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1. Einleitung

Eine Erhohung des intrakraniellen Drucks ist eine potentiell lebensbedrohliche
Situation und erfordert zumeist rasche therapeutische Mallnahmen. Daher ist es
wichtig, steigenden Hirndruck moglichst schnell und sicher zu diagnostizieren. Zur
Hirndruckdiagnostik stehen unterschiedliche Methoden zur Verfugung. Die
intrakranielle Druckmessung ist zwar die genaueste Messmethode, birgt aber
grundsatzlich die jedem operativen Eingriff anhaftenden Risiken. Mittels der
Computertomographie kann zwar indirekt ein momentanes Bild Uber die
intrakraniellen Verhaltnisse gewonnen werden, haufige Verlaufskontrollen sind
jedoch gerade bei Kindern aufgrund der hohen Strahlenbelastung nicht bedenkenlos
durchflhrbar. Die MRT erfordert insbesondere bei intensivpflichtigen Patienten einen
hohen zeitlichen und technischen Aufwand und steht daher im Allgemeinen nicht fur
die Akutdiagnostik zur Verfligung.

Die Spiegelung des Augenhintergrunds zum Nachweis beziehungsweise Ausschluss
einer Stauungspapille ist eine etablierte, nicht invasive und einfach durchfliihrbare
Untersuchung. Jedoch tritt eine fundoskopisch sichtbare Stauungspapille bei einer
Steigerung des intrakraniellen Drucks oft erst mit deutlicher Verzégerung auf und
bleibt auch nach Normalisierung des intrakraniellen Druckes langer bestehen, so
dass keine sichere Aussage Uber die momentanen Druckverhaltnisse maglich ist
(Steffen, 1996, S.1231).

Dass die liquorgefullte Optikusnervenscheide mit dem intrakraniellen Liquorraum
kommuniziert, wurde bereits 1869 von Schwalbe beschrieben (Schwalbe, 1869, S.
465-467). Dies wurde von Hayreh 1968 in einer ausfuhrlichen Arbeit zur Entstehung
der Stauungspapille im Tierversuch bestatigt (Hayreh 1968, S.289 - 411). Folglich
musste auch eine intrakranielle Drucksteigerung uber den Liquor in die
Optikusnervenscheide Ubertragen werden. Mehrere klinische und experimentelle
Studien haben gezeigt, dass der Durchmesser der Nervenscheide des N. opticus
(ONSD) mit steigendem Hirndruck zunimmt und eine Messung des
Sehnervenscheidendurchmessers nicht invasiv und ohne Strahlenbelastung mithilfe
der transbulbaren Sonographie moglich ist (Hansen 1997, S.36 und Hansen 1994, S.
347). Somit erscheint mittels der Ultraschalldiagnostik eine schnelle Diagnose und
Verlaufskontrolle eines erhéhten Hirndrucks maoglich.



1.1. Problemstellung und Zielsetzung

Uber den Einsatz der transbulb&ren Sonographie der Optikusnervenscheide zur
Diagnostik des erhohten intrakraniellen Drucks existieren eine Reihe positiver
Berichte (Ballantyne, 1999, S.742; Newman 2002, S. 1109-1113; Brzezinska, 2002,
S.328; Korber, 2007, S.229-235; Geeraerts, 2007, S.1707). Betrachtet man jedoch
die darin gezeigten Bildbeispiele kritisch, erscheint schon aufgrund der begrenzten
Auflésung des Ultraschallbildes eine genaue Positionierung der Messpunkte
schwierig. Weitere limitierende Faktoren, die die Genauigkeit und Reproduzierbarkeit
der Messung beeinflussen kénnen, sind die Untersucherabhangigkeit und die
erforderliche Kooperation der Patienten.

Um die diagnostische Wertigkeit der Methode und der beschriebenen Messtechnik
zu evaluieren, sind Vergleichsuntersuchungen mit einer Referenzmethode
erforderlich, die eine standardisierte und reproduzierbare Messung ermdglicht.
Fortschritte der MR-Technologie in Bezug auf Spulen und Gerate haben in den
letzten Jahren zu einem zunehmenden Einsatz der MRT auch in der Darstellung der
Orbita gefuhrt. Aufgrund der hohen Ortsauflésung ist mit der MRT eine anatomisch
genaue Darstellung des Nervus opticus und seiner Nervenscheide moglich.

Da viele der bisher publizierten Arbeiten zur Wertigkeit der transbulbaren
Sonographie bei der Hirndruckdiagnostik an Kindern durchgefiihrt wurden, war das
Ziel dieser Studie die Messung des Optikusnervenscheidendurchmessers bei
Kindern und Jugendlichen in der MRT. Dabei sollen altersabhangige Normwerte
ermittelt und mit eigenen und den aus der Literatur bekannten sonographisch
ermittelten Werten verglichen werden. Bei denjenigen Patienten, bei denen aufgrund
morphologischer Kriterien ein erhohter Hirndruck festgestellt wurde, sollte aul3erdem
uberpruft werden, ob hier im Vergleich zum Normalkollektiv ein signifikant hoherer
ONSD in der MRT nachgewiesen werden kann.



1.2 Pathophysiologie des Hirndrucks

Zur Aufrechterhaltung eines konstanten Druckes im Inneren des kndchernen
Schadels muss das Gesamtvolumen der drei darin enthaltenen Komponenten
Gehirnsubstanz mit interstitieller Flussigkeit (80%), Liquor (10%) und Blut (10%) stets
weitgehend gleich bleiben (Monro-Kellie-Doktrin, Monro 1783 und Kellie 1824). Nur
bei Kleinkindern mit noch nicht verschlossenen Schadelnahten besteht eine gewisse
Moglichkeit zu einem elastischen Druckausgleich. Ansonsten gilt: sollte eine der
Komponenten an Volumen zunehmen, so mussen die anderen Komponenten
entsprechend abnehmen, damit der Druck im Schadelinneren nicht zunimmt. Dabei
kénnen sowohl das cerebrale Blutvolumen (CBV) als auch das Liquorvolumen durch
ihre normalerweise bestehenden Verbindungen mit extrakraniellen Kompartimenten
geringe Druckschwankungen ausgleichen. Ca. 90 — 150ml Liquor sind im Normalfall
bei Erwachsenen in den Ventrikeln und den Ubrigen intrakraniellen und spinalen
Liquorraumen verteilt. Bei Kindern steigert sich die Gesamtmenge von ca. 5ml bei
Neugeborenen uUber 40-60ml bei Sauglingen bis zu ca. 120ml bei Zehnjahrigen. Die
Bildung des Liquors findet zu ca. 2/3 im Plexus choroideus statt, der Rest wird von
Ependymoberflachen und der Arachnoidea sezerniert. Die Absorption erfolgt Gber die
Pacchioni-Granulationen. Bei einer Produktion von ca. 500 ml pro Tag findet somit
ca. funfmal taglich ein Austausch der kompletten Liguormenge statt (Guyton & Hall,
2000, S.711-712). Bei einer geringen Volumenzunahme von ca. 5-10ml des CBV
(durch gesteigerte Perfusion oder Hamatom) oder des Hirnparenchyms (durch
Tumorwachstum) kann Liquor in den Spinalkanal abflieRen und somit zunachst fur
einen Druckausgleich sorgen. (Davson H, 1987, S.750)

Zudem kann bei langer dauernden Prozessen die Liquorproduktion gegenuber der
Liquorresorption abnehmen. (Ropper A, 2000, S.12)

Das cerebrale Blutvolumen ist abhangig vom cerebralen Blutfluss (CBF), der durch
mehrere Faktoren beeinflusst wird, und zwar dem mittleren arteriellen Druck (MAP),
dem mittleren intrakraniellen Druck (MICP) und dem cerebralen Gefal3widerstand
(CVR) nach der Formel
MAP - MICP

CVR

CBF =

(aus Schirmer M.: Neurochirurgie, 9.Auflage. Urban & Schwarzenberg, 1998, S.374)

wobei die Differenz zwischen dem arteriellen Mitteldruck und dem mittleren
intrakraniellen Druck dem cerebralen Perfusionsdruck entspricht (CPP). Unter
normalen Bedingungen ist die Gehirndurchblutung durch Autoregulations-
Mechanismen unabhangig vom mittleren arteriellen Blutdruck, indem durch
Anderungen des CVR auch bei steigendem oder sinkendem MAP der Hirndruck
konstant bleibt. Ein erhdhter Hirndruck fuhrt dabei aber auch zu einer Abnahme des



cerebralen Durchblutungsdrucks (CPP). Als Ausgleich kommt es zu einem
kompensatorischen Anstieg des Systemblutdrucks (Ropper A, 1993, S.16).
Aulerdem ist der cerebrale Gefallwiderstand vom arteriellen Kohlensauredruck
(paCO2) und vom arteriellen Sauerstoffdruck (paO2) abhangig.

Auch bei intakter Autoregulation senkt ein steigender paCO2 den zerebralen
GefalRwiderstand und die Gehirndurchblutung steigt an, entsprechend steigt der CVR
bei Abfall des paCO2 mit der Folge einer sinkenden Gehirndurchblutung. Wenn der
paO2 unter 50mmHg sinkt, kommt es zu einem Abfall des Gefallwiderstandes und
somit zu einer Erhéhung der Hirndurchblutung (Guyton & Hall, 2000, S.744).

Bei Schadigungen des Gehirns kommt es in den betroffenen Arealen zu einem
Verlust der normalen Autoregulation und Blutdruckschwankungen wirken sich direkt
auf die Gehirndurchblutung aus.

Der normale intrakranielle Druck betragt bei Kindern 0 — 10mmHg (Welch K, 1980, S.
693), bei Erwachsenen 5 — 15mmHg (Bradly KC, 1970, S.387), gemessen im Liegen
und mit dem Foramen monroi als Bezugspunkt.

Von sicher pathologischen und somit therapiebedurftigen Hirndruckwerten spricht
man bei einer anhaltenden Druckerhdhung von uber 20mmHg. Hier ist mit der
Gefahr bleibender Schaden zu rechnen.

Sobald die beschriebenen geringen Kompensationsmaglichkeiten zum intrakraniellen
Druckausgleich ausgereizt sind, fuhren schon kleinste Veranderungen der drei
Volumenkomponenten im Schadelinneren zu steilen Anstiegen des intrakraniellen
Drucks. Klinisch aul3ert sich dies zunachst in Form von Kopfschmerzen und Unruhe
sowie Ubelkeit und Erbrechen. Daneben kénnen je nach Lokalbefund entsprechende
neurologische Herdsymptome auftreten. Weitere Druckanstiege fihren schnell zu
Bewusstseinsstorungen bis hin zur Bewusstlosigkeit infolge einer zunehmenden
Einklemmung. Ein wichtiges klinisches Zeichen bei einseitigen Raumforderungen mit
Anstieg des intrakraniellen Drucks ist die ipsilaterale Pupillenerweiterung infolge
Kompression des Nervus oculomotorius im Bereich des Klivus (sog. Klivuskanten-
syndrom). Eine Einklemmung des Mittelhirns durch die Temporallappen im
Tentoriumschlitz fihrt zum Mittelhirnsyndrom, das neben der tiefen Bewusstlosigkeit
typischerweise gekennzeichnet ist durch Strecksynergismen der Extremitaten. Die
Pupillen sind mittelweit bis eng, die Lichtreaktion ist verlangsamt, der Kornealreflex
ist jedoch auslésbar. Haufig besteht eine Divergenzstellung der Augen. Daneben
kommt es zu vegetativen Funktionsstérungen mit Tachypnoe und Hyperventilation,
Tachykardie und Blutdruckanstieg sowie Hyperthermie mit vermehrter
Schweil3sekretion.

Bei weiter zunehmender Einklemmung mit Kompression der Medulla oblongata im
Foramen magnum kommt es zum akuten Bulbarhirnsyndrom, das sich ebenfalls
durch tiefe Bewusstlosigkeit aul3ert. Dabei ist der Muskeltonus schlaff, es erfolgt
keinerlei motorische Reaktion mehr. Die Pupillen sind maximal weit, oft entrundet,
die Lichtreaktion ist ausgefallen, der Kornealreflex ist nicht mehr auslésbar. Die



Atmung geht zunehmend in Schnappatmung uber, bei zunehmender Einklemmung
kommt es zum Atemstillstand. (Schirmer M, 1998, S.371, 376-378)

Eine wichtige Rolle beim Hirndruck spielt die cerebrale Durchblutung. Infolge einer
lokalen oder generalisierten Storung der beschriebenen Autoregulations-
Mechanismen kommt es bei Schadigungen des Gehirns zu einer Vasoparalyse in
den betroffenen Gebieten. Bei gleichzeitig kompensatorisch erhéhtem
Systemblutdruck (s.o.) fuhrt dies Uber eine Zunahme des intrakraniellen
Blutvolumens zu einer weiteren Hirndrucksteigerung. In Arealen mit noch intakter
Autoregulation dagegen kommt es infolge der zumeist bestehenden Ateminsuffizienz
mit Hyperkapnie zur Durchblutungssteigerung und damit ebenfalls zu einer weiteren
Hirndruckerhohung. Bei akuten Hirnschadigungen kann auch eine Kompression der
abfihrenden Venen eine Erhéhung des intracerebralen Blutvolumens verursachen
mit der Folge einer Hyperamie im Kapillargebiet im Sinne einer Kongestion. Dadurch
werden die Kapillaren durchlassig fur Flussigkeit, die in den cerebralen
Extrazellularraum austritt. Das Ergebnis ist eine weitere Erhohung des Hirndrucks
durch ein zunehmendes Hirnédem.

Wenn infolge der beschriebenen Mechanismen bei fehlender therapeutischer
Intervention sich der intrakranielle Druck immer mehr dem arteriellen Mitteldruck
annahert kommt es letztendlich zum Sistieren der Hirndurchblutung. Die Folge ist der
Hirntod infolge cerebralen Kreislaufstillstandes. (Ropper A, 1993, S.13-17)

Im Prinzip kann eine Volumenerhdhung jeder der drei im Schadelinneren
vorhandenen Komponenten zu einer Erhéhung des Hirndrucks fuhren. Traumatische
und spontane Blutungen flhren je nach Gro3e zumeist zu einem schnellen
Hirndruckanstieg mit entsprechender Klinik, bei Schadelhirntraumen oftmals noch
verstarkt durch ein sich entwickelndes Hirnodem. Langsam wachsende
Raumforderungen oder ein sich entwickelnder Hydrozephalus konnen dagegen
lange Zeit wenig klinische Auffalligkeiten verursachen.



1.3 Auswirkungen des erhohten Hirndrucks auf den Nervus opticus

1.3.1 Anatomische Grundlagen

Im Bereich des Discus n.optici bzw. der Papille sammeln sich die Axone der
Ganglienzellen der Retina und bilden den N.opticus. Der Discus hat einen
Durchmesser von ca. 1,5 - 2 mm und liegt 1 mm oberhalb und 3 mm nasal des
hinteren Augenpols. Hinter der Lamina cribrosa des Augapfels, d.h. der Stelle, an der
die Nervenfasern durch die Sklera austreten, beginnt der eigentliche N. opticus. Hier
bekommen die Axone der Ganglienzellen der Retina von Oligodendrozyten gebildete
Markscheiden. Der intraorbitale Teil des N.opticus ist bei Erwachsenen etwa 3 cm
lang, bei Neugeborenen um 2,5 cm. In der anatomischen Literatur wird die Dicke des
N.opticus selbst mit 1,5-2 mm, inklusive der Scheiden um 4,5 mm angegeben (Lanz,
Wachsmuth, 1979, S. 645).

Als ,vorgeschobener Hirnteil“ entsprechen die Hullen des N.opticus den Hullen des
Gehirns (Rauber, Kopsch, 1987, S. 556): Die aulere Sehnervenscheide entspricht
der Dura mater und setzt sich in die Sklera fort. Die Pia liegt dem Nerv unmittelbar
an, die Arachnoidea liegt mit einer inneren Schicht dieser auf und grenzt mit der
aulleren Schicht an die Dura bzw. Vagina externa. Dazwischen liegt der mit
Bindegewebsbalkchen durchzogene Subarachnoidalraum, der mit dem
Subarachnoidalraum des Gehirns kommuniziert.

Ausgehend von der Pia ziehen Bindegewebssepten in den N.opticus. Im Zentrum
des N.opticus verlaufen die A. und V. centralis retinae.

Abb.1.1:

Schematische Zeichnung der Optikusnervenscheide (ONS). Im proximalen Anteil der
ONS (rechts) ist der Subarachnoidalraum (SAS) von einer inneren (AIL) und aul3eren
Schicht (AOL) von Arachnoidalzellen ausgekleidet. Im distalen Abschnitt, wo die
Dura mater (D) in die Sklera (S) Ubergeht, weist der Subarachnoidalraum zahlreiche
Excavationen (EC) auf, die durch Trabekel (T) voneinander getrennt sind und bis
zum Neurothel (NT) reichen.



Abb. 1.2:

Elektronenmikroskopische Aufnahme der distalen ONS. Der N.opticus (ON) ist von
pialen und inneren arachnoidalen Zellschichten (AIL) umhdilit. Der
Subarachnoidalraum (SAS) ist umgeben von den inneren (AlL) und dul3eren (AOL)
arachnoidalen Zellschichten. Deutlich erkennbar sind die Excavationen (EC) des
SAS.

Beide Abbildungen aus:

Lddemann W, Berens von Rautenfeld D, Samii M, Brinker T: Ultrastructure of the
cerebrospinal fluid outflow along the optic nerve into the lymphatic system. Child
Nerv. Syst. 21, 96-103: 2005

1.3.2 Die Stauungspapille

Definitionsgemal versteht man unter einer Stauungspapille ein Hervortreten des
Sehnervenkopfs im Augenhintergrund, das durch einen erhéhten intrakraniellen
Druck verursacht wird. Im Gegensatz dazu kann das Papillenddem vielfaltige, den
N.opticus selbst betreffende Ursachen haben, wie z.B. Entzindung, Tumor, Ischamie
oder Demyelinisierung. Dabei stellen sich bei der hirndruckbedingten
Stauungspapille typischerweise weniger klinisch-visuelle Symptome ein als bei
einem neuropathisch bedingten Papillenddem.

Die Tatsache, dass sich ein erhdhter Hirndruck auf den N.opticus fortsetzt und dort
zu Veranderungen fihrt, die mittels Augenhintergrundspiegelung erkannt werden
konnen, wird seit langem in der Diagnostik des erhohten intrakraniellen Drucks
genutzt. In einer 1942 erschienen Abhandlung ,Das Wesen der Stauungspapille“ von
Franz Schieck kommt der Autor zu dem Ergebnis, dass die Ursache der
Stauungspapille darin liegt, dass die Druckverhaltnisse von Papille, Glaskorper und
Liquor aus dem Gleichgewicht kommen. Dem zufolge wurde durch den
zunehmenden Druck im Zwischenscheidenraum Liquor in die Balkchen des
Axialstrangs (im distalen Abschnitt innerhalb des Nerven verlaufender Gefal3strang),
der Septen und der Pia einsickern und die Papille ,aufblahen® bis der Gegendruck im
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Glaskorper eine weitere Schwellung verhindert. Damit stellt der Autor fest, dass die
Ursache der Stauungspapille immer im erhohten Liquor- bzw. Hirndruck liegt und
nicht wie zuvor auch von ihm selbst angenommen entzundlicher Genese ist.

Dabei betont er allerdings auch, dass es trotz des erhdhten Liquordrucks im
Zwischenscheidenraum nicht zu einer Erweiterung der Optikusnervenscheide
kommen muss.

Hayreh hat 1968 in einer Ubersichtsarbeit (Hayreh SS, 1968, S. 289-411) von der
2.Halfte des 19.Jahrhunderts bis zu den 60er Jahren des 20.Jahrhunderts
veroffentlichte Theorien zur Pathogenese der Stauungspapille zusammengefasst. Es
zeigte sich eine Ansammlung unterschiedlichster teilweise widerspruchlicher
Hypothesen, wobei die meisten Autoren eine mechanische Erklarung bevorzugten,
insbesondere die einer vendsen Stauung durch Kompression der V.centralis retinae,
andere aber auch eine inflammatorische oder sogar toxische Genese annahmen.
Auch eine direkte Fortsetzung des Hirnddems auf den N.opticus und die Rolle eines
erniedrigten intraokularen Drucks wurden diskutiert

Im experimentellen Teil seiner Arbeit gelang es Hayreh, durch langsame Expansion
eines intrakraniell implantierten Ballons im Tierversuch eine Stauungspapille bei
Rhesusaffen (aber nicht bei Hasen) hervorzurufen. Eine plétzliche Steigerung des
intrakraniellen Drucks durch Injektion von Kochsalzlésung in die Cisterna
cerebellomedullaris zeigte keine Veranderungen des Augenhintergrundes. Auch bei
dem Versuch, den Liquordruck durch eine Erhdhung des Proteingehaltes zu steigern,
zeigte sich im Experiment keine Stauungspapille.

Hayreh kommt zu dem Schluss, dass fur die Entstehung einer Stauungspapille eine
Erhohung des Liquordrucks im intrakraniellen Subarachnoidalraum und dessen
Ubertragung in die Optikusnervenscheide entscheidend ist. Eine funktionierende
Kommunikation zwischen diesen Raumen ist dementsprechend Vorraussetzung fur
das Auftreten einer Stauungspapille. Der genaue Mechanismus, wie der erhohte
Druck in der Optikusnervenscheide zur Stauungspapille selbst fuhrt, blieb zunachst
unklar.

In den spaten 70er Jahren haben mehrere Studien die bis heute gebrauchlichste
Erklarung zur Entstehung der Stauungspapille geliefert: Durch den von intrakraniell
fortgeleiteten erhohten Druck kommt es zu einer partiellen Blockierung des
axoplasmalen Transports in den Nervenfasern des N.opticus. Dies fuhrt zu einer
vermehrten Ansammlung von Axoplasma und Organellen in den Axonen und somit
zu einer Schwellung der Axone. Da die Nervenfasern im Bereich der Papille vor der
Lamina cribrosa nicht myelinisiert sind, kommt es dort letztendlich zu der
fundoskopisch sichtbaren Gewebsvermehrung. (Anderson DR, 1979, S.184; Tso
MOM, 1977, S.1448 bzw. 1458; Tso MOM1976; 424).
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Abb. 1.3:
Stauungspapille bei intrakraniellem Tumor in der Fundoskopie (a) und MRT (b; T1-
gewichtete axiale MRT), aus: www.atlasophthalmology.com

1.3.3 Die Optikusnervenscheide

1869 bereits wurde von Schwalbe die Verbindung der Optikusnervenscheide mit dem
intrakraniellen Raum nachgewiesen (Schwalbe, 1869, S.465-467) und mit der
sogenannten ,Schmidt-Manz Transport Theorie“ (1869 bzw. 1870) ein Einpressen
von Liquor in die Optikusnervenscheide als Ursache einer Stauungspapille bei
erhdohtem Hirndruck erklart.

Aufgrund dieser Kommunikation des Subarachnoidalraums um den N.opticus mit
dem intrakraniellen Subarachnoidalraum, die von Hayreh 1968 in Tierversuchen
bestatigt werden konnte (Hayreh, 1968, S.393), ist bei einer Erh6hung des
Liquordrucks in intrakraniellen Subarachnoidalraum ein vermehrter Einstrom von
Liquor in die Optikusnervenscheide zu erwarten.

Viele der von Hayreh zusammengefassten Studien zur Stauungspapille bescheinigen
der Optikusnervenscheide eine essentielle Bedeutung bei der Ubertragung des
intrakraniellen Drucks auf den N.opticus. Der erh6hte Druck in der Nervenscheide
wurde als ein Grund flr eine vermutete Stérung des vendsen oder des
lymphatischen Abflusses angesehen. Einzelne der zitierten Studien beschreiben
auch eine Erweiterung der Sehnervenscheide ohne genauer auf das Ausmal dieser
Erweiterung einzugehen (Tilney, 1916, S. 250-253).

Erst durch die Moglichkeit, den retrobulbaren Anteil des N.opticus mittels
Sonographie in vivo zu beurteilen, wurde der Erweiterung der Optikusnervenscheide
bei Erh6hung des intrakraniellen Drucks mehr Aufmerksamkeit zuteil.

Im Jahr 1981 hat Schroder (Schroeder W, 1981, S. 359-362) die erste
sonographische Darstellung einer erweiterten Optikusnervenscheide bei erh6htem
Hirndruck beschrieben.


http://www.atlasophthalmology.com/

Anatomische Studien haben gezeigt, dass die grof3ten druckabhangigen
Veranderungen des ONSD etwa 3mm nach dem Austritt des N.opticus durch die
Lamina cribrosa stattfinden (Helmke K, 1996, S.704). Auch in einer anatomischen
Studie (Liu D, 1995, S.81-85), die das Druckgefalle innerhalb der Sehnervenscheide
in Relation zu Hirndruck und anatomischen Gegebenheiten untersuchte, wurde eine
Aufweitung des retrobulbaren Anteils der Optikusnervenscheide bei erhohtem Druck
(allerdings ohne Angabe von Malien) beschrieben. Als Ursache fanden die Autoren
eine geringere Dichte von Bindegewebsstrangen im vorderen als im hinteren Anteil
der Nervenscheide, so dass sie retrobulbar dinner und elastischer ist und folglich auf
Druckanderungen mit einer vermehrten Dilatation reagiert.
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1.4 Hirndruckdiagnostik

1.4.1 Klinik

Bei einem schnell ansteigenden intrakraniellen Druck, z.B. infolge einer Hirnblutung,
ist die Bewusstseinsstérung die im Vordergrund stehende Symptomatik. Bei
einseitigen Lasionen kann es aulierdem zu entsprechenden neurologischen
Ausfallen sowie ggf. einer ipsilateralen Pupillenerweiterung kommen. Bei sich
langsam entwickelndem Hirndruck dagegen, z.B. bei Hydrozephalus bzw.
Shuntdysfunktion, zeigen die Patienten eher unspezifische Symptome wie
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen und Schwindel. Tumore bewirken je nach
Lokalisation fokale neurologische Defizite, Krampfanfalle oder, bei Behinderung des
Liquorabflusses, Zeichen des Hydrozephalus. Bei Kleinkindern mit noch nicht
verschlossenen Fontanellen zeigt sich eine Hirndrucksteigerung oft durch eine
vorgewoOlbte Fontanelle. Bei langerem Verlauf kann es auch zu einer Zunahme des
Kopfumfanges kommen.

1.4.2 Ophthalmologische Diagnostik

Die Spiegelung des Augenhintergrunds ist eine einfache und wenig invasive
Methode zur Diagnostik eines erhohten intrakraniellen Drucks. Die sichtbare
Vorwolbung der Sehnervenpapille entsteht dabei durch eine Schwellung der nicht
myelinisierten Nervenfasern im Bereich der Papille aufgrund eines durch den
erhohten Druck gestorten axoplasmalen Transports. Es gibt jedoch neben der durch
erhohten Hirndruck verursachten Stauungspapille auch andere Ursachen fur eine
Pupillenprominenz wie sogenannte Drusen oder ein entzindlich beziehungsweise
ischamisch bedingtes Papillenodem, was mittels weiterer Diagnostik abgeklart
werden muss. Zudem wurde gezeigt, dass eine Stauungspapille oftmals gar nicht
oder erst bei langer bestehender intrakranieller Druckerhéhung auftritt (Steffen, 1996,
S.1231), so dass die Aussagekraft dieser Methode in der Akutdiagnostik wegen
falsch positiver und falsch negativer Befunde nicht zu hoch eingeschatzt werden
sollte.

1.4.3 Invasive Hirndruckmessung

Gerade polytraumatisierte Schadel-Hirn-Verletzte und Patienten mit grofl3en
intracerebralen Blutungen sind haufig Uber langere Zeit intubations- und
sedierungspflichtig, auch um u.a. einen weiteren Hirndruckanstieg zu vermeiden. Bei
diesen Patienten ist die klinische Beurteilung der Bewusstseinslage nicht moglich, so
dass hier eine invasive intrakranielle Hirndruckmessung zum Einsatz kommt. Die
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dabei am haufigsten angewandte Methode ist die intraventrikulare Druckmessung,
die den Vorteil hat, das Uber den im Ventrikelsystem (meistens in einem der
Seitenventrikel) liegenden Katheter zur Druckentlastung und Diagnostik Liquor
abgelassen werden kann. Die Messung des Hirndrucks erfolgt dabei wie bei der
invasiven Blutdruckmessung Uber einen Druckwandler, wobei die Bezugshohe des
Druckwandlers das Foramen Monroi ist. Als aul3erer Bezugspunkt wird das hierbei
das Ohr des Patienten definiert. Messwerte von 5-15 mmHg bei Erwachsenen und
0-10 mmHg bei Kindern werden dabei als normal betrachtet. Der Nachteil der
invasiven Hirndruckmessung liegt in der Infektionsgefahr insbesondere bei einer
langeren Liegedauer des Katheters von mehr als 6 Tagen. Alternativ kann eine
Druckmessung auch Uber subdurale und intraparenchymale Messkatheter erfolgen,
mit allerdings dem gleichen Infektionsrisiko und dem Nachteil, dass keine
Liquorentnahme vorgenommen werden kann. Insbesondere bei einer starken
Hirnschwellung mit Schlitzventrikeln kann die Platzierung einer Ventrikelsonde aber
erschwert sein, so dass eine intraparenchymale oder subdurale Messsonde angelegt
werden muss. Eine dritte Methode ist die epidurale Druckmessung, die ein
geringeres Blutungs- und Infektionsrisiko aufweist, da die Dura nicht verletzt wird.
(Schirmer, 1998, S.384-385)

1.4.4 Bildgebende Diagnostik
1.4.4.1 CT und MRT

Mithilfe der zerebralen Computertomographie (CCT) konnen die Ursachen einer
intrakraniellen Druckerhéhung, z.B. raumfordernde Prozesse wie Blutungen oder
Tumoren, sicher erkannt werden. Einseitige Prozesse konnen dabei zu einer mehr
oder weniger stark ausgepragten Verlagerung der Mittellinie fihren mit moglichem
Liquoraufstau durch Blockade des Foramen Monroi. Beim generalisierten Odem
zeigen sich computertomographisch verstrichene innere und aul3ere Liquorraume,
wobei insbesondere die Einengung der basalen Zisternen als Hinweis auf eine
drohende Einklemmung zu beachten ist. Dagegen bestehen beim (dekompensierten)
Hydrozephalus im CCT eine deutliche Erweiterung der inneren Liquorraume bei
enggestellten duReren Liquorrdumen und gegebenenfalls periventrikulare
Dichteminderungen im Sinne eines transependymalen Liquoribertritts. Auch wenn
die Computertomographie in der Erstdiagnostik insbesondere bei Traumen sicherlich
einen hohen Stellenwert einnimmt, sollte sie gerade bei Kindern aufgrund der nicht
unerheblichen Strahlenbelastung nicht zu unkritischen Verlaufskontrollen
herangezogen werden.

Eine deutlich bessere Detailerkennbarkeit (Ashwal, 2006, S.309-326) und die
fehlende Strahlenbelastung sind die Vorteile der zerebralen Magnetresonanz-
tomographie, die jedoch eine langere Untersuchungsdauer erfordert und gerade bei
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Kindern oftmals nur in Sedierung oder Narkose mit entsprechendem technischen und
personellem Aufwand durchgefuhrt werden kann.

1.4.4.2 Sonographie

Bei Kindern mit noch nicht verschlossener Fontanelle wird die B-Mode-Sonographie
seit langem zur Erkennung intrakranieller Veranderungen eingesetzt. Insbesondere
die Ventrikelerweiterung beim Hydrozephalus und intracerebrale beziehungsweise
intraventrikulare Blutungen kénnen sicher erkannt werden (Deeg, 2005, S.1-179).
Die transkranielle Dopplersonographie kommt seit der Einfihrung durch R.Aaslid
(Aaslid, 1982, S.769-774) in der Neurochirurgie zum Einsatz. Indikationen sind unter
anderem der cerebrale Vasospasmus nach Subarachnoidalblutung und die
Hirntoddiagnostik. Aber auch in der Erkennung eines erhohten intrakraniellen Drucks
kann die transkranielle Dopplersonographie eingesetzt werden. So wurde gezeigt,
dass eine verminderte Flussgeschwindigkeit in der A. cerebri media und ein erhohter
Pulsatilitats-Index mit einem erhohten intrakraniellen Druck beziehungsweise einem
erniedrigtem cerebralem Perfusionsdruck korrelieren (Splavski, 2006, S.1265-70).

1.4.5 Sonographische Messung des Optikusnervenscheidendurchmessers

Die sonographische Messung der Sehnervenscheide ist in den 90er Jahren
insbesondere basierend auf Arbeiten von Helmke und Hansen als Methode zur
Hirndruckdiagnostik eingefuhrt worden. Dabei wird mittels transbulbarer B-mode-
Sonographie mit einem Linearschallkopf die Sehnervenscheide dargestellt.

Die Messung des ONSD erfolgt 3 mm hinter der Papille, da in diesem Bereich in
experimentellen Studien die groRte Anderung des ONSD in Abhangigkeit von einer
Druckerhéhung ermittelt wurde. Dies wurde zurtickgeflihrt auf eine ungleichmalige
Verteilung trabekularer Fasern zwischen N.opticus und der Nervenscheide (Hansen,
1996, S.323-328).

Die Normwerte des sonographisch gemessenen ONSD variieren jedoch in den
bisher durchgefihrten Studien zum Teil erheblich.
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Autor Methode |Durchmesser [Durchmesser Patienten
ONS ONS (Mittelwert)

Helmke (1996) 2D US 1,9-4,0 Kinder
Ballantyne (1999) 2D US 2,1-4,3 Kinder
Ballantyne (2002) 2D US 24-4,7 3,2-3,6 Erwachsene
Newman (2002) 2D US 2143 3,1 Kinder
Brzezinska (2002) 2D US 1,8-4,1 2,7-3,5 Kinder
Garcia (2004) 3D US 3,9-5,9 4,8 Erwachsene
Weigel (2006) 3T MRT 5,7 Erwachsene
Geerarts (2007) 2D US 4,8-4,9 Erwachsene

Tab.1.1:
Literaturtbersicht der Normwerte flir den Durchmesser der Optikusnervenscheide
(ONS) in mm

Angeregt durch die sonographische Messung des ONSD haben inzwischen einige
Arbeitsgruppen auch im MRT Messungen des N.opticus und seiner Nervenscheide
vorgenommen. So wurde bei Patienten mit Pseudotumor cerebri eine Erweiterung
der Optikusnervenscheide gefunden (Gass 1996; S.772) beziehungsweise eine
Verbreiterung des Liquorsaums um den Nerven beschrieben (Agid, 2006, 521-523).
Erste Vergleiche zwischen Ultraschall und MRT zeigten hohere Werte fur den
Durchmesser des N.opticus und den ONSD im MRT (Lagréze, 2007, S.1915).

Da die sonographische Messung des N.opticus und der Optikusnervenscheide vor
allem bei Kindern angewandt wird, bisher jedoch noch keine entsprechenden
Untersuchungen mit der MRT durchgefuhrt wurden, soll diese Studie aus einem
grolieren Kollektiv padiatrischer Patienten Normwerte flir den ONSD und den
Durchmesser des N.opticus im MRT ermitteln. Des weiteren sollen mogliche
Diskrepanzen zwischen den Messungen im Ultraschall und im MRT aufgezeigt und
die Ursachen dafur diskutiert werden.
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2. Material und Methoden
2.1. Patienten

Von insgesamt 109 untersuchten stationaren oder tagesklinischen Patienten der
Padiatrie und der Kinderchirurgie im Krankenhaus Munchen-Schwabing konnten 106
Patienten (59 m, 47 w) im Alter zwischen einem Monat und 18 Jahren (Median 4,5
Jahre, Mittelwert 6,1 Jahre) ausgewertet werden. 3 Untersuchungen waren aufgrund
von Bewegungsartefakten nicht beurteilbar. Die Patienten wurden entsprechend dem
Befund in der MRT drei verschiedenen Gruppen zugeordnet. Die erste Gruppe
umfasste diejenigen Patienten, die keinen pathologischen Befund in der MRT des
Schadels aufwiesen. Patienten mit einem pathologischen Befund in der MRT des
Schadels wurden der zweiten Gruppe zugeordnet. In die dritten Gruppe kamen
Patienten, die in der MRT Zeichen eines erhdhten intrakraniellen Drucks aufwiesen.
Als Kriterien fUr einen erhéhten intrakraniellen Druck im MRT wurden folgende
morphologische Veranderungen gewertet: Parenchym- bzw. Mittellinienverlagerung,
Gefalverdrangung und Ventrikelasymmetrie bei lokalem Druck z.B. durch Tumor;
Ventrikelerweiterung und transependymaler Liquorsaum bzw. verstrichene dulRere
Liquorraume beim Hydrozephalus/ Liquoraufstau und ausgepresste Ventrikel beim
Hirnddem als Zeichen einer generalisierten Hirndruckerhohung. Bei chronisch
erhdhtem Druck fanden sich aulRerdem kndcherne Veranderungen in Form einer
Ausdinnung der Schadelkalotte.

46 (25m, 21w) der 109 untersuchten Kinder zeigten eine unauffallige MRT des
Schadels. Bei den meisten dieser Patienten wurde die MRT vor allem als
Ausschlussdiagnostik bei Z.n. Krampfanfall/ Epilepsie (n=15) oder SHT (n=4) und
Kopfschmerzen (n=6) durchgefuhrt, die Ubrigen Indikationen verteilten sich auf: V.a.
Enzephalitis (n=1), V.a. Chorea minor (n=1), V.a. Pseudotumor (n=2), V.a.
Neurofibromatose (n=1), Plagiozephalus (n=1), psychomotorische Retardierung und
andere psychiatrische Diagnosen inklusive ADHS (n=5), Tumorerkrankung
aulerhalb des ZNS inklusive ALL(n=6), Minderwuchs (n=1), Achondroplasie (n=1)
und unklares Erbrechen (n=1) (Abb. 2.1).
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Abb. 2.1:
Kinder mit unauffalliger MRT (n=46): Verteilung der Verdachtsdiagnosen/
Fragestellungen

Bei 44 Kindern (23m, 21w) zeigte die MRT des Schadels einen pathologischen
Befund, wobei 16 (11m, 5w) zusatzlich Zeichen eines erhdhten intrakraniellen Drucks
aufwiesen.

Die haufigsten pathologischen Befunde waren Tumoren (n=15), Hydrozephalus
(n=12, 6 davon mit liegender Ableitung) und (Z.n.) SHT (n=8). Die Ubrigen Diagnosen
verteilten sich auf entzindliche Veranderungen (n=6) (davon 2 mal ADEM, 2 mal
Meningoenzephalitis, ein Abszess und eine Neuritis Nervi optici), 2
Kleinhirnblutungen (eine bei Angiom) (Abb. 2.2) sowie 16 weitere Diagnosen bzw.
Befunde, die keiner der groRen Gruppen zugeordnet werden konnten und in Abb. 2.3
zusammengefasst sind.
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Tumor

W SHT
ICB
Entziindung

W Hydrozephalus

Andere

Abb. 2.2:

Gesamtverteilung der mittels MRT erhobenen Hauptdiagnosen mit und ohne
Druckzeichen (n=59)

Kraniosynostose

W Makrozephalus

Atrophie/ degen. Veranderungen
Fehlbildung

Abb. 2.3:
Mittels MRT erhobene Diagnosen: Verteilung der Gbrigen Befunde (n=16)
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Tab. 2.1. zeigt die wichtigsten pathologischen Befunde, unterteilt nach dem
Vorhandensein bzw. Fehlen von Hirndruckzeichen.

Druckzeichen Druckkezi gs;hen Gesamt
Tumor 8 7 15
SHT 5 3 8
ICB 1 1 2
Hydrozephalus 2 10 12
Entziindung 0 6 6
Andere 0 16 16
Gesamt 16 43 59

Tab.2.1:
Diagnosenverteilung mit und ohne Hirndruckzeichen im MRT
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2.2 Messung des Durchmessers von N.opticus und Optikusnervenscheide in der
Magnetresonanztomographie

2.2.1 Apparative Ausstattung, Sequenzprotokoll

Die MR-Untersuchungen wurden an einem 1,0 Tesla MRT (Phillips Gyroscan NT
Intera) durchgefuhrt. Dabei wurde zumeist im Anschluss an die diagnostische
Untersuchung eine paraaxiale, nach dem Verlauf des N.opticus gewinkelte, stark T2-
gewichtete 3D-TSE-Sequenz (TE 250 msec, TR 4000 msec, FOV 130 mm?, Matrix
256, 20 Uberlappende Schichten mit einer Schichtdicke von 0,5mm, Messzeit 2:28
min) erstellt. Die Bilder wurden anschliel3end zur weiteren Bearbeitung an eine
Workstation (Easy Vision, Phillips) Uberspielt.

Der Grofdteil der Untersuchungen wurden in Narkose bzw. Anasthesie Stand-by
durchgefuhrt. Durch die Sedierung wurden gleichzeitig stdrende Augenbewegungen
reduziert.

2.2.2 Anatomie und Messung des N.opticus und der ONS in der MRT

In der T2-Wichtung stellt sich der Nerv selbst hypointens dar. Vor dem Eintritt in die
Netzhaut zeigt sich eine mehr oder weniger stark ausgepragte Auftreibung mit
zentral leicht hyperintensem Signal. Um den Nerv Iasst sich der stark hyperintense
Liqguorsaum gut von der hypointensen Nervenscheide und dem umgebenden maRig
hyperintensen retrobulbaren Fett abgrenzen. Nach dorsal hin verschmalert sich der
Liquorsaum und die umgebende Nervenscheide, so dass im Eintrittsbereich in den
Canalis opticus zumeist kein Liquorsignal mehr abgegrenzt werden kann. Abb. 2.2.
zeigt das normale Bild des N.opticus in der T2-Wichtung axial (a) und paracoronar im
rechten Winkel auf den rechten N.opticus gekippt (b).

24b

Abb.2.4:
T2-gewichtetes axiales (a) und paracoronares (b) MRT des N.opticus
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Aufgrund des etwas geschwungenen Verlaufs des N. opticus in der Orbita wird in der
transversalen SchnittfUhrung oftmals nicht der komplette Nerv in einer Schicht
erfasst. Fur die Messung wurde diejenige Schicht gewahlt, auf der die
Optikusnervenscheide die groRte Weite zeigte.

Die Messung des Durchmessers des N.opticus und der Sehnervenscheide wurde
manuell an einer Workstation vorgenommen. Analog zu den Standards in der
sonographischen Messung wurden die MalRe 3 mm vor Eintritt des N. opticus in die
Retina ermittelt. Dabei wurden die Messpunkte auf die aul3ere Begrenzung des N.
opticus bzw. die innere Begrenzung der Sehnervenscheide gelegt.

Abb.2.5:
Messung des Durchmessers des N.opticus (a) bzw. der Sehnervenscheide (b) im MR

2.2.3 Sonographische Messung des ONSD

Bei 21 Patienten (7 mit Druckzeichen im MRT, 8 mit pathologischem Befund ohne
Druckzeichen und 6 mit einem Normalbefund im MRT) wurde zusatzlich eine
transbulbare Sonographie durchgefihrt (Acuson 128 XP). Dabei wurde die Messung
analog zur Methode von Helmke et al. vorgenommen. Ein 7,5 MHz Linearschallkopf
wird auf das geschlossene Oberlid aufgesetzt und der N. opticus in einem maoglichst
gestreckten Verlauf dargestellt. Im Anschluss erfolgten die Messungen der
Nervenscheide an zwei Messpunkten:
1. ,klassische® Messung des ONSD nach der Methode von Helmke et al. am
auleren Rand der echoreichen Begrenzung des Nerven
2. modifizierte Messung des ONSD an der aul3eren Begrenzung der echoarmen
Nervenscheide zum echoreichen orbitalen Fett
Die Messungen wurden jeweils 3mm hinter der Papille vorgenommen.
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2.4c
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Z.8mm

Abb.2.6:
Sonographische Messung der inneren (a) und aulderen (b) Begrenzung der
Sehnervenscheide, ¢ Durchfiihrung

2.3 Auswertemethoden

Fir die Datenauswertung wurden die Patienten in drei Gruppen eingeteilt:
A. Patienten ohne pathologischen Befund im MR des Schadels,
B. Patienten mit pathologischem Befund ohne Hirndruckzeichen
C. Patienten mit pathologischem Befund und Hirndruckzeichen.

Des weiteren wurden die Patienten aus den Gruppen A und B in Altersgruppen von 0
bis 2 Jahre (Gruppe 1), 2 bis 6 Jahre (Gruppe 2), 6 bis 12 Jahre (Gruppe 3) und Uber
12 Jahre (Gruppe 4) eingeteilt. Fur die Gruppe C wurde auf eine altersbezogene
Einteilung aufgrund der niedrigen Fallzahl verzichtet.

In der statistischen Auswertung mittels SPSS wurden zunachst signifikante
Geschlechts- oder Altersunterschiede in den verschiedenen Gruppen
ausgeschlossen und dann die Gruppen A, B und C auf signifikante Unterschiede hin
untersucht. Fur die Vergleiche der Altersgruppen 1-4 wurde zunachst mittels ANOVA
das Vorhandensein einer Signifikanz ermittelt, und daraufhin ein Post hoc Test
(Fisher LSD) durchgefuhrt, der die einzelnen Gruppen bzgl. signifikanter
Unterschiede vergleicht. Des weiteren wurden die Daten der sonographischen
Messungen mit den Messungen aus der MRT korreliert. Die Analyse wurde am
Institut fir medizinische Statistik und Epidemiologie der TU Minchen mit Hilfe von
Frau Busch durchgefihrt.
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3. Ergebnisse

3.1 Altersabhangige Werte im Normalkollektiv (Gruppe A)

Die Gruppe der Patienten mit einem altersentsprechend unauffalligem Befund in der
MRT des Schadels umfasste 46 Kinder (25 mannlich, 21 weiblich) im Alter von einem
Monat bis 17 Jahre (Mittelwert 6,5 Jahre; Median 5 Jahre). Darunter waren 12 Kinder
bis 2 Jahre (Mittelwert 1,5 Jahre, Median 1,8 Jahre), 16 Kinder von 2 bis 6 Jahren
(Mittelwert 4,1 Jahre, Median 4 Jahre), 8 Kinder von 6 bis 12 Jahren (Mittelwert 9,1
Jahre, Median 8 Jahre) und 10 Kinder Uber 12 Jahre (Mittelwert 14,4 Jahre, Median
14 Jahre). Die Verteilung der Messwerte fur den N.opticus und den ONSD ist in Abb.
3.1 dargestellt. Bei je einem Kind aus den Altersgruppen 1 und 2 konnte kein
Messwert fur den N.opticus ermittelt werden.

4 ONSD rechts

B ONSD links

4 N.opticus rechts
N.opticus links

Durchmesser [mm])

0

01 2 3 45 6 7 8 9 10112 B4 516 17118
Alter (Jahre)

Abb. 3.1:
Altersabhangige Verteilung der Messwerte fur den Durchmesser des N.opticus und
den ONSD bei Patienten ohne pathologischen Befund im MRT (Normalkollektiv)
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Abb. 3.2:
Mittelwerte fur die Weite der Optikusnervenscheide (ONS) und den N.opticus in den
einzelnen Altersgruppen im Normalkollektiv

3.1.1. Durchmesser des N.opticus

Fir den Durchmesser des N.opticus wurde im gesamten Normalkollektiv auf der
rechten Seite ein Mittelwert von 2,76 mm (1,9 — 3,5mm, Standardabweichung
0,37mm) und auf der linken Seite von 2,77 mm (1,6 — 3,7mm, Standardabweichung
0,38mm) ermittelt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen in den einzelnen Altersgruppen sind in
Tab. 3.1 aufgeflihrt. Abb. 3.3 zeigt die altersabhangige Verteilung aller Messwerte flr
den N.opticus im Normalkollektiv, die Mittelwerte der einzelnen Altersgruppen sind in
Abb. 3.4 dargestellt.

re N.opticus li N.opticus
MW (mm) SD (mm) MW (mm) SD (mm)

OLZJ' 2,62 0,35 2,56 0,36
n=11

2:6‘]' 2,87 0,34 2,90 0,36
n=15

6612;' 2,46 0,28 2,56 0,36

12;1 8J. 2,97 0,32 2,96 0,30
n=10

Gesamt 2.76 0,37 2.77 0,38
n=44
Tab.3.1:

Altersabhangige Verteilung der Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD)
des N.opticus in mm fur das Normalkollektiv
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Abb. 3.3:

Altersabhangige Verteilung der Messwerte fir den Durchmesser des N.opticus im
Normalkollektiv
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Abb. 3.4:
Mittelwerte des N.opticus nach Altersgruppen im Normalkollektiv

Die statistische Analyse mittels Post Hoc Tests ergab fur den rechten N. opticus im
Normalkollektiv signifikante Unterschiede zwischen den Altersgruppen 1 und 4 (p=
0,18), 2 und 3 (p= 0,007) sowie 3 und 4 (p=0,002).
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Fir den linken N.opticus konnten signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe 1
und den Gruppen 2 (p= 0,019) und 4 (p=0,013), zwischen den Gruppen 2 und 3 (p=
0,032) und zwischen den Gruppen 3 und 4 (0,021) ermittelt werden.

3.1.2. Der Optikusnervenscheidendurchmesser (ONSD)

Fir den Durchmesser der Optikusnervenscheide wurde auf der rechten Seite im
gesamten Normalkollektiv (Gruppe A) ein Mittelwert von 6,43mm (4,8 — 7,5mm,
Standardabweichung 0,67mm) und auf der linken Seite von 6,46 mm (4,6 — 8,2mm,
Standardabweichung 0,68mm) ermittelt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen in den einzelnen Altersgruppen sind in
Tab. 3.2 aufgefuhrt. Abb. 3.5 zeigt die altersabhangige Verteilung aller Messwerte flur
den ONSD im Normalkollektiv, die Mittelwerte der einzelnen Altersgruppen sind in
Abb. 3.6 dargestellt.

ONSD rechts ONSD links
MW (mm) SD (mm) MW (mm) SD (mm)
0-2J.
N= 12 5,92 0,62 5,91 0,61
226J' 6,59 0,57 6,68 0,59
n=16
6512;' 6,29 0,38 6,28 0,41
12j1 8J. 6,88 0,70 6,89 0,68
n=10
Gesamt 6.43 0,67 6.46 0,68
n=46
Tab.3.2:

Altersabhangige Verteilung der Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD)
des ONSD in mm fir das Normalkollektiv
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Abb. 3.5:
Altersabhangige Verteilung der Messwerte fur den
Optikusnervenscheidendurchmesser (ONSD) im Normalkollektiv
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Abb. 3.6:
Mittelwerte des ONSD nach Altersgruppen im Normalkollektiv

Die statistische Analyse mittels Post Hoc Tests ergab flr den rechten ONSD in der
Gruppe A (Normalkollektiv) signifikante Unterschiede zwischen der Altersgruppe 1
und den Gruppen 2 (p= 0,004) und 4 (p<0,001) sowie zwischen den Gruppen 3 und
4 (p=0,040).

Fir den linken ONSD konnten ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen der
Gruppe 1 und den Gruppen 2 (p= 0,002) und 4 (p<0,001) sowie zwischen den
Gruppen 3 und 4 (0,034) ermittelt werden.
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Sowohl fur den linken als auch fur den rechten ONSD fanden sich zwischen den
Gruppen 1 und 3 und zwischen den Gruppen 2 und 4 keine signifikanten
Unterschiede.

3.2. Altersabhangige Werte bei pathologischem MRT-Befund ohne Hirndruckzeichen
(Gruppe B)

Die Gruppe der Patienten mit einem pathologischen Befund ohne Hirndruckzeichen
im MR des Schéadels umfasste 44 Kinder (23 mannlich, 21 weiblich) im Alter von
einem Monat bis 18 Jahre (Mittelwert 6,2 Jahre, Median 5 Jahre). Darunter waren 14
Kinder unter 2 Jahre (Mittelwert 1 Jahr, Median 0,8 Jahre), 14 Kinder von 2 bis 6
Jahren (Mittelwert 4,8 Jahre, Median 4,5 Jahre), 10 Kinder von 6 bis 12 Jahren
(Mittelwert 9,4 Jahre, Median 9,5 Jahre) und 6 Kinder Uber 12 Jahre (Mittelwert 16,2
Jahre, Median 16,5 Jahre). Die Verteilung der Messwerte fur den N.opticus und den
ONSD ist in Abb. 3.7 dargestellt. In der Gruppe 2 war bei einem Kind bei
Optikusatrophie der ONSD links nicht messbar. Bei einem weiteren konnten flr die
linke Seite keine Messwerte erhoben werden, da der N.opticus nicht komplett erfasst
war. Bei einem Kind aus der Gruppe 4 wurden keine Messwerte fur den N.opticus
ermittelt, da die Daten nicht verwertbar waren.
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Abb. 3.7:

Altersabhangige Verteilung der Messwerte flr die Weite des N.opticus und den
ONSD bei Patienten mit pathologischem Befund ohne Hirndruckzeichen in der MRT
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Mittelwerte fur die Weite der Optikusnervenscheide (ONS) und den N.opticus in den
einzelnen Altergruppen bei Patienten mit pathologischem Befund ohne
Hirndruckzeichen in der MRT (Gruppe B)

3.2.1. Durchmesser des N.opticus

Fir den Durchmesser des N. Opticus in der Gruppe der Patienten mit
pathologischem MRT-Befund ohne Hirndruckzeichen (Gruppe B) wurde rechts ein
Mittelwert von 2,60mm (1,2 — 3,5mm, Standardabweichung 0,57mm) und links von
2,57mm (1,4 — 3,6mm, Standardabweichung 0,56mm) ermittelt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen in den einzelnen Altersgruppen sind in
Tab. 3.3 aufgeflhrt. Abb. 3.9 zeigt die altersabhangige Verteilung aller Messwerte flr
den N.opticus bei Patienten mit pathologischem MR-Befund ohne Hirndruckzeichen,
die Mittelwerte der einzelnen Altersgruppen sind in Abb. 3.10 dargestellt.

N.opticus rechts N.opticus links
MW (mm) SD (mm) MW (mm) SD (mm)

0-2J. 2.10 0,52 2,086 0,47
n=14

2-6.. 2,86 0,41 2843 0,45
n=14

6-12J. 278 0,51 2767 0,49
n=10

12;2"' 2.90 0,35 2.820 0,10

Gesamt 2,60 0,57 2,571 0,56
n=43
Tab. 3.3:

Altersabhangige Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD) des N.opticus in
mm bei Patienten mit pathologischem Befund ohne Hirndruckzeichen im MRT
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Abb. 3.9:

Altersabhangige Verteilung der Messwerte fur den N.opticus bei Patienten mit
pathologischem Befund ohne Hirndruckzeichen im MRT
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Abb. 3.10:

Mittelwerte des N.opticus nach Altersgruppen bei Patienten mit pathologischem
Befund ohne Hirndruckzeichen im MRT

In der Gruppe B wurden mittels Post Hoc Test statistisch signifikante Unterschiede
fur den Durchmesser des N.opticus zwischen der Altersgruppe 1 und den
Altersgruppen 2-4 ermittelt (p-Werte fur die rechte Seite: <0,001, 0,001 und 0,002; far
die linke Seite <0,001, 0,001 und 0,003). Zwischen den Gruppen 2, 3 und 4 fanden
sich keine signifikanten Unterschiede.
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3.2.2. Der Optikusnervenscheidendurchmesser (ONSD)

Fir den Durchmesser der Optikusnervenscheide wurde in der Gruppe der Patienten
mit pathologischem MRT-Befund ohne Hirndruckzeichen (Gruppe B) ein Mittelwert
von 6,18mm (4,1 — 7,7mm, Standardabweichung 0,87mm) rechts und 6,17 mm (4,5
— 7,6mm, Standardabweichung 0,68mm) links ermittelt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen in den einzelnen Altersgruppen sind in
Tab. 3.4 aufgeflhrt. Abb. 3.11 zeigt die altersabhangige Verteilung aller Messwerte
fur den ONSD bei Patienten mit pathologischem MR-Befund ohne Hirndruckzeichen,
die Mittelwerte der einzelnen Altersgruppen sind in Abb. 3.12 dargestellt.

ONSD rechts ONSD links
MW (mm) SD (mm) MW (mm) SD (mm)
0-2J.
n= 14 5,41 0,74 5,40 0,70
2-6J.
n=14 6,64 0,63 6,53 0,57
o2 6,43 0,71 6,57 0,85
12180 6,52 0,77 6,57 0,69
Gesamt
) 6,184 0,87 6,167 0,86
Tab. 3.4:

Altersabhangige Verteilung der Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD)
des ONSD in mm bei Patienten mit pathologischem Befund ohne Hirndruckzeichen
im MRT (Gruppe B)

mre ONS
3| m i ONS

Durchmesser (mm)

Gr.1(0-2J)  Gr2(2-6J)  Gr.3(6-12J) Gr.4(12-18J)

Abb. 3.11:

Mittelwerte des ONSD nach Altersgruppen bei Patienten mit pathologischem Befund
ohne Hirndruckzeichen im MRT
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Abb. 3.12:

Verteilung der Messwerte fir den ONSD bei Patienten mit pathologischem Befund
ohne Hirndruckzeichen im MRT

Wie auch fur den N.opticus zeigte der Post hoc Test auch flr den Durchmesser der
Optikusnervenscheide in der Gruppe B hochsignifikante Unterschiede zwischen der
Altersgruppe 1 und den Gruppen 2-4 (p-Werte fur die rechte Seite: <0,001, 0,001 und
0,003; fur die linke Seite <0,001, <0,001 und 0,001). Fir den ONSD ergaben sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen 2, 3 und 4.
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3.3. Werte bei pathologischem MRT-Befund mit Hirndruckzeichen (Gruppe C)

Die Gruppe der Patienten, die im MR des Schadels Hirndruckzeichen aufwiesen,
umfasste 16 Patienten (5 weiblich, 11 mannlich) im Alter von 2 Monaten bis 15
Jahren (Mittelwert 5,95, Median 5). Darunter waren 4 Kinder unter 2 Jahre, 5 Kinder
zwischen 2 und 6 Jahre, 3 Kinder zwischen 6 und 12 Jahre und 4 Kinder uber 12
Jahre. Bei einem 4 Monate alten Kind konnte der N.opticus nicht gemessen werden.
Die Verteilung der Messwerte ist in Abb. 3.13 dargestellt.
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Abb. 3.13:

Altersabhangige Verteilung der Messwerte fur den Durchmesser des N.opticus und

den Optikusnervenscheidendurchmesser (ONSD) bei Patienten mit Hirndruckzeichen
im MRT
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3.3.1 Fallbeispiele

1. GS, w, 2 Monate

Anamnese:

In der Routine-Sonographie erweiterte Ventrikel, im Rahmen der MR-Diagnostik
zeigte sich ein Hydrozephalus infolge einer Aquaduktstenose

Befund:

In der postoperativen Kontrolle nach dritter Ventrikulostomie noch Druckzeichen:
ONSD rechts 5,3 mm links 5,1 mm; N.opticus rechts 1,7 mm links 1,7 mm

Bei der Verlaufskontrolle nach 3 Monaten rticklaufige Druckzeichen:

ONSD rechts 5mm links 4,7 mm; N.opticus rechts 2,2 mm links 2,3 mm

2. MF, w, 3 Monate

Anamnese: Z.n. OP bei Aortenisthmusstenose, im Rahmen der Routine-Sonographie
fanden sich erweiterte Ventrikel. Im MRT Nachweis einer komplexen Fehlbildung mit
Hydrozephalus.

Befund: In der Verlaufskontrolle nach Ventilimplantation zunehmende
Liquorzirkulationsstorung mit Druckzeichen (Ursache wohl Dislokation des
Ventrikelkatheters)

ONSD rechts 4,9 mm links 5,1mm; N.opticus rechts 1,8 mm links 2 mm

3. SM, m, 4 Monate

Anamnese: In der Routine-Sonographie erweiterte Ventrikel, im Rahmen der MR-
Diagnostik zeigte sich ein Hydrozephalus bei Raumforderung im Bereich der
Vierhugelplatte

Befund: Tumor tectal mit Hydrozephalus, persistierende Druckzeichen nach Biopsie
und dritter Ventrikulostomie

ONSD rechts 5,5 mm links 5,7 mm; N.opticus keine Messung

Verlaufskontrolle nach 3 Monaten: rtcklaufige Ventrikelweite, Hygrom rechts
ONSD rechts 5,3 mm links 4,9 mm; N.opticus rechts 1,9 mm links 1,8 mm

4. BL, m, 1Jahr 5 Monate

Anamnese: Bereits intrauterin in der 38. Schwangerschaftswoche nachgewiesene
grol3e Arachnoidalzyste links. Anlage eines subduroperitonealen Shunts im 4.
Lebensmonat zur Entlastung der Zyste. Postoperativ V.a. Krampfanfall, Erbrechen,
Mudigkeit

Befund: Im CT und MRT Nachweis der Arachnoidalzyste links mit raumfordernder
Wirkung und Shift nach rechts

ONSD rechts 4,8 mm links 5 mm; N.opticus rechts 2,9 mm links 2,7 mm

5. KA, w, 2 Jahre

Anamnese: Ehemaliges Fruhgeborenes mit Lungenschadigung. Aktuell Polytrauma
mit Milzlasion und schwerem Schadelhirntrauma (multiple Frakturen,
Ventrikeleinblutung, cerbellare Kontusion, Pneumatozephalus)

Befund: Im MRT generalisiertes Odem und Epiduralhdmatom in der hinteren
Schadelgrube

ONSD rechts 5,9 mm links 5,7 mm; N.opticus rechts 2,3 mm links 2,1 mm
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6. HL, w, 3 Jahre

Anamnese: Unklares rezidivierendes Erbrechen

Befund: Hydrozephalus bei Tumor in der hinteren Schadelgrube (Medulloblastom)
ONSD rechts 6,8 mm links 6,9 mm; N.opticus rechts 3,2 mm links 3,1 mm
Verlaufskontrolle postoperativ:

ONSD rechts 6,4 mm links 6,4 mm; N.opticus rechts 2,9 mm links 2,9 mm

Axiale T2 mit Darstellung des N.opticus bds. und des infratentoriellen Tumors sowie
der erweiterten Temporalhdrnern bei Liquoraufstau

7.SL, m, 4 Jahre

Anamnese: 3 Wochen nach Sturz (aus stehendem Auto mit Kopf auf Pflaster)
Kopfschmerzen, Blickdeviation nach links und Krampfanfall

Befund: Subdurales Hamatom links mit Shift nach rechts

ONSD rechts 6,9 mm links 6,8 mm; N.opticus rechts 3,1 mm links 3,2 mm

8. GB, m, 5 Jahre

Anamnese: Bei der Diagnostik im Rahmen eines Schadelhirntraumas Nachweis
eines Papillenédems. Im CCT fand sich eine Raumforderung im Bereich des rechten
Marklagers mit Einblutung, deutlichem Odem und Shift nach links um 2cm

Befund: Rezidivierendes Plexuspapillom rechts mit Zysten, Hydrozephalus nach
Einblutung, Hirndruckzeichen

ONSD rechts 8 mm links 6,9 mm; N.opticus rechts 2,4 mm links 2,6 mm

9. BL, m, 5 Jahre

Anamnese: Schadelhirntrauma IlI° nach Sturz in Baugrube:
Kalottenimpressionsfraktur, Ventrikeleinblutung. Im Verlauf
Dekompressionskraniektomie beidseits.

Befund: Ausgedehnte Kontusionen insbesondere zentral, Einblutung mesenzephal,
betonte Ventrikel, Epiduralhamatom bds. okzipital mit raumfordernder Wirkung
ONSD rechts 6,5 mm links 7,9 mm; N.opticus rechts 2,9 mm links 3,3 mm

10. KD, m, 7 Jahre

Anamnese: Schadelhirntrauma (Ast auf Kopf)

Befund: SDH rechts, Odem und Kontusionen, Shift nach links

ONSD rechts 6,4 mm links 6,2 mm; N.opticus rechts 2,5 mm links 2,4 mm
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Abb. 3.15:

CT mit Nachweis eines ausgedehnten subduralen Hamatoms rechts und
Mittellinenverlagerung nach links, aulRerdem Kalottenfraktur rechts frontal und
ausgepragte Weichteilschwellung (a); axiale T2 bei Z.n. Dekompressions-
kraniektomie rechts frontal, Nachweis eines rechtshemisphérischen Odems und
einer Kontusionszone rechts frontal (b); Messung des rechten ONSD (c)

11. DJ, w, 7 Jahre

Anamnese: Patientin mit bekannter tuberdser Sklerose. Z.n. Entfernung eines
Riesenzellastrozytoms

Befund: postoperative Einblutung mit posthamorrhagischem Hydrozephalus
ONSD rechts 5,2 mm links 5,4 mm; N.opticus rechts 1,9 mm links 2,3 mm

12. AE, m, 8 Jahre

Anamnese: Beim Fahrradfahren (kein Trauma) plétzlich Schwindel, Kopfschmerzen
und Ubelkeit, zunehmende Eintribung.

Befund: Z.n. Kleinhirnblutung mit Tamponade des 4.Ventrikels bei Angiom,
Liquoraufstau

ONSD rechts 7,8 mm links 8 mm; N.opticus rechts 3,5 mm links 3,7 mm

Abb. 3.16:
Axiale T2 mit Darstellung des N.opticus bds., am unteren Bildrand teilweise
miterfasste Blutung cerebellar

13. GA, m, 12 Jahre

Anamnese: Kopfschmerzen und V.a. Krampfanfall

Befund: Arachnoidalzyste links mit raumfordernder Wirkung und Shift nach rechts
ONSD rechts 5,6 mm links 6,1 mm; N.opticus rechts 2 mm links 2,4 mm
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14. SJ, m, 12 Jahre

Anamnese: Adynamie, Wesensveranderung, unsicheres Gangbild, intermittierend
Kopfschmerzen, Erbrechen. Fundoskopisch deutliche Stauungspapille bds.
Befund: Medulloblastom mit Liquoraufstau

ONSD rechts 9,2 mm links 9,9 mm; N.opticus rechts 3,5 mm links 3,3 mm
Verlaufskontrolle postoperativ:

ONSD rechts 8,6 mm links 9 mm; N.opticus rechts 3,5 mm links 4 mm

Abb. 3.17:
Axiale T2 mit Darstellung des N.opticus bds.

15. WK, m, 13 Jahre

Anamnese: Als FulRganger von Pkw erfasst, Schadelhirntrauma mit Kalottenfraktur
links parietal, Ventrikeleinblutung, Kontusionsblutungen

Befund: Disseminierte Kontusionen, diffuses Odem mit verstrichenem
Hirnwindungsrelief

ONSD rechts 6,9 mm links 7,2 mm; N.opticus rechts 3,2 mm links 3,3 mm

16. SD, m, 15 Jahre

Anamnese: Rezidivierendes pilozytisches Astrozytom

Befund: Z.n. OP eines pilozytischen Astrozytoms mit raumfordernder Zyste,
Kleinhirntonsillentiefstand und zunehmender Ventrikelweite

ONSD rechts 7,4 mm links 7,4 mm; N.opticus rechts 3,2 mm links 3,2 mm
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3.4. Vergleich der Messwerte von N.opticus und ONSD im Normalkollektiv und bei
Patienten mit pathologischen MRT-Befunden ohne und mit Hirndruckzeichen

Der Vergleich der gesamten Gruppen A (Normalkollektiv), B (pathologischer Befund
ohne Hirndruckzeichen) und C (Hirndruckzeichen) ergab sowohl fur die
Optikusnervenscheide als auch fur den N.opticus keine signifikanten Unterschiede
(siehe Tab. 3.5 und 3.6 sowie Abb. 3.18 - 3.20).

ONSD rechts ONSD links
MW (mm) SD (mm) MW (mm) SD (mm)
Gruppe A Gruppe A
N=46 6,43 0,67 n=46 6,46 0,68
Gruppe B Gruppe B
n=44 6,18 0,87 n=42 6,17 0,86
Gruppe C 6,44 124 Gruppe C | 4 5g 1,32
n=16 n=16
Gesamt Gesamt
n=106 6,33 0,86 1=104 6,36 0,89
Tab. 3.5:

Mittelwerte (MW) und Standardabweichung (SD) des ONSD in mm

N.opticus rechts

N.opticus links

MW (mm) SD (mm) MW (mm) SD (mm)
Gruppe A Gruppe A
n=44 2,76 0,37 n=44 2,77 0,38
Gruppe B Gruppe B
n=43 2,60 0,57 n=42 2,57 0,56
Gruppe C 2,67 0,63 Gruppe C 2,76 0,60
n=15 n=15
Gesamt Gesamt
1=102 2,67 0,50 1=101 2,69 0,50
Tab. 3.6:

Mittelwerte (MW) und Standardabweichung (SD) des N.opticus in mm
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Abb. 3.18:

Mittelwerte fur den Durchmesser der Optikusnervenscheide (ONSD) und des
N.opticus in mm in den Gruppen A (Normalkollektiv), B (pathologischer MR-Befund
ohne Hirndruckzeichen) und C (pathologischer MR-Befund mit Hirndruckzeichen)

¢ ONSD A
m ONSDB
ONSDC

Durchmesser (mm)
O =~ N W b O O N 0 ©

10 15 20
Alter (Jahre)

o
[6)]

Abb. 3.19:

Altersabhangige Verteilung der Messwerte fur den
Optikusnervenscheidendurchmesser in mm in den Gruppen A (Normalkollektiv,
ONSD A), B (pathologischer MR-Befund ohne Hirndruckzeichen; ONSD B) und C
(pathologischer MR-Befund mit Hirndruckzeichen, ONSD C)
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Abb. 3.20:

Altersabhangige Verteilung der Messwerte fur den N.opticus in mm in den Gruppen
A (Normalkollektiv, N.opticus A), B (pathologischer MR-Befund ohne

Hirndruckzeichen, N.opticus B) und C (pathologischer MR-Befund mit
Hirndruckzeichen, N.opticus C)
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3.5 Korrelation der MR-Messungen mit sonographischen Messungen

Bei 21 Kindern wurde die Messung des ONSD sowohl im MRT als auch mittels
Ultraschall vorgenommen. Die im MR ermittelten Werte fir den ONSD wurden mit
jeweils mit 2 sonographisch gesetzten Messwerten korreliert. Bei der ,klassischen®
sonographischen Messung wurden die Messpunkte auf den dulReren Rand der
echoreichen Begrenzung des N.opticus gesetzt, bei der modifizierten Messung auf
die aullere Begrenzung der echoarmen Nervenscheide zum echoreichen orbitalen
Fett. Tabelle 3.7 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der MRT-
Messungen, der ,klassischen® sonographischen Messung und der modifizierten
sonographischen Messung.

ONSD Sono ONSD Sono

ONSD MRT Jklassisch® modifiziert
rechts links rechts links rechts links
MW (mm) 6,59 6,60 4,25 4,24 6,21 6,22
SD (mm) 0,63 0,59 0,67 0,51 0,85 0,79

Tab. 3.7:

Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD) in mm fir den Durchmesser der
Optikusnervenscheide (ONSD), gemessen im MRT und in der ,klassischen® sowie
modifizierten Methode im Ultraschall

3.5.1. Korrelation der ,klassischen“ sonographischen Messung nach Helmke et al.
mit dem in der MRT ermittelten ONSD

Im Vergleich der Daten von 21 Kindern zeigte sich eine statistisch signifikante
Korrelation zwischen der MRT-Messung und der sonographischen Messung am
aulleren Rand der echoreichen Begrenzung des N.opticus. Der ermittelte
Korrelationskoeffizient nach Pearson betragt 0,83 fur die Werte links und 0,73 fur die
Werte rechts.
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Wie Abb. 3.21 zeigt, liegen die Werte fur den ONSD im MR deutlich Uber den
sonographisch ermittelten Werten nach der klassischen Messmethode.

41



3.5.1.2. Korrelation der modifizierten Messung des ONSD an der dul3eren
Begrenzung der echoarmen Nervenscheide zum echoreichen orbitalen Fett mit dem
in der MRT ermittelten ONSD

Auch zwischen der modifizierten sonographischen Messung und den Daten aus der
MRT konnte eine statistisch signifikante Korrelation ermittelt werden mit einem
Korrelationskoeffizienten nach Pearson von 0,78 links und 0,85 rechts.
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Im Unterschied zu der ,klassischen® Messung liegen die Werte nach der
modifizierten Messmethode deutlich naher an den MR-tomographisch ermittelten
Messwerten (siehe auch Tab. 3.7), wie in Abb.3.22 und 3.23 sowie im Bildbeispiel
Abb. 3.24 dargestellt.

T T T T T T
Sono re ONS Sonore ONS MRre ONS SonoliONS Sono li ONS MR li ONS
innen aussen innen aussen

Abb. 3.23:

Vergleich der Gruppen: ,klassische* Messung (ONS innen), modifizierte Messung
(ONS aufden) und MRT-Messung der Optikusnervenscheide (MR) jeweils rechts und
links in mm

E.6mm
Z.8mm

Abb. 3.24:

Beispiel fur Korrelation der modifizierten sonographischen Messung mit dem MRT
bei einem 14 Jahre altem Patienten. Gute Korrelation der Messwerte aus MRT und
Sonographie (Sono 6,6 mm; MRT 7 mm)
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4. Diskussion

Die Verbindung des N.opticus und seiner Hullen mit dem intrakraniellen Raum bildet
die Grundlage fur die Entstehung einer Stauungspapille bei einer Erh6hung des
intrakraniellen Drucks. Schon 1869 wurde von Schwalbe durch Injektionsversuche
die freie Kommunikation zwischen dem intrakraniellen Subarachnoidalraum und dem
Subarachnoidalraum um den N.opticus nachgewiesen (Schwalbe, 1869, S.465-467).
Hayreh zeigte 1968 in einer Ubersichtsarbeit, dass diese freie Kommunikation
Vorraussetzung fir die Entstehung einer Stauungspapille ist (Hayreh, 1969, S. 394).
Inzwischen geht man bei der Pathogenese der Stauungspapille davon aus, dass der
erhdhte Druck in der Optikusnervenscheide zu einer partiellen Blockierung des
axoplasmalen Transports im Nerven flhrt und es durch die vermehrte Ansammlung
von Axoplasma und Organellen in den Axonen zu einer Gewebsvermehrung im
Bereich der Papille kommt (Anderson DR, 1979, S.184; Tso MOM, 1977, S.1448
bzw. 1458; Tso MOM1976; 424).

Die Beurteilung des Augenhintergrundes ist daher eine etablierte Methode in der
Akutdiagnostik eines erhohten Hirndrucks. Hier kdnnen jedoch anderweitige
Veranderungen wie die Drusenpapille oder eine ischamisch bzw. entzindlich
bedingte Schwellung der Papille falsch positive Ergebnisse liefern. Zudem kommt es
bei erhdhtem Hirndruck nicht immer oder erst mit deutlicher Verzégerung zur
Entstehung einer Stauungspapille (Steffen, 1996, S.1231).

Die einzige quantitative Methode zur Bestimmung des intrakraniellen Drucks ist die
invasive, meist parenchymale oder intraventrikulare Hirnruckmessung, die jedoch
aufgrund der Invasivitat und der damit verbundenen Komplikationsgefahren wie
Blutungen oder Infektionen einer strengen Indikationsstellung bedarf. So wurde
gezeigt, dass das Infektionsrisiko von 8 % bei einer Liegedauer des
intraventrikularen Katheters von 5 Tagen auf 40 % bei 12 Tagen Liegedauer ansteigt
(Ropper, 1993, S.58).

Eine relativ neue, nicht invasive Methode zur Hirndruckdiagnostik stellt die
sonographische Messung des Optikusnervenscheidendurchmessers dar. Diese
indirekte Beurteilung einer Hirndruckerh6hung mittels transbulbarer Sonographie des
N.opticus und seiner Hullen wurde von Hansen und Helmke eingefuhrt (Hansen,
1994, S.345-354, Helmke, 1996, S. 701-710). Dabei wird davon ausgegangen, dass
sich der erhdhte Hirndruck in den Subarachnoidalraum des N.opticus fortsetzt und es
so zu einer Aufweitung der Nervenscheide kommt. In einer experimentellen Studie, in
der die Erweiterung der Optikusnervenscheide nach Injektion von Gelatine in
postmortem entnommene Praparate des N.opticus gemessen wurde, konnten die
Autoren zeigen, dass die maximalen druckabhangigen Anderungen des
Optikusnervenscheidendurchmessers 3 mm hinter dem Nervenaustritt aus dem
Bulbus auftreten (Helmke, 1996, S. 701-705).

Anhand anschlieRend durchgefuhrter klinischer Studien mit sonographischer
Messung des ONSD bei Patienten mit Hirndruck und einem gesunden
Vergleichskollektiv konnte gezeigt werden, dass der Grenzwert fur den Durchmesser

44



der Optikusnervenscheide fur Erwachsene und Kinder Uber 4 Jahren bei etwa 5 mm
und far Kinder unter 4 Jahre bei etwa 4 mm liegt (Hansen, 1994, S.345-354; Helmke,
1996, S.710). Untersuchungen anderer Arbeitsgruppen ergaben vergleichbare
Ergebnisse. In einer Studie von Brzezinska et al. (Brzezinska, 2002, S.328), in der
102 Kinder mit Hydrozephalus (52 davon mit Hirndrucksymptomatik) und 60 Kinder
als Kontrollgruppe untersucht wurden, betrug der Mittelwert des ONSD im
Normalkollektiv 3,5 mm, wahrend bei Patienten mit erhohtem Hirndruck ein mittlerer
ONSD von 5,4 mm gemessen wurde. Ahnliche Werte fanden auch Korber et al.
(Koérber, 2007, S.229-235), allerdings konnte der von Brzezinska et al. angegebene
Grenzwert von 4,1 mm nicht bestatigt werden. Vielmehr fand sich hier zwischen 3,5
und 4,5 mm eine Uberlappung zwischen normalen und pathologischen Befunden, die
auf einstellungsbedingte Messungenauigkeiten zurtickgefihrt wurde. Ein ONSD Uber
4,5 mm wurde jedoch als pathologisch eingestuft. Auch in der Studie von Ballantyne
et al. (Ballantyne, 1999, S.742), wurde ein Grenzwert von 4,5 mm bei Kindern Uber 1
Jahr (4mm bei Kindern unter 1 Jahr) angegeben. In dieser Arbeit wurden bei 102
untersuchten gesunden Kindern ONSD-Werte von 2,1 bis 4,3 mm mit einem
Mittelwert von 3,08 mm gefunden. Auf der Grundlage dieser Daten untersuchte
Newman 2002 23 Kinder mit ventilversorgtem Hydrozephalus. Dabei fand sich bei
Patienten mit einem funktionierenden Shunt ein mittlerer ONSD von 2,9 mm,
wahrend Kinder mit Hirndruckzeichen und Verdacht auf Shuntdysfunktion einen
mittleren ONSD von 5,6 mm aufwiesen (Newman, 2002, S.1109-1113).

Auch fur erwachsene Patienten liegen eine Reihe von Untersuchungsdaten zur
Wertigkeit der sonographischen ONSD-Messung bei Patienten mit
Hirndrucksymptomatik vor. In der Arbeit von Ballantyne et al. (Ballantyne, 2002, S.
147), in der die Inter- und Intraobservervariabilitat der sonographischen ONSD-
Messung untersucht wurde, ergaben sich Mittelwerte zwischen 3,2 und 3,6 mm im
gesunden Normalkollektiv. Dabei lag die Inter- und Intraobservervariabilitat mit 0,2
mm im Bereich der gerateeigenen Auflosung des Ultraschallgerates.

In einer Studie mit 16 erwachsenen Patienten, die eine schwere akute
Hirnschadigung (vaskular oder traumatisch bedingt) erlitten hatten, wurde ein ONSD
von durchschnittlich 5,5 mm als signifikant verbreitert beschrieben bei einem
Durchschnittswert von 3,6 mm in der gesunden Vergleichsgruppe (Hansen,1994, S.
345-354). Blaivas et al. untersuchten 35 erwachsene Patienten mit Verdacht auf
erhdhten intrakraniellen Druck aufgrund unterschiedlicher Ursachen. Alle 14
Patienten, die im CCT Zeichen einer Hirndruckerh6hung aufwiesen, hatten einen
ONSD-Wert Gber 5 mm (Mittelwert 6,27 mm), die ONSD-Messungen der Patienten
mit einem in Bezug auf Hirndruckzeichen unauffalligen CCT ergaben dagegen einen
Mittelwert von 4,42 mm (Blaivas, 2003, S.367-381). Auch Tayal et al. gingen in ihrer
Studie zum Einsatz der ONSD-Messung bei erwachsenen Schadel-Hirn-Trauma-
Patienten von einem Grenzwert von 5 mm aus und fanden bei Patienten mit einem
ONSD von Uber 5 mm im CCT Befunde, die auf einen erhdhten intrakraniellen Druck
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hinwiesen. Daraus wurde eine Sensitivitat von 100 % und eine Spezifitat von 63 %
fur die sonographische Messung des ONSD zur Erkennung eines erhdhten
intrakraniellen Drucks ermittelt (Tayal, 2007, S.508-514).

Bei Patienten mit schwerem Schadel-Hirn-Trauma und erhohten intrakraniellen
Druckwerten in der invasiven Hirndruckmessung fanden auch Geeraerts et al. einen
signifikant hdheren ONSD (rechts 6,2 + 0,4 mm, links 6,3 + 0,6 mm) im Vergleich zu
Patienten mit normalen Druckwerten (rechts 5,1 + 0,7 mm, links 5,0 + 0,7) und einem
gesunden Vergleichskollektiv (rechts 4,9 + 0,3 mm, links 4,8 + 0,5) (Geeraerts, 2007,
S.1707).

In einer kurzlich verdffentlichten Studie wurden bei 15 Patienten mit intraventrikularer
Hirndruckmessung die sonographisch ermittelten ONSD-Werte mit den
Hirndruckwerten verglichen (Kimberly, 2008, S.201-204). Dabei wurde bestatigt, dass
der gebrauchliche Grenzwert von 5 mm auf einen Hirndruck von mehr als 20 cmH20
hinweist.

In einer Studie von Garcia et al. Uber den Einsatz des 3D-Ultraschalls zur Messung
des ONSD wurde ein Mittelwert von 4,8 mm bei gesunden Erwachsenen angegeben.
Dabei lagen die einzelnen Werte mit bis zu 5,9 mm zum Teil deutlich Uber dem sonst
ublichen Grenzwert (Garcia, 2003, S.1240). Auch in der Arbeit von Geeraerts et al.
wurden bei Patienten mit normalem Hirndruck ONSD-Werte Uber 5 mm gefunden
(Geeraerts, 2007, S.1707).

Fasst man die bisher publizierten Daten zusammen, so wird zwar von einigen
Autoren eine definitive Abgrenzung zwischen normalen und pathologischen Werten
vorgenommen, diese erscheint allerdings in Anbetracht der zum Teil recht
unterschiedlichen Grenz- und Normwerte und der an die Auflosungsgrenze der
Methode heranreichenden geringen Unterschiede im Submillimeterbereich
fragwurdig. Methodisch fallt zudem auf, dass zum Teil unterschiedliche Messpunkte
fur die Begrenzung der Optikusnervenscheide definiert werden. Dabei werden in
einigen Arbeiten der Nerv einschliefl3lich seiner echoreichen Hullen vermessen
(Brzezinska, 2002, S.327; Korber, 2007, S.229-235), andere Autoren ziehen
dagegen die daran angrenzende echoarme Trennschicht in die Messung mit ein
(Geeraerts, 2007, S. 1706; Garcia, 2003, S.1240), wodurch sich die differierenden
Norm- und Grenzwerte in diesen Studien erklaren lassen. Unter Berlcksichtigung
des anatomischen Aufbaus des N.opticus scheint dabei eher die letztere Methode
den Subarachnoidalraum um den Nerven mit zu erfassen. Die sich echoreich
darstellenden Hullen um den Nerven mussten demnach in erster Linie der dem
Nerven unmittelbar aufliegenden Pia mater und dem inneren Blatt der Arachnoidea
entsprechen, wahrend der innerhalb des aul3eren Blattes der Arachnoidea und der
Dura mater mit Liquor geflllte Subarachnoidalraum als flissigkeitsgeflllte Struktur
echoarm zur Darstellung kommen sollte (Ludemann, 2005, S. 96-103). Zusatzlich
erschwert der Schallwinkel von 180° bei der transbulbaren Sonographie, der im
Vergleich zur senkrechten Schallrichtung eine hohere Messungenauigkeit aufweist
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(Helmke, 1996, S.704), die prazise Darstellung der Anatomie und damit auch die
Festlegung der Messpunkte.

In Anbetracht dieser potentiellen Ungenauigkeiten bei der Festlegung der
Messpunkte und der daraus resultierenden Varianz der Grenzwerte fir den ONSD in
der Literatur stellt sich die Frage, ob die Methode tatsachlich verlassliche Hinweise
auf eine Erhdhung des intrakraniellen Drucks liefern kann. Als erster Schritt ist hierzu
eine Uberpriifung der sonographischen Messergebnisse durch andere bildgebende
Verfahren erforderlich.

Dass die Magnetresonanztomographie den N.opticus und seine Pathologien mit
grolRer Genauigkeit darstellen kann, haben in den letzten Jahren mehrere Studien
gezeigt (Miller, 1988, S.175; Mashima 1996, S.1197). Insbesondere in T2-
gewichteten Sequenzen lassen sich Nerv und liquorgefillte Nervenscheide gut vom
umgebenden retrobulbaren Fett abgrenzen. So zeigten Gass et al. bei Patienten mit
Pseudotumor cerebri mittels einer coronaren fettunterdriickten T2-Sequenz eine
Zunahme des Liquorraumes um den N.opticus, allerdings ohne Angabe von
Messwerten (Gass, 1996, S.772). Eine neuere MR-Studie zu diesem Thema
beschreibt bei Patienten mit Pseudotumor cerebri eine (allerdings inkonsistent
auftretende) Erweiterung der Sehnervenscheide mit einem mehr als 2mm breiten
Liquorsaum um den N.opticus (Agid, 2006, 521-523), wobei jedoch der genaue
Messpunkt nicht angegeben wurde.

Quantitative Messungen des N.opticus und der Optikusnervenscheide, die mit denen
der transbulbaren Sonographie vergleichbar sind, wurden bisher lediglich bei
Erwachsenen durchgefuhrt. Eine Studie zur MR-Diagnostik bei Patienten mit
Stauungspapille ergab eine Zunahme des ONSD an dem betreffenden Auge mit
Mittelwerten von 7,54 mm im Vergleich zu 5,52 mm bei normalem Augenhintergrund
(Seitz, 2002, S.168). Dabei wurde unmittelbar hinter dem Bulbus gemessen, ohne
den genauen Abstand vom Bulbus anzugeben. Mashima et al. fuhrten Messungen
des N.opticus und der aul3eren Begrenzung des umgebenden Subarachnoidalraums
bei Patienten mit Stauungspapille und solchen mit Optikusatrophie sowie bei
gesunden Probanden durch (Mashima 1996, S.1197). Die Messungen wurden in
einer coronaren T2-gewichteten Sequenz 4mm hinter dem Bulbus vorgenommen.
Dabei ergaben sich Mittelwerte flir den ONSD von 5,1 mm (N.opticus 3,1 mm) bei
den Kontrollpersonen, 5,5 mm (N.opticus 2,6 mm) bei Patienten mit Stauungspapille
und 4,5 mm (N.opticus 2,0 mm) bei Patienten mit Optikusatrophie. 2006 wurde eine
Untersuchung von Weigel et al. veréffentlicht, in der der N.opticus und die
Optikusnervenscheide gesunder Erwachsener in drei Lokalisationen mittels
coronarer T2-gewichteter HASTE Sequenzen im 3T-MRT dargestellt und vermessen
wurde. Fur die retrobulbare Region ergaben sich Werte von 3,2 + 0,3 mm flr den
N.opticus und 5,7 + 0,6 mm flr den ONSD (Weigel, 2006, S.85). Auch hier wurde
allerdings die genaue Entfernung des Messortes vom Bulbus nicht genannt. Die
gleiche Arbeitsgruppe verglich in einer anderen Untersuchung MR-tomographische
Messungen des ONSD und des N. opticus mit sonographische Messungen (Lagréze,
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2007, S.1913-1917). Es ergaben sich Werte von 3,23 mm fur den Durchmesser des
N.opticus und 5,72 mm fur den ONSD, gemessen in einer coronaren HASTE
Sequenz 5 mm hinter dem Bulbus. Dem gegenuber zeigte die B-mode-
Ultraschallmessung niedrigere Werte von 2,6 bzw. 4,16 mm.

Vergleicht man also die bisher durchgefliihrten Normwertbestimmungen in MRT mit
der transbulbaren Sonographie, so stellt man fest, dass die MRT-Werte deutlich Gber
denen der Sonographie liegen.

Auch bei unseren Patienten konnten wir altersabhangige Mittelwerte fir den ONSD
bei Kindern ohne Hirndruckzeichen erheben, die deutlich tber den in der Literatur
beschriebenen, flr die sonographische Messung empfohlenen Grenzwerten liegen.
Fur Kinder bis 2 Jahren legen die gemessenen Werte einen oberen Normwert von 6
mm nahe, bei alteren Kindern von 7 mm. In der Gruppe C (Kinder mit
Hirndruckzeichen) konnten im Durchschnitt keine signifikant Gber den Werten bei den
Gruppen A (Normalbefund) und B (pathologische MRT ohne Hirndruckzeichen)
liegenden Werte ermittelt werden. 6 der 11 Kinder in dieser Gruppe zeigten einen
ONSD von Uber 7mm, alle 5 Kinder bis 2 Jahre hatten Messwerte unter 6mm.
Andererseits gab es in allen Altersgruppen der Gruppen A und B auch deutlich Uber
den Mittelwerten liegende Messungen (max. 8,5mm).

Auch der Durchmesser des N.opticus weist eine Altersabhangigkeit auf mit Werten
bis 2,6mm in der Altergruppe bis 2 Jahre und bis 3mm bei den alteren Kindern. Eine
Veranderung bei Patienten mit erhdhtem Hirndruck konnte auch hier nicht
nachgewiesen werden.

Vergleicht man unsere MR-tomographischen Messwerte fur den N.opticus mit den
bisher publizierten Daten, so stimmen diese unter der Berlcksichtigung, dass in
unserem Normalkollektiv Kinder untersucht wurden, die zum Grol3teil junger als 6
Jahre sind, mit 2,76 — 2,77 mm gut mit den von Weigel und Lagreze veroffentlichten
Zahlen uberein. Dagegen liegen die Werte fur den ONSD in unserem Normalkollektiv
mit 6,43 bis 6,46 mm deutlich Uber den bisher publizierten Werten fir MR-
Messungen. Eine Ursache fur diese Diskrepanz liegt wohl in der unterschiedlichen
Positionierung des Messortes hinter dem Bulbus. Wahrend unsere Messungen, wie
fur die transbulbare Sonographie empfohlen, 3 mm hinter dem Bulbus durchgefihrt
wurden, wurde in den anderen Studien unmittelbar hinter dem Bulbus (Seitz, 2002,
S.166), retrobulbar ohne exakte Angabe des Messortes (Weigel, 2006 , S.83), 4 mm
(Mashima 1996, S.1200) oder 5 mm (Lagréze, 2007, S.1914) hinter dem Bulbus
gemessen. Die MR-tomographischen Bilder belegen die kolbige Auftreibung der
Optikusnervenscheide, die in der Tat etwa 3 mm hinter dem Bulbus gelegen ist. Die
in anderen Studien verwendeten Messpunkte vor oder hinter dieser Position lassen
somit die diskrepanten Messwerte erklaren. Die z.T. angewandte coronare
Schichtfihrung erschwert zudem eine exakte Positionierung der Messung auf den
maximalen Durchmesser der Nervenscheide.
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Eine weitere Ursache fur die Diskrepanz der Messwerte konnte in sequenztechnisch
und apparativ bedingten Unterschieden liegen. Unsere Untersuchungen wurden an
einem 1 T MRT durchgefuhrt, wahrend den oben erwahnten Arbeitsgruppen 1,5 bzw.
3 T Gerate mit entsprechend besserer Ortsauflosung zur Verfigung standen.
Dadurch und durch unterschiedliche VoxelgroRen bedingte Partialvolumeneffekte
wird eine klare Abgrenzbarkeit zwischen Liquor und Nervenscheide erschwert, was
moglicherweise die hdheren Messwerte erklart.

In jedem Fall liegen sowohl unsere als auch andere bisher veroffentlichte Messwerte
des ONSD im MR deutlich Gber den sonographisch ermittelten Werten. Dies weist
darauf hin, dass die sonographische Messung in der bisher durchgefiihrten Form
nicht die komplette Breite der Optikusnervenscheide erfasst, sondern wahrscheinlich
nur den N.opticus selbst mit seinen unmittelbar anliegenden weichen Hirnhauten.
Erste, von uns durchgefiihrte Vergleichsuntersuchungen zwischen MRT und
transbulbarer Sonographie scheinen diese Vermutung zu bestatigen. Demnach zeigt
sich, dass sonographische Messungen, die im Unterschied zur gangigen Methode an
der aulBeren Grenze zwischen echoarmer Nervenscheide und echoreichem
retrobulbarem Fettgewebe erfolgten, deutlich besser mit den Werten aus der MRT
korrelieren als Messungen in der klassischen Position.

In Anbetracht dieser Ergebnisse stellt sich somit die Frage, ob die transbulbare
Sonographie in der bislang durchgeflhrten Form tatsachlich als zuverlassige
Methode in der Hirndruckdiagnostik eingesetzt werden kann. Hierzu ware es
zunachst erforderlich, nochmals altersabhangige Normwerte an einem gréfl3eren
Kollektiv unter exakter und standardisierter Positionierung der Messpunkte zu
bestimmen und auf der Grundlage dieser Untersuchungen entsprechende
Messungen bei Patienten mit Hirndruck durchzufuhren. Idealerweise sollten auch
diese Messungen moglichst mit der MRT korreliert werden.

Weitgehend auller Frage steht die Tatsache, dass die Optikusnervenscheide bei
einer Erhohung des intrakraniellen Drucks mit einer Erweiterung reagieren kann.
Voraussetzung dafur ist allerdings eine funktionierende Kommunikation zwischen
den intrakraniellen Liquorraumen und der Nervenscheide des intraorbitalen Anteils
des N.opticus. Wenn diese, z.B. durch Verklebungen, gestort ist, wird keine
Erweiterung der Sehnervenscheide stattfinden. Daraus kénnen falsch negative
Resultate entstehen. Hinweise auf eine solche Kompartimentierung des
Subarachnoidalraums um den N.opticus wurden von Killer et al. (Killer, 2007, S.
514-520) beschrieben. Andererseits gibt es Berichte Uber eine Erweiterung der
Optikusnervenscheide in Form einer ,duralen Ektasie®, die nicht in Zusammenhang
mit einer Hirndruckerhéhung stehen (Jungkim, 2005, S.266).

Unsere Ergebnisse zeigen, dass der ONSD auch bei Kindern ohne Hirndruckzeichen
in der MRT eine grof3e Streuung (bis zu 8 mm) aufweisen kann. Zwar konnten bei
den untersuchten Kindern mit Hirndruckzeichen in der MRT zum Teil auch Uber
diesem Wert liegende Messwerte flir den ONSD ermittelt werden, jedoch trat eine
Erweiterung der Optikusnervenscheide nicht in allen Fallen auf. Durch die hohe
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Streuung der Messwerte im Vergleichskollektiv und die teilweise fehlende
Erweiterung der ONS bei Patienten mit Hirndruckzeichen kann ein eindeutiger
Zusammenhang zwischen Hirndruck und Weite der Sehnervenscheide durch unsere
Daten derzeit nicht belegt werden. Einschrankend ist jedoch zum einen die relativ
kleine Patientenzahl festzuhalten, zum anderen, dass in keinem der Falle eine
objektivierbare intrakranielle Druckmessung vorgenommen wurde und die
Einordnung in die Gruppe mit Hirndruckzeichen nur anhand bildmorphologischer
Kriterien erfolgte. Dennoch ist derzeit davon auszugehen, dass die Sensitivitat der
ONSD-Bestimmung, sowohl sonographisch als auch MR-tomographisch nicht
ausreicht, um sie als zuverlassige Untersuchungstechnik beziehungsweise
Screeningmethode zur Hirndruckdiagnostik einzusetzen. Ob sich dartber hinaus
Anwendungsmaoglichkeiten bei der Verlaufsbeurteilung eines Hirndrucks ergeben,
mussen zuklnftige Untersuchungen zeigen.
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5. Zusammenfassung

Ziel dieser Studie war es, MR-tomographische Messungen des ONSD und des
N.opticus bei Kindern mit und ohne Hirndruckzeichen den bisher vorliegenden
Ergebnissen flir die transbulbare Sonographie gegenliberzustellen. Dabei zeigte
sich, dass die ermittelten Normwerte fir den ONSD sowohl bei gesunden Kindern als
auch bei Kindern mit pathologischen Befunden ohne Hirndruckzeichen in der MRT
deutlich Uber den bisher publizierten Normwerten liegen. Zusatzlich durchgefuhrte
Vergleiche mit sonographischen Messungen weisen darauf hin, dass diese
Unterschiede offensichtlich aus einer fehlerhaften Positionierung der Messpunkte in
der Sonographie resultieren. Dies wiederum bedeutet, dass die sonographische
Messtechnik in ihrer bisherigen Form nicht die tatsachliche Weite der liquorgefullten
Nervenscheide erfasst.

Unter dieser Vorraussetzung muss die Wertigkeit der transbulbaren Sonographie des
Optikusnervenscheidendurchmessers zur Beurteilung des intrakraniellen Drucks
kritisch hinterfragt werden. Unter Berlcksichtigung anatomisch korrekt gesetzter
Messpunkte und in Korrelation mit der MRT sind weitere Studien erforderlich, um die
diagnostische Aussagekraft der ONSD-Messung zur Hirndruckbestimmung erneut zu
evaluieren.
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