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1 Einleitung 
 
1.1 Vorbemerkung und Arbeitshypothese 
 

Kraniofaziale Deformitäten sind auf pathologische Veränderungen der Schädelnähte 

zurückzuführen und seit weit mehr als 100 Jahren bekannt (Persing et al., 1989). Die 

chirurgischen Therapieansätze zur Korrektur der Deformitäten haben sich zwar 

vielfältig geändert, jedoch ging diese Entwicklung interessanterweise nicht mit einer 

zunehmenden wissenschaftlichen Erkenntnis einher. Pathologien der Schädelnähte 

werden auch heute noch nicht oder nur unzureichend verstanden. 

Das heutige Wissen über den Aufbau von gesunden und pathologischen Schädelnähten 

geht ganz überwiegend auf Untersuchungen an Mäusen und Ratten zurück (Ogle et al., 

2004, Stadler et al., 2006, Persson et al., 1978). Histologische Untersuchungen sind 

durch experimentelle Studien ergänzt worden, die im Falle eines vorzeitigen 

Schädelnahtverschlusses einen komplexen Ablauf von Mechanismen annehmen lassen 

und auf unterschiedlichsten Einflüssen wie z.B. dem wachsenden Gehirn beruhen 

(Burke et al., 1995). Hierbei werden Wachstums- und Transkriptionsfaktoren gefunden, 

die auf unterschiedliche Mutationen zurückgeführt werden können, deren Steuerung 

aber völlig ungeklärt ist  (Alden et al., 1999, Kabbani and Raghuveer, 2004, Ogle et al., 

2004, Opperman, 2000, Rice and Rice, 2008, Warren et al., 2003a, Warren et al., 2003b, 

Coussens et al., 2007). 

In diesem Kontext stützt sich die vorliegende Arbeit auf die Hypothese, dass auch bei 

einer Schädelnahtverknöcherung Veränderungen in einer Synostose selbst als auch im 

umliegenden Knochen gefunden werden, die weitere Erklärungsansätze für primäre 

oder sekundäre Schädelnahtpathologien bieten könnten. Normale und pathologische 

Schädelnähte sowie eine lagebedingte Plagiozephalie mit den angrenzenden 

Knochenarealen, entnommen im Rahmen operativer Osteotomien oder 

Sektionsuntersuchungen, wurden mittels spezieller Computertomographien mit einer 

minimalen Auflösung von bis zu 7,3 µm auf ihre Morphologie und Knochenaufbau hin 

untersucht. Es sollte hierbei geklärt werden, ob eine Korrelation zwischen der 

Verknöcherung der Schädelnähte und der Knochendichte gegeben ist. Bezogen auf die 

Plagiozephalien stellt sich zusätzlich die Frage, ob diese Schädeldeformität einen 

normalen Aufbau oder pathologische Veränderungen der Schädelnaht sowie der 

Knochendichte zeigen. Knochendichtemessungen sind bei Schädelnähten noch nicht 

durchgeführt worden. Dementsprechend existieren auch keine Normwerte und 
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Normbereiche. Anhand der durch die Gesamtzahl dieser Untersuchungen entstehenden 

Ergebnisse soll ein besseres wissenschaftliches Verständnis erlangt werden, welches die 

chirurgischen Therapieansätze bestätigt oder eventuell ein Überdenken der 

chirurgischen Herangehensweisen veranlasst.  
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1.2 Anatomie und Entwicklung der normalen Schädelnähte 
 
Aufbau des Schädels:  

Den Schädel unterteilt man anatomisch in:  

 a) das Neurocranium (Hirnschädel) und  

 b) das Splanchno- oder Viscerocranium (Gesichtsschädel). 

Das Neurocranium kann nochmals in die Calvaria (Schädelkalotte) und die Basis cranii 

(Schädelbasis) unterteilt werden. Diese Unterteilung ist im Hinblick auf die Entstehung 

und Entwicklung während des Wachstums sinnvoll. 

Das Neurocranium wird durch folgende Knochen gebildet: 

� Os frontale (Stirnbein), paarig, 

� Os parietale (Scheitelbein), paarig, 

� Os occipitale (Hinterhauptsbein), unpaar, 

� Os sphenoidale (Keilbein), unpaar, 

� Os temporale (Schläfenbein), paarig und 

� Os ethmoidale (Siebbein), unpaar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Os frontale 

Os ethmoidale 

Os occipitale 

Os parietale 

Os sphenoidale 

Os temporale 

Abbildung 1  
Ansicht des knöchernen Schädels von lateral (Pernkopf, 1963) 
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Am Schädeldach finden sich zwischen den beiden Os frontale die Sutura frontalis oder 

auch Sutura metopica (Frontalnaht) genannt. Zwischen beiden Os parietale liegt die 

Sutura sagittalis (Pfeilnaht). Beidseitig jeweils zwischen dem Os frontale und dem Os 

parietale die rechte und linke Sutura coronalis (Kranznaht) und ebenfalls beidseitig und 

zwischen dem Os occipitale und dem Os parietale die rechte und linke Sutura 

lambdoidea (Lambdanaht).  

Funktion des Schädels: Die Schädelknochen bilden einen Schutz für das Gehirn. Die 

einzelnen Schädelknochen sind durch bindegewebige Schädelnähte (Suturae) und 

Fontanellen voneinander getrennt. Die Schädelnähte fungieren als Gelenke, 

insbesondere unter der Geburt fangen sie mechanische Krafteinwirkungen ab. 

Zusätzlich dienen sie als Ausgangspunkt für das Knochenwachstum in der Entwicklung 

ohne selbst zu verknöchern (Opperman, 2000, Rice, 2008).  

Größere bindegewebige Lücken, genannt Fontanellen, finden sich an den 

Berührungsstellen von mehreren Knochenplatten. Die große Fontanelle (Fonticulus 

anterior) und die kleine Fontanelle (Fonticulus posterior), die am vorderen und hinteren 

Ende der Sutura sagittalis liegen, sind unter der Geburt wichtige Orientierungspunkte, 

um die Lage vom Kopf des Kindes beurteilen zu können. Die Verknöcherung findet 

etwa im dritten Lebensmonat (kleine Fontanelle) bzw. im 36. Lebensmonat (große 

Abbildung 2 
Skizzierung der wichtigsten Schädelnähte des menschlichen Schädels 
A Ansicht von lateral, B Ansicht von oben 
(Regelsberger, 2007) 
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Fontanelle) statt.  

Die Sutura frontalis/Sutura metopica verknöchert bei 90% aller Menschen regelhaft 

zwischen dem 3. bis 9. Monat, spätestens bis zum Ende des zweiten Lebensjahres. Bei 

10% aller Menschen bleibt sie lebenslang offen. Die Sutura sagittalis, parietalis und 

lambdoidea verknöchern zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr. Die Suturae des 

Viscerocraniums dagegen verschließen erst um das 70. Lebensjahr (Cohen, 1993, 

Opperman, 2000, Vu et al., 2001). Eine frühzeitige Verknöcherung einer Schädelnaht 

nennt man Kraniosynostose. Diese wurde erstmalig 1851 von Rudolf Virchow 

beschrieben (Cohen, 1993, Delashaw et al., 1989, Persing et al., 1989). 

Entwicklung der Schädelknochen: In der Embryogenese entwickelt sich in der 

zweiten Woche zum Zeitpunkt der Implantation durch verschiedene 

Differenzierungsvorgänge aus der Blastozyste (mit enthaltenem Embryoblast) die 

Embryonalanlage. Hierbei entscheidend ist die Ausbildung der zweiblättrigen 

Keimscheibe (Hypoblast- und Epiblastschicht) entstehend aus dem Embryoblast. Aus 

der Epiblastschicht bildet sich durch Auswanderung von Epiblastzellen, die dann 

Amnioblasten genannt werden, die Amnionhöhle aus. Am Rand der Hypoblastschicht 

wandern ebenfalls Zellen aus, die als dünne Zellschicht (=Heuser-Membran) den 

primären Dottersack bilden (Ulfig, 2005) (Abbildung 3).  

Die Epiblastschicht differenziert sich weiter zu einer Ektodermschicht. Vom 

Primitivknoten wandern Epiblastzellen aus und bilden das Entoderm, welches im 

Abbildung 3 
Die Entstehung der dreiblättrigen Keimscheibe 
a) Dorsalansicht der Keimscheibe nach Entfernung des Amnions (Anfang 3. Woche); Bildung des 
Primitivstreifens; 
b) Querschnitt durch die Keimscheibe 
(Ulfig, 2005) 
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Bereich der Hypoblastschicht diese verdrängt. Zusätzlich bildet sich aus dem gleichen 

Ursprung die Chorda dorsalis, welche später benachbarte Strukturen induziert. In der 

Invaginationsphase kommt durch epithelio-mesenchymale Umwandlung der Epiblasten 

und folgender Einwanderung über den Primitivstreifen zu einer neuen Zelllage 

zwischen die beiden bestehenden Keimschichten zum sogenannten Mesoderm. Es 

besteht nun eine dreiblättrige Keimscheibe bestehend aus Ektoderm, Mesoderm und 

Entoderm (Ulfig, 2005) (Abbildung 4). 

 

 

 

 

 

 

Durch Proliferation und Differenzierung gliedert sich das Mesoderm weiter auf (Ulfig, 

2005) (Abbildung 4): 

1. paraaxiales Mesoderm (Somiten) 

2. intermediäres Mesoderm   

3. Seitenplattenmesoderm mit 

a. parietalem Mesoderm 

b. vis(Alden et al., 1999)zeralem Mesoderm 

Aus dem paraaxialem Mesoderm bilden sich Somiten, welche sich zu einem 

beidseitigen Dermaton, Myotom und Sklerotom entwickeln und für die Bildung der 

Haut, Muskeln und Knochen zuständig ist.  Das intermediäre Mesoderm ist für die 

Abbildung 4 
links: Auswanderung der Epiblastzellen (Invagination, 16. Tag) a) Dorsalansicht, b) Querschnitt durch die 
Keimscheibe 
rechts: Differenzierung des Mesoderms   a) 21. Tag, b) 26. Tag, c) 28. Tag, d) 30. Tag 
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Entstehung der Harnorgane notwendig. Das Seitenplattenmesoderm für die Ausbildung 

von Bindegewebe der inneren Organe und der Gefäße.  

Das Ektoderm differenziert sich durch weitere Induktion zum Neuroektoderm und dem 

Neuralrohr. Hieraus entsteht das zentrale Nervensystem. Während der 

Neuralrohrbildung verlieren die Ektodermzellen, die am Rande des Neuralrohres liegen 

ihren Kontakt zu Nachbarzellen und ordnen sich zu einer sogenannten Neuralleiste an. 

Die aus der Neuralleiste entstehenden Mesenchymzellen bilden die Grundlage für 

Knochen und Muskeln des Schädels. Diese Induktion zeichnet sich durch einen 

komplexen Inhibitionsvorgang aus: Erhalten die Ektodermzellen keine Signalmoleküle, 

werden alle Zellen zu Neuralleistenzellen. Durch intraektodermale Signale, sogenannte 

'bone morphogenetic proteins' (BMPs), werden wiederum alle 

Differenzierungsvorgänge unterdrückt. Diese Unterdrückung wird später durch 

verschiedene Polypeptide aus der Chorda dorsalis, beispielsweise Noggin, antagonisiert. 

Dadurch differenzieren sich die über der Chorda dorsalis liegenden Ektodermzellen zu 

Neuralleistenzellen und die Neuralleiste entsteht.  

Aus der Neuralleiste und dem Mesoderm gemeinsam entstehen die meisten 

Schädelknochen, deren Zuordnung zu ihrem Ursprungsgewebe trotz diverser 

Untersuchungen von Entwicklungs- und Wachstumsfaktoren nicht eindeutig geklärt ist 

(Jiang et al., 2002, Morriss-Kay, 2001, Noden and Trainor, 2005, Opperman, 2000, 

Rice, 2008). Demgegenüber entsteht die Dura mater zweifelsohne aus der Neuralleiste, 

die sich durch eine anfängliche Mesenchymverdichtung (Meninx primitiva) später in 

die drei Hirnhäute (Dura mater, Pia mater und Arachnoidea) aufteilt (Mack et al., 2009). 

Die Biologie der Schädelnähte ist bei den Säugetieren sehr unterschiedlich, lediglich die 

Nahtbiologie der Maus, der Ratte und des Kaninchens kann mit der des Menschen 

verglichen werden, so dass die derzeitigen Theorien über die Funktionen und das 

Wachstumsverhalten der Schädelnähte überwiegend auf tierexperimentellen 

Beobachtungen basieren (Ogle et al., 2004, Persson et al., 1978, Stadler et al., 2006). 

Verknöcherung der Schädelknochen: Allgemein gibt es zwei Möglichkeiten einer 

Ossifikation: die desmale oder die chondrale Verknöcherung.  

Der erste Schritt in der Entstehung eines Knochengerüstes besteht in der Kondensation 

von Mesenchymzellen, die unabhängig  von ihrem Ursprung (Mesoderm oder 

Neuralleiste) sind. Zum Start einer Kondensation erhalten die Mesenchymzellen 

unabhängig von ihrer Lokalisation Stimuli bestimmter Signale (z.B. BMP). Die nun 

folgende Proliferation und Aggregation von verteilt liegenden Zellen wird als 
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„Kondensationsformation“ bezeichnet. Aus dieser Formation entstehen die Grundstufen 

der zwei Ossifikationsformen. Einerseits kommt es durch die knochenproduzierenden 

Osteoblasten zu einer Produktion von Osteoid (Knochengrundsubstanz). Hierbei 

entstehen kleinere Knochentrabekel, welche sich zu größeren Knochenarealen 

fusionieren. Das weitere Wachstum des Knochens vollzieht sich appositionell mit 

Anlagerung von Osteoblasten produzierter Knochensubstanz (desmale Ossifikation). 

Andererseits entsteht aus den Mesenchymzellen ein knorpelhaltiges Grundgerüst, 

welches durch Chondroklasten abgebaut und mit Hilfe von Osteoblasten durch Knochen 

ersetzt wird (chondrale Ossifikation) (Rice and Rice, 2008). 

Beim Viscerocranium und dem Schädeldach entstehen Knocheninseln im Sinne einer 

desmalen Ossifikation, die durch Knochenanlagerung die Schädelknochen bilden. Die 

chondrale Ossifikation der Schädelbasis verläuft mit Einwachsen von Blutgefäßen in 

das vorbestehende knorpelige Grundgerüst, in deren Begleitung sich Mesenchymzellen 

befinden. Diese differenzieren sich zu Chondroklasten (Knorpelabbau) und 

Osteoblasten (für den Knochenaufbau) (Rice, 2008, Rice and Rice, 2008).  

Aufbau und Entwicklung der Schädelnähte: Nach Annäherung der Knochen 

verbleiben bindegewebige Schädelnähte, die als intramembranöse 

Knochenwachstumszentren agieren (Opperman, 2000, Pritchard et al., 1956). Sie 

erlauben einen weiteren Knochenaufbau an den gegenüberliegenden Knochenrändern, 

während sie selbst jedoch nicht verknöchern. Dieses gilt sowohl für die Schädelbasis als 

auch die Schädelkalotte (Opperman, 2000). 

Histologisch konnte sehr frühzeitig erkannt werden, dass die Schädelnähte aus einer 

bindegewebigen Struktur bestehen. Pritchard fand schon 1956 heraus, dass sich 

zwischen den beiden Knochenkanten fünf Schichten befinden. Hinzu kommen zwei 

weitere Schichten, die die Naht von ektokranial und endokranial einschließen. Die fünf 

Schichten enthalten je zwei Schichten des Periosts: die innere cambiale, 

osteogenetische, knochenentwickelnde Schicht und die kapsuläre, periostverlängernde 

Schicht. Die fünfte Schicht wird durch eine innere lockere Bindegewebsschicht gebildet 

(Abbildung 5).  
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Bei der Entwicklung der Naht verschmälert sich die cambiale Schicht schrittweise zu 

einer flachen Schicht aus Osteoblasten, während sich die kapsuläre Schicht verdickt. 

Die mittlere Schicht vaskularisiert stark und die äußeren umschließenden Schichten 

formieren sich zu einer festhaftenden Struktur. Die so formierte Naht ist eine feste 

bindegewebige Einheit, die leichte, gelenkartige Bewegungen noch zulässt (Pritchard et 

al., 1956). Am ausgereiften Knochen sieht man weiche Knochenränder und eine 

eingeschlossene Knochenmarksansammlung mit Gefäßinfiltration. An den Rändern des 

Periostes sind Osteoblastenansammlungen mit kleinen Knochenfoci zu sehen. Der 

Nahtzwischenraum ist mit gut vaskularisiertem, dicht liegendem fibrösen Gewebe 

gefüllt (Furuya et al., 1984a, Furuya et al., 1984b).  

Burke fand 1995 in seinen histochemischen Untersuchungen, dass die Osteoblasten auf 

der knöchernen Oberfläche zu finden waren und die Osteoklasten jedoch nur im Bereich 

der Diploe (Spongiosa der platten Knochen). In der Naht selbst konnten keine 

Osteoklasten nachgewiesen werden, weshalb dort keine Möglichkeit zur 

Knochenelimination besteht. Zusätzlich konnten faserartige Stränge im Bereich der 

Naht gefunden werden. Hier wird vermutet, dass diese Strukturen für den normalen 

Verknöcherungsprozess als Leitstruktur dienen (Burke et al., 1995). 

 

 

Abbildung 5 
Schematische Darstellung der Schädelnaht mit den unterschiedlichen Schichten 
Jeweils lateral der mittleren lockeren Bindegewebsschicht ist eine kapsuläre und eine cambiale, 
zellbildende Schicht zu erkennen; ekto- und endokranial liegt jeweils eine umschließende 
Bindewebsschicht  
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Nach der Fusion der Schädelnähte tritt am Schädeldach ein koordiniertes Gleichgewicht 

ein zwischen einer osteoblastenbedingten Apposition, hauptsächlich an der äußerlichen 

Kalottenseite, und einer osteoklastenbedingten Resorption, hauptsächlich an der 

Innenfläche. Dieses führt in einem langsam ablaufenden Prozess zu einer weiteren 

Größenzunahme des Schädels (Rice, 2008, Rice and Rice, 2008). Zu welchem 

Zeitpunkt und durch welchen Mechanismus aber die Schädelnähte ihre Funktionen 

einstellen und damit verknöchern, bleibt unklar. Bemerkenswert bleib, dass eine 

Verknöcherung der Schädelnähte nicht zwangsläufig auf das Ende der 

Schädelnahtentwicklung und den Abschluss des Schädelnahtwachstums folgt.  

Als ein wesentlicher Grund für den Verschluss von Schädelnähten wird der fehlende 

Stimulus des wachsenden Gehirns angenommen. Nach neuen Erkenntnissen wird der 

Verschluss von Schädelnähten durch Veränderungen in der Genexpression von 

Wachstumsfaktoren beeinflusst, die für die Osteoblastenaktivität zuständig sind.  

Einfluss der Wachstumsfaktoren und der Dura mater auf die Schädelnähte/-

knochen: Die beiden wichtigsten Vertreter sind der 'fibroblast growth factor' (FGF-2, 

FGF-4) und das 'bone morphogenetic protein' (BMP-4, BMP-7) (Cohen, 1993). An dem 

gesamten Prozess von der Entwicklung bis zur Verknöcherung der Schädelnaht sind 

Abbildung 6 
Histologisches Bild einer normalen Schädelnaht  
Deutlich sichtbarer Knochenfocus im Bereich des Periost. Die Nahtspalte (S) enthält dichtes vaskuläres 
Bindegewebe. (Furuya et al., 1984b) 
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darüber hinaus diverse Entwicklungs- und Transkriptionsfaktoren ('fibroblast growth 

factor', 'bone morphogenetic protein', Noggin, MSX, TWIST,...) beteiligt, bei denen 

eine Veränderung der Expression nachgewiesen werden konnte. Diese Modelle sind 

noch unzureichend verstanden, um sie in der Behandlung der Kraniosynostosen 

therapeutisch nutzen zu können (Alden et al., 1999, Ogle et al., 2004, Opperman, 2000, 

Warren et al., 2003b). 

Die Dura mater, als äußere der drei Hirnhäute, ist ein weiterer wichtiger Faktor bezogen 

auf die Funktion und Verknöcherung der Schädelnähte. Am Schädeldach liegt sie an der 

Knocheninnenseite während sie im Bereich der Gesichtsknochen keinen  Kontakt zum 

Knochen aufweist. Hier nehmen andere Gewebe, z.B. das nasale Knorpelgewebe, 

Einfluss auf die Schädelnaht (Opperman, 2000, Rice and Rice, 2008). Der 

Verknöcherungsprozess der Dura wird durch interzelluläre und mechanische Signale 

sowie Zellen, die in die Naht einwandern können, beeinflusst (Ogle et al., 2004). Diese 

verändern die Genexpression in unterschiedlichen Regionen in komplexer Weise 

(Warren et al., 2003b).  

Verknöcherung der Schädelnaht: Die normale Verknöcherung beginnt an der Dura 

mater zugewandten Seite und folgt nicht dem Alles-oder-Nichts Prinzip. Teile der Naht 

verknöchern und Teile der Naht bleiben offen (Anderson et al., 2006, Levine et al., 

1998, Slater et al., 2009, Stadler et al., 2006, Slater et al., 2008). Anhand von 

Ultraschalluntersuchungen normaler Schädelnähte konnte bestätigt werden, dass mit 

zunehmendem Alter die Knochendicke zunimmt sowie eine Annäherung der 

Knochenplatten mit einer Abnahme der Nahtweite einhergeht, die eine Verzahnung der 

knöchernen Oberflächenstruktur zeigt (Regelsberger et al., 2006b). In histologischen 

Aufnahmen ist in einem Alter von 3 Monaten bei glatten Knochenrändern noch eine 

gelenkähnlicher Aufbau der angrenzenden Knochenplatten gesehen werden, während 

im Alter von 12 Monaten eine beginnende Verknöcherung sichtbar wird. Klinischen 

Erfahrungen zeigen im Alter von 3 Monaten weitestgehend bewegliche Kalottenteile, 

welche mit 12 Monaten größtenteils fixiert und durch manuellen Druck nicht mehr 

verschieblich sind (Regelsberger et al., 2006a, Regelsberger et al., 2006b). 

Kongruierend hierzu ist das Größenwachstum des Gehirns zu Beginn des Lebens stärker 

ausgeprägt als nach einem Jahr, wenn die Wachstumskurve abflacht. Bei Geburt wiegt 

das Gehirn ca. 400g und dieses Gewicht verdoppelt sich bis zum 6. Lebensmonat. Eine 

Verdreifachung des Gewichtes hat ungefähr nach 2,5 Jahren stattgefunden, wo es 
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annähernd das Endgewicht des erwachsenen Gehirns erreicht hat. Dieses beträgt 1400-

1600g und wird meist zwischen dem 3. und 5. Lebensjahr erreicht.  

 

 

 

 

 

 

Abbildung 7 
Größenzunahme des Kopfes 
1= Geburt, 2= 1 Jahr, 3= 7Jahre, 4= Erwachsener 
(Siemens, 2010) 
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1.3 Kraniofaziale Anomalien 

 

1.3.1 Kraniosynostose 

Eine Kraniosynostose ist eine zu frühe Verknöcherung einer oder mehrerer 

Schädelnähte. Sie setzt teilweise schon vor der Geburt ein und führt zu vielgestaltigen 

Schädeldeformitäten, die von der betroffenen Naht abhängig sind. Sie kommt bei etwa 

0,02-0,15% (Alderman et al., 1997, Cohen, 1993) aller Neugeborenen vor und wird in 

eine primäre und sekundäre Form unterteilt. Entscheidend ist zum einen die Anzahl der 

betroffenen Nähte (eine vs. mehrere) und zum anderen, ob die Verknöcherung in 

Verbindung mit weiteren körperlichen Auffälligkeiten/Störungen auftritt (syndromal) 

oder unklarer/multifaktorieller Ätiologie ist. 

Die Unterteilung erfolgt in folgender Weise: 

1. primäre Kraniosynostose: 

  a) nur eine Naht betroffen (meist nicht-syndromal) 

  b) mehrere Nähte betroffen: 

   I  nicht-syndromal 

  II syndromal: Crouzon-, Apert-, Pfeiffer-, Saethre- 

Syndrom 

2. sekundäre Kraniosynostose 

 

Die sekundäre Form der Kraniosynostose hat sehr unterschiedliche Ursachen. Sie kann 

metabolisch bedingt sein, z.B. durch eine Hyperthyreose, bei fetaler Belastung, durch 

Valproinsäure oder Phenytoin, bei Mukopolysaccharidosen oder auch bei einem 

Mikrozephalus. Bei einem shuntpflichtigen Hydrozephalus wird angenommen, dass der 

Wachstumsstimulus durch fortlaufende Drainage des Hirnwasserns vermindert wird und 

damit für die Entstehung einer frühzeitigen Schädelnahtverknöcherung verantwortlich 

ist (Alden et al., 1999, Hukki et al., 2008, Kabbani and Raghuveer, 2004, Kaufman et 

al., 1973). 

Über 150 genetische Formen der Schädelnahtsynostose sind bekannt. Eine genaue 

Beschreibung des Mechanismus ist jedoch wegen der Vielzahl an Wachstumsfaktoren 

nicht möglich. 'Fibroblast growth factor' (FGF) und 'fibroblast growth factor receptor' 

(FGFR) gehören zu den entscheidenden Wachstumsfaktoren, regulieren das fetale 

Knochenwachstum und werden an fetalen Schädelnähten exprimiert. Diese Faktoren 

beeinflussen wahrscheinlich die fetale Nahtdurchgängigkeit. Mutationen in den für 
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FGFR1 kodierenden Genen führen zu dem Pfeiffer-Syndrom und Mutationen im 

FGFR2 führen zu einem Apert- oder Crouzon-Syndrom (Kabbani and Raghuveer, 

2004).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die nicht-syndromalen Kraniosynostosen kommen mit 80-90% weitaus häufiger vor als 

die syndromalen Formen (10-20%). Am häufigsten betroffen ist die Sagittalnaht (40-

60%). Die Koronarnaht ist in 20-30% der Fälle betroffen und die Metopicanaht nur in 

weniger als 10%. Die Lambdanaht ist nur in 3:100.000 Fällen involviert. Eine 

geschlechtsspezifische Präferenz tritt bei der Sagittalnahtsynostose mit 4:1 (männlich : 

weiblich) und bei einseitiger Koronarnahtsynostose 2:3 (männlich : weiblich) auf. Bei 

den anderen Nähten gibt es keine Geschlechtspräferenz (Persing, 2008). Helle 

Hautfarbe, höheres Alter, Rauchen, Leben in größerer Höhe und eine 

Fertilisationsbehandlung scheinen eine Kraniosynostose zu begünstigen. 

Wahrscheinlich bleibt aber eine Kraniosynostose multifaktoriell bedingt (Kabbani and 

Raghuveer, 2004).  

Durch die Verknöcherung jeder einzelnen Naht entstehen spezifische Kopfformen. 

Schon sehr früh konnte festgestellt werden, dass das Wachstum rechtwinklig zur 

verschlossenen Naht eingeschränkt ist und ein verstärktes Wachstum in Richtung der 

Naht auftritt (Alden et al., 1999, Persing et al., 1989). Weitere Gesetzmäßigkeiten der 

Abbildung 8 
Schematische Darstellung von bekannten und vermuteten, genetischen Faktoren, die eine Synostose 
verursachen können Die primär erhöhte Konzentration von FGF-2, FGF-4 und TGF-ß2 führen ebenso 
wie eine Erniedrigung von TGF-ß3 direkt und indirekt über Beeinflussung anderer Faktoren zu einer 
vorzeitigen Schädelnahtsynostose (Opperman, 2000) 
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Verknöcherung der Schädelnähte und deren Folgen lassen sich aus heutiger Sicht 

formulieren:  

 

1. Zwei oder mehrere Schädelknochen, die verknöchert sind, verhalten sich wie 

eine einzelne Knochenplatte mit einem deutlich geringeren Wachstumspotenzial. 

2. Der weitere Knochenaufbau findet nicht an der betroffenen Naht statt. Ein 

 kompensatorischer Knochenaufbau ist vorwiegend an den nicht verknöcherten 

Nähten zu sehen, welche die bei jedem Nahtverschluss spezifische 

asymmetrische Kopfform entstehen lassen.  

3. Nahe der verknöcherten Naht gelegene Nähte kompensieren das Wachstum 

stärker als weiter entfernt liegende Nähte.  

 (Cohen, 1993, Delashaw et al., 1991) 

 

Verknöchert die Metopicanaht kommt es zur Entstehung eines Trigonocephalus durch 

ein Knochenwachstum an den Koronarnähten nach dorsal und der Verbreiterung der 

Parietalknochen nach lateral sowie eines Hypotelorismus. Bei der Sagittalnahtsynostose 

kommt es zu einer Verdickung der Sagittalnaht und bitemporaler Annäherung mit 

kompensatorischem Wachstum nach ventral und dorsal und der Entstehung eines 

sogenannten Scaphocephalus (Kahnschädel) oder Dolichocephalus (Langschädel). Der 

Verschluss der bilateralen Koronarnaht führt zu einer Betonung der Front und 

Abflachung des occipitalen Schädels, genannt Brachycephalus (Kurzschädel). Eine 

bilaterale Lambdanahtsynostose ist als nicht-syndromale Form sehr selten und zeigt ein 

abgeflachtes Occiput. Eine einseitige Koronar- oder Lambdanahtsynostose führt zu 

einer Verformung des Schädels und im Falle der Kranznaht zu einer fazialen Deformität 

(Abbildung 9). Darüber hinaus sind Kombinationen von Schädelnahtverschlüssen 

beschrieben, woraus sich diverse Schädeldeformitäten ableiten (Kabbani and 

Raghuveer, 2004, Persing, 2008). Die Verknöcherung der Schädelnähte mit 

begleitender Deformierung des Gesichts- und Hirnschädels führen einerseits zu einem 

kosmetischen Problem, andererseits können intrakranielle Druckerhöhungen resultieren. 

In Abhängigkeit der verknöcherten Naht wurden Druckerhöhungen zwischen 4% 

(Metopicnaht) und 26% (bilaterale Koronarnaht) beobachtet. Je mehr Nähte synostiert 

sind, desto höher ist auch die Wahrscheinlichkeit der intrakraniellen Druckerhöhung. 

Da eine intrakranielle Druckerhöhung die Gehirnfunktion beeinflussen kann, besteht die 
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Möglichkeit einer geistigen Retardierung oder Entwicklungsverzögerung, was bei 50% 

der Kinder mit Kraniosynostosen nachgewiesen werden konnte (Hukki et al., 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kinder, bei denen eine Kraniosynostose schon länger als ein Jahr besteht, haben einen 

signifikant geringeren Intelligenzquotienten im Vergleich mit Kindern, bei denen eine 

Korrektur der Schädelnahtsynostose vor dem Ende des ersten Lebensjahres 

vorgenommen wurde. Die Frage, ob der erhöhte intrakranielle Druck dafür ursächlich 

verantwortlich ist, kann wegen fehlender aussagekräftiger Studien zum heutigen Stand 

nicht geklärt werden (Hukki et al., 2008, Panchal et al., 2001, Persing, 2008). 

Die Indikation zur operativen Korrektur einer Kraniosynostose ist zum einen von den 

klinischen Gesichtspunkten wie Hinweisen eines gesteigerten Hirndruckes 

(Papillenprominenz, vorgewölbte Fontanelle, Müdigkeit und Adynamie) als auch von 

kosmetischen Gesichtspunkten abhängig. Verhaltensauffälligkeiten sind im Säuglings- 

oder Kleinkindalter nur schwer zu objektivieren und daher sicher von untergeordneter 

Bedeutung. Bei den isolierten Synostosen wird ein sehr früher Operationszeitpunkt 

zwischen dem dritten und sechsten Monat befürwortet, um remodellierende Verfahren 

Abbildung 9 
Schematische Darstellung von Schädeldeformitäten nach Verknöcherung einer bestimmten 
Schädelnaht 
1) Sagittalnahtsynostose: Verknöcherung der Sagittalnaht mit Entstehung eines sogenannten 
Scaphocephalus (Kahnschädel) oder Dolichocephalus (Langschädel) 
2) Metopicanahtsynostoe: Verknöcherung der Metopicanaht und Entstehung eines Trigonocephalus 
3) bilaterale Kranznahtsynostose: Verknöcherung beider Koronarnähte mit Entstehung eines 
Brachycephalus (Kuzschädel) 
4) Verknöcherung der jeweils linken Koronar- und Lambdanaht 
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oder sog. Umstellungsosteotomien mit erheblichem Aufwand und Risiko zu vermeiden. 

Hierbei wird das betroffene Nahtsegment entweder vollständig oder zumindest im 

größten Anteil entfernt. Von den früher recht einheitlich durchgeführten, linearen 

Kraniektomien bei der Sagittalnahtsynostose ist man heute zu deutlich individuelleren 

Ansätzen gelangt, die auch ein okzipitales oder auch frontales bossing zu 

berücksichtigen versuchen. Im Falle einer einseitigen Lambda- oder 

Kranznahtsynostose müssen aufgrund der meist erheblichen Asymmetrie des Kopfes 

Umstellungen und Erweiterungen erfolgen. Eine frühe Operation bei diesen Formen 

macht sich zu Nutze, dass der Schädelknochen noch bis zum 12. Lebensmonat 

nachwachsen kann und damit die knöchernen Lücken wieder verschließen. Komplexere 

Synostosen, wie auch ein Verschluss der Frontal- bzw. Metopicanaht, verlangen 

aufwändigere Verfahren, damit längere Operationszeiten und folglich stabilere Herz-

Kreislaufverhältnisse der Kinder. Daher werden solche Operationen erst später, 

zwischen dem 6.-9. Lebensmonat, empfohlen.  

 

 

1.3.2 Lagebedingte Plagiozephalie  

 

Plötzlicher Kindstod (SIDS; sudden infant death syndrom) ist das unerwartete und nicht 

erklärliche Versterben eines Säuglings oder Kleinkindes, das während des Schlafes 

eines Kindes vorkommt. Er tritt am häufigsten im ersten Lebensjahr auf. In den 

Industrienationen gilt er als häufigste Todesursache von Kleinkindern. Es existieren 

unterschiedliche Risikofaktoren unter anderem auch das Schlafen in Bauchlage. 

Aufmerksam wurde man durch Untersuchungen von Davis 1985 in Hong Kong über die 

chinesische Angewohnheit Kinder in Rückenlage schlafen zu lassen, bei denen die Rate 

des SIDS deutlich geringer war als die in den Vereinigten Staaten oder in Europa, wo 

die Kinder in Bauch oder Rückenlage schlafen.  In den Niederlanden wurde 1987 

daraufhin die erste Kampagne begonnen, Kinder ausschließlich in Rückenlage schlafen 

zu lassen. In den Vereinigten Staaten wurde sie vom 'National Institute of Child Health 

and Human Development' als „Back to Sleep“ Kampagne bekannt (NICHD, 2011). Mit 

dieser Maßnahme konnte die Inzidenz des plötzlichen Kindstods über 50% gesenkt 

werden. Jedoch konnten in der Zeit von 1992-1994 sechsmal so viel lagebedingte, 

okzipitale Plagiozephalien registriert werden wie in den vorangegangenen 13 Jahren.  
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Das Wort Plagiozephalie stammt aus dem Griechischen und bedeutet „schiefer Kopf“. 

Man unterscheidet die einseitige Koronarnaht- oder Lambdanahtsynostose, die auch als 

(anteriore und posteriore) primäre Plagiozephalie bezeichnet wird, von der 

lagebedingten, sekundären Plagiozephalie. Hierbei handelt es sich um eine 

Schädeldeformität ohne pathologische Verknöcherung einer Schädelnaht (NSP = nicht 

synostierte Plagiozephalie). Eine NSP ist klinisch eindeutig von einer einseitigen 

Koronarnaht- oder Lambdanahtsynostose zu unterscheiden (NICHD, 2011, Kennedy et 

al., 2009, Schaaf et al., 2010, Skadberg et al., 1998). Die Prävalenz dieser 

Schädelveränderung liegt bei gesunden Neugeborenen zwischen 5-48%. Für die 

Entstehung der Plagiozephalie gibt es verschiedene Ursachen. Zu diesen gehören neben 

der SIDS-Prophylaxe mit der auf dem Rücken liegenden Schlafposition, auch der 

Torticollis mit Fehlhaltung des Kopfes, die zu einer komplexen muskulären und 

skelettalen Asymmetrie führen können. Die lagebedingte Plagiozephalie besteht häufig 

schon bei Geburt und kommt bei Jungen häufiger vor. Die uterine Lage (z.B. bei 

Mehrlingsschwangerschaften oder Fehllagen) kann zu einer Deformierung führen, die 

nach der Geburt durch eine Drehung des Kopfes auf die betroffene Seite noch verstärkt 

werden kann. Ob es daran liegt, dass der männliche Fetus nicht so flexibel ist wie der 

weibliche und deshalb häufiger Deformitäten aufweist, konnte bisher nicht 

nachgewiesen werden (Bridges et al., 2002, Hukki et al., 2008, Joganic et al., 2009, 

Saeed et al., 2008). 

Entscheidend für das therapeutische Vorgehen ist die Differenzierung der primären 

Plagiozephalie (z.B. einseitigen Lambdanahtsynostose) von der sekundären, 

lagebedingten Plagiozephalie. Die klinische Beurteilung wird mit dem Blick von oben 

auf den Kopf des Kindes vorgenommen. Dabei zeigt die Kraniosynostose eine 

dreieckige Schädelform, während die lagebedingte Plagiozephalie ein Parallelogramm 

darstellt. Dieses entsteht aus der einseitigen Abflachung des Hinterkopfes mit 

gleichseitiger Vorverschiebung der Stirnregion. Zusätzlich sieht man eine 

Vorverlagerung des Ohres der betroffenen Seite (Abbildung 10).  

Eine faziale Asymmetrie ist bei 50% der Kleinkinder zu sehen und vom Ausmaß und 

Lokalisation der Plagiozephalie abhängig (Losee et al., 2005). 
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Einer klinischen Klassifizierung nach Argenta entsprechend lässt sich das Ausmaß der 

Plagiozephalie in fünf Typen der einseitigen occipitalen Plagiozephalie unterscheiden. 

Typ I entspricht einer isolierten, einseitigen Abflachung des Hinterkopfes. Typ II ist 

zusätzlich von einer ipsilateralen Vorverlagerung des Ohres und Typ III von einer 

Protrusion der Stirn der betroffenen Seite gekennzeichnet. Die Typen IV und V lassen 

Asymmetrien des Mittelgesichtes sowie kompensatorische Deformitäten hoch-okzipital 

oder temporal erkennen. Diese Einteilung hat sich in der täglichen Praxis durch ihre 

einfache Handhabung bewährt und ermöglicht eine zuverlässige Einordnung der 

Kopfdeformität bei der lagebedingten Plagiozephalie (Argenta et al., 2004). 

 

 

 

 

 

Abbildung 10 
Unterschiede der lagebedingten (sekundären) Plagiozephalie (links) und einer einseitigen, 
rechtsseitigen (primären) Lambdanahtsynostose (rechts) 
Die Kraniosynostose zeigt eine dreieckige Schädelform, die Plagiozephalie ein Parallelogramm. Dieses 
entsteht aus der einseitigen Abflachung des Hinterkopfes mit gleichseitiger Vorverschiebung der 
Stirnregion. Eine Vorverlagerung des Ohres der betroffenen Seite ist ebenfalls dargestellt. 
(Kabbani and Raghuveer, 2004) 
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Bei der lagebedingten Plagiozephalie konnte ebenfalls, wie auch bei der primären 

Kraniosynostose, eine verlangsamte kognitive und psychomotorische Entwicklung 

festgestellt werden. Sekundäre Fehlentwicklungen sind eine Veränderung des 

Muskeltonus an Hals und Kopf und folglich auch Fehlhaltungen des gesamten Körpers. 

Klinische Zeichen wie Nackensteifigkeit, Skoliosen und Beckenschiefstellungen 

können dann in Erscheinung treten. Es erscheint wichtig, sehr frühzeitig präventive 

Maßnahmen zu ergreifen, die der Asymmetrie effektiv entgegenwirken. Vorrangig 

hierbei ist die Dauer der Bauchlage eines Kindes („tummy time“), um die Muskulatur 

im Nacken-, Schulter-, Rücken-  und oberen Armbereich zu stärken. Eine Verbesserung 

der motorischen Fähigkeiten konnte nicht nur bei Kindern mit einer Plagiozephalie, 

sondern auch bei Kindern ohne Schädeldeformität nachgewiesen werden.  

In der Literatur werden drei Therapieformen bei Kindern mit lagebedingter 

Plagiozephalie diskutiert; die Physiotherapie, die Helmtherapie und die Operation.  

Die physiotherapeutischen Maßnahmen mit aktiven Übungen zur Stabilisierung der 

Nacken- und Halsmuskulatur, sowie Lagerungstechniken des Kopfes helfen die 

eigenständige Normalisierung der Kopfdeformität, die in 80% bis 90% der Kinder bis 

zum Alter von 1,5 bis zwei Jahren durch das eigene Kopfwachstum auftreten, zu 

Abbildung 11 
Klinische Klassifikation der einseitigen, okzipitalen, lagebedingten Plagiozephalie  
Typ I nur Abflachung des Hinterkopfes, Typ II mit ipsilateraler Vorverlagerung des Ohres, Typ III mit 
Bossing der Stirnregion, Typ IV mit Gesichtsasymmetrie und Typ V mit Protuberanz der kontralateralen 
Okzipitalregion. (Argenta et al., 2004) 
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unterstützen (Hukki et al., 2008, Hutchison et al., 2003, Lipira et al., 2010, McGarry et 

al., 2008, Pollack et al., 1997). Je früher diese Maßnahmen ergriffen werden, desto 

größer erscheinen die Erfolgsaussichten (Jones, 2004, Kennedy et al., 2009, Miller and 

Clarren, 2000, Panchal et al., 2001, Stucker, 2009). 

Als weitere Option besteht die Therapie mit einem Helm als passive Unterstützung zur 

Normalisierung der Kopfform auf natürliche Weise. Hierbei ist der Beginn der Therapie 

(vor dem 6. Lebensmonat) von entscheidender Bedeutung, um den natürliche 

Remodellingsprozess mit Größenwachstums des Gehirns während der ersten 12 

Lebensmonate auszunutzen, da das Größenwachstum des Gehirns und des Schädels sich 

nach Beendigung des ersten Lebensjahres deutlich verlangsamt. Ab dem 12. 

Lebensmonat ist kein Nutzen der Helmtherapie mehr zu erkennen. Die Festigkeit der 

Schädelkalotte nimmt zu und auch die Beweglichkeit des Kindesschädels für eine 

passive Formgebung ist eingeschränkt. Nachteile der Helmtherapie sind die lange 

Tragedauer von ca. 22 Stunden am Tag und die Dauer der Therapie von zwei bis sechs 

Monaten (Saeed et al., 2008), obgleich der Helm in der Regel gut von den Kindern 

toleriert wird. Die hohen Kosten für den Helm (zwischen 1000 und 2500 €) und die 

wiederholten Kontrolluntersuchungen sind weitere Kritikpunkte dieser Methode. 

Nebenwirkungen wie Hautallergien und Druckstellen treten selten auf.  

Im Gegensatz zur Helmtherapie steht die Operation. Gegen eine Operation spricht die 

Annahme, dass es sich sehr wahrscheinlich nicht um eine Naht- oder Schädelpathologie 

im eigentlichen Sinne handelt und die möglichen Risiken und Komplikationen einer 

Operation vermieden werden sollten (Pollack et al., 1997, David and Menard, 2000). 

Eine Operation wird daher nur bei sehr ausgeprägten Formen befürwortet, da meist 

kosmetische Aspekte zu Grunde liegen.  

Die Frage des richtigen Therapiekonzeptes ist noch nicht abschließend geklärt. Es 

existieren länderspezifische Unterschiede bei der Therapiegestaltung. In den 

skandinavischen Ländern und in England wird ein konservatives Therapiekonzept mit 

physiotherapeutischen und lagerungstechnischen Maßnahmen bevorzugt, während in 

den USA die Helmtherapie den Vorzug bekommt (Hukki et al., 2008, Saeed et al., 

2008). Lipira und Xia konnten eine höhere Reduktion der Schädeldeformität mit der 

Helmtherapie als mit alleinigen physiotherapeutischen Maßnahmen zeigen. Hierfür sind 

weitere größere Untersuchungszahlen und exaktere Definitionen einer Asymmetrie bzw. 

des Behandlungserfolges sind erforderlich, um dies zu bestätigen (Lipira et al., 2010, 

Xia et al., 2008). 
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Für die bestmögliche Therapie ist eine exakte Diagnostik einer Schädeldeformität und 

ihrer Ursache wichtig. Obligat ist der Ausschluss einer einseitigen Kraniosynostose vor 

Beginn einer Therapie, um die hierbei eindeutige Operationsindikation nicht zu 

übersehen. Das jeweilige Therapiekonzept sollte individuell aus einem der drei 

Elemente oder einer Kombination zusammengestellt werden.  
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1.4 Unterschiede primärer Kraniosynostosen und lagebedingter Plagiozephalien  

 

Die Mehrzahl der Informationen über den Schädelnahtaufbau stammt aus histologischen 

Untersuchungen an Tiermodellen, vor allem von Mäusen und Ratten (Ogle et al., 2004, 

Persson et al., 1978, Stadler et al., 2006). Untersuchungen von menschlichen 

Schädelnähten sind dagegen selten. Aktuellere Untersuchungen verwenden die 

Computertomographie und Ultraschalldiagnostik, um den Aufbau der gesamten 

Schädelnaht und nicht nur Ausschnitte der menschlichen Schädelnähte zu untersuchen 

(Furuya et al., 1984a, Furuya et al., 1984b, Losee et al., 2005, Regelsberger et al., 

2006a, Regelsberger et al., 2006b). Mikro-Computertomographieuntersuchungen sind 

hauptsächlich an Schädelnähten von Mäusen durchgeführt (Anderson et al., 2006, 

Recinos et al., 2004, Stadler et al., 2006).  

Gesamthaft kann festgehalten werden, dass gesunde Schädelnähte aus zwei 

Knochen(kanten) und einem dazwischenliegenden bindegewebigen Anteil bestehen. 

Die Untersuchungen der gesamten Naht zeigen Verzahnungen der Knochenkanten 

(Anderson et al., 2006, Rice, 2008), die histologisch als Osteoblastenansammlungen vor 

allem im Übergangsbereich der knöchernen und bindegewebigen Anteile identifiziert 

werden konnten (Cohen, 1993). Computertomographieuntersuchungen von 

Kraniosynostosen mit Darstellung der gesamten Schädelnaht zeigen teilweise 

verknöcherte und verschlossene Schädelnähte. Komplette Verknöcherungen konnten 

nicht gesehen werden. Ausgehend ist die Verknöcherung häufig von der endokraniellen, 

dura mater zugewandten Seite. Der Einfluss der Dura mater auf die normale  

Schädelnahtverknöcherung ist in diversen Tiermodellen gezeigt (Anderson et al., 2006, 

Gagan et al., 2007, Levine et al., 1998, Ogle et al., 2004, Opperman, 2000, Rice, 2008, 

Rice and Rice, 2008, Slater et al., 2008, Slater et al., 2009, Warren et al., 2003b). Diese 

Hinweise deuten darauf hin, dass eine Verknöcherung an einem Punkt beginnt und sich 

über die Naht ausbreitet (Cohen, 1993, Recinos et al., 2004, Stadler et al., 2006). 

Abhängig von der Lokalisation der Kraniosynostose konnten in präoperativ 

durchgeführten CT-Untersuchungen Unterschiede der Schädelnaht gesehen werden. Bei 

Sagittalnahtsynostosen werden Verdickungen und Aufwallungen der Knochenkante 

beobachtet, während bei der Metopicanahtsynostose lokale Verdichtungen mit 

zusätzlichen Erosionen gesehen werden. Bei der Lambdanahtsynostose fallen neben der 

Naht gelegene Sklerosierungen auf und an der verknöcherten Kranznaht sind keine 

derartigen Auffälligkeiten beschrieben (Furuya et al., 1984a). Diese Auffälligkeiten sind 
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lediglich in Untersuchungen mit geringer Stückzahl durchgeführt worden. Große 

Studien fehlen hier, um solche Unterschiede auch sicher und signifikant den 

unterschiedlichen Schädelnähten zuzuordnen.  

CT-Untersuchungen von NSP zeigen Überlappungen der Knochenkanten, während  

Knochenannäherung, Sklerosierung, endokranielle Verdickung und lokale 

Verknöcherung nur in wenigen Proben zu sehen waren (Losee et al., 2005). 

Typischerweise präsentieren sich die Schädelnähte der lagebedingten Plagiozephalien in 

Röntgen, Computertomographie oder Ultraschalluntersuchungen als offene Nähte, 

ähnlich der gesunden Schädelnähte (David and Menard, 2000, Pollack et al., 1997).  
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1.5 Diagnostik der kraniofazialen Deformitäten heute 

 

Die Diagnostik der kraniofazialen Deformitäten stützt sich auf die klinische Untersuchung 

und Anamnese, die Röntgen-Nativ Aufnahmen, die Sonographie, die kraniale CT (CCT), die 

MRT und die 3-dimensionale Stereo Photogrammmetrie. Die Diagnostik soll zuverlässige 

Aussagen über die Beschaffenheit der Schädelnähte, Veränderungen der Schädelknochen, 

Anomalien oder Aplasien des Gehirns oder syndromale Veränderungen möglich machen. 

Bei weniger stark ausgeprägten Deformitäten und nicht eindeutiger Kopfform waren bislang 

Röntgen-Nativ Aufnahmen als erste diagnostische Untersuchung selbstverständlich. Die 

Aufnahmen sind meist ausreichend zum Nachweis einer Nahtsynostose, jedoch mit einer 

deutlich geringeren Sensitivität im Vergleich zum CCT (David and Menard, 2000, Furuya et 

al., 1984a, Pollack et al., 1997). 

Beim Verdacht einer Kraniosynostose oder einer syndromalen Kraniosynostose ist ein CCT 

als diagnostisches Mittel und zwecks chirurgischer Interventionsplanung unerlässlich. Sie gilt 

als sensitivste Methode zur Beurteilung der kraniofazialen Anomalien (Vu et al., 2001). 

Allerdings muss hierbei die hohe Strahlenbelastung beachtet werden. Zur Beschreibung des 

Schädelnahtaufbaus ist diese Methode jedoch nicht aussagekräftig genug, obgleich sie 

deutlich sensitiver als Röntgenaufnahmen ist und die Beurteilung der gesamten Naht möglich 

macht (Furuya et al., 1984a, Losee et al., 2005, Ozaki and Buchman, 1998). 

Das MRT und die Ultraschallsonographie stehen als diagnostische Methoden ohne 

Strahlenbelastung zur Verfügung. Das MRT ist im Vergleich zum CCT in der Diagnostik 

knöcherner Deformitäten unterlegen und hat seinen besonderen Stellenwert jedoch in der 

Diagnostik von zerebralen Malformationen und bei syndromalen Formen der 

Kraniosynostose. Die andere nicht strahlenbelastende Variante, die sich als geeignetes 

diagnostisches Verfahren erwiesen hat, ist die Nahfeld-Sonographie. Knochen und 

Weichteilgewebe können mit diesem Verfahren sehr genau differenziert werden, eine 

Verknöcherung sicher erkannt und auch die Länge des fusionierten Knochenteils exakt 

bestimmt werden. Weitere Gründe für den Einsatz von Ultraschall in der Diagnostik von 

kraniofazialen Anomalien ist die günstige und leicht zu handhabende Anwendbarkeit dieses 

Verfahrens. Mittlerweile sollte sie als Standard in der Diagnostik der kraniofazialen 

Deformitäten verstanden werden, da eine sichere Diagnosestellung einer Kraniosynostose 

möglich ist (Regelsberger et al., 2006a, Regelsberger et al., 2006b). 

Ein neueres Verfahren ist die 3-dimensionale Photogrammmetrie. Sie kommt ebenfalls ohne 

Strahlenbelastung aus und formiert aus einzelnen Fotographien ein 3-dimensionales Bild. 
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Dieses Verfahren ist besonders für Mund-, Kiefer-, Gesichtschirurgen in Hinblick auf die 

komplexe Operationsplanung interessant. In der Diagnostik der kranialen Deformitäten kann 

dieses Verfahren genutzt werden, um Abbildungen des gesamten Kopfes und der Kopfform 

zu erstellen. Für eine genauere Untersuchung des Schädelnahtaufbaus sind die entstehenden 

Bilder jedoch nicht aussagekräftig genug, da die zu untersuchende Schädelnaht nicht exakt 

genug abgebildet werden kann (Heike et al., 2010, Lipira et al., 2010, Schaaf et al., 2010). 
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2. Material und Methoden 

 

2.1 Patienten und Methoden 

 

Zwischen 2004 und 2007 wurden im Rahmen von Operationen in der Neurochirurgie oder aus 

der Rechtsmedizin des Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf Schädelnähte von 

insgesamt 8 Patienten im Alter von 3 bis 12 Monaten entnommen. Die therapeutische 

Entnahme der Schädelnahte erfolgte bei 5 Patienten im Rahmen einer Operation aufgrund 

einer Sagittalnahtsynostose und bei einem Patienten aufgrund einer schweren Kopfdeformität. 

Bei diesen Patienten wurden zusätzlich zu den erkrankten Schädelnähten, intraoperativ aus 

den benachbarten, gesunden Nähten kleine Knochen-/Schädelnahtelemente entnommen. Bei 2 

Patienten, die aufgrund eines SIDS verstorben waren, wurden weitere Schädelnähte 

entnommen. Die Aufteilung der 11 Schädelnähte ist wie folgt: 

- 3 Sagittalnahtsynostosen 

- 7 gesunde Schädelnähte (Kranz-, Sagittal- und Lambdanaht) 

- 1 lagebedingte Plagiozephalienaht  

 

Alle Präparate wurden einerseits histologisch und andererseits mittels Computertomographie 

(entweder Mikro-Computertomographie (mCT) oder Mikro-Computertomographie unter 

Verwendung von Synchrotronstrahlung (SRµCT)) im Hinblick auf den Aufbau und die 

Mikroarchitektur untersucht. Zusätzlich wurden bei den mittels SRµCT untersuchten Proben, 

die Knochendichte anhand von Grauwerten bestimmt.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 1 
Aufteilung der Schädelnähte 
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Alle 11 pathologischen Schädelnähte wurden histologisch untersucht und ebenfalls in 3 

Gruppen eingeteilt: 

- pathologische Schädelnähte  

- gesunde Schädelnähte  

- lagebedingte Plagiozephalienaht (NSP) 

 

 9 von 11 Proben wurden mittels einer Mikro-Computertomographiemethode (mCT oder 

SRµCT) untersucht. Ein spezielles mit Synchrotronstrahlung ausgestattetes Mikro-CT 

(SRµCT) wurde bei 6 Proben und ein „herkömmliches“ Mikro-CT (Skyscan, Schweiz, mCT) 

für weitere 3 Proben verwendet. Die Untersuchungen beider Mikro-CT-Verfahren stellen die 

komplette Naht dar. Zur Auswertung wurden insgesamt 58 computergefertigte Schnittbilder 

erstellt. 50 % der Schnittbilder entstammen von der Plagiozephalienaht (29/58), weitere fast 

25 % (14/59) von gesunden Schädelnähten und 15 Bilder (25 %) von pathologisch, 

verknöcherten Nähten. Anhand dieser Bilder wurde die Morphologie und der Knochenaufbau 

beurteilt. Für die Untersuchung der Knochendichte konnten lediglich die mit dem SRµCT 

gemessenen Schädelnähte verwendet werden. 25 computergefertigte Schnitte wurden hierfür 

gefertigt und insgesamt 191 Grauwertmessungen durchgeführt. Entsprechende 

Grauwertmessungen und eine indirekte Bestimmung der Knochendichte wurden bei 

Schädelnähten bisher nicht beschrieben. Demzufolge existiert kein definierter Normbereich 

für Schädelnähte.  

 

 

 

 

 

 

 
Anzahl 

CT 

Diagnostik  
SRµCT 

mC

T 
Histologie 

CT 

Bilder  

Grauwert-

messungen 

Pathol. SN 3 3 2 1 3 15 72 

gesunde SN 7 5 3 2 7 14 80 

NSP 1 1 1 0 1 29 39 

 

11 9 6 3 11 58 191 

Tabelle 2 
Anzahl der untersuchten Schädelnähte mit den verschiedenen Methoden 
SN=Schädelnaht 



 31

Für die Grauwertmessung wurden Rechtecke vordefinierter Größe in einem Abstand von 

jeweils 0,2mm, 0,4mm, 0,6mm und 0,8mm entfernt von der Naht durch den Knochen gelegt. 

Computergesteuert wurden lediglich die Grauwerte in den knöchernen Elementen bestimmt. 

Allen Grauwerten werden Werte von 0 bis 255 zugeordnet und mit der Einheit U versehen. 

Bei unseren Proben lagen die Grauwerte der knöchernen Anteile zwischen 132 und 211 U.  

Zum Vergleich der Schädelnähte wurden 3 Gruppen gebildet:  

 a) gesunde Nähte  

 b) pathologische Schädelnähte 

c) lagebedingte Plagiozephalie 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die Patientenaufklärungen sowohl operativ als auch aus der Rechtsmedizin liegen 

ordnungsgemäß vor.  

  
 
  

Abbildung 12  
Schematische Darstellung einer Schädelnaht und Anfertigung der computergefertigten Schnitte 
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2.2 Methodenbeschreibung der histologischen Untersuchung 
 

11 Proben wurden zunächst mittels 4-prozentiger Formaldehydlösung fixiert, anschließend 

mit flüssigem Paraffin entwässert und imprägniert, danach das Gewebe in Paraffin oder 

Kunststoff eingebettet und abschließend Paraffinblöcke hergestellt. Mittels eines Mikrotoms 

wurden zwei Teile erstellt, einerseits für die histologische Untersuchung und der andere 

angrenzende Teil für die Untersuchung im Mikro-CT. Um eine Unterscheidung zwischen gut 

und weniger gut mineralisiertem (Osteoid) Knochen treffen zu können und die 

Knochenstruktur in Kontrast setzen zu können, wurden die Schnitte nach Toluidin oder 

Giemsa gefärbt.  
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2.3. Methodenbeschreibung der Mikro-Computertomographie 

 

Am „Hamburger Synchrotronlabor“ (HASYLAB) des „Deutschen Elektronen Synchrotron“, 

Hamburg, das in Kooperation mit dem „GKSS-Forschungszentrum Geesthacht“ arbeitet, 

erfolgte die Untersuchung von 6 Proben mit der SRµCT. 3 weitere Proben haben wir am 

Universitätsspital Basel am Lehrstuhl von Prof. Dr. Bert Müller in der Schweiz mit der 

Mikro-Computertomographie mit einer konventionellen Röntgenröhre (mCT) untersucht.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grundsätzlich ist das Prinzip der Computertomographie seit der Erfindung 1971 von 

Hounsfield gleichgeblieben. Sie nimmt eine Auswertung einer Vielzahl von Röntgenbildern 

vor, die mittels Röntgenstrahlung erstellt werden. Röntgenstrahlung entsteht durch zwei 

verschiedene Vorgänge: zum einen durch eine Geschwindigkeitsänderung von geladenen 

Abbildung 13 
Mikro-Computertomographie unter Verwendung von Synchrotronstrahlung (SRµCT) 
Oben schematische Aufbau des SRµCT, unten: links: gesamtes SRµCT an der DESY, rechts: Einsicht in das 
SRµCT bei Reparaturarbeiten (Beckmann et al., 2006) 
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Teilchen Strahlung (meistens Beschleunigung von Elektronen) und zum anderen durch 

hochenergetische Übergänge in den Elektronenhüllen von Atomen oder Molekülen. Beim 

Schießen von Elektronen auf eine Metallplatte entsteht durch das Abbremsen der Elektronen 

eine kinetische Energie, die zur Erzeugung von Röntgenstrahlung verwendet wird. Dieser 

Effekt wird der Bremsstrahlung genannt. Bei Teilchenbeschleunigern (vor allem beim 

Synchrotron) und bei Speicherringen wird bei der Ablenkung von geladenen Teilchen durch 

ein Magnetfeld Bremsstrahlung frei, die in diesen Zusammenhängen Synchrotronstrahlung 

genannt wird. 

Die Mikro-Computertomographie ist ein dreidimensionales Röntgenverfahren, das in 

ähnlicher Weise wie die Computertomographiegeräte in der Klinik arbeitet, jedoch in einer 

kleineren Maßeinheit mit einer sehr viel höheren Auflösung. Es repräsentiert damit die 3-D-

Mikroskopie mit der sehr kleine, feine Strukturen von Objekten zerstörungsfrei dargestellt 

werden können. Eine Präparation, Färben oder Zuschneiden der Präparate ist meistens nicht 

notwendig, sodass die gesamte Probe mit einem einzigen Scan in einer 3-D-Abbildung 

dargestellt wird. Zusätzlich ist die Probe nach der Messung unversehrt und kann für weitere 

Diagnostik genutzt werden.  

Eine Mikro-Röntgenstrahlenquelle durchleuchtet das Objekt von allen Seiten und ein planarer 

Röntgendetektor sammelt die vergrößerten Projektionen. Während eines Scans findet eine 

Serie von Röntgenabsorptionsmessungen statt, die benutzt werden, um danach ein 3-D-Bild 

eines Untersuchungsobjektes zu rekonstruieren. Im Gegensatz zur medizinischen 

Computertomographie wird die Probe und nicht die Röntgenröhre und der Detektor gedreht, 

um hunderte von Winkeln vermessen zu können. Nach Rekonstruktion der Datensätze kann 

durch das Objekt gescrollt und die inneren Strukturen können angesehen werden.  

Bei der mCT gibt es unterschiedliche Geräte, die ihre Stärken in verschiedenen Bereichen 

wie der hohen Auflösung, dem hohen Energieeinsatz oder dem Einsatz bei lebenden 

Präparaten haben. Um den Aufbau der Schädelnähte und damit feine Strukturen zu 

untersuchen, wurde ein SkyScan 1172 benutzt, das sich durch seine hohe Auflösung 

auszeichnet. Die Vorteile der 3-D-CT-Messung sind die Erzeugung eines Volumenmodells, 

kurze Messzeiten, kostengünstige Messungen, Benutzerfreundlichkeit und eine gute 

Zugänglichkeit. Nachteile dieser Methode sind, dass das Objekt von allen Seiten durchstrahlt 

werden muss, was technisch aufwändig ist. Zwei weitere nicht zu vernachlässigende 

Nachteile der Röntgenröhren sind der geringere Fluss (Anzahl der erzeugten 

Röntgenphotonen) und das breite Spektrum der Röntgenstrahlung. Die im Objekt gemessene 

Schwächung ist stark energieabhängig und führt durch das breite Spektrum der 
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Röntgenstrahlung dazu, dass es zu Überlagerungen vieler Effekte kommt und dadurch die 

Abbildungen verfälscht werden können.  

Diese Limitationen können mit einer SRµCT umgangen werden. Die SRµCT wird schon seit 

den 1980er Jahren genutzt und heutzutage existieren ca. 40 Synchrotronstrahlung-

Laboratorien weltweit. Bei diesem Verfahren wird eine monochromatische Strahlung benutzt, 

bei der die unerwünschten Photonenenergien absorbiert oder abgelenkt werden, wobei 

trotzdem etwa 1000fach bis 10.000fach mehr Intensität für die Untersuchung übrig bleibt. Die 

Strahlenaufhärtung, wie sie bei der  konventionellen Röntgenröhre (mit Verwendung von 

polychromatischer Strahlung) auftritt, wird durch die Verwendung monochromatischer 

Röntgenstrahlung vollständig verhindert. Bei der polychromatischen Strahlung werden auf 

dem Weg durch das Objekt die niedrigen Energien stärker absorbiert als die höheren. Das 

Objekt wirkt somit selbst als Filter. Dieses Abfiltern führt bei der Computertomographie 

insbesondere bei tieferer Gewebeeindringung vermehrt zu Artefakten, die sich vom Rand zum 

Inneren einer Probe als scheinbare Dichteabnahmen bemerkbar machen. Zusätzlich wird mit 

dem SRµCT eine Kollimation, Parallelrichtung der Strahlen, erreicht, was eine Vereinfachung 

in der Rekonstruktion und Implementierung der Daten sowie schnelleren und exakteren 

Messungen mit sich bringt. Bei unseren Aufnahmen wurde mit einer Photonenenergie von 18-

21keV gearbeitet und es wurde eine minimale räumliche Auflösung von 7,3 µm erreicht. 

Nach der Rekonstruktion wurden 2- und 3-dimensionale Abbildungen in Hinblick auf die 

knöchernen Strukturen und morphologischen Charakteristika analysiert. Untersucht wurden 

dabei die knöchernen Kanten der Naht sowie die weiter entfernt liegenden knöchernen 

Abschnitte in Bezug auf ihre Knochendichte. Die Knochendichte wird dabei anhand von 

Graustufen bewertet und mit der Einheit U versehen.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Histologische Befunde der offenen und pathologischen Schädelnähte  

 

Der histologische Aufbau der gesunden Nähte besteht aus einem Knochengerüst mit 

ausgereifter lamellärer Schichtung und vollständig ausgebildeten Osteonen. Im 

Knochengerüst sind Areale mit Faserknochenneubildung zu erkennen. Superfiziell beidseitig 

kommt ein weniger ausgereifter, faserig strukturierter Knochen zur Darstellung. An der 

Grenzzone zum Fibrosegewebe der Sutura sieht man einen Faserknochen mit breiteren zur 

Oberfläche hin senkrecht verlaufenden Kollagenfasern, die an sog. Sharpey-Fasern, die 

normalerweise im Bereich der Zahnwurzel eine federnde Befestigung mit dem Knochen 

bilden, erinnern. Es lässt sich eine gewisse Überbrückung der Nahtspalte zwischen den 

benachbarten Knochen durch die Kollagenfasern erahnen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei den pathologischen Nähten ist übereinstimmend in den tiefen Schichten ein ausgereifter, 

lamellär strukturierter Faserknochen mit parallel verlaufenden und untereinander vernetzten 

Knochentrabekeln und oberflächlich eine Faserknochenneubildung bei fehlendem Nachweis 

extrakraniell 

bindegewebiger Teil 
der Schädelnaht 

intrakraniell 

Knöcherner Teil der 
Schädelnaht 

Abbildung 14 
Histologischer Querschnitt einer gesunden Sagittalnaht  
Das Knochengerüst mit ausgereifter lamellärer Schichtung und vollständig ausgebildeten Osteonen ist zu sehen. 
Zwischen den Knochnerändern sieht man den bindegewebigen Anteil der Schädelnaht.  
10 fache Vergrößerung, Giemsa Färbung 
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eines Besatzes durch aktivierte Osteoblasten zu erkennen. Teilweise ist eine Nahtspalte zu 

erkennen und teilweise ein durchgehendes knöchernes Gewebe (Kraniosynostose). Am 

Knochen-/Fibroseübergang lassen sich keine Osteoblasten nachweisen, was auf eine desmale 

Ossifikation hindeutet. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 15 
Histologischer Querschnitt einer pathologisch verschlossenen Sagittalnahtsynostose  
Sichtbar ist der knöcherne Übergang an der intrakraniellen Seit der Schädelnaht und einem zur extrakraniellen 
Seite hin noch nicht endgültig verschlossenen Schädelnahtanteil 
10 fache Vergrößerung, Toluidin Färbung 

a b 

Abbildung 16 
Histologischer Querschnitt einer Sagittalnahtsynostose mit offenen Schädelnahtanteil 
a) und b) zeigen den offenen Anteil einer Schädelnaht, jedoch mit typischen Veränderungen der pathologischen 
Schädelnaht. In beiden Abbildungen ist ein lamellär strukurierter Faserknochen mit parallel verlaufenden und 
untereinander vernetzten Knochentrabekeln, sowie eine Verdickung der Knochenenden im Bereich der 
Schädelnaht zu sehen. 
a) 10 fache Vergrößerung, Giemsa Färbung,  b) 10 fache Vergrößerung, Toluidin Färbung 

intrakraniell 

extrakraniell 

knöcherner U� bergang 
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In der Übersichtsaufnahme der Plagiozephalienaht (Abb. 17) erkennt man eine 

querverlaufende fibröse Schicht in der Kalotte mit einem kompakten ossären Rand. Das 

Fibrosegewebe der Naht weist keinen Kontakt zur Spongiosa auf. Bei weiterer Vergrößerung 

erkennt man breite, in die Sutura hinein strahlende Fibrosefasern.  

Der Knochen besteht bei gesunden wie auch pathologischen Nähten aus einem lamellären 

Aufbau. Im Knochen sieht man regelmäßig verteilte Osteozyten. Faserknochen kann im 

Bereich der Sutura gesehen werden. An der Knochenoberfläche können Osteoblasten gesehen 

werden. In der fibrösen Nahtschicht sind sowohl Arteriolen als auch Venen zu erkennen.   

 

 

 

Abbildung 17 
Histologischer Querschnitt einer lagebedingte Plagiozephalienaht  
Sichtbar ist die querverlaufende fibröse Schicht in der Kalotte mit einem kompakten ossären Rand. Die 
Schädelnaht ist nicht verschlossen und zeigt eine Diploeverdickung. 
10 fache Vergrößerung, Giemsa Färbung 
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3.2 Beurteilung der Morphologie aller Schädelnähte anhand der Mikro-CT (Skyscan) und der 

SRµCT  

 

Bei der Untersuchung der Morphologie mittels Computertomographie wurde keine Trennung 

der beiden CT-Verfahren vorgenommen, da die Aussagekraft über den Nahtaufbau bei beiden 

Verfahren vergleichbar ist. Die insgesamt 58 Computertomographiebilder entstammen von 

drei pathologischen, fünf gesunden und einer Plagiozephalienaht. Dabei wurden die 

pathologischen Nähte (Sagittalnahtsynostosen), die lagebedingte Plagiozephalie mit Affektion 

der Lambdanaht  und die gesunden Nähte (Kranznaht links und rechts, zwei Sagittalnähte und 

eine Lambdanaht links) mit einbezogen. Die Einteilung erfolgte in drei Gruppen:  

 a) gesunde Schädelnähte 

 b) pathologische Schädelnähte 

 c) lagebedingte Plagiozephalienaht 

Die gesunden Schädelnähte präsentieren sich als gelenkartige Knochenplatten. Sie zeigen 

keine Interdigitationen oder Verknöcherungen und haben keine kalzifizierenden Faserstränge. 

Die Knochenenden liegen entfernt voneinander, zeigen jedoch ausgeprägte Überlappungen 

und ausgeprägte Verzahnungen. Verdickungen der Schädelknochen im Bereich der 

Schädelnaht können gesehen werden.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Abbildung 18 
Mikro-CT Bild (Skyscan) einer gesunden Sagittalnaht 
Die Schädelnaht zeigt keine Verknöcherung oder Verzahnung der Schädelnaht. Die Knochenenden sind schmal 
ohne Diploeverdickung. 

extrakraniell 

intrakraniell 
offene 
Schädelnaht 

3,0 mm 
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Abbildung 19 
SRµCT einer gesunden rechten Kranznaht 
Die Schädelnaht zeigt keine Verknöcherung. Die Verzahnung und Überlappung der Schädelnahtknochen ist zu 
erkennen. 

Abbildung 20  
Mikro-CT Bild (Skyscan) einer gesunden linken Lambdanaht 
Die Schädelnaht zeigt keine Verknöcherung, jedoch eine ausgeprägte Verzahnung. 

3,0 mm 

extrakraniell 

intrakraniell 3,0 mm 
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Die pathologischen Nähte zeigen Anteile einer komplett verknöcherten Schädelnaht, sowie 

offene Anteile einer Schädelnaht. Die Schädelnaht ist im Bereich der Verknöcherung 

verdickt. Die Verknöcherung geht in der anterioren-posterioren Achse von einem Punkt aus 

und zeigt in den offenen Anteilen keine pathologischen Morphologien. In den Bereichen der 

offenen Anteile können keine Schädelnahtverdickungen gesehen werden. Der Ursprung der 

Verknöcherung von innen (dura-seitig) oder außen kann nicht eindeutig definiert werden. 

Komplette Verknöcherungen oder Knochenbrücken mit beginnender Verknöcherung sind 

dura-seitig oder auch ektokraniell zu beobachten. Überlappungen der Knochenränder sind zu 

sehen, jedoch ausgeprägte Verzahnungen eher seltener. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 21 
SRµCT einer Sagittalnahtsynostose 
Die Schädelnaht zeigt in diesem Abschnitt keine durchgehende Verknöcherung. Die Knochenbrücken 
zeigen jedoch eine beginnende Verknöcherung an. Eine deutliche Verzahnung der beiden Knochenende 
liegt nicht vor. 

Knochenbrücken 
3,0 mm 
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Die lagebedingte Plagiozephalie einer Lambdanaht präsentierte sich mit einem offenen 

Nahtbereich und einer ausgeprägten Verzahnung der Knochenränder. Interdigitationen oder 

Knochenbrücken konnten nicht gesehen werden. Eine Verdickung des Knochens ist im 

Nahtbereich sichtbar. Hinweise auf eine pathologische Nahtmorphologie sind nicht zu 

erkennen.  

Abbildung 22 
SRµCT Bild (oben) und mCT Bild (unten) einer Sagittalnahtsynostose 
Ein durchgehender knöcherner Übergang ist in beiden Bildern zu erkennen. Der Beginn der Verknöcherung kann 
von der intrakraniellen Seite (oben), sowie der extrakraniellen Seite (unten) ausgehen. Eine Diploeverdickung im 
Nahtbereich ist bei beiden Synostosen zu erkennen. 

extrakraniell 

intrakraniell 

 

knöcherner Übergang 

3,0 mm 

extrakraniell 

intrakraniell 

3,0 mm 
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Abbildung 23  
SRµCT einer lagebedingten Plagiozephalie (betroffene Seite der Lambdanaht) 
Die ausgiebige Verzahnung ist deutlich zu erkennen. Knochenbrücken sind in der Übersichtsaufnahme (oben), 
wie auch in der vergrößerten Ansicht (unten) nicht zu sehen. Im oberen Bild ist die Diploeverdickung angedeutet. 

extrakraniell 

intrakraniell 
3,0 mm 

Abbildung 24 
SRµCT einer lagebedingten Plagiozephalie (betroffene Seite der Lambdanaht) 
Die Diploeverdickung im Bereich der Schädelnaht ist zu sehen.  

3,0 mm 

1,5 mm 
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Unterschiede des in der Naht enthaltenen Bindegewebes kann weder mit dem SRµCT noch 

mit dem mCT beurteilt werden. 

 

 

 

 gesunde SN pathologische SN NSP 

Offene SN + - + 

Verzahnung +/- - + 

Überlappung der Ränder + +/- + 

Knochenbrücken - + - 

Verknöcherung - + - 

Diploeverdickung - + + 

Tabelle 3 
Auflistung der Eigenschaften der gesunden und pathologischen Schädelnaht, sowie der 
lagebedingten Plagiozephalie (NSP), SN = Schädelnaht 
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3.3 Knochendichtemessung mittels SRµCT  

 

Neben der morphologischen Untersuchung wurden mit dem SRµCT Grauwerte des Knochens 

bestimmt, die eine Korrelation mit der Knochendichte und deren knöcherner Aktivität erlaubt. 

Untersucht wurden zwei pathologischen Sagittalschädelnähte, drei gesunde Nähte und die 

lagebedingte Plagiozephalie (Lambdanaht).  

In der Abbildung 25 a) sind die gesunden Schädelnähte dargestellt. An der Schädelnaht-

/Knochengrenze (Bereich 1) sind die niedrigsten Knochendichtewerte zu erkennen. Die 

höchste Knochendichte findet man in den mittleren Bereichen von 0,4mm bis 0,6mm lateral 

von der Naht (Bereiche 2 und 3). Die durchschnittlichen Knochendichtewerte in allen 

Bereichen erstrecken sich bei den gesunden Schädelnähten von 158 bis 176 U.  

In derselben Abbildung sind unter b) die pathologisch verschlossenen Schädelnähte 

ausgewertet. Im Bereich der Schädelnaht von 0,2mm bis 0,6mm lateral der Naht (Bereiche 1-

3) sind die höchsten Knochendichtewerte zu verzeichnen. Ausgehend von der Schädelnaht 

fallen die Knochendichtewerte nach lateral hin ab. Insgesamt sind die Durchschnittswerte der 

Knochendichte im Bereiche 1-3 überdurchschnittlich hoch, wenn man die Werte der gesunden 

Schädelnähte als Norm annimmt.  

Unter dem Punkt c) ist die lagebedingten Plagiozephalie dargestellt. Die Grauwerte befinden 

sich größtenteils im Bereich zwischen 158 und 176 U. Die Verteilung der 

Knochendichtewerte sowie auch die Höhe der Werte ähneln denen der gesunden 

Schädelnähte.  
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Abbildung 25 
Auswertung der Knochendichtemessung aufgrund der Grauwertbestimmung. Der ‚Normwert’ der 
Grauwerte (158-176 U) ist blau hinterlegt. Die Bereiche 1-4 sind jeweils in einem Abstand von 0,2 mm 
gemessen. 
a) gesunde Schädelnähte; b) pathologische Schädelnähte; c) lagebedingte Plagiozephalie 
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4 Diskussion 

 

Die Beobachtungen von Davis 1985 zeigten eine deutlich niedrigere Rate an SIDS Fällen in 

China als in Europa oder Amerika. Dies führte er auf die chinesische Angewohnheit, Kinder 

in Rückenlage schlafen zu lassen, zurück und löste damit die in den Vereinigten Staaten vom 

'National Institute of Child Health and Human Development' bekannt gewordene „Back to 

Sleep“ Kampagne zur Vermeidung des plötzlichen Kindstods aus (NICHD, 2011). Hierdurch 

konnte die Inzidenz des plötzlichen Kindstodes um 50% gesenkt werden. Allerdings zeigte 

sich in dessen Folge eine deutliche Zunahme von lagebedingten, okzipitalen Plagiozephalien. 

Viele Mutmaßungen über sekundäre Veränderungen der betroffenen Naht sind seither 

geäußert worden. Meinungen bis hin zu Nahtverschlüssen durch 'Verklebung' werden bis 

heute noch vertreten, sodass operative Korrekturen für notwendig empfunden werden (Losee 

et al., 2005). 

Untersuchungen an Schädelnähten werden schon seit über 100 Jahren durchgeführt (Persing 

et al., 1989). Die heutigen Erkenntnisse stützen sich auf histologische Untersuchungen, 

insbesondere von Tieren, sowie Röntgennativuntersuchungen, die  Computertomographie und 

Magnetresonanztomographie des gesamten Kopfes. Ergänzend wurden auch Genanalysen zur 

Klärung der Pathologien durchgeführt (Anderson et al., 2006, Furuya et al., 1984a, Ozaki and 

Buchman, 1998, Persson et al., 1978, Pritchard et al., 1956). Die Untersuchungen verglichen 

meistens nur die Schädelnahtsynostosen mit den gesunden Nähten. Konzentrieren sich die 

meisten Untersuchungen der lagebedingten Plagiozephalie auf die klinische Diagnostik, 

Ätiologie und  Therapie (Bridges et al., 2002, Hukki et al., 2008, Hutchison et al., 2003, 

Lipira et al., 2010, McGarry et al., 2008, Saeed et al., 2008, Xia et al., 2008), so sind 

Informationen über den Aufbau der lagebedingten Plagiozephalienaht bislang nicht bekannt. 

Einzig diagnostische und technische Untersuchungen legen nahe, dass die Naht einer 

Plagiozephalie offen ist und es sich hierbei nicht um eine Synostose zu handeln scheint 

(David and Menard, 2000, Losee et al., 2005, Pollack et al., 1997, Regelsberger et al., 2006b). 
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4.1 Morphologische Diagnostik mittels histologischer Schnittführung  

 

Die histologischen Untersuchungen bestätigen den Aufbau der Schädelnaht mit zwei 

Knochenkanten und interstitiellem Bindegewebe. Bei den gesunden Schädelnähten ist ein 

Knochengerüst mit Arealen von Faserknochenneubildung zu erkennen und bei den 

pathologisch veränderten Schädelnähten ausgereifte Faserknochenanteile mit untereinander 

vernetzten Knochentrabekeln zu sehen. Teilweise ist noch eine Nahtspalte zu sehen, teilweise 

auch schon ein durchgehendes knöchernes Gewebe, also ein verschlossener Teil der 

Schädelnaht. Hier sind am Knochen-Fibrose-Übergang keine Osteoblasten nachweisbar, was 

eine desmale Ossifikation vermuten lässt. Diese ist auch zu erwarten gewesen, wenn man die 

These von Cohen, einer zu frühen Verknöcherung in einem normal ablaufendem 

Verknöcherungsprozess,  befürwortet (Cohen, 1993, Pritchard et al., 1956). 

Vergleicht man nun auch noch die Plagiozephalienaht mit den gesunden und pathologischen 

Nähten, so sieht man deutlich, dass kein knöcherner Übergang besteht. Die fibröse 

Bindgewebsschicht ist sehr vital durch die sichtbaren Arteriolen und Venen, was einer 

beginnenden Verknöcherung widersprechen würde. Ebenfalls kann man bei der 

Plagiozephalie Osteoblasten im Bereich der Naht sehen, welche bei den pathologischen 

Nähten nicht zu sehen sind. Histologisch betrachtet ähnelt die Plagiozephalienaht deutlich 

mehr der normalen gesunden Naht als den pathologisch veränderten Schädelnähten, was die 

Schädeldeformitäten einer Plagiozephalie nicht erklären kann.  

Allerdings ist die Beurteilung der Schädelnaht in der Histologie im Vergleich mit der 

Computertomographie zur Beurteilung der Knochenstruktur und  dem Aufbau der 

Schädelnaht im Ganzen unterlegen, da nur einzelne Schnittbilder und nicht eine komplette 

dreidimensionale Ansicht vorliegen. Für eine genauere Untersuchung der Naht, wie z.B. 

Elementanalysen oder Faseranordnung, vor allem im bindegewebigen Anteil der Naht, sind 

weitere Untersuchungsverfahren anzuwenden. Eine weitere Untersuchungsmethode, die 

Anderson zur Untersuchung von (gesunden und pathologisch veränderten) Schädelnähten 

verwendet hat, ist die Elektronenmikroskopie. Hiermit kann die Mikroarchitektur und die 

Faseranordnung begutachtet werden. Bei einem hohen Energieaufwand übertrifft die 

Vergrößerung deutlich die der Histologie. Bei Untersuchungen mit niedrigem oder hohem 

Energieaufwand sieht man bei gesunden Schädelnähten geordnet liegende, kollagene Fasern, 

die parallel in einer Ebene zueinander und dem Periost liegen. Unter Verwendung von hohen 

Energien fangen die Fasern an zu kalzifizieren. Bei verknöcherten Nähten, z.B. im Sinne 

einer Kraniosynostose, ist eine geordnete Anordnung nicht mehr gegeben und die Fasern 
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liegen wirr durcheinander. Bei den verknöchernden Nähten bilden sich feine Stränge 

zwischen den Knochen, die sich während des Verknöcherungsprozesses verdichten, 

kalzifizieren und als kleine Knochenkügelchen sichtbar werden (Anderson et al., 2006, Ozaki 

and Buchman, 1998, Ozaki et al., 1998). 

Elementanalysen hatten Unterschiede in der Verteilung des Carbons und des Calciums bei 

offenen Nähten gezeigt. Einen hohen Anteil an Carbon findet man im Zentrum der Naht. An 

den Knochenrändern ist hingegen der Calciumanteil hoch. Entfernt man sich von der Naht, 

steigt der Calciumanteil an und der Carbonanteil sinkt (Anderson et al., 2006). 
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4.2. Schädelnahtmorphologie anhand der Mikro-Computertomographie 

 

Zur detailgenauen Beurteilung und einer weiteren Differenzierung in pathologischen und 

normalen Schädelnähten und deren Veränderungen reichen die klinisch diagnostischen 

Methoden mit Ultraschall-, Röntgennativ-, CCT- und MRT- Untersuchung des Kopfes nicht 

aus. Die Auflösungen dieser Verfahren bis in den Millimeter Bereich sind nicht ausreichend, 

um eine exakte Aussage über den materiellen und strukturellen Aufbau von Schädelnähten zu 

treffen.  

Die Mikro-Computertomographie ermöglicht chirurgische Resektate durch eine sehr viel 

höhere Ortsauflösung als die in der Klinik übliche CCT mit einer Genauigkeit im 

Mikrometerbereich (hier mit einer minimalen Ortsauflösung von 7,3 µm) zu analysieren. 

Hierdurch lässt sich der Aufbau der Schädelnähte und die damit verbundene Knochenstruktur 

beurteilen. Bei den durchgeführten Untersuchungen zeigten sich, wie in anderen Arbeiten 

bereits beschrieben, das pathologische Nähte teilweise komplett, teilweise aber auch nur 

inkomplett und segmental verschlossen sind. Der Schädelnahtverschluss stellt damit kein 

„Alles-oder-Nichts“ Resultat dar, sondern verschließt die Naht nur anteilig und variiert in 

seiner Ausdehnung (Stadler et al., 2006). Ob die Verknöcherung an einem Punkt beginnt und 

sich dann kontinuierlich entlang der Naht ausbreitet oder nur Teile verknöchern und andere 

Teile offen bleiben, ist ungeklärt. Nach den bisherigen Untersuchungen liegt aber die 

Vermutung nahe, dass es sich um einen zeitlich zu früh einsetzenden, dynamischen Prozess 

handelt, der mit dem normalen Verknöcherungsprozess durchaus vergleichbar ist.  

Auffällig ist die Verdickung der Knochenkanten bei den pathologischen Nähten, welche auf 

eine erhöhte Aktivität im Sinne eines lokal gesteigerten Verknöcherungsprozesses hindeutet. 

Diese Verdickungen sind bei gesunden Nähten nicht zu sehen, erstaunlicherweise jedoch bei 

der Plagiozephalie. Diese Veränderung deutet darauf hin, dass eine erhöhte Aktivität in 

diesem Bereich besteht, obwohl sonst keine morphologischen Anzeichen für einen verfrühten 

Verschluss oder eine pathologische Anomalie erkennbar sind.  

Die nachfolgenden Knochendichtemessungen sollten klären, inwieweit sich der 

Schädelnahtaufbau bei gesunden und pathologischen Schädelnähten sowie der lagebedingten 

Plagiozephalienaht quantitativ voneinander unterscheidet.  
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4.3. Die Bedeutung der Knochendichtemessung mittels SRµCT  

 

Die SRµCT ist  ein Verfahren, welches eine (Knochen-)Dichte misst und diese anhand von 

Grauwerten darstellt. Dieses Verfahren wird in vielen Bereichen eingesetzt, um 

Knochendichte bei der Osteoporose zu messen, komplette Amphibien zu untersuchen oder 

auch Materialstabilität im technischen Bereich (z.B. im Flugzeugbau) zu testen.  

Bislang ist das Verfahren jedoch nicht zur Untersuchung von Schädelnähten eingesetzt 

worden, weswegen die hier durchgeführten Untersuchungen ein Novum bedeuten.  

Mit der SRµCT Untersuchung wird ein Vielfaches der Energie, wie bei der herkömmlichen 

Mikro-CT Untersuchung verwendet. Hierdurch kann die Beschaffenheit des Gewebes genauer 

analysiert werden und über die gemessenen Graustufen der Grad der Verknöcherung 

abgeschätzt werden. An der Oberfläche der Gewebe ist eine Grauwertbestimmung mit der 

herkömmlichen Mikro-Computertomographie möglich, jedoch sind in den Schnittebenen 

durch den Knochen die Grauwerte nur mittels SRµCT aussagekräftig.  

Die in dieser Untersuchung gemessenen Grauwerte der gesunden Nähten liegen in einem 

Bereich von 158 bis 176 U,  was folglich als Normbereich der Knochdendichte bei gesunden 

Schädelnähten verstanden werden kann. Interessanterweise sind die Grauwerte der 

lagebedingten Plagiozephalie in einem vergleichbaren Bereich mit denen von gesunden 

Nähten. Die pathologisch veränderten Nähte hingegen überschreiten den ‚normalen’ 

Grauwertbereich deutlich, was eine erhöhte Knochenaktivität vermuten lässt. Korrelierend 

hierzu ist die im mCT oder SRµCT gesehene Verdickung der Knochenkanten. Bei der CT-

morphologischen Untersuchung der NSP sind ebenfalls Verdickungen der Knochenkanten zu 

erkennen, welche eine erhöhte Knochenaktivität vermuten lassen, welche jedoch mittels 

SRµCT Untersuchung bei normwertigen Grauwerten nicht bestätigt werden kann. Dies passt 

auch zu der Annahme, dass die NSP keine primäre Verknöcherungsstörung darstellt.  

Die Verteilung der Knochendichtewerte zeigt bei den gesunden Nähten im Bereich der 

Schädelnaht-/Knochengrenze die niedrigsten Werte, wohingegen bei den pathologischen 

Nähten überdurchschnittlich hohe Knochendichtewerte in den Schädelnaht-nahen Bereichen 

(0,2 - 0,6mm entfernt der Naht) zu finden sind, was ein vermehrtes Knochenwachstum und 

stabileres Knochengerüst vermuten lässt. Unterstellt man einer Synostose eine normale, 

lediglich zu früh einsetzende Verknöcherung, würde man bei physiologisch verschlossenen 

Schädelnähten eine ähnliche Verteilung dieser Knochendichtewerte erwarten. Weiterführende 

Untersuchungen mit der SRµCT von gesunden, physiologisch verschlossenen Schädelnähten 

könnten einen weiteren Aufschluss erbringen.  
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4.4 Auswirkungen auf das Therapieregime und Ansätze für zukünftige Arbeiten 

 

Aus den Untersuchungen kann bei einer NSP von einer normalen Schädelnaht ausgegangen 

werden, die konservativ versorgt werden sollten. Es gibt keinen Anhalt, dass eine primäre 

Verknöcherungsstörung vorliegt, die eine operative Versorgung rechtfertigt. Dem gegenüber 

stellen die Kraniosynostosen eine Verknöcherungsstörung dar, unabhängig davon, ob eine 

komplette oder nur teilweise Verknöcherung vorliegt, die eine operative Versorgung 

indizieren, um mögliche Spätfolgen zu minimieren oder sogar zu verhindern. Die chirurgische 

Herangehensweise sollte jedoch bei den teilweise verschlossenen Schädelnähten nochmals 

hinterfragt werden, da sich die offenen Anteile der Naht ebenfalls wie normale Schädelnähte 

präsentieren. Hierbei kann das Ausmaß des Verschlusses sehr leicht mit der Sonographie 

bestimmt werden und die operativen Techniken möglicherweise auf weniger invasive 

Eingriffe, wie endoskopische Verfahren mit Eröffnung lediglich des fusionierten 

Nahtabschnittes, beschränkt werden, um dadurch auch die periprozedurale Morbidität zu 

senken. Dieses Vorgehen müsste allerdings durch prospektive Studien untersucht werden, um 

ein Umdenken der zurzeit gängigen Kraniotomietechniken zu bewirken.  

 

In dieser Arbeit sind erstmals Grauwerte, die Ausdruck des Mineralisationsgrades und der 

Aktivität des Knochenumbaus sind, bei Schädelnähten bestimmt worden. Gesunde Nähte 

zeigten Knochendichtewerte in einem Bereich von 158 bis 176U. Dieser Bereich sollte in 

weiterführenden Arbeiten als Normbereich dazu dienen, die Schädelnähte zwischen gesunden 

und pathologischen Nähten klassifizieren zu können. Angesichts der geringen Anzahl der 

Messungen sollte eine größere Anzahl von Untersuchungen folgen, um diesen Normbereich 

zu bestätigen und eventuell zu präzisieren. Hierfür wäre die Erstellung eines 

Schädelnahtregisters sinnvoll, um in spezialisierten Zentren Daten zu den 

Schädelnahtveränderungen, ihrer Therapieerfolge und ihrer morphologischen Eigenschaften 

aufzuarbeiten. Die ca. 40 weltweit existierenden SRµCT könnten somit optimal  zur 

Untersuchung von Schädelnähten genutzt werden. Zusätzliche SRµCT-Untersuchungen oder 

Elementanalysen mit speziellen Elektronenmikroskopen, wie z.B. Rasterelektronen- oder  

Polarisationsmikroskopen, sind sinnvoll, um ein weiteres Verständnis der Schädelnähte zu 

entwickeln. Vor allem sollten die Elementanalysen speziell der Schädelnaht und nicht allein 

der knöchernen Anteile erfolgen. Hierbei ist die Verteilung von Knochenelementen, wie 

Calcium, Phosphat, Carbon, Sauerstoff und Sulfat, und Bindegewebsbestandteilen von 

besonderem Interesse.  
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Diverse Untersuchungen zeigten, dass eine Kraniosynostose mit Veränderungen von 

unterschiedlichen Transkriptions- und Wachstumsfaktoren assoziiert sind. Es besteht jedoch 

weiterhin Unklarheit, ob es sich bei den Kraniosynostosen um eine normale Verknöcherung 

handelt, die einfach nur zu früh stattfindet oder eine echte Störung im Verknöcherungsprozess 

vorliegt. Histologisch konnte ein normaler Verknöcherungsprozess bei den Kraniosynostosen 

gesehen werden, was ebenfalls die These eines dynamischen Fusionsprozesses des Knochens 

nur zu einem verfrühten Zeitpunkt unterstreicht. Burke’s Theorie der normalen 

Verknöcherung zu einem verfrühtem Zeitpunkt, begründet sich darauf, dass bei normalen 

mechanischen Einflüssen wie z.B. durch das Wachstum des Gehirns, sich in der Naht 

bildende Fasern zerstört werden und es nicht zu einer Verknöcherung kommt. Bei Ausbleiben 

der Faserzerstörung kommt es zu einer Kraniosynostose. Diese ist dann einem normalen 

Verknöcherungsprozess gleichzusetzen und stützt die These, dass bei der Synostose eine 

normale Verknöcherung nur zu einem verfrühten Zeitpunkt abläuft (Burke et al., 1995, 

Cohen, 1993). SRµCT-Untersuchungen sollten bei physiologisch verschlossenen 

Schädelnähten erfolgen, um den Vergleich mit dem Aufbau einer Kraniosynostose herstellen 

zu können und den Verknöcherungsprozess einordnen zu können.  
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4.5 Kritikpunkte an der Arbeit 

 

Die geringe Anzahl der Untersuchungsproben erklärt sich vor allem bei der lagebedingten 

Plagiozephalie aufgrund der Tatsache, dass sie nur selten operativ versorgt wird. Es kommt 

hinzu, dass die Untersuchungen am „Hamburger Synchrotronlabor“ (HASYLAB) des 

„Deutschen Elektronen Synchrotron“, Hamburg, sehr aufwändig in Bezug auf Personal und 

Zeit und damit auch kostenintensiv sind. Es ist hier nicht von der Hand zu weisen, dass die 

Ergebnisse wegen der geringen Anzahl an Proben nur Hinweise geben können und kein 

ausreichendes Signifikanzniveau für statistische Berechnungen bieten. Trotz allem ist nicht zu 

vernachlässigen, dass sich deutliche Ergebnisse bei speziellen Aspekten im Aufbau der 

Knochenstruktur und der Grauwertbestimmung zeigen, die ein Grundstein für weiterführende 

Arbeiten sein werden. Für die tägliche Routineuntersuchung ist dieses Verfahren allerdings 

nicht geeignet. 
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5 Zusammenfassung 

'Normale' Mikro-Computertomographie-, Mikro-Computertomographie- mit 

Synchrotronstrahlung und histologische Untersuchungen wurden an gesunden und 

synostierten Schädelnähten sowie einer NSP durchgeführt, um ein besseres Verständnis des 

Schädelnahtaufbaus zu bekommen. Morphologische Eigenschaften der Schädelnähte wurden 

beurteilt und die durchgeführten Knochendichtemessungen zur weiteren Beurteilung der 

Knochenaktivität und des Verknöcherungsprozesses herangezogen. 

Anhand der durchgeführten Untersuchungen können folgende Aussagen getroffen werden: 

1) gesunde und pathologische Schädelnähte zeigen unterschiedliche Nahtmorphologien und 

differieren in der Höhe und Verteilung der Knochendichtewerten 

2) bei den pathologischen Schädelnähten ist keine Alles-oder-Nichts Entscheidung 

vorhanden, denn nur Teile der Naht verknöchern, während gleichzeitig andere Teile offen 

bleiben 

3) lagebedingte Plagiozephalien zeigen die gleichen Knochendichtewerte wie gesunde 

Schädelnähte und präsentieren sich auch in den Mikro-Computertomographieuntersuchungen 

wie die gesunden Nähte, weshalb eine Verknöcherungsstörung bei den NSP als 

unwahrscheinlich erscheint 

4) Verdickungen im Nahtbereich gehen nicht mit erhöhten Knochendichtewerten einher   

5) der Normbereich der Knochendichte von gesunden Schädelnähten liegt zwischen 158 und 

176U 

 

Eine Untersuchung von Schädelnähten des Menschen ist mittels SRµCT bisher nicht 

durchgeführt worden. Röntgen-, CT-, MRT- und Ultraschalluntersuchungen können keine 

Aussagen über die Aktivität in den Knochenkanten treffen. Die gemessenen 

Knochendichtewerte ermöglichen ein besseres Verständnis der Schädelnähte. Die Definition 

eines Normbereiches oder die Festlegung von Graustufen/Knochendichtewerten bei gesunden 

wie auch pathologischen Schädelnähten würde die Untersuchung von Schädelnähten 

revolutionieren und könnte wegbereitend für weitere Untersuchungen und das Verständnis der 

Schädelnahtentwicklung sein. Weitere Untersuchungen sind hier notwendig, um die oben 

genannten  Aussagen zu bestätigen und um Einfluss auf Therapieempfehlungen zu nehmen. 

Bislang wird die Therapie der lagebedingten Plagiozephalie noch kontrovers diskutiert. Die 

Ergebnisse dieser Arbeit zeigen bei der NSP bis auf eine Verdickung der Naht keine 

pathologischen Schädelnahtveränderungen. Eine Verknöcherungsstörung ist nicht 

nachweisbar und damit eine operative Versorgung ist nach diesen Ergebnissen nicht indiziert. 
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