksichtigung der methodischen Problematik der Mittelwertersetzung und der Konzen-

tration auf das Teiluntersuchungsgebiet Gaumen kritisch zu bewerten.
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Den starken korrelativen Bezug der GaumenmaBe zur vorderen Schadelbasislange so-
wohl bei der altersangepassten Spaltgruppe als auch bei der Referenzgruppe untersuch-
ten wir weiterfuhrend mit Hilfe der Regressionsanalyse. Dabei konnte fur die zweidimen-
sionale Gaumenlange und die dreidimensionale Gaumenflache im Anstiegsvergleich der
Regressionsgeraden kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen festgestellt
werden. Das sagittale Wachstum scheint beim Spalttrager also in ahnlicher Intensitat wie
in der Normpopulation zu verlaufen. Die Punktwolke um die Regressionsgerade der zwei-
dimensionalen Gaumenbreite auf Hohe des 1. Molaren als transversalem MaB und der
Sellahdhe als vertikaler BezugsgroBe zeigte vor Altersanpassung eine groBere Streuung,
jedoch keinen Anstiegsunterschied zur Regressionsgeraden der altersangepassten Spalt-
gruppe. Dies kbdnnte darauf hindeuten, dass das Breitenwachstum des Spaltgaumens
zwar auf dem Boden eines Schmalkiefers stattfindet, in seiner Intensitat aber keine Ein-
schrankungen aufweist. Es ist auf die niedrige Fallzahl (S1=17, S2=6, R=12) zu verwei-

sen, die den Regressionsmodellen zu Grunde lag.

Auf Grund der Heterogenitat des Spaltkollektivs hinsichtlich der Spaltform lasst sich aus
den genannten Ergebnisse die Konfiguration des Gaumens beim Spalttrager schwer ab-
leiten, da diese stark von der Art der Spalte abhangt. Jedoch ist eine Tendenz in Richtung
Schmalkiefer mit eher hohem Gaumengewolbe erkennbar, der in anterioposteriorer Rich-
tung verkurzt erscheint und durch einen eher posterioren Einbau den nach posterior an-
grenzenden Epipharynx einengt. Das maxillare Wachstumsmuster unterscheidet sich
nicht grundsatzlich von der herangezogenen Referenzgruppe, so dass der Einfluss einer
mit einer Spaltbildung vergesellschafteteten, fehlgebildeten Schadelbasis auf das Mittel-
gesicht ohne Relevanz fur das Wachstumspotential des nasomaxillaren Komplexes er-

scheint.

5.2.3 Sinus maxillaris

GréBe des Sinus maxillaris

Der Sinus maxillaris als integrativer Bestandteil des nasomaxillaren Komplexes ist beim
Spalttrager in wenigen Studien (HARVOLD 1954, HAVLOVA et al. 1970, KOCH und
KREIDLER 1972, NOWAK und MEHLS 1975, 1977, ROBINSON et al. 1982, ISHIKAWA
et al. 1989, FRANCIS et al. 1990) untersucht worden. Diese kommen hinsichtlich der Aus-
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pragung und Beziehung zum ubrigen Schadel zu unterschiedlichen Ergebnissen und wei-

chen methodisch zum Teil stark voneinander ab.

In der vorliegenden Studie wurde die GroBe des Sinus maxillaris anhand von am FRS
erhobenen FlachenmaBen bestimmt. Zusammen mit der Schadelbasislange und der vor-
deren Schadelbasislange, der Obergesichtshbhe und der topographisch benachbarten
Nasionhdhe bildeten die Sinusflachen den zweiten Sinus maxillaris-Faktor der initialen
Faktorenanalyse. Alle genannten Variablen wiesen vor und nach Altersanpassung durch
den T-Test validierte, signifikant niedrigere Mittelwerte bei der Spaltgruppe auf. Die zu-
satzlich untersuchte Flache des Sinus frontalis erschien erst nach Altersanpassung signi-
fikant kleiner. In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von ECKEL und BEISSER (1961),
KOCH und KREIDLER (1972) sowie NOWAK und MEHLS (1975, 1977) konnten wir somit
einen verkleinerten Sinus maxillaris beim Spalttrager feststellen. Die Schlussfolgerungen
von SCHWECKENDIEK und TAMBA (1963), HAVLOVA et al. (1970), ROSS and JOHNS-
TON (1978) und FRANCIS et al. (1990), die keine GroBenveranderung des Sinus maxil-

laris von Spaltpatienten verzeichneten, kbnnen wir dagegen nicht bestatigen.

Wie SMITH et al. (1997) beobachteten, wiesen bereits 8 bis 21 Wochen alte Feten mit
kompletten Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten ein zunachst groBeres Volumen des Sinus
maxillaris im Vergleich zu Feten ohne Spaltbildung auf. Das weitere Wachstum der Na-
sennebenhbdhlen bei Spaltfeten schien unbeeinflusst von der schon wahrend dieser Ent-
wicklungsperiode im Wachstum verminderten Pramaxilla und knorpligen Nasenkapsel.
Auf Grund der ebenfalls auftretenden Hypertrophie des Nasenseptums und assoziierter
Verringerung der Nasenwege schlieBen die Autoren eine sekundare, eventuell wachs-
tumshemmende Beeinflussung der anterioren Nasennebenhohlen (Sinus maxillaris, Sinus

frontalis) aber nicht aus.

Wachstum des Sinus maxillaris

Die weitere Pneumatisation der Nasennebenhohlen steht in direktem Zusammenhang mit
dem Wachstum von Maxilla, Nasenkapsel und Schadelbasis (SMITH et al. 1997, SPER-
BER et al. 2010). Nach NOWAK und MEHLS (1975) wirken genetische Faktoren, Kno-
chenwachstum, physiologische Nasendurchgangigkeit, Gebiss und Kaumuskulatur modifi-

zierend auf die Pneumatisation.
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Der vorzeitige Verschluss der Suturen beim Crouzon-Syndrom oder eine allgemeine Kno-
chenverdickung beim Morbus Paget fuhrten so zu einer Wachstumsstorung der Nasenne-
benhbdhlen (KOCH und KREIDLER 1972, NOWAK und MEHLS 1975). Der unmittelbar
durch den Spaltgaumen hervorgerufene Knochendefekt bzw. die Wachstumsverminde-
rung der Maxilla nach dem operativen Verschluss sind ebenfalls potentielle Faktoren einer
Minderauspragung des Sinus maxillaris. Allerdings ist auch bei Spaltpatienten mit erhebli-
chen postoperativen Kieferdeformierungen eine normale Ausformung und Entwicklung
des Sinus maxillaris beschrieben worden (SCHWECKENDIEK und TAMBA 1963). Hierbei
ist die in Kapitel 2.3 erlauterte Methode zu berucksichtigen, die keine unmittelbare Ver-

gleichbarkeit mit unserer Vorgehensweise erlaubt.

Das oftmals hypertrophe Nasenseptum des Spalttragers steht mit einer Verengung der
Nasenwege in Zusammenhang (SMITH et al. 1997) und beeintrachtigt die physiologische
Nasendurchgangigkeit. Aus dem verkleinerten Nasenhohlenvolumen resultiert eine ver-
minderte Beluftung auch der Nasennebenhodhlen. Nach dem Prinzip der funktionellen
Matrix (MOSS 1968, MOSS and SALENTIJN 1969, 1970) kann der durch die Unterfunk-
tion fehlende Wachstumsstimulus in den funktionellen Hohlraumen Nasen- und Nasen-
nebenhbdhlen moglicherweise hemmend auf die weitere Pneumatisation wirken. Anderer-
seits ist das hypertrophe Nasenseptum mit dieser Theorie, die die Auspragung des Na-
senseptums als sekundare Antwort auf Reize der umgebenden Nasenhbhle beschreibt,
nicht zu erkaren (MOSS 1968, MOSS and SALENTIJN 1969).

Die von SCHWECKENDIEK und TAMBA (1963) beschriebenen pathologischen Schleim-
hautveranderungen bei 20% der Spalttrager bieten einen Erklarungsansatz fur die hohe
Pravalenz von Sinusitiden (ROBINSON et al. 1982, ISHIKAWA et al. 1989). Ursachlich
erscheint die haufige Mundatmung bei Spaltpatienten auf Grund von Deformierungen der
Nase und des Naseneingangs, Septumdeviationen, hypertrophierten Nasenmuschel-
schleimhauten und einem inkompetenten Lippenschluss (ANDRA und NEUMANN 1989).
Die muskulare Dysbalance zwischen der auf den Oberkiefer einwirkenden Kaumuskulatur
und dem fehlenden Gegendruck der Zunge bei der Mundatmung kann dann zu einer
transversalen Kompression und so zum schon beschriebenen Schmalkiefer fuhren (HAR-
ZER 1999). Neben dem verkleinerten Oberkieferzahnbogen kommt es zu einer Retropo-

sition der Maxilla und einer fortschreitenden Wachstumsminderung in anteriorer Richtung.
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Es resultiert eine Instabilitat des gesamten nasomaxillaren Bereichs (ROSS 2002). Insbe-
sondere bei bilateral-kombinierten Spalten und isolierten Gaumenspalten ist durch die
fehlende Verbindung zwischen knorpligem Nasenseptum und sekundarem Gaumen auch
das Vertikalwachstum der Maxilla verringert (WADA et al. 1984). Da das Wachstum des
Sinus maxillaris an den Hohenzuwachs des Mittelgesichts geknupft ist, scheint eine Hem-
mung denkbar (SCHUMACHER 1997).

Der von uns beobachtete hochgewbdlbte, schmale Gaumen der Spaltpatienten ist nach
MARTIN (1957) eher mit einem verkleinerten Sinus maxillaris assoziiert. Zusatzlich war in
beiden Gruppen vor und nach Altersanpassung die gesamte Flache des Sinus maxillaris
groBer als die Flache uber der Nasallinie (Gaumenebene). Eine Pneumatisation unterhalb
der Gaumenebene fand also grundsatzlich statt. Bei individueller Betrachtung zeigten sich
in der Spaltgruppe 17 (nach Altersanpassung: 6) von 24 und in der Referenzgruppe 2 von
16 Fallen ohne sichtbare Pneumatisation des maxillaren Bereichs unterhalb der Gaumen-

ebene.

Durch fehlende Zahne des Spaltbereichs und gleichzeitige Okklusionsstdrungen haben
unilaterale Spaltpatienten meist eine bevorzugte Kauseite. Die resultierende unphysiologi-
sche Kaudruckbelastung kann nach KOCH und KREIDLER (1972) auf Grund der fehlen-
den Integritat des Gaumen-Quertragers durch eine Verstarkung der Kaudruck-(Langs-)

pfeiler kompensiert werden. Die Folge ist eine Breitenverringerung des Sinus maxillaris.

Die zu Grunde gelegte Annahme, dass die Nasennebenhbhlen der Gewichtserleichterung
nach dem Prinzip der Leichtbauweise dienten (BLANEY 1990), befindet sich allerdings in
der Diskussion. Wahrend ECKEL (1963) den Kaudruck als bedeutsamen Faktor in der
Entwicklung und Auspragung des Sinus maxillaris sieht, muss es nach KEIR (2009) fur
die Existenz der ubrigen Nasennebenhbhlen eine andere Ursache geben. WEIDENREICH
(1924b) beschreibt die Nasennebenhbdhlen als ,tote“, statisch unbeanspruchte Raume,
deren Ausdehnung und Lage von der individuellen Schadelform abhangig ist. Auch EN-
LOW and HANS (1990) bewerten den Sinus maxillaris als funktionslosen Platzhalter, der
mit der phylogenetischen Ruckverlagerung des Viszerokraniums unter das expandierende
Neurokranium die neu entstandene Suborbitalregion einnimmt. Die Autoren vermuten,

dass die in der Literatur erwahnten Funktionen wie die Erwarmung der Atemluft und die
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Resonanzverstarkung in der Sprachbildung erst sekundar ausgebildet werden. RAE et al.
(2003) betonen in diesem Zusammenhang, dass bei der Untersuchung funktioneller As-
pekte grundsatzlich zwischen dem unmittelbaren Nutzen in einem Individuum und der

evolutionaren Herkunft unterschieden werden muss.

Auf Grund der von uns angewendeten kephalometrischen Methode konnte eine womog-
lich kaufunktionsbedingte GroBenasymmetrie des Sinus maxillaris weder fur Spalt- noch
Referenzgruppe bestimmt werden. KOCH und KREIDLER (1972) lokalisierten einen ins-
gesamt verkleinerten Sinus maxillaris mit verminderter Breite und Uberentwickelter Hohe
auf der Gegenseite von Gaumenspalten. Sie fuhren diesen Seitenunterschied auf die
beim Kauakt wegen der geringeren okklusalen Beeintrachtigung bevorzugte und damit

starker belastete, gesunde Kieferhalfte zuruck.

Beziehungen des Sinus maxillaris zu SchddelmaBen

Bereits an japanischen Makaken konnte gezeigt werden, dass durch SchadelgroBBe bzw.
-lange beeinflusste, signifikante Korrelationen des Volumens des Sinus maxillaris zu au-
Beren SchadelmaBen existieren (KOPPE and NAGAI 1997, KOPPE et al. 1999). Fur
Makaken und Neuweltaffen bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Sinusvolumen und der Form des Mittelgesichts, wohl aber in der ebenfalls untersuchten
Gruppe von Hominoiden (KOPPE et al. 1999). KOPPE et al. (1994) zeigten an 9 bis 21
Wochen alten japanischen Feten eine stark von der KorpergroBe beeinflusste Beziehung

des Sinus maxillaris zur Nasenhbhle.

In unserer Studie bestanden vor Altersanpassung bei der Spaltgruppe korrelative Zusam-
menhange zwischen beiden Sinus maxillaris-Flachen und den Langen des Obergesichts
und der Schadelbasis. Nach Altersanpassung ging dieser Bezug bis auf die nichtsignifi-
kante Korrelation zwischen der Flache des Sinus maxillaris und vorderer Schadelbasis-
lange verloren. In der Referenzgruppe korrelierte nur die Flache des Sinus maxillaris ober-
halb der Nasallinie zur vorderen Schadelbasislange. Trotz des durch die gemeinsame
Faktorenzugehorigkeit grundsatzlich gegebenen Zusammenhangs der aufgefuhrten Vari-
ablen war dieser bei naherer Betrachtung der Interkorrelationen in der Spaltgruppe durch
die Altersanpassung relativiert und in der Referenzgruppe bis auf eine Ausnahme nicht

gegeben. Das Regressionsmodell vorhandener Korrelationspaare zeigte zudem ein ahnli-
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ches Wachstumsmuster in beiden Gruppen.

Der Sinus maxillaris scheint sich beim Spalttrager also nur hinsichtlich seiner geringeren
GroBe, nicht aber in Bezug auf seine Integration in den Schadel zu unterscheiden. Diese
beschrankt sich in beiden Gruppen auf den korrelativen Bezug zur ebenfalls verkleinerten
vorderen Schéadelbasislange. Inwieweit dies Ausdruck eines insgesamt kleineren Scha-
dels bei geringerer Statur ist (ROSS 1965), ist in zukunftigen Studien unter Heranziehung
weiterer Messparameter des auBeren Schadels und des Korpers zu klaren. Lineare Scha-
delmaBe scheinen dabei nur bedingt geeignet zur Einordnung des Sinus maxillaris in die
Schadelkonfiguration. Eher sollten zusammengesetzte bzw. dreidimensionale Variablen

wie z. B. das Gesichtsschadelvolumen herangezogen werden (RAE and KOPPE 2000).

Die erlauterten Faktoren, die zur interindividuellen Variabilitat des Sinus maxillaris beim
Menschen fuhren (NOWAK und MEHLS 1975), wirken in ihrer Gesamtheit auf die Ausfor-
mung des Sinus maxillaris beim Spalttrager ein. Wie ROSS (1987) erklart, ergibt sich die
charakteristische kraniofaziale Morphologie bei Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten aus dem
Zusammenspiel genetischer, funktioneller und iatrogener Einflussfaktoren. Der Autor
kommt in seinen Studien an verschiedenen unilateral-kombinierten Spaltpopulationen zu
dem Ergebnis, dass die Spaltbildung selbst vergesellschaftet ist mit einer intrinsisch ver-
kurzten Maxilla und Mandibula sowie einer vertikalen Orientierung der kndochernen Nase.
Auf Grund der Zusammensetzung der altersangepassten Spaltgruppe lasst sich dieses
Ergebnis grundsatzlich auf unsere Studie ubertragen. Entsprechend der von HERRING
(1993) formulierten, epigenetisch wirksamen Faktoren stehen alle weiteren kraniofazialen
Abweichungen des Spalttragers von der Normpopulation im Zusammenhang mit durch die
Spalte hervorgerufenen Dysfunktionen des oralen, nasalen und pharyngealen Bereichs.
Gemeinsam mit postoperativen (iatrogenen) Wachstumshemmungen wirken diese modifi-
zierend auf die Ausformung des nasomaxillaren Komplexes und damit den Sinus maxil-

laris.

5.3 Globalvergleich Spaltpatient — Nichtspaltpatient

Die initiale Faktorenanalyse fuhrte durch Extraktion von Faktoren zu einer Reduzierung
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und Verdichtung des mittelwertersetzten Datensatzes. Die Faktoren stellten dabei hypo-
thetische, hinter den Variablen liegenden GroBen dar. Damit konnte ein auf der aufgetre-
tenen Variableninterkorrelationen basierendes Erklarungsmodell entworfen werden
(BORTZ 2005b), in dem die Faktoren morphologischen Doméanen des Schadels entspra-
chen (HOROWITZ et al. 1976).

Das Aufklarungspotential des ersten Gaumen und Epipharynx-Faktors lag bei rund 28%
der Gesamtvarianz. Neben der Epipharynxflache enthielt dieser auch alle stark zusam-
menhangenden GaumenmaBe. Dem zweiten Sinus maxillaris-Faktor wurde ein Aufkla-
rungspotential von ca. 22% der Gesamtvarianz zugesprochen. Er umfasste die Sinus
maxillaris-Flachen, die Obergesichtshbhe, die topographisch benachbarte Nasionhdhe so-
wie die vordere und gesamte Schadelbasislange. Der dritte Faktor Schédelbasisknickung
und posteriorer Gesichtsschéddel beinhaltete die Klivuslange, die topographisch benach-
barte Sellahbhe, den Schéadelbasisknickungswinkel sowie den die Abknickung der Gau-
menebene und so die Hohe des hinteren Obergesichts beschreibenden Basionwinkel. Er

trug etwa 14% zur aufgeklarten Gesamtvarianz von 64% bei.

Zur Dimensionsreduzierung wurde bewusst eine unvollstandige Varianzaufklarung in Kauf
genommen, so dass sich eine Verdichtung der 23 Ursprungsvariablen in Form zahlenma-
Big weit weniger Faktoren ergab (BACKHAUS et al. 2006). Durch Berucksichtigung
weiterer Variablen, die jeweils am hochsten auf den jeweiligen Faktor luden, konnte die
Aussagekraft des betreffenden Faktors noch weiter gesteigert werden. So ermoglichte es
die Hinzunahme der Epipharynxflache zum ersten Faktor, deren Einengung durch eine
verkurzte Maxilla (kleinere GaumenlangenmafBe) mit mehr posteriorem Einbau zu be-

schreiben.

Es sollte neben der faktorinternen Analyse der Mittelwerte, Korrelationen und Regressio-
nen fur den Schéadel-, Gaumen- und Sinus maxillaris-Komplex auch ein Globalvergleich
der wesentlichen Unterscheidungsmerkmale des Spaltpatienten gestellt werden. Dafur
wurde abschlieBend die der Faktorenanalyse verwandte Diskriminanzanalyse auf Grund-
lage des mittelwertersetzten Datensatzes vorgenommen. Diese stellte aus der Gesamt-
zahl der Variablen die fur die Unterscheidung der verglichenen Gruppen bedeutsamsten

heraus. Gleichzeitig wurde aus der in den Werten der Variablen ausgedruckten Informa-
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tion eine Gruppenzugehborigkeit vorhergesagt. Diese konnte dann mit der tatsachlichen
Gruppenzugehborigkeit verglichen werden, um eine Aussage Uber die Qualitat der Messer-
gebnisse zu treffen. Nach Schatzung der die bedeutsamsten Variablen enthaltenen
Diskriminanzfunktion stellten sich vor Altersanpassung die Gaumenlange, die Flache des
Sinus frontalis und die Flache des Sinus maxillaris am FRS sowie die dreidimensionale
Gaumenflache am Gipsmodell. Diese Variablen sind fur die Unterscheidung in Spaltgrup-
pe/Referenzgruppe so bedeutsam, dass sich uber sie anhand der Diskriminanzfunktion
ein unbekannter Fall eindeutig zuordnen lieBe. Zur Uberprufung wurde die entsprechende
Gruppenzugehorigkeit der vorhandenen Falle ermittelt, die nur in einem Fall der Spalt-
gruppe abwich. Nach Altersanpassung zeigten sich wiederum die Gaumenlange und Ge-
samtflache des Sinus maxillaris, die Flache des Epipharynx am FRS und die zweidimen-
sionale Gaumenbreite auf Hohe des 1. Pramolaren als diskriminierende Variablen, die
eine maximale Unterscheidbarkeit der Gruppen gewahrleisten. In keinem Fall wich die
vorhergesagte von der tatsachlichen Gruppenzugehorigkeit ab. Es traten starkere Wahr-
scheinlichkeiten der Mitgliedschaft der entsprechenden Gruppe gegen 1 (100%) bzw. der
anderen Gruppe gegen 0 (0%) auf.

Wir kommen somit in Ubereinstimmung mit ROSS (2002) zu dem Ergebnis, dass das in
der Faktorenanalyse aufgestellte Modell der topographischen Domanen Gaumen und Epi-
pharynx — Sinus maxillaris — Schéddelbasisknickung und posteriorer Gesichtsschéddel mit
das Ergebnis der Diskriminanzanalyse auf den nasomaxillaren Komplex reduziert wird
und damit auf das primar von der Spaltbildung beeinflusste Gebiet. Die den Schmalkiefer
charakterisierende Verringerung der zweidimensionalen Gaumenbreite auf Hohe des 1.
Pramolaren, die verkirzte Gaumenlange als MaB fur die intrinsisch verkleinerte Maxilla
bei moglicherweise vermindertem anterioposterioren Wachstum und die durch ihren pos-
terioren Einbau verkleinerte Epipharynxflache stellen zusammen mit der Gesamflache des
Sinus maxillaris in sagittaler und vertikaler Ausdehnung die den Spaltpatienten charak-
terisierenden, morphologischen Besonderheiten dar. Diese grenzen ihn klar von einer Re-

ferenzgruppe ohne Spaltbildung ab.

Eine Aussage uber eventuelle, moglicherweise kaufunktionsbedingte Asymmetrien des
Sinus maxillaris sowie weitere transversale SchadelmafBe lassen sich mit der von uns ver-

wendeten zweidimensionalen Methode nicht erfassen. Mit der Weiterentwicklung dreidi-
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mensionaler Bildgebungsverfahren und zunehmend routineméaBiger Anwendung im kiefer-
orthopadischen Bereich kbnnten zukinftig moglichst longitudinale Studien die morphologi-
schen Wachstumsveranderungen von Lippen-Kiefer-Gaumen-Spaltpatienten unter kiefer-
orthopadischer Therapie untersuchen. Dabei waren groBere Kollektive der Spaltformen
mit jeweils getrennter Auswertung und eine entsprechend altersangepasste Referenz-
gruppe wunschenswert. So kdnnte die morphologisch-anatomische Charakteristik und
geschlechtsspezifische Unterschiede jeweiligen Spaltbildung festgestellt und daraus The-
rapieempfehlungen im kieferorthopadischen, logopadischen und HNO-Bereich erarbeitet
werden. Auf Grundlage der intrinsisch fehlgebildeten Schadelstrukturen kann so die weite-
re Entwicklung des kraniofazialen Bereichs von Spaltpatienten durch prognostisch gunsti-

ge und effiziente MaBnahmen beeinflusst werden.
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6 Schlussfolgerungen

Unter Bezugnahme auf die in der Einleitung formulierten Fragestellungen dieser Arbeit

kommen wir zu folgenden Ergebnissen:

1. Durch Anwendung der Faktorenanalyse lieB sich aus den Interkorrelationen der 23 Va-
riablen ein Modell mit den topographischen Domanen Gaumen und Epipharynx — Sinus
maxillaris — Schéddelbasisknickung und posteriorer Gesichtsschddel aufstellen. Damit
konnten annahernd 64% der Gesamtvarianz erklart werden. Die Gesichtsschadellange
war als einzige Variable an keinem der den Datensatz gruppierenden Faktoren be-

teiligt.

2. Die Schadelbasislange (Strecke N — Ba) und vordere Schadelbasislange (Strecke N —
S) der Spaltgruppe zeigte sich vor und nach Altersanpassung signifikant verkirzt. Die
hintere Schadelbasislange (Klivuslange) erschien vor Altersanpassung signifikant,
nach Altersanpassung nichtsignifikant kurzer als bei der Referenzgruppe. Es lasst sich
kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Abknickung der Schadelbasis bei Spalt-
und Referenzgruppe bestatigen. In der Spaltgruppe bestanden vor Altersanpassung
signifikante Korrelationen der vorderen Schéadelbasislange zu den Flachen des Sinus
maxillaris und zur Gaumenbreite auf Hohe des 1. Molaren. Weiterhin korrelierte hier die
Klivuslange mit dem Schadelbasisknickungs- und Basionwinkel. Nach Altersanpassung
korrelierte die vordere Schadelbasislange nur noch signifikant mit der dreidimensiona-
len Gaumenflache und der zweidimensionalen Gaumenlange. Das lineare Regres-
sionsmodell fur die antagonistisch korrelierenden WinkelmaBe sowie die vordere Scha-
delbasis zur Flache des Sinus maxillaris Uber der Nasallinie (Gaumenebene) zeigte
kein grundsatzlich unterschiedliches Wachstumsmuster der Spaltgruppe. Diese
Ergebnisse legen nahe, dass die Schadelbasis des Spaltpatienten zwar verkurzt, aber
ohne Wachstumsdefizite erscheint. Die Relationen zu ubrigen Schadelstrukturen wie

dem Obergesicht, dem Sinus maxillaris und dem Gaumen sind grundsatzlich gegeben.

3. Auf Grund der vor und nach Altersanpassung niedrigeren Mittelwerte nahezu aller Gau-
menmafe ergibt sich eine Tendenz in Richtung eines in anterioposteriorer Richtung

verkurzten Schmalkiefers mit eher hohem Gaumengewdlbe. Die signifikant verkurzte
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Obergesichtshbhe macht zudem das vertikale Entwicklungsdefizit der Spaltmaxilla er-
kennbar. Signifikante Zusammenhange der GaumenmaBe zur vorderen Schadelbasis-
lange, Klivuslange und Obergesichtshbhe zeigten sich in der Spaltgruppe vor Altersan-
passung quantitativ und qualitativ starker als in der Referenzgruppe. Nach Alters-
anpassung ergaben sich zusatzliche Korrelationen. Mit der Mittelwertersetzung waren
keine signifikanten Korrelationspaare mehr vorhanden. Dennoch bleibt eine tendenziell
starke Einbindung des Spaltgaumens in den ubrigen Schadel erkennbar. So unter-
schied sich auch das Wachstumsmuster der zweidimensionalen Gaumenlange und
Gaumenbreite auf Hohe des 1. Molaren sowie der dreidimensionalen Gaumenbreite in
Bezug zur vorderen Schadelbasislange nicht von der herangezogenen Referenzgrup-
pe. Der mobgliche Einfluss einer mit einer Spaltbildung vergesellschafteteten, potentiell
fehlgebildeten Schadelbasis auf das Mittelgesicht scheint somit ohne Relevanz fur die

Entwicklung des nasomaxillaren Komplexes zu sein.

4. Die Flachen des Sinus maxillaris erschien bei der Spaltgruppe vor und nach Altersan-
passung signifikant kleiner. Vor Altersanpassung bestanden korrelative Zusammen-
hange beider Sinusflachen zum Obergesicht sowie zur gesamten und vorderen Scha-
delbasislange. Nach Altersanpassung ging dieser Bezug bis auf die nichtsignifikante
Korrelation zwischen Sinus maxillaris-Flache und vorderer Schadelbasislange verloren.
Zu letzterer bildete die Flache des Sinus maxillaris Uber der Nasallinie die einzige
Korrelation der Referenzgruppe aus. Das lineare Regressionsmodell der vorhandenen
Korrelationspaare zeigte ein ahnliches Wachstumsmuster in beiden Gruppen. Der
Sinus maxillaris scheint sich daher beim Spalttrager nur hinsichtlich seiner geringeren

GroBe, nicht aber in Bezug auf seine Integration in den Schéadel zu unterscheiden.

5. Im Ergebnis der Diskriminanzanalyse wurden fur die Unterscheidung in Spaltgruppe/
Referenzgruppe vor Altersanpassung die Gaumenlange, die Flache des Sinus fron-
talis, die Flache des Sinus maxillaris sowie die dreidimensionale Gaumenflache als dis-
kriminierende Variablen ausgewiesen. Nach Altersanpassung stellten sich die Gau-
menlange, die Flache des Sinus maxillaris, die Flache des Epipharynx und die zwei-
dimensionale Gaumenbreite auf Hohe des 1. Pramolaren als so bedeutend fur die Zu-
ordnung zu einer der beiden Gruppen dar, dass sich Uber sie anhand der Diskrimi-

nanzfunktion ein unbekannter Fall eindeutig zuordnen lieBe. Zur Uberprufung wurde
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die vorhergesagte mit der tatsachlichen Gruppenzugehbrigkeit der vorhandenen Falle
verglichen. In der Spaltgruppe zeigte sich vor Altersanpassung ein und nach Altersan-
passung kein abweichender Fall. Die mit der Faktorenanalyse gebildeten, topographi-
schen Doméanen des Gesamtdatensatzes reduzierten sich also im Gruppenvergleich
auf den nasomaxillaren Komplex und damit auf das primar von der Spaltbildung beein-

flusste Schadelgebiet.
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7 Zusammenfassung

Zielsetzung dieser Arbeit war die Herausarbeitung der morphologischen Besonderheiten
und wirksamer Faktoren bei der Entwicklung des Sinus maxillaris von Spalttragern beider-
lei Geschlechts im Vergleich zu einer Referenzgruppe von Nichtspalttragern. Dafur wurde
retrospektiv ein heterogenes Spaltkollektiv von 22 Fallen kombinierter Lippen-Kiefer-
Gaumen-Defekte (davon 5 bilaterale, komplette Spalten), 1 Lippen-Kiefer-Spalte und einer
isolierten Gaumenspalte untersucht. Durch Altersanpassung wurde das Durchschnittsalter
der Spaltgruppe von 9,27 auf 12 Jahre angehoben und so an das der Referenzgruppe

(14,44 Jahre) angeglichen.

Es wurden 23 Variablen der Schadelbasis und des Gesichtsschadels an eingescannten
Fernrontgenseitenbildern und dreidimensionalen Rekonstruktionen von Oberkiefergipsmo-
dellen digital vermessen. Der Mittelwertwertbestimmung, Korrelations- und Regressions-
analyse vorausgehend wurde durch eine Faktorenanalyse auf Basis der Interkorrelationen
eine Gruppierung in die topographischen Areale Gaumen und Epipharynx — Sinus maxilla-
ris — Schédelbasisknickung und posteriorer Gesichtschéddel erreicht, die unter Hinzunah-

me weiterer Variablen zu den jeweiligen Faktoren maximale Varianz aufklaren konnte.

Die signifikant niedrigen Mittelwerte nahezu aller GaumenmaBe am Gipsmodell und FRS
geben dabei das Bild eines in anterioposteriorer Richtung verkurzten Schmalkiefers mit
eher hohem Gaumengewbdlbe, der durch einen moglicherweise weiter posterioren Einbau
den posterior angrenzenden, signifikant verkleinerten Epipharynx einengt. Die signifikant
verkurzte Obergesichtshohe macht das vertikale Entwicklungsdefizit der Spaltmaxilla er-
kennbar. Zahlreiche korrelative Beziehungen zu SchadelmaBen bei ahnlichem linearen
Wachstumsmuster wie in der Referenzgruppe markieren die starke Einbindung des Spalt-
gaumens in den Ubrigen Schadel. Die gemessenen Flachen des Sinus maxillaris scheinen
sich beim Spalttrager nur hinsichtlich der signifikant geringeren GroBe, nicht aber in Be-
zug auf die Integration in den Schéadel zu unterscheiden. Diese ist in beiden Gruppen auf
den korrelativen Bezug zur verkleinerten vorderen Schadelbasislange beschrankt. Auch in

der linearen Regressionsanalyse ahnelt das Wachstumsmuster dem der Referenzgruppe.

Die gesamte und vordere Schadelbasislange der Spaltgruppe zeigte sich signifikant, die
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hintere Schadelbasislange (Klivuslange) nichtsignifikant kuirzer als die der Referenzgrup-
pe. Es lasst sich kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Abknickung der Schadel-
basis bei Spalt- und Nichtspalttragern bestatigen. Der nichtsignifikant groBere Schadelba-
sisknickungswinkel (Spaltgruppe: 133,08°; Referenzgruppe: 131,97°) gleicht naherungs-
weise bei dem Normwert des individuell variierenden Schadelbasisknickungswinkels von
ca. 130° beim adulten rezenten Menschen. Die im signifikant groBeren Basionwinkel aus-
gedruckte clockwise rotation der Gaumenebene zur Klivusebene als MaB fur eine verkurz-
te hintere Obergesichtshdohe ist moglicherweise bedeutsam fur die Ausdehnung und das
Wachstum des Sinus maxillaris. Insgesamt erscheint die Schadelbasis sagittal verkurzt,
aber ohne Wachstumsdefizite. Die Relationen zu ubrigen Schadelstrukturen wie dem
Obergesicht, dem Sinus maxillaris und dem Gaumen sind grundsatzlich gegeben. Inwie-
weit dies Ausdruck eines insgesamt kleineren Schadels bei geringerer Statur ist (ROSS
1965), ist in zukunftigen Studien unter Heranziehung weiterer Messparameter des

auBeren Schadels und des Korpers zu klaren.

Die mit der Faktorenanalyse gebildeten topographischen Domanen des Gesamtdatensat-
zes reduzierten sich im Gruppenvergleich auf den nasomaxillaren Komplex und damit auf
das primar von der Spaltbildung beeinflusste Gebiet. Im Ergebnis der abschlieBenden Dis-
kriminanzanalyse stellten sich nach Altersanpassung die Schlusselvariablen Gaumenlan-
ge, Flache des Sinus maxillaris und des Epipharynx am FRS sowie die zweidimensionale
Gaumenbreite auf Hohe des 1. Pramolaren am Gipsmodell als so bedeutend fur die Zu-
ordnung Spalttrager/Nichtspalttrager dar, dass sich uUber sie anhand der Diskriminanz-
funktion ein unbekannter Fall eindeutig zuordnen lieBe. Zur Uberprufung der in den Fall-
daten enthaltenen Informationsqualitat wurde die vorhergesagte mit der tatsachlichen

Gruppenzugehorigkeit verglichen und dabei in der Spaltgruppe keine Abweichung sichtbar.

Um zukunftig Aussagen uber den Einfluss der einzelnen Spaltformen, Geschlechtsspezi-
fitaten und verschiedener Behandlungskonzepte auf die Auspragung und Morphologie des
Sinus maxillaris in allen Dimensionen sowie den Einfluss der KorpergroBe auf die be-
schriebenen MafBe der Schadelbasis und des nasomaxillaren Komplexes beim Spalttra-
ger treffen zu kdbnnen, sollten in longitudinalen Studien unter Verwendung dreidimensiona-
ler bildgebender Verfahren moglichst groBe Spaltkollektive mit einer altersangepassten

Referenzgruppe untersucht werden.
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9 Anhang

9.1

Tabellen

Tab. I: Erhobene Messdaten aller Variablen (Referenzgruppe)

Fall NS SBa NBa NPr BaPr SH NH GH GL SBK BW EF
1 6,740 4,404 10,193 5,741 8,888 3,465 5,757 0,856 5,099 140,717 39,831 1,703
2 6,496 4,376 9,706 6,054 8,962 4,131 5,887 0,077 4,792 125,578 61,567 2,314
3 7,292 3,714 10,586 6,199 9,626 3,162 6,127 0,488 4,991 146,635 43,706 1,550
4 6,026 3,892 8,905 6,564 8,225 3,826 6,283 0,790 4,321 126,294 61,424 1,838
5 6,011 4,182 9,321 5,692 8,759 3,804 5,542 0,810 4,441 131,466 58,541 1,922
6 6,611 5,109 10,814 6,153 9,425 4,427 6,152 1,084 4,799 134,623 53,433 3,268
7 7,490 4,761 11,610 7,164 10,362 4,179 7,069 1,135 5505 141,497 50,331 3,206
8 6,078 4,891 9,821 5,412 9,462 4,326 5,292 0,707 4970 126,867 62,132 2,307
9 6,957 4,865 10,363 6,190 10,099 4,431 6,039 1,109 4,594 127,635 60,433 2,348
10 7,020 4,798 10,965 6,661 0,897 6,572 4,282 1,288 5,467 135,415 54,507 4,029
11 7,241 4,582 10,655 6,009 9,819 4,222 5,956 0,841 5336 127,289 61,109 2,894
12 6,983 4,671 10,495 6,353 9,730 4,332 6,193 1,245 5,042 127,145 57,761 2,261
13 6,504 4,760 10,095 6,503 9,787 4,441 6,228 1,186 4,688 126,904 54,284 4,087
14 7,738 4,480 11,099 7,090 9,928 4,261 6,993 1,245 5,737 128,555 60,764 2,296
15 6,691 4,452 10,062 5,768 9,717 4,066 5,605 1,038 4,753
16 7,126 4,511 10,903 5,964 9,832 3,885 5,922 0,730 5,348 137,263 51,640 2,692

Bueyuy



(Fortsetzung Tab. I)

GB P1 GB P1 GB M1 GB M1

Fall SF_1 SM_1 SM* 1 GF2D_1 GF3D_1 GL2D_1 GL3D_1
2D_1 3D_1 2D_1 3D_1

0,693 9,852 0,850 14,122 18,974 4,411 5,069 2,794 3,878 3,505 4,601
0,000 10,601 0,688 11,966 17,813 3,734 4,297 2,777 3,956 3,531 5,039
0,944 10,516 0,234 16,757 21,522 4,597 5,106 2,862 3,659 3,658 4,781
0,894 9,765 0,157 11,993 16,563 3,632 4,171 2,574 3,580 3,471 4,733
0,261 6,876 0,000 13,607 18,364 3,945 4,608 2,794 3,687 3,361 4,357
0,401 10,696 0,910 12,647 19,480 3,514 4,127 2,794 4,298 3,912 5,331
0,852 9,513 1,257 16,880 26,174 4,479 5,368 2,921 4,696 3,556 5,607
0,713 6,473 0,000 16,584 20,211 4,394 4,747 2,862 3,371 3,742 4,518
0,631 9,166 0,513

2,130 0,019 0,699 16,496 24,155 4,293 5,176 2,887 4,223 3,895 5,293
0,445 9,570 0,109 15,858 21,401 4,216 4,742 2,862 3,604 3,683 5,135
0,792 8,313 1,432

1,149 5,499 0,140

0,846 11,622 1,527

O D Do oD © NN WD =

15,718 21,132 4,343 4,792 2,769 3,547 3,556 4,949
16 0,566 8,369 0,219 15,806 21,475 4,487 5,134 2,913 3,755 4,329 4,469

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshbhe; BaPr: Gesichtsschadellange;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des
Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus maxillaris Uber der Nasallinie; GH: Gaumenhbdhe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache;

GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: dreidimensional

Bueyuy




Tab. Il: Erhobene Messdaten aller Variablen (Spaltgruppe)

Fall NS SBa NBa NPr BaPr SH NH GH GL SBK BW EF

17 6,929 4,202 10,191 5,416 9,784 3,734 5,308 0,971 5,020 130,644 62,515 1,627
18 6,509 4,187 9,996 5,549 8,516 3,653 5,573 0,791 4,666 137,912 55,745 2,718
19 6,067 4,774 9,591 5,173 8,351 4,299 5,259 0,920 4,388 124,623 64,087 3,068
20 6,101 3,899 8,950 4,532 8,202 3,515 4,511 0,785 4,597 125,153 61,949 3,478
21 6,464 4,045 9,896 5,255 8,956 3,414 5,234 0,910 5,347 139,492 50,380 2,079
22 6,295 4,173 9,619 5,223 9,142 3,641 5,121 1,108 5,351 132,138 53,083 1,319
23 5,872 3,039 8,409 3,559 8,464 2,403 3,477 0,223 4,827 139,484 49,008 1,592
24 6,121 4,648 9,775 5,784 8,096 4,223 5,798 0,768 8,109 129,802 61,706 2,012
25 6,322 4,592 9,822 5,242 9,186 4,058 5,182 1,051 5,234 128,150 56,472 2,518
26 6,545 4,460 10,030 4,785 8,839 3,792 4,780 1,132 4,340 130,442 58,403 0,809
27 6,002 3,953 9,202 5,078 8,276 3,465 5,049 0,583 4,421 134,326 52,261 2,010
28 6,380 3,833 9,650 5,415 9,147 3,269 5,300 0,709 4,975 140,878 49,421 2,024
29 3,990 3,990 8,992 4,275 8,064 3,444 4,391 0,689 4,961 127,175 53,088 0,000
30 6,759 4,226 9,787 5,363 8,400 3,909 5,345 1,103 4,592 124,470 59,070 1,766
31 7,217 3,915 10,426 5,496 9,636 3,454 5,460 0,911 5,616 135,527 54,683 1,176
32 6,694 4,644 10,183 6,012 9,344 4,300 5,922 0,723 5,068 126,589 61,342 2,127
33 6,216 4,552 9,579 5,765 8,216 4,212 5,729 0,886 5,140 125,432 56,740 2,003
34 6,226 4,513 9,997 4,706 8,630 3,639 4,699 0,931 4,166 136,516 49,536 1,799
35 6,372 4,211 9,524 5,616 8,750 3,911 5,523 0,921 4,931 127,296 53,470 2,168
36 6,426 4,870 10,407 5,764 0,336 4,189 5,716 1,421 4,316 134,655 58,042 0,768
37 6,260 4,247 9,826 5,895 8,503 3,733 5,867 1,016 4,480 137,824 54,481 1,103
38 6,256 4,138 9,481 5,007 8,771 3,642 4,951 0,726 5,152 130,551 51,788 1,557
39 6,143 3,768 9,053 5,777 8,684 3,531 5,583 1,026 4,932 130,840 58,126 0,829
40 6,722 4,302 10,150 6,047 9,473 3,893 5,906 1,066 5307 132,958 61,385 1,246

Bueyuy



(Fortsetzung Tab. 1)

. GB P1 GB P1 GB M1 GB M1
Fall SF_1 SM_1 SM* 1 GF2D_1 GF3D_1 GL2D_1 GL3D_1 2D 1 3D_1 2D 1 3D 1

17 0,000 7,794 0,000 14,135 20,664 4,242 4,884 2,540 3,782 3,522 4,856
18 0,017 5,883 0,367 13,825 17,759 4,089 4,730 2,913 3,628 3,912 4,669
19 0,299 4,348 0,000 13,262 17,657 3,404 3,975 2,904 3,434 4,267 5,202
20 0,000 5,696 0,000

21 0,000 7,309 0,000 11,003 14,423 3,996 4,772 2,786 3,286
22 0,680 5,553 0,000 12,742 15,658 4,318 4,743 2,371 2,768 3,217 3,778
23 0,733 4,459 0,000

24 0,404 7,935 0,000 11,087 15,314 3,387 4,046 2,591 3,455 3,793 4,729
25 0,000 6,912 0,099 16,640 20,581 3,361 4,010 2,591 3,458 3,835 4,762
26 0,314 6,789 0,000 11,201 14,387 3,260 3,685 3,268 3,911
27 0,665 6,903 0,000 8,642 11,159 4,462 4,857 3,641 4,498

28 0,484 6,349 0,000
29 6,233 0,534 0,000
30 0,000 4,851 0,000 8,469 12,145 3,133 3,566 2,040 2,621 2,845 3,693
31 0,012 8,243 0,000 9,690 14,390 3,810 4,696 1,968 2,797 2,908 3,783
32 1,173 7,401 0,150 13,455 17,439 3,768 4,074 2,862 3,626 3,480 4,443
33 0,868 6,471 0,151
34 0,400 4,336 0,000 8,616 10,221 2,955 3,099 2,362 2,691 3,141 3,426
35 0,538 8,502 0,546 10,183 13,772 3,209 3,494 1,829 2,128 3,446 4,472
36 0,028 5,138 0,000 12,258 16,045 3,759 4,223 2,659 3,432 3,818 4,645
37 0,443 5,483 0,000 9,363 12,207 3,387 3,775 2,184 2,921 3,192 3,919
38 0,000 5,916 0,000 13,592 16,894 4,039 4,434 2,802 3,127 3,615 4,531
39 0,018 5,990 0,563
40 0,346 8,138 0,232

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshbhe; BaPr: Gesichtsschadellange;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des
Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus maxillaris Uber NL; GH: Gaumenhbhe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB:
Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: dreidimensional

Bueyuy



Anhang

Tabelle llI: Mittelwerte und Standardabweichungen (ohne Altersanpassung)

Spaltgruppe Referenzgruppe

n X SD n X SD T-Wert
vordere Schadelbasislange 24 6,287 0579 16 6,813 0,515 2,937*
Klivuslange 24 4,216 0,396 16 4,528 0,367 2,514*
Schadelbasislange 24 9689 0493 16 10,35 0,694 3,525**
Obergesichtshbhe 24 5281 0589 16 6,220 0,488 5,278**
Gesichtsschadellange 24 8,407 1,787 16 8970 2,222 0,885"™
Sellahbhe 24 3,722 0,415 16 4,221 0,724 2,772*
Nasionhdhe 24 5237 0,569 16 5958 0,643 3,726™
Gaumenhbdhe 24 0890 0,232 16 0914 0,322 0,273™
Gaumenlange 24 4997 0,767 16 4,993 0,404 -0,0227
SBK 24 131,787 5,142 16 131,973 6,567 0,101™
Basionwinkel 24 56,116 458 16 55306 6,585 -0,46"
Flache des Epipharynx 24 1,742 0,78 16 2,622 0,773 3,513*
Flache des Sinus frontalis 24 0569 1251 16 0,769 0,467 0,611™

Flache des Sinus maxillaris 24 6,122 1,734 16 9,198 1,7 5,539**
Flache des Sinus max. uber NL 24 6,034 1,694 16 8,594 1,475 4,922**

Gaumenflache 2D 17 11,657 2,339 12 14,869 1,896 3,927**
Gaumenflache 3D 17 15336 2,992 12 20,605 2,686 4,867**
Gaumenlange 2D 17 3,681 0456 12 4,170 0,369 3,069**
Gaumenlange 3D 17 4,180 0,547 12 4,778 0,413 3,192
Gaumenbreite P1 2D 13 2463 0371 12 2,817 0,093 3,326**
Gaumenbreite P1 3D 13 3,108 0,495 12 3,855 0,381 4,196*
Gaumenbreite M1 2D 17 3,452 0,411 12 3,683 0,262 1,713™
Gaumenbreite M1 3D 17 4271 0,553 12 4,901 0,39 3,388*

SBK: Schadelbasisknickungswinkel; Sinus max.: Sinus maxillaris; NL: Nasallinie; P1: auf
Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: drei-
dimensional; n: Anzahl; X: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ** p < 0,01; * p < 0,05;

" nichtsignifikant



Anhang

Tabelle IV: Mittelwerte und Standardabweichungen (mit Altersanpassung)

Spaltgruppe Referenzgruppe

X SD n X SD T-Wert

vordere Schadelbasislange 6,333 0,307 16 6,813 0,515 2,416*
4227 0,553 16 4,528 0,367 1,599 "™

9,701 0,599 16 10,35 0,694 2,251*

Klivuslange

Schadelbasislange

Obergesichtshbhe 5,382 0,767 16 6,220 0,488 3,276
Gesichtsschadellange 7,638 2,997 16 8,970 2,222 1,233"™
Sellahbhe 3,727 0,607 16 4,221 0,724 1,654™
Nasionhbdhe 5,332 0,783 16 5958 0,643 2,094*
Gaumenhbdhe 0,890 0,331 16 0914 0,322 0,176™

5,271 1,195 16 4,993 0,404 -0,856"
133,079 5,552 16 131,973 6,567 -0,408"
55,793 4,907 16 55306 6,585 -0,184"™

1,669 0,505 16 2,622 0,773 3,151**

0377 0339 16 0,769 0,467 2,108*

6,636 1,479 16 9,198 1,7 3,624**

6,549 1,393 16 8,594 1,475 3,257**
11,338 1,678 12 14,869 1,896 3,857**
15,404 2,896 12 20,605 2,686 3,778

3,663 0403 12 4,170 0,369 2,67

4199 0,547 12 4,778 0,413 2,62*

2,361 0,349 12 2,817 0,093 2,882*

3,144 0646 12 3,855 0,381 2,864"

3,426 0,390 12 3,683 0,262 1,67™

4318 0,602 12 4,901 0,39 2,498

Gaumenlange

SBK

Basionwinkel

Flache des Epipharynx
Flache des Sinus frontalis
Flache des Sinus maxillaris
Flache des Sinus max. uber NL
Gaumenflache 2D
Gaumenflache 3D
Gaumenlange 2D
Gaumenlange 3D
Gaumenbreite P1 2D
Gaumenbreite P1 3D
Gaumenbreite M1 2D
Gaumenbreite M1 3D

o O O o1 OO0 O O O 0 0O 0O 0O O O O O O O 0 0 0 00 0| =3

SBK: Schadelbasisknickungswinkel; Sinus max.: Sinus maxillaris; NL: Nasallinie; P1: auf
Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: drei-
dimensional; n: Anzahl; X: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ** p < 0,01; * p < 0,05;
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Tab. V: Korrelationsmatrix des ursprunglichen Datensatzes (Spaltgruppe)

NS SBa NBa NPr BaPr SH NH GH GL SBK BW EF
NS r 1 0,188 ,645** ,519** 0,124 0,225 478" 0,366 0,035 0,158 0,246 0,27
p 0,378 0,001 0,009 0,562 0,291 0,018 0,079 0,871 0,462 0,248 0,203
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SBa r 0,188 1 ,662** ,550** -0,332 ,939** ,603** ,634** 0,084 -,418” ,514~ 0,121
p 0,378 0 0,005 0,113 0 0,002 0,001 0,697 0,042 0,01 0,574
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NBa r ,645** ,662** 1 ,651** -0,137 577 ,670** ,649** 0,08 0,099 0,29 -0,079
p 0,001 0 0,001 0,523 0,003 0 0,001 0,71 0,644 0,169 0,712
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NPr r ,519** ,550** ,651** 1 -0,077 ,686** ,994** ,545** 0,266 -0,088 ,416~ 0,013
p 0,009 0,005 0,001 0,722 0 0 0,006 0,209 0,683 0,043 0,953
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
BaPr r 0,124 -0,332 -0,137 -0,077 1 -0,226 -0,097 -0,39 0,189 -0,05 -0,069 0,218
p 0,562 0,113 0,523 0,722 0,287 0,654 0,059 0,376 0,817 0,748 0,305
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SH r 0,225 ,939** 577 ,686** -0,226 1 ,729** ,603** 0,172 -,599** ,661** 0,176
p 0,291 0 0,003 0 0,287 0 0,002 0,422 0,002 0 0,411
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NH r 478" ,603** ,670** ,994** -0,097 ,729** 1 ,550** 0,271 -0,115 ,435” 0,027
p 0,018 0,002 0 0 0,654 0 0,005 0,2 0,592 0,034 0,901
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GH r 0,366 ,634** ,649** ,545** -0,39 ,603** ,550** 1 -0,143 -0,192 0,376 -0,237
p 0,079 0,001 0,001 0,006 0,059 0,002 0,005 0,506 0,37 0,071 0,265
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL r 0,035 0,084 0,08 0,266 0,189 0,172 0,271 -0,143 1 -0,062 0,174 0,015
p 0,871 0,697 0,71 0,209 0,376 0,422 0,2 0,506 0,773 0,417 0,945
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SBK r 0,158 -,418” 0,099 -0,088 -0,05 -,599** -0,115 -0,192 -0,062 1 -,645™* -0,197
p 0,462 0,042 0,644 0,683 0,817 0,002 0,592 0,37 0,773 0,001 0,356
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
BW r 0,246 ,514* 0,29 ,416~ -0,069 ,661** ,435” 0,376 0,174 -,645™* 1 0,233
p 0,248 0,01 0,169 0,043 0,748 0 0,034 0,071 0,417 0,001 0,274
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
EF r 0,27 0,121 -0,079 0,013 0,218 0,176 0,027 -0,237 0,015 -0,197 0,233 1
p 0,203 0,574 0,712 0,953 0,305 0,411 0,901 0,265 0,945 0,356 0,274
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24

Bueyuy



(Fortsetzung von Tab. V)

NS SBa NBa NPr BaPr SH NH GH GL SBK BW EF
SF r -,854** -0,113 -0,339 -0,344 0,002 -0,126 -0,301 -0,283 0,003 -0,196 -0,173 -,458*
p 0 0,601 0,106 0,1 0,994 0,557 0,153 0,18 0,99 0,359 0,419 0,024
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SM r 74 0,138 ,459% ,576** 0,267 0,246 ,532** 0,151 0,389 0,078 0,226 0,278
p 0 0,52 0,024 0,003 0,208 0,247 0,007 0,482 0,06 0,716 0,289 0,188
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SM* r ,784** 0,147 478 ,549** 0,261 0,239 ,508* 0,145 0,4 0,093 0,221 0,28
p 0 0,492 0,018 0,005 0,218 0,26 0,011 0,5 0,053 0,666 0,298 0,184
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GF 2D r 0,014 0,35 0,131 0,093 0,025 0,371 0,07 0,064 0,113 -0,256 0,368 0,335
p 0,957 0,168 0,616 0,723 0,924 0,143 0,79 0,809 0,665 0,321 0,146 0,189
n 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17
GF 3D r 0,211 0,29 0,244 0,208 0,051 0,384 0,186 0,067 0,195 -0,31 ,531* 0,31
p 0,416 0,258 0,344 0,423 0,847 0,129 0,475 0,798 0,453 0,226 0,028 0,226
n 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17
GL 2D r 0,081 -,483* -0,107 0,055 0,028 -0,429 0,011 -0,309 0,047 0,333 -0,139 -0,037
p 0,758 0,05 0,682 0,834 0,917 0,085 0,967 0,228 0,857 0,191 0,594 0,889
n 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17
GL 3D r 0,212 -0,482 0,022 0,105 0,063 -0,413 0,079 -0,259 0,197 0,347 -0,039 0,016
p 0,415 0,05 0,934 0,689 0,811 0,099 0,764 0,315 0,449 0,172 0,88 0,952
n 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17
GB P12D r -0,326 0,52 0,032 -0,013 -0,18 0,409 0,036 -0,28 0,007 -0,036 0,397 0,404
p 0,278 0,068 0,917 0,967 0,556 0,166 0,906 0,354 0,982 0,906 0,179 0,171
n 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13
GB P13D r 0,049 0,416 0,384 0,276 -0,163 0,376 0,31 -0,178 0,156 0,042 ,647* 0,214
p 0,874 0,157 0,195 0,361 0,594 0,205 0,302 0,56 0,611 0,893 0,017 0,482
n 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13
GB M1 2D r -,483" ,557* -0,207 0,118 -0,286 ,582* 0,162 -0,144 0,047 -0,307 0,477 ,490*
p 0,05 0,02 0,426 0,653 0,265 0,014 0,534 0,581 0,858 0,23 0,053 0,046
n 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17
GB M1 3D r -0,238 0,431 -0,148 0,274 -0,191 ,593* 0,295 -0,175 0,13 -0,455 ,622** 0,441
p 0,357 0,084 0,571 0,287 0,464 0,012 0,251 0,503 0,62 0,067 0,008 0,076
n 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; SH: Sellahbhe; NH: Nasionhbhe; GH: Gaumenhbhe;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des
Sinus maxillaris uber NL; GH: Gaumenhohe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D:

zweidimensional; 3D: dreidimensional; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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(Fortsetzung von Tab. V)

SF SM SMm* GF 2D GF 3D GL 2D GL 3D GB P1 2D GBP13D GBMi2D GBM13D
NS r -,854** 774 ,784** 0,014 0,211 0,081 0,212 -0,326 0,049 -,483" -0,238
p 0 0 0 0,957 0,416 0,758 0,415 0,278 0,874 0,05 0,357
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
SBa r -0,113 0,138 0,147 0,35 0,29 -,483* -0,482 0,52 0,416 ,557* 0,431
p 0,601 0,52 0,492 0,168 0,258 0,05 0,05 0,068 0,157 0,02 0,084
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
NBa r -0,339 ,459* 478" 0,131 0,244 -0,107 0,022 0,032 0,384 -0,207 -0,148
p 0,106 0,024 0,018 0,616 0,344 0,682 0,934 0,917 0,195 0,426 0,571
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
NPr r -0,344 ,576** ,549** 0,093 0,208 0,055 0,105 -0,013 0,276 0,118 0,274
p 0,1 0,003 0,005 0,723 0,423 0,834 0,689 0,967 0,361 0,653 0,287
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
BaPr r 0,002 0,267 0,261 0,025 0,051 0,028 0,063 -0,18 -0,163 -0,286 -0,191
p 0,994 0,208 0,218 0,924 0,847 0,917 0,811 0,556 0,594 0,265 0,464
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
SH r -0,126 0,246 0,239 0,371 0,384 -0,429 -0,413 0,409 0,376 ,582* ,593*
p 0,557 0,247 0,26 0,143 0,129 0,085 0,099 0,166 0,205 0,014 0,012
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
NH r -0,301 ,532** ,508~ 0,07 0,186 0,011 0,079 0,036 0,31 0,162 0,295
p 0,153 0,007 0,011 0,79 0,475 0,967 0,764 0,906 0,302 0,534 0,251
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
GH r -0,283 0,151 0,145 0,064 0,067 -0,309 -0,259 -0,28 -0,178 -0,144 -0,175
p 0,18 0,482 0,5 0,809 0,798 0,228 0,315 0,354 0,56 0,581 0,503
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
GL r 0,003 0,389 0,4 0,113 0,195 0,047 0,197 0,007 0,156 0,047 0,13
p 0,99 0,06 0,053 0,665 0,453 0,857 0,449 0,982 0,611 0,858 0,62
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
SBK r -0,196 0,078 0,093 -0,256 -0,31 0,333 0,347 -0,036 0,042 -0,307 -0,455
p 0,359 0,716 0,666 0,321 0,226 0,191 0,172 0,906 0,893 0,23 0,067
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
BW r -0,173 0,226 0,221 0,368 ,531* -0,139 -0,039 0,397 ,647* 0,477 ,622**
p 0,419 0,289 0,298 0,146 0,028 0,594 0,88 0,179 0,017 0,053 0,008
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
EF r -,458” 0,278 0,28 0,335 0,31 -0,037 0,016 0,404 0,214 ,490* 0,441
p 0,024 0,188 0,184 0,189 0,226 0,889 0,952 0,171 0,482 0,046 0,076
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17

Bueyuy



(Fortsetzung von Tab. V)

SF SM SMm* GF 2D GF 3D GL 2D GL 3D GB P1 2D GBP13D GBM12D GBM13D
SF r 1 -,654* -,659™* -0,162 -0,243 0,023 -0,179 0,056 -0,071 0,041 -0,002
p 0,001 0 0,535 0,347 0,931 0,493 0,855 0,817 0,876 0,994
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
SM r -,654** 1 ,995** 0,083 0,221 0,221 0,323 -0,281 0,009 -0,133 0,101
p 0,001 0 0,75 0,394 0,394 0,206 0,352 0,978 0,61 0,699
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
SM* r -,659™* ,995** 1 0,071 0,215 0,242 0,352 -0,274 0,04 -0,162 0,076
p 0 0 0,787 0,408 0,35 0,166 0,365 0,897 0,534 0,772
n 24 24 24 17 17 17 17 13 13 17 17
GF 2D r -0,162 0,083 0,071 1 ,952** 0,275 0,33 , 791 ,739** ,587* ,604*
p 0,535 0,75 0,787 0 0,286 0,196 0,001 0,004 0,013 0,01
n 17 17 17 17 17 17 17 13 13 17 17
GF 3D r -0,243 0,221 0,215 ,952** 1 0,298 0,403 ,649* ,768** ,546* ,656**
p 0,347 0,394 0,408 0 0,245 0,109 0,016 0,002 0,023 0,004
n 17 17 17 17 17 17 17 13 13 17 17
GL 2D r 0,023 0,221 0,242 0,275 0,298 1 ,944** 0,408 0,498 0,1 0,163
p 0,931 0,394 0,35 0,286 0,245 0 0,166 0,083 0,702 0,532
n 17 17 17 17 17 17 17 13 13 17 17
GL 3D r -0,179 0,323 0,352 0,33 0,403 ,944** 1 0,347 0,535 0,086 0,176
p 0,493 0,206 0,166 0,196 0,109 0 0,245 0,06 0,743 0,5
n 17 17 17 17 17 17 17 13 13 17 17
GB P12D r 0,056 -0,281 -0,274 , 791 ,649* 0,408 0,347 1 ,842** ,768** ,630*
p 0,855 0,352 0,365 0,001 0,016 0,166 0,245 0 0,002 0,021
n 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13
GB P13D r -0,071 0,009 0,04 ,739** ,768** 0,498 0,535 ,842** 1 ,627* ,657*
p 0,817 0,978 0,897 0,004 0,002 0,083 0,06 0 0,022 0,015
n 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13
GB M1 2D r 0,041 -0,133 -0,162 ,587* ,546* 0,1 0,086 ,768** ,627* 1 ,924**
p 0,876 0,61 0,534 0,013 0,023 0,702 0,743 0,002 0,022 0
n 17 17 17 17 17 17 17 13 13 17 17
GB M1 3D r -0,002 0,101 0,076 ,604* ,656** 0,163 0,176 ,630* ,657* ,924** 1
p 0,994 0,699 0,772 0,01 0,004 0,532 0,5 0,021 0,015 0
n 17 17 17 17 17 17 17 13 13 17 17

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshbhe; BaPr: Gesichtsschadellange; SH: Sellahbhe; NH: Nasionhbhe; GH: Gaumenhbhe;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des
Sinus maxillaris uber NL; GH: Gaumenhohe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D:
zweidimensional; 3D: dreidimensional; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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Tab. VI: Korrelationsmatrix des ursprunglichen Datensatzes (Referenzgruppe)

NS SBa NBa NPr BaPr SH NH GH GL SBK BW EF
NS r 1 0,091 877 ,581* 0,079 0,088 0,404 0,319 ,818** 0,41 -0,273 0,138
p 0,737 0 0,018 0,77 0,745 0,121 0,229 0 0,115 0,305 0,61
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SBa r 0,091 1 0,444 0,049 -0,064 577 -0,109 ,520 0,252 -0,241 0,207 ,642**
p 0,737 0,085 0,856 0,814 0,019 0,688 0,039 0,346 0,369 0,441 0,007
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NBa r 877 0,444 1 ,512* -0,028 0,293 0,255 0,447 ,837** 0,491 -0,331 0,408
p 0 0,085 0,042 0,919 0,27 0,34 0,083 0 0,053 0,211 0,117
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NPr r ,581* 0,049 ,512% 1 -0,148 0,31 ,520 0,478 0,438 0,123 0,037 0,306
p 0,018 0,856 0,042 0,586 0,242 0,039 0,061 0,09 0,65 0,893 0,248
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
BaPr r 0,079 -0,064 -0,028 -0,148 1 -, 788" ,746™* -0,187 -0,159 -0,097 0,013 -0,359
p 0,77 0,814 0,919 0,586 0 0,001 0,488 0,557 0,722 0,962 0,172
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SH r 0,088 577 0,293 0,31 -, 788" 1 -,541* 0,497 0,294 -0,215 0,296 ,708**
p 0,745 0,019 0,27 0,242 0 0,03 0,05 0,269 0,425 0,265 0,002
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NH r 0,404 -0,109 0,255 ,520* ,746™* -,541* 1 0,085 0,127 0,049 -0,009 -0,212
p 0,121 0,688 0,34 0,039 0,001 0,03 0,754 0,64 0,857 0,972 0,43
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GH r 0,319 ,520 0,447 0,478 -0,187 0,497 0,085 1 0,281 -0,059 -0,008 517~
p 0,229 0,039 0,083 0,061 0,488 0,05 0,754 0,292 0,828 0,976 0,04
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GL r ,818** 0,252 ,837** 0,438 -0,159 0,294 0,127 0,281 1 0,357 -0,198 0,235
p 0 0,346 0 0,09 0,557 0,269 0,64 0,292 0,174 0,462 0,381
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SBK r 0,41 -0,241 0,491 0,123 -0,097 -0,215 0,049 -0,059 0,357 1 -,861** -0,133
p 0,115 0,369 0,053 0,65 0,722 0,425 0,857 0,828 0,174 0 0,624
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
BW r -0,273 0,207 -0,331 0,037 0,013 0,296 -0,009 -0,008 -0,198 -,861** 1 0,064
p 0,305 0,441 0,211 0,893 0,962 0,265 0,972 0,976 0,462 0 0,815
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
EF r 0,138 ,642** 0,408 0,306 -0,359 ,708** -0,212 517~ 0,235 -0,133 0,064 1
p 0,61 0,007 0,117 0,248 0,172 0,002 0,43 0,04 0,381 0,624 0,815
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
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(Fortsetzung von Tab. VI)

NS SBa NBa NPr BaPr SH NH GH GL SBK BW EF

SF r 0,223 0,095 0,283 0,416 -,705™* ,654** -0,392 ,570" 0,306 0,196 -0,215 ,503*
p 0,406 0,728 0,287 0,109 0,002 0,006 0,133 0,021 0,25 0,466 0,423 0,047

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SM r ,523* -0,177 0,369 0,388 -0,235 0,096 0,134 -0,057 0,388 0,282 -0,153 -0,136
p 0,037 0,511 0,16 0,137 0,38 0,725 0,621 0,835 0,138 0,29 0,571 0,616

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SM* r 0,382 -0,34 0,181 0,184 -0,118 -0,093 0,106 -0,257 0,204 0,249 -0,138 -0,235
p 0,144 0,197 0,502 0,495 0,664 0,732 0,697 0,337 0,448 0,352 0,611 0,381

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GF 2D r ,621% 0,175 ,625% 0,101 -0,086 0,201 -0,155 0,351 ,720™* 0,437 -0,298 0,315
p 0,031 0,586 0,03 0,754 0,792 0,532 0,63 0,263 0,008 0,156 0,347 0,318

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12

GF 3D r ,790™* 0,392 ,872** 0,532 -0,209 0,425 0,019 0,538 ,839** 0,503 -0,307 ,634*
p 0,002 0,208 0 0,075 0,514 0,169 0,954 0,071 0,001 0,095 0,332 0,027

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GL 2D r ,590% -0,062 0,491 -0,04 0,04 -0,076 -0,089 0,136 ,655* 0,55 -0,53 0,012
p 0,043 0,848 0,105 0,903 0,903 0,815 0,783 0,674 0,021 0,064 0,077 0,972

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GL 3D r ,699% 0,033 ,649% 0,239 -0,152 0,115 -0,077 0,312 774 ,673* -,589* 0,184
p 0,011 0,918 0,022 0,455 0,638 0,722 0,813 0,324 0,003 0,017 0,044 0,567

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GB P12D r ,679% 0,448 ,803** 0,056 -0,041 0,25 -0,113 0,176 ,841** 0,492 -0,296 0,396
p 0,015 0,144 0,002 0,864 0,9 0,434 0,726 0,584 0,001 0,104 0,35 0,203

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12

GB P13D r 0,481 0,451 ,668* ,742*> -0,215 0,374 0,28 0,409 0,46 0,447 -0,291 0,52
p 0,114 0,141 0,018 0,006 0,503 0,232 0,378 0,187 0,132 0,145 0,359 0,083

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GB M1 2D r 0,379 0,423 0,539 0,008 -0,147 0,312 -0,19 0,165 0,524 0,206 -0,093 0,429
p 0,225 0,17 0,071 0,981 0,648 0,324 0,553 0,609 0,081 0,522 0,774 0,164

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12

GB M1 3D r 0,545 0,465 ,629% ,728** -0,197 0,476 0,235 0,404 0,449 0,117 -0,009 ,698*
p 0,067 0,127 0,028 0,007 0,539 0,117 0,462 0,192 0,144 0,718 0,978 0,012

n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; SH: Sellahbhe; NH: Nasionhdhe; GH: Gaumenhbhe;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des EF; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus
maxillaris Uber NL; GH: Gaumenhohe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional;
3D: dreidimensional; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl beruck-sichtigter Falle
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(Fortsetzung von Tab. VI)

SF SM SM* GF 2D GF 3D GL 2D GL 3D GB P1 2D GBP13D GBM12D GBM13D
NS r 0,223 ,523* 0,382 ,621* ,790** ,590* ,699* ,679% 0,481 0,379 0,545
p 0,406 0,037 0,144 0,031 0,002 0,043 0,011 0,015 0,114 0,225 0,067
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
SBa r 0,095 -0,177 -0,34 0,175 0,392 -0,062 0,033 0,448 0,451 0,423 0,465
p 0,728 0,511 0,197 0,586 0,208 0,848 0,918 0,144 0,141 0,17 0,127
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
NBa r 0,283 0,369 0,181 ,625% ,872** 0,491 ,649* ,803** ,668~ 0,539 ,629*
p 0,287 0,16 0,502 0,03 0 0,105 0,022 0,002 0,018 0,071 0,028
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
NPr r 0,416 0,388 0,184 0,101 0,532 -0,04 0,239 0,056 ,742** 0,008 ,728**
p 0,109 0,137 0,495 0,754 0,075 0,903 0,455 0,864 0,006 0,981 0,007
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
BaPr r -,705™* -0,235 -0,118 -0,086 -0,209 0,04 -0,152 -0,041 -0,215 -0,147 -0,197
p 0,002 0,38 0,664 0,792 0,514 0,903 0,638 0,9 0,503 0,648 0,539
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
SH r ,654** 0,096 -0,093 0,201 0,425 -0,076 0,115 0,25 0,374 0,312 0,476
p 0,006 0,725 0,732 0,532 0,169 0,815 0,722 0,434 0,232 0,324 0,117
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
NH r -0,392 0,134 0,106 -0,155 0,019 -0,089 -0,077 -0,113 0,28 -0,19 0,235
p 0,133 0,621 0,697 0,63 0,954 0,783 0,813 0,726 0,378 0,553 0,462
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
GH r ,570" -0,057 -0,257 0,351 0,538 0,136 0,312 0,176 0,409 0,165 0,404
p 0,021 0,835 0,337 0,263 0,071 0,674 0,324 0,584 0,187 0,609 0,192
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
GL r 0,306 0,388 0,204 ,720** ,839** ,655% 774 ,841** 0,46 0,524 0,449
p 0,25 0,138 0,448 0,008 0,001 0,021 0,003 0,001 0,132 0,081 0,144
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
SBK r 0,196 0,282 0,249 0,437 0,503 0,55 ,673* 0,492 0,447 0,206 0,117
p 0,466 0,29 0,352 0,156 0,095 0,064 0,017 0,104 0,145 0,522 0,718
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
BW r -0,215 -0,153 -0,138 -0,298 -0,307 -0,53 -,589* -0,296 -0,291 -0,093 -0,009
p 0,423 0,571 0,611 0,347 0,332 0,077 0,044 0,35 0,359 0,774 0,978
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
EF r ,503* -0,136 -0,235 0,315 ,634* 0,012 0,184 0,396 0,52 0,429 ,698~
p 0,047 0,616 0,381 0,318 0,027 0,972 0,567 0,203 0,083 0,164 0,012
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
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(Fortsetzung von Tab. VI)

SF SM SMm* GF 2D GF 3D GL 2D GL 3D GB P1 2D GBP13D GBM12D GBM13D
SF r 1 0,083 -0,051 0,514 0,542 0,382 0,494 0,16 0,182 0,193 0,277
p 0,76 0,851 0,087 0,069 0,22 0,103 0,62 0,571 0,549 0,384
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
SM r 0,083 1 ,940** -0,191 0,131 -0,199 -0,061 -0,133 0,469 0,036 ,648~
p 0,76 0 0,552 0,685 0,535 0,852 0,681 0,124 0,912 0,023
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
SM* r -0,051 ,940** 1 -0,26 -0,078 -0,233 -0,212 -0,298 0,158 -0,027 0,454
p 0,851 0 0,415 0,809 0,465 0,507 0,348 0,623 0,935 0,138
n 16 16 16 12 12 12 12 12 12 12 12
GF 2D r 0,514 -0,191 -0,26 1 ,827** ,894** ,846** , 767" 0,024 0,315 0,133
p 0,087 0,552 0,415 0,001 0 0,001 0,004 0,94 0,318 0,681
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GF 3D r 0,542 0,131 -0,078 ,827** 1 ,652* 797 ,782** 0,553 0,327 ,583*
p 0,069 0,685 0,809 0,001 0,021 0,002 0,003 0,062 0,3 0,047
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GL 2D r 0,382 -0,199 -0,233 ,894** ,652* 1 ,925** ,681* -0,082 0,218 -0,12
p 0,22 0,535 0,465 0 0,021 0 0,015 0,8 0,495 0,71
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GL 3D r 0,494 -0,061 -0,212 ,846** 797 ,925** 1 ,739** 0,247 0,238 0,081
p 0,103 0,852 0,507 0,001 0,002 0 0,006 0,439 0,457 0,802
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GB P12D r 0,16 -0,133 -0,298 , 767" ,782** ,681~ ,739** 1 0,339 0,503 0,224
p 0,62 0,681 0,348 0,004 0,003 0,015 0,006 0,28 0,095 0,483
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GB P13D r 0,182 0,469 0,158 0,024 0,553 -0,082 0,247 0,339 1 0,106 ,766**
p 0,571 0,124 0,623 0,94 0,062 0,8 0,439 0,28 0,743 0,004
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GB M1 2D r 0,193 0,036 -0,027 0,315 0,327 0,218 0,238 0,503 0,106 1 0,027
p 0,549 0,912 0,935 0,318 0,3 0,495 0,457 0,095 0,743 0,934
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
GB M1 3D r 0,277 ,648~ 0,454 0,133 ,583* -0,12 0,081 0,224 ,766** 0,027 1
p 0,384 0,023 0,138 0,681 0,047 0,71 0,802 0,483 0,004 0,934
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; SH: Sellahbhe; NH: Nasionhbhe; GH: Gaumenhbhe;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des
Sinus maxillaris uber NL; GH: Gaumenhohe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D:
zweidimensional; 3D: dreidimensional; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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Tab. VII: Korrelationsmatrix des mittelwertersetzten Datensatzes (Spaltgruppe)

NS_1 SBa_1 NBa_1 NPr_1 BaPr_1 SH_1 NH_1 GH_1 GL_1 SBK_1 BW_1 EF_1
NS_1 r 1 0,188 ,645** ,519** 0,124 0,225 478 0,366 0,035 0,246 0,27 1
p 0,378 0,001 0,009 0,562 0,291 0,018 0,079 0,871 0,248 0,203
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SBa_1 r 0,188 1 ,662** ,550™* -0,332 ,939** ,603** ,634** 0,084 ,514* 0,121 0,188
p 0,378 0 0,005 0,113 0 0,002 0,001 0,697 0,01 0,574 0,378
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NBa_1 r ,645** ,662** 1 ,651** -0,137 577 ,670™* ,649** 0,08 0,29 -0,079 ,645**
p 0,001 0 0,001 0,523 0,003 0 0,001 0,71 0,169 0,712 0,001
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NPr_1 r ,519** ,550** ,651** 1 -0,077 ,686** ,994** ,545** 0,266 ,416* 0,013 ,519**
p 0,009 0,005 0,001 0,722 0 0 0,006 0,209 0,043 0,953 0,009
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
BaPr_1 r 0,124 -0,332 -0,137 -0,077 1 -0,226 -0,097 -0,39 0,189 -0,069 0,218 0,124
p 0,562 0,113 0,523 0,722 0,287 0,654 0,059 0,376 0,748 0,305 0,562
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SH_1 r 0,225 ,939** 577 ,686** -0,226 1 ,729** ,603** 0,172 ,661** 0,176 0,225
p 0,291 0 0,003 0 0,287 0 0,002 0,422 0 0,411 0,291
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NH_1 r 478 ,603** ,670** ,994** -0,097 ,729** 1 ,550™* 0,271 ,435 0,027 478"
p 0,018 0,002 0 0 0,654 0 0,005 0,2 0,034 0,901 0,018
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GHe_1 r 0,366 ,634** ,649** ,545** -0,39 ,603** ,550** 1 -0,143 0,376 -0,237 0,366
p 0,079 0,001 0,001 0,006 0,059 0,002 0,005 0,506 0,071 0,265 0,079
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL_1 r 0,035 0,084 0,08 0,266 0,189 0,172 0,271 -0,143 1 0,174 0,015 0,035
p 0,871 0,697 0,71 0,209 0,376 0,422 0,2 0,506 0,417 0,945 0,871
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SBK_1 r 0,246 ,514 0,29 ,416* -0,069 ,661** ,435* 0,376 0,174 1 0,233 0,246
p 0,248 0,01 0,169 0,043 0,748 0 0,034 0,071 0,417 0,274 0,248
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
BW_1 r 0,27 0,121 -0,079 0,013 0,218 0,176 0,027 -0,237 0,015 0,233 1 0,27
p 0,203 0,574 0,712 0,953 0,305 0,411 0,901 0,265 0,945 0,274 0,203
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
EF_1 r 1 0,188 ,645** ,519** 0,124 0,225 478 0,366 0,035 0,246 0,27 1
p 0,378 0,001 0,009 0,562 0,291 0,018 0,079 0,871 0,248 0,203
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
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(Fortsetzung von Tab. VII)

NS_1 SBa_1 NBa_1 NPr_1 BaPr_1 SH NH_1 GH_1 GL_1 SBK_1 BW_1 EF_1
SF_1 r -,854** -0,113 -0,339 -0,344 0,002 -0,126 -0,301 -0,283 0,003 -0,196 -0,173 -,458~
p 0 0,601 0,106 0,1 0,994 0,557 0,153 0,18 0,99 0,359 0,419 0,024
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SM _1 r 74 0,138 ,459% ,576** 0,267 0,246 ,532** 0,151 0,389 0,078 0,226 0,278
p 0 0,52 0,024 0,003 0,208 0,247 0,007 0,482 0,06 0,716 0,289 0,188
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SM*_1 r ,784** 0,147 478 ,549** 0,261 0,239 ,508* 0,145 0,4 0,093 0,221 0,28
p 0 0,492 0,018 0,005 0,218 0,26 0,011 0,5 0,053 0,666 0,298 0,184
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GF 2D_1 r 0,006 0,213 0,073 0,049 0,025 0,22 0,037 0,045 0,112 -0,197 0,295 0,23
p 0,976 0,318 0,734 0,821 0,908 0,301 0,863 0,835 0,602 0,357 0,161 0,279
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GF 3D_1 r 0,096 0,176 0,136 0,11 0,05 0,228 0,099 0,047 0,193 -0,238 ,426* 0,213
p 0,654 0,409 0,525 0,61 0,817 0,284 0,645 0,826 0,367 0,263 0,038 0,317
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL 2D_1 r 0,037 -0,294 -0,06 0,029 0,027 -0,255 0,006 -0,218 0,047 0,256 -0,112 -0,025
p 0,864 0,164 0,782 0,893 0,9 0,229 0,979 0,306 0,828 0,227 0,603 0,907
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL 3D_1 r 0,097 -0,293 0,012 0,055 0,062 -0,246 0,042 -0,183 0,195 0,266 -0,032 0,011
p 0,653 0,165 0,955 0,798 0,775 0,247 0,846 0,392 0,362 0,208 0,883 0,96
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB P12D_1 r -0,138 0,275 0,015 -0,006 -0,175 0,207 0,017 -0,167 0,007 -0,024 0,286 0,241
p 0,521 0,193 0,944 0,978 0,413 0,332 0,938 0,436 0,975 0,91 0,175 0,256
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB P13D_1 r 0,021 0,22 0,181 0,125 -0,159 0,19 0,143 -0,106 0,148 0,028 467 0,128
p 0,924 0,301 0,397 0,559 0,458 0,373 0,504 0,621 0,49 0,896 0,022 0,55
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB M1 2D_1 r -0,221 0,339 -0,115 0,062 -0,282 0,346 0,086 -0,102 0,046 -0,236 0,383 0,337
p 0,3 0,105 0,591 0,774 0,181 0,098 0,688 0,636 0,829 0,267 0,065 0,107
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB M1 3D_1 r -0,109 0,262 -0,082 0,144 -0,188 0,353 0,157 -0,123 0,128 -0,349 ,500" 0,304
p 0,612 0,216 0,702 0,501 0,379 0,091 0,463 0,566 0,551 0,094 0,013 0,149
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; SH: Sellahbhe; NH: Nasionhdhe; GH: Gaumenhbhe;
GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungswinkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des
Sinus maxillaris Uber NL; GH: Gaumenhbdhe; GL: Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zwei-

dimensional; 3D: dreidimensional; x_1: mittelwertersetzte Variable x; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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(Fortsetzung von Tab. VII)

SF_1 SM_1 SM*_1 GF 2D_1 GF 3D_1 GL 2D_1 GL 3D_1 GBP12D_1 GBP13D_1 GBM12D_1 GB M13D_1
NS_1 r -,854** 774 ,784** 0,006 0,096 0,037 0,097 -0,138 0,021 -0,221 -0,109
p 0 0 0 0,976 0,654 0,864 0,653 0,521 0,924 0,3 0,612
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SBa_1 r -0,113 0,138 0,147 0,213 0,176 -0,294 -0,293 0,275 0,22 0,339 0,262
p 0,601 0,52 0,492 0,318 0,409 0,164 0,165 0,193 0,301 0,105 0,216
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NBa_1 r -0,339 ,459* 478 0,073 0,136 -0,06 0,012 0,015 0,181 -0,115 -0,082
p 0,106 0,024 0,018 0,734 0,525 0,782 0,955 0,944 0,397 0,591 0,702
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NPr_1 r -0,344 ,576** ,549** 0,049 0,11 0,029 0,055 -0,006 0,125 0,062 0,144
p 0,1 0,003 0,005 0,821 0,61 0,893 0,798 0,978 0,559 0,774 0,501
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
BaPr_1 r 0,002 0,267 0,261 0,025 0,05 0,027 0,062 -0,175 -0,159 -0,282 -0,188
p 0,994 0,208 0,218 0,908 0,817 0,9 0,775 0,413 0,458 0,181 0,379
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SH_1 r -0,126 0,246 0,239 0,22 0,228 -0,255 -0,246 0,207 0,19 0,346 0,353
p 0,557 0,247 0,26 0,301 0,284 0,229 0,247 0,332 0,373 0,098 0,091
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
NH_1 r -0,301 ,532** ,508* 0,037 0,099 0,006 0,042 0,017 0,143 0,086 0,157
p 0,153 0,007 0,011 0,863 0,645 0,979 0,846 0,938 0,504 0,688 0,463
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GH_1 r -0,283 0,151 0,145 0,045 0,047 -0,218 -0,183 -0,167 -0,106 -0,102 -0,123
p 0,18 0,482 0,5 0,835 0,826 0,306 0,392 0,436 0,621 0,636 0,566
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL_1 r 0,003 0,389 0,4 0,112 0,193 0,047 0,195 0,007 0,148 0,046 0,128
p 0,99 0,06 0,053 0,602 0,367 0,828 0,362 0,975 0,49 0,829 0,551
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SBK_1 r -0,196 0,078 0,093 -0,197 -0,238 0,256 0,266 -0,024 0,028 -0,236 -0,349
p 0,359 0,716 0,666 0,357 0,263 0,227 0,208 0,91 0,896 0,267 0,094
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
BW_1 r -0,173 0,226 0,221 0,295 ,426* -0,112 -0,032 0,286 467 0,383 ,500"
p 0,419 0,289 0,298 0,161 0,038 0,603 0,883 0,175 0,022 0,065 0,013
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
EF_1 r -,458” 0,278 0,28 0,23 0,213 -0,025 0,011 0,241 0,128 0,337 0,304
p 0,024 0,188 0,184 0,279 0,317 0,907 0,96 0,256 0,55 0,107 0,149
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
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(Fortsetzung von Tab. VII)

SF_1 SM_1 SM*_1 GF 2D_1 GF 3D_1 GL 2D_1 GL 3D_1 GBP12D_1 GBP13D_1 G;IBJ “:1 GB M1 3D_1
SF_1 r 1 -,654** -,659** -0,036 -0,055 0,005 -0,04 0,012 -0,015 0,009 0
p 0,001 0 0,866 0,8 0,981 0,852 0,957 0,946 0,966 0,998
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SM _1 r -,654** 1 ,995** 0,054 0,144 0,143 0,21 -0,177 0,005 -0,087 0,066
p 0,001 0 0,802 0,503 0,504 0,325 0,408 0,98 0,688 0,76
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
SM*_1 r -,659** ,995** 1 0,045 0,138 0,155 0,226 -0,17 0,025 -0,104 0,049
p 0 0 0,833 0,52 0,468 0,288 0,428 0,909 0,628 0,82
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GF 2D_1 r -0,036 0,054 0,045 1 ,952** 0,275 0,33 ,615** ,575** ,587** ,604**
p 0,866 0,802 0,833 0 0,194 0,116 0,001 0,003 0,003 0,002
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GF 3D_1 r -0,055 0,144 0,138 ,952** 1 0,298 0,403 ,5632** ,630** ,546** ,656**
p 0,8 0,503 0,52 0 0,157 0,051 0,007 0,001 0,006 0
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL 2D_1 r 0,005 0,143 0,155 0,275 0,298 1 ,944*> 0,342 A7 0,1 0,163
p 0,981 0,504 0,468 0,194 0,157 0 0,102 0,043 0,641 0,447
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GL 3D_1 r -0,04 0,21 0,226 0,33 0,403 ,944*> 1 0,304 ,468* 0,086 0,176
p 0,852 0,325 0,288 0,116 0,051 0 0,148 0,021 0,69 0,411
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB P12D_1 r 0,012 -0,177 -0,17 ,615** ,5632** 0,342 0,304 1 ,842** ,666** ,531**
p 0,957 0,408 0,428 0,001 0,007 0,102 0,148 0 0 0,008
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB P13D_1 r -0,015 0,005 0,025 ,575** ,630** A7 ,468* ,842** 1 ,544** ,5663**
p 0,946 0,98 0,909 0,003 0,001 0,043 0,021 0 0,006 0,005
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB M1 2D_1 r 0,009 -0,087 -0,104 ,587** ,546** 0,1 0,086 ,666** ,544** 1 ,924**
p 0,966 0,688 0,628 0,003 0,006 0,641 0,69 0 0,006 0
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
GB M1 3D_1 r 0 0,066 0,049 ,604** ,656** 0,163 0,176 ,531** ,5653** ,924** 1
p 0,998 0,76 0,82 0,002 0 0,447 0,411 0,008 0,005 0
n 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungs-
winkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus maxillaris Uber NL; GH: Gaumenhbhe; GL:
Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: dreidimensional; x_1: mittelwertersetzte
Variable x; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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Tab. VIII: Korrelationsmatrix des mittelwertersetzten Datensatzes (Referenzgruppe)

NS_1 SBa_1 NBa_1 NPr_1 BaPr_1 SH_1 NH_1 GH_1 GL_1 SBK_1 BW_1 EF_1
NS_1 r 1 0,091 877 ,581* 0,079 0,088 0,404 0,319 ,818** 0,41 -0,273 0,138
p 0,737 0 0,018 0,77 0,745 0,121 0,229 0 0,115 0,305 0,61
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SBa_1 r 0,091 1 0,444 0,049 -0,064 577" -0,109 ,520” 0,252 -0,241 0,207 ,642**
p 0,737 0,085 0,856 0,814 0,019 0,688 0,039 0,346 0,369 0,441 0,007
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NBa_1 r 877 0,444 1 512~ -0,028 0,293 0,255 0,447 ,837** 0,491 -0,331 0,408
p 0 0,085 0,042 0,919 0,27 0,34 0,083 0 0,053 0,211 0,117
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NPr_1 r ,581* 0,049 512~ 1 -0,148 0,31 ,520” 0,478 0,438 0,123 0,037 0,306
p 0,018 0,856 0,042 0,586 0,242 0,039 0,061 0,09 0,65 0,893 0,248
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
BaPr_1 r 0,079 -0,064 -0,028 -0,148 1 -,788** ,746™* -0,187 -0,159 -0,097 0,013 -0,359
p 0,77 0,814 0,919 0,586 0 0,001 0,488 0,557 0,722 0,962 0,172
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SH_1 r 0,088 577" 0,293 0,31 -,788** 1 -,541* 0,497 0,294 -0,215 0,296 ,708**
p 0,745 0,019 0,27 0,242 0 0,03 0,05 0,269 0,425 0,265 0,002
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NH_1 r 0,404 -0,109 0,255 ,520” ,746™* -,541* 1 0,085 0,127 0,049 -0,009 -0,212
p 0,121 0,688 0,34 0,039 0,001 0,03 0,754 0,64 0,857 0,972 0,43
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GH_1 r 0,319 ,520” 0,447 0,478 -0,187 0,497 0,085 1 0,281 -0,059 -0,008 517~
p 0,229 0,039 0,083 0,061 0,488 0,05 0,754 0,292 0,828 0,976 0,04
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GL_1 r ,818** 0,252 ,837** 0,438 -0,159 0,294 0,127 0,281 1 0,357 -0,198 0,235
p 0 0,346 0 0,09 0,557 0,269 0,64 0,292 0,174 0,462 0,381
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SBK_1 r 0,41 -0,241 0,491 0,123 -0,097 -0,215 0,049 -0,059 0,357 1 -,861** -0,133
p 0,115 0,369 0,053 0,65 0,722 0,425 0,857 0,828 0,174 0 0,624
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
BW_1 r -0,273 0,207 -0,331 0,037 0,013 0,296 -0,009 -0,008 -0,198 -,861** 1 0,064
p 0,305 0,441 0,211 0,893 0,962 0,265 0,972 0,976 0,462 0 0,815
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
EF_1 r 0,138 ,642** 0,408 0,306 -0,359 ,708** -0,212 517~ 0,235 -0,133 0,064 1
p 0,61 0,007 0,117 0,248 0,172 0,002 0,43 0,04 0,381 0,624 0,815
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
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(Fortsetzung von Tab. VIII)

NS_1 SBa_1 NBa_1 NPr_1 BaPr_1 SH_1 NH_1 GH_1 GL_1 SBK_1 BW_1 EF_1
SF_1 r 0,223 0,095 0,283 0,416 -,705™* ,654** -0,392 ,570" 0,306 0,196 -0,215 ,503*
p 0,406 0,728 0,287 0,109 0,002 0,006 0,133 0,021 0,25 0,466 0,423 0,047

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SM _1 r ,523* -0,177 0,369 0,388 -0,235 0,096 0,134 -0,057 0,388 0,282 -0,153 -0,136
p 0,037 0,511 0,16 0,137 0,38 0,725 0,621 0,835 0,138 0,29 0,571 0,616

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SM*_1 r 0,382 -0,34 0,181 0,184 -0,118 -0,093 0,106 -0,257 0,204 0,249 -0,138 -0,235
p 0,144 0,197 0,502 0,495 0,664 0,732 0,697 0,337 0,448 0,352 0,611 0,381

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GF 2D_1 r ,531* 0,165 ,595* 0,086 -0,083 0,199 -0,136 0,298 ,589* 0,399 -0,28 0,268
p 0,035 0,541 0,015 0,751 0,76 0,46 0,615 0,263 0,016 0,126 0,294 0,316

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GF 3D_1 r ,675™* 0,369 ,830™* 0,452 -0,203 0,421 0,016 0,456 ,686** 0,46 -0,288 ,5639*
p 0,004 0,16 0 0,079 0,451 0,104 0,952 0,076 0,003 0,073 0,279 0,031

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16

GL 2D_1 r ,504* -0,058 0,467 -0,034 0,038 -0,075 -0,078 0,115 ,5636* ,502% -,498” 0,01
p 0,046 0,83 0,068 0,901 0,888 0,782 0,774 0,671 0,032 0,047 0,05 0,971

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GL 3D_1 r ,597* 0,031 ,618* 0,203 -0,147 0,114 -0,067 0,265 ,633** ,615% -,554* 0,156
p 0,015 0,908 0,011 0,451 0,587 0,674 0,804 0,322 0,008 0,011 0,026 0,563

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB P12D_1 r ,580* 0,422 ,764** 0,047 -0,039 0,248 -0,099 0,149 ,688** 0,45 -0,279 0,337
p 0,018 0,103 0,001 0,862 0,885 0,355 0,714 0,581 0,003 0,081 0,296 0,202

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB P13D_1 r 0,411 0,425 ,636** ,631** -0,208 0,37 0,246 0,347 0,376 0,409 -0,273 0,443
p 0,114 0,101 0,008 0,009 0,44 0,158 0,359 0,188 0,151 0,116 0,305 0,086

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB M1 2D_1 r 0,324 0,399 ,512% 0,007 -0,143 0,309 -0,167 0,14 0,428 0,188 -0,087 0,365
p 0,221 0,126 0,042 0,98 0,598 0,244 0,536 0,606 0,098 0,486 0,748 0,164

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB M1 3D_1 r 0,466 0,438 ,599% ,619% -0,191 0,472 0,207 0,343 0,367 0,107 -0,009 ,594*
p 0,069 0,089 0,014 0,011 0,479 0,065 0,443 0,193 0,162 0,694 0,975 0,015

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungs-
winkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus maxillaris Uber NL; GH: Gaumenhbhe; GL:
Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: dreidimensional; x_1: mittelwertersetzte

Variable x; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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(Fortsetzung von Tab. VIII)

. GB P1 GB P1 GB M1 GB M1
SF_1 SM_1 SM*_1 GF 2D_1 GF 3D_1 GL 2D_1 GL 3D_1 2D 1 3D 1 2D 1 3D 1
NS_1 r 0,223 ,523* 0,382 ,531* ,675** ,504* ,597* ,580* 0,411 0,324 0,466
p 0,406 0,037 0,144 0,035 0,004 0,046 0,015 0,018 0,114 0,221 0,069

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SBa_1 r 0,095 -0,177 -0,34 0,165 0,369 -0,058 0,031 0,422 0,425 0,399 0,438
p 0,728 0,511 0,197 0,541 0,16 0,83 0,908 0,103 0,101 0,126 0,089

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NBa_1 r 0,283 0,369 0,181 ,595* ,830** 0,467 ,618~ ,764** ,636** 512~ ,599*
p 0,287 0,16 0,502 0,015 0 0,068 0,011 0,001 0,008 0,042 0,014

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NPr_1 r 0,416 0,388 0,184 0,086 0,452 -0,034 0,203 0,047 ,631** 0,007 ,619*
p 0,109 0,137 0,495 0,751 0,079 0,901 0,451 0,862 0,009 0,98 0,011

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
BaPr_1 r -,705™* -0,235 -0,118 -0,083 -0,203 0,038 -0,147 -0,039 -0,208 -0,143 -0,191
p 0,002 0,38 0,664 0,76 0,451 0,888 0,587 0,885 0,44 0,598 0,479

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SH_1 r ,654** 0,096 -0,093 0,199 0,421 -0,075 0,114 0,248 0,37 0,309 0,472
p 0,006 0,725 0,732 0,46 0,104 0,782 0,674 0,355 0,158 0,244 0,065

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
NH_1 r -0,392 0,134 0,106 -0,136 0,016 -0,078 -0,067 -0,099 0,246 -0,167 0,207
p 0,133 0,621 0,697 0,615 0,952 0,774 0,804 0,714 0,359 0,536 0,443

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GH_1 r ,570% -0,057 -0,257 0,298 0,456 0,115 0,265 0,149 0,347 0,14 0,343
p 0,021 0,835 0,337 0,263 0,076 0,671 0,322 0,581 0,188 0,606 0,193

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GL_1 r 0,306 0,388 0,204 ,589* ,686** ,536" ,633** ,688** 0,376 0,428 0,367
p 0,25 0,138 0,448 0,016 0,003 0,032 0,008 0,003 0,151 0,098 0,162

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SBK_1 r 0,196 0,282 0,249 0,399 0,46 ,502* ,615% 0,45 0,409 0,188 0,107
p 0,466 0,29 0,352 0,126 0,073 0,047 0,011 0,081 0,116 0,486 0,694

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
BW_1 r -0,215 -0,153 -0,138 -0,28 -0,288 -,498” -,554* -0,279 -0,273 -0,087 -0,009
p 0,423 0,571 0,611 0,294 0,279 0,05 0,026 0,296 0,305 0,748 0,975

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
EF_1 r ,503* -0,136 -0,235 0,268 ,539* 0,01 0,156 0,337 0,443 0,365 ,594*
p 0,047 0,616 0,381 0,316 0,031 0,971 0,563 0,202 0,086 0,164 0,015

n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
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(Fortsetzung von Tab. VIII)

. GB P1 GB P1 GB M1 GB M1
SF_1 SM_1 SM*_1 GF 2D_1 GF 3D_1 GL 2D_1 GL 3D_1 2D 1 3D 1 2D 1 3D 1
SF_1 r 1 0,083 -0,051 ,500" ,527* 0,371 0,48 0,155 0,177 0,187 0,269
p 0,76 0,851 0,049 0,036 0,157 0,06 0,565 0,512 0,487 0,314
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SM_1 r 0,083 1 ,940™* -0,138 0,095 -0,144 -0,044 -0,096 0,339 0,026 0,468
p 0,76 0 0,611 0,728 0,595 0,872 0,724 0,199 0,924 0,068
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
SM*_1 r -0,051 ,940** 1 -0,182 -0,055 -0,164 -0,149 -0,209 0,111 -0,019 0,318
p 0,851 0 0,5 0,84 0,545 0,582 0,438 0,682 0,945 0,23
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GF 2D_1 r ,500" -0,138 -0,182 1 ,827** ,894** ,846** , 767" 0,024 0,315 0,133
p 0,049 0,611 0,5 0 0 0 0,001 0,928 0,234 0,625
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GF 3D_1 r ,527* 0,095 -0,055 ,827** 1 ,652** 797 ,782** ,553* 0,327 ,583*
p 0,036 0,728 0,84 0 0,006 0 0 0,026 0,216 0,018
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GL 2D_1 r 0,371 -0,144 -0,164 ,894** ,652** 1 ,925** ,681** -0,082 0,218 -0,12
p 0,157 0,595 0,545 0 0,006 0 0,004 0,762 0,417 0,657
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GL 3D_1 r 0,48 -0,044 -0,149 ,846™* 797 ,925** 1 ,739** 0,247 0,238 0,081
p 0,06 0,872 0,582 0 0 0 0,001 0,356 0,375 0,765
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB P12D_1 r 0,155 -0,096 -0,209 767" ,782** ,681** ,739** 1 0,339 ,503~ 0,224
p 0,565 0,724 0,438 0,001 0 0,004 0,001 0,198 0,047 0,403
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB P13D_1 r 0,177 0,339 0,111 0,024 ,553* -0,082 0,247 0,339 1 0,106 ,766**
p 0,512 0,199 0,682 0,928 0,026 0,762 0,356 0,198 0,695 0,001
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB M1 2D_1 r 0,187 0,026 -0,019 0,315 0,327 0,218 0,238 ,503~ 0,106 1 0,027
p 0,487 0,924 0,945 0,234 0,216 0,417 0,375 0,047 0,695 0,921
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
GB M1 3D_1 r 0,269 0,468 0,318 0,133 ,583* -0,12 0,081 0,224 ,766** 0,027 1
p 0,314 0,068 0,23 0,625 0,018 0,657 0,765 0,403 0,001 0,921
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16

NS: vordere Schadelbasislange; SBa: Klivuslange; NBa: Schadelbasislange; NPr: Obergesichtshohe; BaPr: Gesichtsschadellange; GL: Gaumenlange; SBK: Schadelbasisknickungs-
winkel; BW: Basionwinkel; EF: Flache des Epipharynx; SF: Flache des Sinus frontalis; SM: Flache des Sinus maxillaris; SM*: Flache des Sinus maxillaris Uber NL; GH: Gaumenhbhe; GL:
Gaumenlange; GF: Gaumenflache; GB: Gaumenbreite; P1: auf Hohe des 1. Pramolaren; M1: auf Hohe des 1. Molaren; 2D: zweidimensional; 3D: dreidimensional; x_1: mittelwertersetzte

Variable x; r: Korrelationskoeffizienz; p: Signifikanz mit ** p < 0,01 und * p < 0,05; n: Zahl berucksichtigter Falle
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Anhang

Tab. IX: Werte der Diskriminanzfunktion (vor Altersanpassung)

Fall Gruppe Wert der Diskriminanzfunktion
1 0 1,688
2 0 1,687
3 0 2,993
4 0 1,719
5 0 0,325
6 0 2,406
7 0 3,328
8 0 0,398
9 0 2,220
10 0 4,018
11 0 1,923
12 0 1,453
13 0 0,455
14 0 2,602
15 0 2,629
16 0 1,360
17 1 0,845
18 1 -0,686
19 1 -1,144
20 1 -1,438
21 1 -1,519
22 1 -1,765
23 1 -1,946
24 1 -3,176
25 1 0,169
26 1 -0,767
27 1 -1,556
28 1 -1,201
29 1 -1,542
30 1 -2,808
31 1 -1,270
32 1 0,206
33 1 -1,102
34 1 -3,077
35 1 -0,463
36 1 -1,263
37 1 -2,152
38 1 -1,357
39 1 -1,571
40 1 -0,620

Gruppenzugehorigkeit: 0: Referenzgruppe; 1: Spaltgruppe
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Tab. X: Werte der Diskriminanzfunktion (nach Altersanpassung)

Fall Gruppe Wert der Diskriminanzfunktion
1 0 0,992
2 0 2,037
3 0 1,735
4 0 0,632
5 0 0,410
6 0 2,842
7 0 2,159
8 0 0,280
9 0 1,808
10 0 3,188
11 0 1,815
12 0 0,819
13 0 1,097
14 0 1,702
15 0 2,183
16 0 1,363
17 2 -1,480

21 2 -2,222

23 2 -3,390

24 2 -4,325

33 2 -2,457

35 2 -4,813

36 2 -1,908

37 2 -4,468

Gruppenzugehorigkeit: 0: Referenzgruppe; 2: altersangepasste Spaltgruppe
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Tab. Xla: Tatsachliche und vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit (Fall 1-16: Referenz-

gruppe)

. Wahrscheinlichkeit Wahrscheinlichkeit
Tatsachliche Vorhergesagte

Fall far Mitgliedschaft in  flir Mitgliedschaft in
Gruppe Gruppe
Gruppe 0 Gruppe 1

1 0 0 0,988 0,012
2 0 0 0,988 0,012
3 0 0 1,000 0,000
4 0 0 0,989 0,011

5 0 0 0,500 0,500
6 0 0 0,999 0,001

7 0 0 1,000 0,000
8 0 0 0,559 0,441

9 0 0 0,998 0,002
10 0 0 1,000 0,000
11 0 0 0,994 0,006
12 0 0 0,975 0,025
13 0 0 0,604 0,396
14 0 0 0,999 0,001
15 0 0 0,999 0,001
16 0 0 0,967 0,033

Gruppe 0: Referenzgruppe; Spalte 4 und 5 addieren sich zu 1 = 100%
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Tab. Xlb: Tatsachliche und vorhergesagte Gruppenzugehbrigkeit (Fall 17-40: Spalt-
gruppe)

. Wahrscheinlichkeit =~ Wahrscheinlichkeit
Tatsachliche Vorhergesagte

Fall fur Mitgliedschaft in  fur Mitgliedschaft in
Gruppe Gruppe
Gruppe 0 Gruppe 1
17 1 0 0,844 0,156
18 1 1 0,036 0,964
19 1 1 0,008 0,992
20 1 1 0,003 0,997
21 1 1 0,002 0,998
22 1 1 0,001 0,999
23 1 1 0,001 0,999
24 1 1 0,000 1,000
25 1 1 0,376 0,624
26 1 1 0,028 0,972
27 1 1 0,002 0,998
28 1 1 0,007 0,993
29 1 1 0,002 0,998
30 1 1 0,000 1,000
31 1 1 0,006 0,994
32 1 1 0,404 0,596
33 1 1 0,010 0,990
34 1 1 0,000 1,000
35 1 1 0,072 0,928
36 1 1 0,006 0,994
37 1 1 0,000 1,000
38 1 1 0,004 0,996
39 1 1 0,002 0,998
40 1 1 0,044 0,956

Gruppe 0: Referenzgruppe; Gruppe 1: Spaltgruppe; Spalte 4 und 5 addieren sich zu 1 =
100%
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Tab. Xlla: Tatsachliche und vorhergesagte Gruppenzugehborigkeit (nach Altersanpas-
sung; Fall 1-16: Referenzgruppe)

o Wahrscheinlichkeit Wahrscheinlichkeit
Tatsachliche Vorhergesagte

Fall far Mitgliedschaft in  flir Mitgliedschaft in
Gruppe Gruppe
Gruppe 0 Gruppe 1
1 0 0 1,000 0,000
2 0 0 1,000 0,000
3 0 0 1,000 0,000
4 0 0 0,999 0,001
5 0 0 0,996 0,004
6 0 0 1,000 0,000
7 0 0 1,000 0,000
8 0 0 0,993 0,007
9 0 0 1,000 0,000
10 0 0 1,000 0,000
11 0 0 1,000 0,000
12 0 0 0,999 0,001
13 0 0 1,000 0,000
14 0 0 1,000 0,000
15 0 0 1,000 0,000
16 0 0 1,000 0,000

Gruppe 0: Referenzgruppe; Spalte 4 und 5 addieren sich zu 1 = 100%

Tab. Xllb: Tatsachliche und vorhergesagte Gruppenzugehborigkeit (nach Altersanpas-
sung; Fall 17-40: Spaltgruppe)

R Wahrscheinlichkeit Wahrscheinlichkeit
Tatsachliche Vorhergesagte

Fall far Mitgliedschaft in far Mitgliedschaft in
Gruppe Gruppe
Gruppe 0 Gruppe 1
17 1 1 0,036 0,964
21 1 1 0,001 0,999
23 1 1 0,000 1,000
24 1 1 0,000 1,000
33 1 1 0,000 1,000
35 1 1 0,000 1,000
36 1 1 0,005 0,995
37 1 1 0,000 1,000

Gruppe 1: Spaltgruppe; Spalte 4 und 5 addieren sich zu 100%
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