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Abktrzungsverzeichnis

AG
Ctr.
EEG
El
ICP
[IH
Kat.
KM
LP
MRT
MRV
ONSF
PCA
PTC
Sr.
Ssi.
Sss.
St.
Stl.
Str.

VS.

Arachnoidale Granulation

Kontrollen

Elektroenzephalografie

Evans—Index

intracranial pressure, intrakranieller Druck

idiopathische intrakranielle Hypertension

Kategorie

Kontrastmittel

Liguorpunktion

Magnetresonanztomografie

Magnetresonanz-Venografie, Magnetresonanz-Angiografie
optic nerve sheath fenestration, Optikusscheidenfensterung
Phasenkontrast-Angiografie

Pseudotumor cerebri

Sinus rectus

Sinus sagittalis inferior

Sinus sagittalis superior

Sinus transversus

Sinus transversus links

Sinus transversus rechts

versus, gegenuber



Legende fur Tabellen bei der Vermessung der Parameter:

X1 Mittelwert fur Variable 1 (z.B. Patientengruppe)
X2 Mittelwert fur Variable 2 (z.B. Kontrollgruppe)
™ Zunahme des Parameters

J Abnahme des Parameters

A leichte Zunahme des Parameters

N leichte Abnahme des Parameters

& keine Anderung des Parameters



1. Einleitung

Idiopathische intrakranielle Hypertension (lIH) ist eine Erkrankung mit erh6htem intrakra-
niellen Druck und Kopfschmerzsymptomatik, sowie Sehstérungen, ohne eine intrakrani-
elle Raumforderung oder einen Hydrozephalus. Pradisponiert sind Patienten mit einem
Body-Mass-Index (BMI) > 30 kg/m?, meist junge Frauen (Chen und Wall, 2014; Daniels
et al., 2007).

1.1 Bisherige Kenntnisse
1.1.1 Historie und Athiologie

Die Inzidenz der IIH liegt bei 0,5 - 2 /100.000 (Markey et al., 2016), bei Frauen liegt diese
hoéher, bei 12 - 20 /100.000 (Markey et al., 2016). Durch einen erhéhten BMI steigt das
Erkrankungsrisiko signifikant an (Daniels et al., 2007; Fraser und Plant, 2011; Spitze et
al., 2014; Thurtell et al., 2010).

Geschlechtsspezifische Verteilungen zeigen, dass héaufig junge Frauen in gebarfahigem
Alter betroffen sind (Degnan und Levy, 2011; Thurtell et al., 2010). Einige Medikamente
(z.B. Tetrazykline, Cyclosporine, Lithium, Nitrofurantoin, Indometacin, Vitamin A-Mangel
oder -Uberdosierung) und endokrine Faktoren werden ebenfalls als Ursachen diskutiert
(Thurtell et al., 2010).

Quincke beschrieb erstmals das Krankheitsbild des IIH im spéaten 19. Jahrhundert. Seit-
dem hat sich das Verstandnis der IIH weiterentwickelt. 1937 hat Walter Dandy spezifische
Kriterien zur Diagnose dieser Krankheit aufgestellt, welche spater Pseudotumor cerebri

genannt wurde.

Die klinische Diagnose wird durch klassische Zeichen und Symptome gestellt (s.u. Kap.
1.1.3), unter dem Ausschluss anderer Ursachen fur einen erhdhten Hirndruck in der intra-
kraniellen Bildgebung (Friedman und Jacobsen 2002; Friedman et al. 2013; Giridharan et
al., 2018).



Die Pathophysiologie und Atiologie der IHH ist bis heute nicht hinreichend geklart (Degnan
und Levy, 2011; Giridharan et al., 2018).

Rohr et al. (2007) nimmt als Grund fur einen erhdhten intrakraniellen Druck durale vendse
Fisteln, venodse Sinusthrombosen oder vendse Sinuskompressionen an. Hoffmann und
May (2017) vermuten eine intrakranielle Druckzunahme durch die Zunahme des zerebra-
len Venendrucks und Abnahme der Liquorresorption, welche durch Ubergewicht bedingt
sein konnten; des Weiteren diskutieren sie Stenosen im Sinus transversus (St.), welche
den Abfluss behindern kénnen, wodurch es zu einem Anstieg des Liquordrucks komme.
Dadurch wirden erneut Stenosen in den St. entstehen, die wiederum ein Abflusshindernis
darstellen kbnnen. Somit komme es erneut zu einer Abnahme der Liquorresorption und

der Liquordruck steige erneut.

Auch Giridharan et al., 2018, beschreibt als moégliche Ursachen der Entstehung der IIH
eine erhohte Liquorproduktion oder geringere Liquorabsorption, welche zu Druck&nderun-

gen im venosen Sinussystem fuhren kdnnen.

Die Liquorabsorption Uber einer Arachnoidalen Granulationen (AG) (vgl. Abb. 4). ist pro-
portional zum Druckgradienten zwischen dem vendsen Sinus und dem subarachnoidalen
Raum, und die Liquorabsorption ist invers proportional zu Flie3hindernissen (Giridharan
et al., 2018). Daraus folgt, dass bei einem erhdhten vendsen Druck mehr intrakranieller
Druck erzeugt wird und weniger Liquor absorbiert wird. Der erhéhte vendse Druck kann

durch Stenosen verursacht werden, z.B. auch durch grofl3e AG selbst (vgl. Abb. 1).
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Abb. 1: Darstellung der Druckverhaltnisse und Strémungen in einem Gefaf.

1 a: Beispielhafte Darstellung der Stromung (horizontale Pfeile) in einem Gefald ohne Stenose.

1 b: Physiologische Druckverhéltnisse in einem Gefal3. po = intravengser Druck, p> = Druck im
subarachnoidalen Raum, p; = intrakranieller Druck.

1 c: Beispielhafte Darstellung der Strémung in einem Gefafld mit Stenose.

1 d: Anderung des intravenosen Drucks in einem GefalR mit einer Stenose. po steigt, p: steigt da-
raufhin an, p. steigt an. Je dicker der Pfeil, desto gréf3er der Druck.
lllustration der Promovendin.

—» mehr Stenosen

mehr Obstruktion = (Entlastung der stenosierten Sinus)

<«—mehr AG — mehr Liquorresorption

Abb. 2: Ursachen und Folge intrakranieller Druckerhéhung.

Mehr Stenosen fuhren zu mehr AG. Diese resorbieren mehr Liquor, was als Kompensation zu
einer Abnahme des intrakraniellen Drucks fiihren kénnte. Mehr AG verursachen jedoch mehr Ste-
nosen in den betroffenen Sinus.
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Confluens
Sinuum

Abb. 3: Sinus durae matris im sagittalen Anschnitt des Gehirns.

Darstellung des intrakraniellen venodsen Gefa3systems und im Einzelnen der in dieser Arbeit un-
tersuchten Sinus: Sinus sagittalis superior (Sss.), Sinus sagittalis inferior (Ssi.), Sinus rectus (Sr.),
Confluens sinuum, Sinus transversus rechts (Str.), Sinus transversus links (Stl.).

lllustration der Promovendin, Programm: Inkscape 0.92.4. Frei nach Georg Thieme Verlag KG
nach Rauber/Kopsch (2019)

1.1.2 Symptome

Typische Symptome der Patienten mit IHH sind Kopfschmerzen (bei 90 - 94 % der Pati-
enten), Sehstérungen und Visusverluste (68 - 85 % der Patienten), pulsatiler Tinnitus (52
- 60 % der Patienten). Weniger haufig treten Fazialislahmungen auf (bei 10 - 20 % der
Patienten) (Degnan und Levy, 2011; Giridharan et al., 2018; Thurtell et al., 2010).
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Die friheren Diagnosekriterien nach Dandy wurden durch Friedman und Jacobsen im
Jahre 2002 modifiziert (Degnan und Levy, 2011; Friedman und Jacobson, 2002; Giridha-
ran et al., 2018; Hoffmann und May, 2017):

1.) bei den Patienten bestehen die Symptome eines erhéhten Liquordrucks, meist mit

Stauungspapille, der Liquordruck in Seitenlage betragt > 25 cm H20,

2.) es finden sich keine Auffalligkeiten in der neurologischen Untersuchung, der Liquorbe-

fund zeigt keine biochemischen oder zellularen Veranderungen,

3.) strukturelle und vaskulare Lasionen in der Magnetresonanztomografie (MRT) und
Magnetresonanzvenografie (MRV) mussen ausgeschlossen werden, in der Bildgebung
finden sich keine Auffalligkeiten aul3er einer abgeflachten Hypophyse (,empty sella“ s.u.
Kap. 1.2.3),

4.) der Patient ist wach und bei Bewusstsein,

5.) es bestehen keine anderen Ursachen fur einen erhghten Hirndruck; die Symptome
sind nicht durch Medikamente oder durch eine endokrine oder metabolische Ursache be-

grindet, ausgenommen ist die Adipositas.

Die Diagnosestellung kann erweitert werden, wenn der Liquorerdffnungsdruck normwertig
ist (20 - 25 cm H20). Dann missen ein pulssynchroner Tinnitus, eine Parese des Nervus
abducens, ein Frisen Grad Il Papillenddem oder eine uni- oder bilaterale Abduzenzparese
vorliegen. Andere Ursachen fir ophthalmologische Anomalien missen durch eine Sono-
grafie ausgeschlossen werden. Auch eine Sinusstenose in der MRV gehért zu den erwei-

terten Kriterien.

Bei 95 % der Patienten mit IIH zeigen sich in der augenéarztlichen Untersuchung ein Pa-
pillenddem und erweiterte Optikusscheiden (Degnan und Levy, 2011; Giridharan et al.,
2018; Thurell et al. 2010). In der MRT des Kopfes zeigen sich eine abgeflachte Hypo-
physe, enge Subarachnoidalraume, erweiterte Liquorraume und verbreiterte Optikus-
scheiden (Thurtell et al., 2010).
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1.1.3 Therapie

Es bestehen verschiedene Therapieansatze zur symptomatischen Behandlung der IIH.
First-line Therapie ist eine Gewichtsabnahme (Daniels et al., 2007; Friedman et al., 2013;
Giridharan et al., 2018) bei erhéhtem BMI. Eine Abnahme von 5 - 10 % des Korperge-
wichts zeigt eine Besserung der Symptome (Ko et al., 2011; Spitze et al., 2014; Thurtell
et al., 2010).

Medikamentds  werden  Carboanhydrasehemmer  eingesetzt  (beispielsweise
Azetazolamid 1-2 mg taglich) (Celebisoy et al., 2007; Giridharan et al., 2018; Thurtell et
al., 2010; Wall 2010). Azetazolamide und Topiramate wirken auf die Kopfschmerzsymp-
tomatik positiv ein (Thurtell et al., 2010). Azetazolamide zeigen eine Besserung der Seh-
stérungen und einen Riuckgang des Papillenédems, sie fliihren zu erhéhter Lebensqualitat
bei den Patienten und zu einer Besserung des erhdhten Liquordrucks (Giridharan et al.,
2018). Steroide als Hochdosistherapie werden bei Patienten mit fortschreitenden Sehver-
lusten eingesetzt (Thurtell et al., 2010). Unerwiinschte Wirkungen und Nebenwirkungen
der Anhydrasehemmer sind Elektrolytstérungen, Nephrolithiasis, Parasthesien, Ge-
schmacksstorungen, Unwohlsein / Erbrechen, Diarrhoe, und ein Schwachegefihl. Jedoch
profitieren 18 — 22 % der Patienten mit IIH nicht von einer Gewichtsabnahme oder einer

medikamentdsen Therapie mit Azetazolamiden (Kanagalingam und Subramanian, 2015).

Als Alternative zu Azetazolamiden kommen verschiedene chirurgische Eingriffe zum Ein-
satz wie die Liquordrainage, Optikusscheidenfenestrierung (ONSF), bariatrische chirurgi-
sche Eingriffe oder venose Sinus-Stents (Biousse und Newman, 2012; Giridharan et al.,
2018; Owler et al., 2003; Satti et al., 2015).

Bei Patienten mit einem bilateralen Papillenédem, die eine Medikamentenunvertraglich-
keit oder eine erfolglose Wirkung der Medikamente aufweisen, wird eine Spaltung des
Nervus opticus (ONSF) erwogen (Kelman et al., 1992; Giridharan et al., 2018; Thurtell et
al., 2010). Mit dieser Methode kdnnen die Symptome gebessert werden (59 % Besserung
der Sehstorungen, Besserung eines Papillenddems bei 80 %) (Giridharan et al., 2018).
Jedoch gibt es hohe Komplikationsraten: In 18 % der Falle kommt es zu Hamatomen,

Strabismus, Diplopie, 15 % der Patienten missen nachbehandelt werden.

Eine weitere Therapieoption ist die Liquorpunktion (LP). Vorteile hierbei sind eine schnelle
Senkung des intrakraniellen Drucks (Giridharan et al., 2018). LP werden nur bei
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Therapieresistenz eingesetzt und kénnen kurzfristig den Hirndruck senken (Hoffmann und
May, 2017).

Bei Patienten mit beidseitigen Stenosen in den St. zeigt sich nach einer LP eine Entfaltung
der komprimierten Sinus (Ahmed et al., 2011; Arac et al., 2009; Rohr et al., 2012). Auch
Hoffmann und May berichten, dass eine LP den Liguordruck senkt und dadurch die Ste-
nosen abnehmen und es dann zu einer Besserung des vendsen Abflusses und einer ver-
besserten Liquorresorption kommt. Bono et al. (2005) berichtete jedoch, dass bei 9 von
14 Patienten mit IIH bei einer bilateralen St. - Stenose, diese Stenose auch nach einer LP

weiterhin vorhanden ist.

Eine weitergehende chirurgische Therapie sind Shunt-Systeme: ventrikuloperitoneal oder
lumboperitoneal. Diese Langzeit-Therapie zeigte in einigen Arbeiten gute Erfolge: bei
86 % besserten sich die Kopfschmerzen, bei 70 % verbesserte sich ein Papillenddem.
Komplikationen traten bei 7,6 % auf (Infektionen, subdurale Hamatome, Fisteln, Shunt-
verschluss, Shuntwanderung) (Spitze et al., 2014; Thurtell et al., 2010). Ein Drittel zeigte
.geringere“ Komplikationen (143/435) (= ca. 32,87 %) (abdominale Schmerzen, Shunt-
Diskonnektion / Malposition, Liquor-Leck, Kopfschmerzen). Bei 43 % der Patienten muss-
ten weitere Eingriffe erfolgen (Revision des Shunts) (Giridharan et al., 2018; Sinclair et
al., 2011, Starke et al., 2015).

Ein weiterer therapeutischer Ansatz die Stenosen mittels Ballondilatation aufzuweiten,
brachte nur kurzzeitig eine Symptombesserung und zeigte eine hohe Rickfallquote.
Diese Therapie setzte laut Giridharan et al. (2018) nicht an der Ursache der Obstruktion

an.

Des Weiteren werden zur Therapie Stents in die Gefal3e gebracht (Owler et al., 2003);
endovaskulére Stents zeigen heute Erfolge bei den Patienten, die von einer medikamen-
tdsen Therapie und anderen Therapieansatzen nicht profitieren kénnen (Higgins et al.,
2003). Um einer Stentthrombose vorzubeugen, wurden die Patienten mit einer dualen
thrombozyten-aggregationshemmenden Therapie versorgt (Giridharan et al., 2018; Ka-
nagalingam und Subramanian, 2015). Bei den mit Stents behandelten Patienten traten
nach Giriharan et al. (2018) im Anschluss dennoch vermehrt Stenosen auf3erhalb der
Stents auf. Durch diese Stenosen auf3erhalb der Stents beobachtete er, dass es zu einem
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erhohten Druck in den Sinus kam. Diese Beobachtung warf ihnm die Frage auf, ob die
Stenosen im vendsen Sinus die Folge oder die Ursache von erhdhtem intrakraniellem
Druck sind (Giridharan et al., 2018).

1.2 bekannte Zeichen im MRT bei Patienten mit IIH

1.2.1 Evans-Index

Der Evans-Index (EI) ist im axialen Schnittbild die lineare Abmessung zwischen dem ma-
ximalen Abstand der Frontalhérner zum maximalen interparietalen Abstand auf derselben
Hohe. Patienten mit IIH zeigten Werte > 0,3 (Durchschnittswerte bei gesunden Probanden
liegen bei 0,281, + 0,027), die dann als ventrikulare Dilatation beschrieben wurden (Am-
barki et al., 2010).

1.2.2 Ventrikelraume und die Weite des 3. Ventrikels

Degnan und Levy (2011) berichten, wie mehrere andere Autoren, von kleineren Ventrikeln

in der Venografie.

1.2.3 Hypophysenabflachung

Bei Patienten mit IIH zeigt sich in der Bildgebung eine starkere Abflachung der Hypo-
physe. Eine abgeflachte Hypophyse, die so ausgepréagt sein kann, dass die Hypophyse

nur noch als schmales Band zu erkennen ist, wird auch ,empty sella“ genannt.

Der Begriff ,empty sella“ wurde nach Mc Donald et al. 1994 definiert (Brodsky und Vaphi-
ades, 1998). Die ,empty sella turcica“ (Saindane et al., 2013) ist eine Vorwélbung des
arachnoidalen und subarachnoidalen Liquorraums in den Hypophysenraum. Eine Abfla-
chung der Hypophyse ist mit einem Auftreten von 70 % ein haufiges Zeichen in der Bild-
gebung der IIH (Brodsky und Vaphiades, 1998; Saindane et al., 2013), wurde aber auch
bei 12 % der symptomfreien Untersuchten gefunden (Brodsky und Vaphiades, 1998).

Die Einteilung der Hypophysenabflachung (Saindane et al., 2013) wurde von Yuh et al in
5 Kategorien eingeteilt: I: normale Hypophysengrof3e, 1l: milde obere Wolbung, die
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weniger als ein Drittel der Hohe der Hypophyse betrifft, 11l: moderate Abflachung, zwi-
schen einem Dirittel und zwei Dritteln der Hohe der Hypophyse sind abgeflacht, 1V:
schwere Auswalzung mit mehr als zwei Dritteln der Hohe der Hypophyse, die abgeflacht

wird, V: keine sichtbare Hypophyse.

1.2.4 Optikusscheiden und posteriore Sklera

1.2.4.1 Optikusscheiden und die Vermessung des Nervus opticus

Erweiterte Optikusscheiden zeigten sich bei der Vermessung des Nervus opticus in T1-
gewichteten Bildern in koronarer Ebene an der kleinsten Stelle des Durchmessers (Am-
boss GmbH, 2018; Saindane et al., 2013).

1.2.4.2 Abflachung der posterioren Sklera

Die Abflachung der posterioren Sklera wird als das haufigste Zeichen bei Patienten mit
IIH beobachtet (Brodsky und Vaphiades, 1998). Diese fand sich sonografisch bei 80 %
und im MRT bei 50 % der Patienten mit IIH (Brodsky und Vaphiades, 1998).

1.2.5 Sinusflachen und dominante Sinus
1.2.5.1 Sinusflachen

Bateman und Siddique (2014) untersuchten die Sinusflachen bei gesunden Probanden
im MRT und MRV. Hierbei wurden mittlere Flachen von 43 mm? fuir den rechten Sinus

transversus (Str.) und 29 mm? fiir den linken Sinus transversus (Stl.) ermittelt.

Lublinsky et al. (2016) rekonstruierten aus den MRT-Daten mittels Volumetrie die Flache
der St., des Sinus sagittalis superior (Sss.) und des Sinus rectus (Sr.) bei vier Probanden

vor und nach einer LP.

Es zeigen sich &hnliche Ergebnisse in den Flachen der Sinus.
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Tab. 1: Flachen der untersuchten Sinus in der Literatur.

Literatur Sinus (in mm?)

Bateman und Siddique (2014)

Lublinsky et al. (2016) vor LP 40 45 52 23

Lublinsky et al. (2016) nach LP 52 52 54 30

1.2.5.2 Hypoplastische Sinus

Es zeigte sich in einigen Studien, dass einer der St. dominanter auftrat. In einer Studie
(Goyal et al., 2016) wurden hypoplastische Sinus bei gesunden Mannern und Frauen un-
tersucht, welche eine MRV aufgrund von Kopfschmerzen, Schwindel oder Vergesslichkeit
erhielten (ausgeschlossen wurden Patienten mit strukturellen Auffalligkeiten im Gehirn
oder Sinusvenenthrombosen) (Goyal et al., 2016): Es zeigte sich signifikant haufiger ein
hypoplastischer linker St. bei den Probanden (21,3 %) als ein hypoplastischer rechter St.
(in 5,5 %). Bei Mannern war der linke St. signifikant haufiger hypoplastisch (24,9%, bei
Frauen: 19,3%, p = 0,009); insgesamt zeigten sich die linkslateralen Sinus Kleiner.

Im Vergleich der Geschlechter zeigte sich, dass Manner kleinere Sinus aufwiesen als
Frauen. Der Sinus sagittalis superior zeigte in 97,7 % keine Variationen (Goyal et al.,
2016).

Bateman und Siddique (2014) beschrieben eine leichte rechts > links — Dominanz,
Manara et al. (2010) bestétigte dies, zu 21 % war der rechte St. gréR3er.
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Tab. 2: Hypoplastische Sinus in der Literatur.

Bateman und Siddique (2014) rechts > links
Goyal et al. (2016) rechts > links
Manara et al. (2010) rechts > links

In der MRT wurden bei Patienten mit IIH im Vergleich zu gesunden Probanden insgesamt
erweiterte Sinus durae matris gefunden, und es traten vermehrt Stenosen in den Sinus

auf (Degnan und Levy, 2011), u.a. auch sogenannte AG (Fraser und Plant, 2011).

1.2.6 Stenosen in den vendsen Sinus

1.2.6.1 Anatomische Engstellen der Sinus

Stenosen in den duralen Sinus

In der Bildgebung wurden fokale Fullungsdefekte im vendsen System zu 24 % in der
Computertomografie (CT) und zu 13 % im MRT diagnostiziert (Leach et al., 1996).

Vielfach wurde von Stenosen in den St. berichtet (Hoffmann et al., 2017). Die Ursache
und Funktion der Stenosen ist noch unbekannt (Thurtell et al, 2010). Ursachen kdénnten

Trabekel, Septen oder grof3e AG in den Sinus sein (Thurtell et al, 2010).

Giridharan et al. (2018), fand bei Patienten mit IIH in den St. mehr Stenosen (10 % - 90 %)
als bei Kontrollen (6,8 %). Es zeigten sich auch haufiger beidseitige Stenosen bei Patien-
ten mit IIH (93 %) als in der Kontrollgruppe (7 %).

In einer anderen Studie (Farb et al., 2003) fanden sich bei Patienten mit IIH zu 93 % der
Stenosen in den St., in der Kontrollgruppe fanden sich Stenosen in den St. nur bei 7 %.
Saindane et al. (2016) kam zu einem &hnlichen Ergebnis (90 % der Stenosen in den St.
treten bei den Patienten mit IIH auf). Zu einem ahnlichen Ergebnis kamen Leach et al.
(1996) und Lublinsky et al. (2016).

Farb et al. berichtete 2003 von beidseitigen Sinusstenosen bei 27 von 29 Patienten im
Gegensatz zu 4 von 59 Kontrollprobanden.
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Leach et al. (1996) berichtete, dass die Fullungsdefekte im Stl. haufiger vorkamen als im
Str. (vgl. Tab. 3).

Tab. 3: Lokalisation von Sinusstenosen beschrieben in der Literatur.

Stenosen bei | Stenosen bei

Literatur untersuchte Sinus Patienten Kontrollen

Farb et al. (2003) und

i 0 0,
Saindane et al. (2013) Sinus transversus 93 % 7%
. Sinus transversus 10 % - 90 % 6,8 %

Giridharan et al. (2018) o

beidseitige Stenosen 93 % 7%

rechter Sinus transversus 39 %,

linker Sinus transversus 52 %,

Sinus sigmoideus 2 %,
Leach et al. (1996) . _ o _

distaler Sinus sagittalis superior 0,6 %,

Sinus rectus 1%

insgesamt in beiden Sinus transversi 92 %
Lublinsky et al. (2016) |Sinus transversus >90 %

Es wird diskutiert, ob die Stenosen Ursache oder Effekt der Erkrankung sind (Saindane
et al., 2013).

Zheng et al. (2010) nahm an, dass vendse Abflussbehinderungen Ursache von intralumi-
nalen Prozessen seien: diese kbénnten prominente AG sein, oder thrombotische Prozesse
in der N&he von AG oder vendse Thrombosen. Auch Roche und Warner (1996) gingen
davon aus, dass grof3e AG in einem dominanten Sinus eine Obstruktion im venésen Ge-
fafd verursachen kdnnen. Roche und Warner (1996) berichteten, dass Druckunterschiede
in den St. jedoch auch beobachtet wurden, wenn keine AG in den Sinus bei Patienten mit

IIH vorkamen.
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Leach et al. (1996) postulierte, dass 66 % der gefundenen Fullungsdefekte in den duralen
Sinus durch AG verursacht sind; er nahm an, dass andere Ursachen dafir Septen in den
Sinus, Duplikationen in den Sinus oder normale Variationen der Sinus sein kénnen. Er
berichtete auch, dass grofRe AG eine luminale Kompression auslésen kénnen und es so-
mit zu einem Druckgradienten oder Flusshinderniss kommen kann, was zu vendser Hy-

pertension fihre.

Thurtell et al. (2010) nahm an, dass Patienten mit erhéhtem intrakraniellen Druck aufgrund
der externen Kompression Stenosen in den Sinus entwickeln. Er beschrieb bei den Ste-
nosen einen Druckgradienten. Proximal der Stenose zeigte sich eine vendse Hyperten-
sion. Patienten mit hohem intrakraniellem Druck kdnnen in den St. aufgrund von aul3erer
Kompression (= intrakranieller Druck) eine Stenose entwickeln. Auch wenn die Stenosen
in den Sinus aufgrund des intrakraniellen Drucks entstehe, werde wegen der Stenose
weniger Liquor absorbiert. Dies fuhre zu einer noch weiteren Erh6hung des intrakraniellen
Druckes (Roche und Warner, 1996; Thurtell et al, 2010). Da vendse Sinusstenosen auch
bei den von ihm untersuchten Probanden ohne IIH vorkamen, kénne diskutiert werden,
ob die Stenosen keine Auswirkungen auf die Druckverhéltnisse haben. Er beobachtete,
dass durch eine LP oder durch Shunting der Druck normalisiert werden konnte. Weiterhin
berichtete er, dass durch den erhéhten Liquordruck eine Stenose entstehen kann, wo-

raufhin weniger Liquor absorbiert werde und der intrakranielle Druck ansteige.

Rohr et al. (2007) beschrieb, dass die intrakranielle Druckerh6hung und die vendsen Ste-
nosen durch eine LP verringert werden konnten. Er postulierte, dass der erhéhte Liquor-
druck nicht durch venése Stenosen begriindet wird, sondern, dass durch den erhdhten

Druck eine Kompression der Sinus verursacht werde.

Giridharan et al. (2018) stellte zwei Theorien als Ursache des erhdhten intrakraniellen
Drucks auf: Erstens nahm er an, dass der Plexus choroideus vermehrt Liquor produziert.
Zweitens diskutiert er eine verminderte Liquorabsorption durch die AG, was einen erhth-
ten vendsen Druck und daraufhin einen erhdhten intrakraniellen Druck erzeugt. Giridha-
ran et al. (2018) berichtete, dass das Vorkommen venéser Sinusstenosen nicht urséch-
lich, sondern symptomatisch ist: sie konnten durch eine vendse Hypertension oder als

Konsequenz der externen Kompression auf das Gefal3 entstehen. Giridharan et al. (2018)
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beobachtete, dass gerade bilaterale Stenosen eine vendse Abflussbehinderung und somit
eine venose Hypertension hervorrufen, im Folgenden werde weniger Liquor absorbiert
und der Liquordruck steigt. Dies kbnne zu weiteren vendsen Sinuskompressionen und
einem noch hdheren transstenotischen Gradienten fihren. Fur ihn bestand jedoch weiter-
hin die Frage, ob die vendsen Sinusstenosen Folge oder Ursache des erhdhten Hirn-

drucks sind.

Im Hinblick auf die Hypothesen von Druckveranderungen bei Stenosen werden die AG
von mehreren Autoren diskutiert (King et al., 2002; Zheng et al., 2010). Die Bedeutung
und ihre Auswirkungen werden im folgenden Kapitel erlautert (Kap. 1.2.6.2).

1.2.6.2 Verengung der Sinus durch AG

AG

AG wurden erstmals von Antonio Pacchioni 1705 beschrieben und werden nach ihm auch
heute noch als Pacchioni oder Pacchionische Granulationen benannt (Chan et al., 2011,
Choi et al., 2008). AG leiten den Liquor vom Subarachnoidalraum in das vendse Ge-
faksystem. In ihrer runden bis ovalen Form variieren sie in ihrer Gré3e von einigen Milli-
metern bis zu mehreren Zentimetern (Battal et al., 2016; Choi et al., 2008; Roche und
Warner, 1996), wobei sehr gro3e AG den betroffenen Sinus ausfillen kénnen (Lu et al.,
2012; Roche und Warner, 1996).

Tab. 4: GroRRe der AG.

Battal et al. (2016) 3 mmx 2,5 mm 17 mm x 12 mm
Roche und Warner (1996) 3 mm 14 mm

Battal et al. (2016), untersuchte 20 gesunde Probanden mit Herniationen. Dabei fanden sich in
den St. Herniationen von 7,5 mm? bis 20,4 mm?. Roche und Warner (1996) untersuchten 22 Pro-
banden mit AG. In den CT fanden sich mehrere AG, auch multiple AG, welche im Querdurchmes-
ser vermessen wurden.
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Abb. 4: Skizze einer AG.

Dargestellt ist eine AG im Gehirn im koronaren Anschnitt. Sie entfaltet sich an der Wand eines
Sinus. Durch Liquorkanale wird Liquor in das Liquorsystem drainiert (blaue Pfeile), schwarze
Pfeile stellen Liquorabsorption durch Trabekel in der Wand der Pacchioni dar.

lllustration der Promovendin, Programm: Inkscape 0.92.4. Frei nach Trimble et al. (2010).

Durch anatomische Untersuchungen wurden die AG schon im 18. Jahrhundert beschrie-
ben. Ende des 20. Jahrhunderts konnten sie durch radiologische Bildgebung sichtbar ge-
macht werden und wurden bei Patienten mit IIH vermehrt gefunden (Giridharan et al.,
2018), sodass sie nun auch zu den typischen morphologischen Zeichen bei Patienten mit

IIH gezahlt werden.

AG haben auch bei gesunden Menschen ein physiologisches Vorkommen und fallen
meist zuféllig in der radiologischen Bildgebung auf. Sie verursachen meist keine Symp-
tome, erst bei héhergradiger Stenosierung des Sinus und hoher Anzahl werden sie symp-
tomatisch (Chan et al., 2011; Roche und Warner, 1996). Zheng et al. (2010) untersuchte
Granulationen bei Patienten mit IIH und fand heraus, dass diese jedoch selten sehr grof3

waren.

Eine GroRRenvariabilitdt im zeitlichen Verlauf wird von Wolpow und Schaumburgh bei glei-
chen Patienten an verschiedenen Stellen der Sinus beschrieben (Roche und Warner
1996).
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Lokalisation

Die meisten AG sind in den St. und im Confluens sinuum lokalisiert; auch im Sss. fanden
sich AG (Roche und Warner, 1996). In Seitendsten wurden Granulationen gefunden
(Leach et al., 1996; Roche und Warner, 1996). Zudem werden multiple Granulationen
beschrieben (Roche und Warner, 1996).

Aufgabe der AG und Pathophysiologie des Hirndrucks

Da die Pathophysiologie des Krankheitshildes noch ungeklart ist, sind sowohl eine ver-
mehrte Liquorproduktion des Plexus choroideus als auch eine verminderte Liquorresorp-
tion ausgehend von den AG in der Diskussion (Giridharan et al., 2018).

Laut Zheng et al. (2010) entstehen grof3e AG durch erhdhten intrakraniellen Druck. King
et al. (2002) postulierte, dass es einen praklinischen Status gibt, in welchem der erhéhte
intrakranielle Druck ohne oder mit nur milden Symptomen einhergeht (Zheng et al., 2010).
Diese intraluminale Verlegung oder extraluminale Kompression fuhre sekundar zu einer
Abflusslimitierung. Infolgedessen komme es zu einem hohen venésen Druck vor der Ste-
nose, welcher fir den hohen Druckgradienten verantwortlich ist (Zheng et al., 2010) (vgl.
Abb. 1 c).

Bei der Ursache von verminderter Liquorresorption konnen die AG eine Rolle spielen,

welche in dieser Arbeit genauer betrachtet werden.

1.3 Veranderung der Parameter im Alter

Choi et al. (2008) und Roche und Warner (1996) berichten, dass AG im Alter an Anzahl

und Grof3e zunehmen, so, wie auch der intrakranielle Druck im Alter ansteigt.
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1.4 Veradnderung der Parameter bei erneuter Bildgebung nach LP und im zeitlichen Ver-
lauf ohne LP

Durch eine LP kann sich ein komprimierter Sinus wieder entfalten (Ahmed et al., 2011,
Arac et al., 2009; Rohr et al., 2012). Lublinsky et al. (2016) beobachtete bei 4 Patienten,
die eine LP erhielten, eine Entfaltung der St., des Sss. und des Sr. Rohr et al. (2007)
berichtete, dass es nach einer LP zur Veranderung der Hypophysenabflachung und der
Optikusscheidenabflachung, sowie zur Anderung des intrakraniellen Drucks kommt.

1.5 Hypothesen und Zusammenfassung

Diese Arbeit soll die Frage beantworten, ob die AG in den Sinus durae matris im Sinne

einer ventsen Abflussstérung fir einen erhdéhten Liquordruck verantwortlich sein kénnten.

In der Literatur besteht aktuell die Frage, ob die Stenosen Ursache oder Konsequenz des
erhohten Hirndrucks sein kénnen (Hoffmann und May, 2017; Rohr et al., 2007).

Wir postulieren, dass erstens bei Patienten mit IIH die Sinusflachen kleiner sind als in der

Kontrollgruppe und dass zweitens eine starkere Verlegung durch AG zu finden ist.

Zudem sollen in dieser Arbeit die typischen radiologischen Zeichen bei Patienten mit 11H
im MRT reevaluiert werden. Im Einzelnen sind dies: der El, die Breite des 3. Ventrikels,
die Hypophysenabflachung, die Optikusscheidenquerschnitte, die Sinusflachenquer-
schnitte, Stenosen in den venésen Sinus (Sss., Sr., Str., Stl.). Weiterhin wurden die St.
rechts und links verglichen fur die Aussage Uber eine einseitige Hypoplasie oder eine
Seitendominanz. Bei einigen Patienten konnten zudem Veranderungen der aufgefiihrten

Parameter vor und nach einer LP untersucht werden.
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2. Material und Methoden

2.1. Probandenrekrutierung

2.1.1 Patienten

Die Volltextrecherche erfolgte tiber das Programm medRIS mit folgenden Stichpunkten:
.idiopathisch intrakranielle Hypertension, MR", ,intrakranielle Hypertension, MR* ,Pseu-
dotumor cerebri, MR und ,PTC, MR".

Es wurden 43 Patienten (34 weiblich, 9 mé&nnlich) mit der klinischen Diagnose einer I1H in
die Arbeit eingeschlossen. Das Alter in der Patientengruppe bei Bildgebung befand sich

zwischen 20 bis 66 Jahren, mittleres Alter bei Bildgebung war 32 Jahre.

Folgende Morphologien und Krankheitsbilder wurden von der Untersuchung ausgeschlos-
sen: Sinusthrombosen, Hirntumoren, vorherige Operationen am Gehirn, vorherige Shunt-
Anlagen. Des Weiteren wurden Patienten mit Multipler Sklerose ausgeschlossen und Pa-

tienten mit einer diagnostisch gesicherten Migréne.

2.1.2 Kontrollgruppe

Als Kontrollgruppe dienten die MRT-Untersuchungen von Patienten mit kryptogener Epi-
lepsie, die zur Navigation vor Anlage von Tiefenelektroden angefertigt wurden und bei
denen keine morphologischen Aufféalligkeiten nachgewiesen wurden oder weiteren Krank-
heitsbilder bekannt waren. Dem Alter entsprechende Marklagerlasionen wurden toleriert.
Die Volltextrecherche erfolgte mit folgenden Stichpunkten: ,MR, Navigation, (Elektroden

oder Tiefenelektroden).

Aufgrund der erforderlichen Kontrastmittelgabe musste aus ethischen Grinden auf diese
Kontrollgruppe zuriickgegriffen werden, um keine MRT-Untersuchung mit Kontrastmittel

(KM) ohne medizinische Indikation durchfihren zu mussen.

Es wurden 43 Kontrollpatienten (21 weiblich, 22 mé&nnlich) mit in die Arbeit eingeschlos-
sen. Das Alter in der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt der Untersuchung befand sich zwi-
schen 8 und 62 Jahren, das mittlere Alter bei Bildgebung betrug 33 Jahre.



26

Die Daten wurden im Rahmen der klinischen Untersuchungen retrospektiv ausgewertet,
eingeschlossen wurden Bildgebungen von November 2011 bis April 2016. Die letzte Ak-

tualisierung fur eine Aufnahme in die Arbeit erfolgte am 11.04.2016.

2.2. Vorstellung der vermessenen Parameter

Es wurde untersucht, ob bei den Patienten mit IIH die bekannten radiologischen Zeichen
einer IIH vorliegen. Evaluiert wurden hierfir die Weite der Seitenventrikel, die Breite des
3. Ventrikels, das Vorliegen einer Abflachung der Hypophyse und das Vorliegen erweiter-

ter Optikusscheiden.

2.2.1 Vermessung der Ventrikelweite

Die Weite der Seitenventrikel wurde mithilfe des El bestimmt. Hierzu wurden die Frontal-
hoérner der Seitenventrikel und der innere Durchmesser des Schadels in axialer Ebene

vermessen. Der El berechnet sich nach folgender Formel:

maximaler Abstand der Frontalhdrner der Seitenventrikel
El= . . - [in mm]
maximaler innerer Durchmesser des Schadels

(Ambarki et al, 2010; Deutsche Gesellschaft fir Neurologie. 2019)

Abb. 5: Bestimmung des ElI.
In axialer Ebene in einem T1-TFE 3D-Datensatz mit KM oder in axialer T2-TSE wurden die Fron-
talhérner der Seitenventrikel und der Schadeldurchmesser vermessen.
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2.2.2 Weite des 3. Ventrikels

Der 3. Ventrikel wurde im koronaren Schnittbild aufgesucht. Vermessen wurde die maxi-

male Weite im Querdurchmesser.

Abb. 6: Vermessung der Weite des 3. Ventrikels im koronaren Schnittbild.
Die Weite des 3. Ventrikels wurde in einer T1-TFE 3D-gewichteten Sequenz mit KM oder in einer
koronaren T2-TSE gewichteten Sequenz im koronaren Anschnitt vermessen.

2.2.3 Vermessung der Hypophysenabflachung

Die Hypophyse wurde im sagittalen Anschnitt aufgesucht. Eine vorliegende Abflachung
wurde in 5 % Schritten abgeschétzt, wobei eine fehlende Abflachung 0 % und eine voll-

standige Abflachung 100 % entsprechen.
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Abb. 7: Abflachung der Hypophyse.

Zu sehen sind verschiedene Starken der Hypophysenabflachung im sagittalen Anschnitt einer T1-
TFE 3D-Sequenz mit KM. 1 Corpus callosum, 2 dritter Ventrikel, 3 Infundibulum hypophysis, 4 —
Hypophyse (mit Pfeil gekennzeichnet), 5 Cerebellum.

2.2.4 Vermessung der Optikusscheidendurchmesser

Abb. 8: Vermessung der Optikusscheiden.

Dies erfolgte im axialen T2-gewichteten cMRT. Die Optikusscheiden wurden bei 3 mm und 10 mm
hinter dem Bulbus im Querschnitt vermessen. Hierzu wurden zunéchst Hilfslinien gezeichnet, spa-
ter erfolgte die Vermessung der Optikusscheidendurchmesser.
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Die Evaluation einer eventuell vorliegenden Erweiterung der Optikusscheidendurchmes-
ser erfolgte im axialen T2-gewichteten Bild mit Angulation auf den Nervus opticus. Die
Messung wurde jeweils rechts und links 3 mm und 10 mm hinter dem Bulbus oculi vorge-
nommen (gemafl Rohr et al, 2008). Zur Bestimmung der Durchmesser der Optikus-
scheide wurde zunachst die Summe aus Optikusscheide und Optikusnerv gemessen, an-

schlielend wurde der Optikusnerv subtrahiert.

2.2.5 Evaluation der Sinusflachen und Engstellen in den Sinus durae matris

2.2.5.1 Evaluation der Sinusflachen

Mittels Rekonstruktion erfolgte eine standardisierte Ausrichtung des kontrastmittelver-
starkten T1 3D-Datensatzes, um jeweils die gleiche Ausgangsposition flur die Bilder zu
erhalten. Die Angulation der axialen Ebene erfolgte am Corpus callosum. Die Angulation

der hierzu jeweils orthogonal stehenden sagittalen und koronaren Ebene erfolgte jeweils

parallel zur Mittellinie.

Abb. 9: Angulierung mit dem Fadenkreuz zur Ausrichtung der Schnittbilder.
Zur Vermessung der Sinusquerschnittsflachen wurden die T1 3D-Datensatze axial, sagittal und
koronar einheitlich ausgerichtet.

In dieser Angulation wurden die Querschnitte der Sinus durae matris wie folgt standardi-

siert vermessen:

Der Sss. wurde im axialen Bild von kranial nach kaudal aufgesucht, bis dieser im axialen
Bild erschien. Somit wurde der hochste Punkt des Sss. angeschnitten. Die Vermessung
der Querschnittsflache des Sss. erfolgte im koronaren Schnittbild.
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Der Sinus sagittalis inferior (Ssi.) wurde im axialen Bild vom Sss. nach caudal bis zum
Eintreffen des Ssi. aufgesucht. Vermessen wurde im koronaren Schnittbild.

Die Messung der Flache des Sss. kurz tber dem Confluens sinuum wurde im koronaren
Schnittbild von dorsal nach ventral aufgesucht, bis dieser Sinus auftauchte. Die Vermes-

sung erfolgte im axialen Bildanschnitt.

Die Flachen der St. rechts und links wurden am nasalen Rand des Bulbus oculus als

Leitstruktur orientiert und im sagittalen Schnittbild vermessen.

Das Sinusknie rechts und links wurde jeweils im sagittalen Schnittbild von aul3en nach

innen anvisiert. Die Vermessung fand im koronaren Schnittbild statt.

Fur die Vermessung der Flache des Sr. wurde das Fadenkreuz im Ausgangsbild neu an-
guliert, sodass der Sr. in sagittaler Ebene in seinem Verlauf angeschnitten ist. Somit
konnte der Sr. im gekippten sagittalen Bildanschnitt mittig angetroffen und vermessen

werden.

Die Sinus wurden an den in Abb. 10 dargestellten Stellen im Querschnitt vermessen.

, e
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Abb. 10: Darstellung der Vermessungsstellen fiir die Sinus.

Die Sinusflachen wurden einheitlich an den eingetragenen Stellen aufgesucht und im Querschnitt
vermessen. 1 Sss., 2 Ssi., 3 Sss. kurz Uber dem Confluens sinuum, 4 Str., 5 Stl. (nicht dargestellt,
spiegelbildlich zum Str.), 6 Sinusknie rechts, 7 Sinusknie links (nicht dargestellt, spiegelbildlich
zum Sinusknie rechts), 8 Sr.
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Abb. 11: Vermessung eines Str.
Ausrichtung auf den nasalen Rand des Bulbus opticus in axialer Ebene, Aufsuchen des St. im
sagittalen Bild von distal nach proximal. Vermessung des St. im Querschnitt.

2.2.5.2 Hypoplastische Sinus

Fur den Vergleich der minimalen Sinusdurchmesser zwischen der Patienten- und Kon-
trollgruppe und zur Beurteilung einer von uns vermuteten Seitendifferenz (hypoplastische
vs. dominante Sinus) wurde aus dem T1 3D-Datensatz eine EMPR-Kurve im Programm
Philips-Portal erstellt. Diese Spline-Curve wurde per Hand mittig durch den zu untersu-
chenden Sinus gelegt. Das Programm Philips-Portal erstellte daraus eine erweiterte mul-
tiplanare Rekonstruktion. In diesem gestreckten zweidimensionalen Bild konnten die mi-
nimalen Querschnitte der Sinus zuverlassiger aufgesucht und vermessen werden als in
der 3D-Darstellung. Die Vermessung der engsten Stelle der St. erfolgte somit nicht an

einer standardisierten Stelle.

Die planare Reformation diente der Beurteilung des hypoplastischen und des dominanten

Sinus, sowie dem Vergleich der minimalen Sinusdurchmesser zwischen den Gruppen.

Die Sekundarrekonstruktionen dienten ebenso einer Ubersicht und Orientierung fiir das

Auffinden von AG in den St. und im Sss.
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Abb. 12: Darstellung einer planaren Rekonstruktion des St.
Messung des Str. an der minimalen Stelle.

2.2.6 Evaluation von AG

Abb. 13: Darstellung der Vermessung einer AG.
Hier zeigt sich eine AG im Str. Zunachst wurde der Sinus in seinem Verlauf anguliert, der Sinus-
guerschnitt wurde vermessen. Die AG wurde in ihrem maximalen Querschnitt vermessen.

Fir die Vermessung der AG wurden alle untersuchten Sinus (Sss., Ssi., Sr., Str., Stl.) im
T1-TFE 3D-Datensatz mit KM auf AG untersucht. Die Sinus wurden im Einzelnen aufge-

sucht und spezifisch auf AG durchsucht. Die AG wurden im GefalRverlauf mit dem
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jeweiligen Sinus an der Stelle der Granulation im grof3ten Querdurchmesser orthogonal

vermessen und die Flache wurde berechnet.
Ab einem Querdurchmesser von 0,1 mm konnten AG erfasst und beurteilt werden.

Aufgrund der individuellen Gré3en der Sinus durae matris wurde der Anteil der relativen

Verlegung der Sinus durch die AG bestimmt.
Der relative Anteil der Verlegung berechnet sich nach folgender Formel:

AG-Quersschnittsflache [in mm?]

lativer Anteil AG =
relativer Anteil der AG gesamte Sinusquerschnittsflache [in mm?]

Bei multiplen nebeneinanderliegenden Stenosen durch AG wurden diese einzeln ausge-

messen, und anschlieRend fur die Auswertung der Verlegung addiert.

2.2.7 Einteilung der AG in Kategorien

Um die Auspragung der Verlegungen durch AG zu beurteilen, wurde zuséatzlich eine Ein-
teilung der Parameter ,relative Verlegung“ und ,absolute AG-Flache® in Kategorien vor-
genommen. Die Einteilung bertcksichtigt sowohl die Grél3e des Parameters (gréi3te rela-
tive Verlegung, grof3te AG-Flache), als auch die Anzahl der Pacchioni in dem untersuch-

ten Sinus.

Zunachst erfolgte eine Einteilung fir die relative Verlegung (Tab. 5.1) in 15 Kategorien:

die Einteilung bei den relativen Verlegungen erfolgt in 5 %-Intervallen.

Die Einteilung bei der absoluten AG-Flache (Tab. 5.2) erfolgt fiir 13 gleiche Intervallskalen

in 5 mm2-Schritten.

Zur Einteilung wurde ein Schema nach Tab. 5 gewahlt. Personen ohne AG wurden in die
niedrigste Kategorie 1 eingeteilt, Personen mit AG in hdhere Kategorien. Bei Personen
mit AG wurde zunéchst die grol3te relative Verlegung bzw. die grof3te absolute AG-Flache
betrachtet. Anschlieend wurde, je nach Anzahl der AG in dem betrachteten Sinus, in

eine hohere oder niedrigere Kategorie eingeteilt.
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Tab. 5: Darstellung der Kategorie-Einteilung.
Tab. 5.1: Kategorie-Einteilung fur die relative Verlegung.

relative Verlegung durch AG

Sss. Sr. Str. Stl.
maximale Anzahl
der AG pro Probanden ! 1 2 4
grofdter Wert 34,9 %

_ keine AG 0 0 0 0
_ bis 10 % 4,5,6,7 1 2 3,4
bis 25 % 4,5,6,7 1 2 3,4

bis 30 % 12,3 - 1 1,2

bis 30 % 4,5,6,7 1 2 3,4
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Tab. 5.2: Kategorie-Einteilung fur die absolute Flache der AG

absolute Flache de AG

Sss. Sr. Str. Stl.
maximale Anzahl
der AG pro Probanden ! 1 2 4
grolter Wert 29,44 mm?

Kategorie-Einteilung | absolute Flache der AG Anzahl der AG im

12,3

1,2

4,5,6,7 1 2 3,4

1!213 - 1 1,2

bis 10 mm? 45,6,7 1 2 3,4
— bis 15 mm? 1,2,3 - 1 1,2
bis 15 mm? 4,5,6,7 1 2 3,4
_ bis 25 mm? 1,2,3 - 1 1,2
_ bis 25 mm? 4,5,6,7 1 2 3,4
_ bis 30 mm? 1,2,3 - 1 1,2
_ bis 30 mm? 45,6,7 1 2 34

Die Ergebnisse der Kategorien wurden zwischen der Patientengruppe und der Kontroll-

gruppe verglichen und mit dem Student-t-Test ausgewertet.
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2.2.8 Mehrfachmessungen im zeitlichen Verlauf

Die untersuchten Parameter konnten durch mehrfache Bildgebungen in 8 Patientenfallen
im zeitlichen Verlauf verglichen werden. Somit konnten Unterschiede vor und nach einer

LP sowie Uber einen Zeitraum von 1 bis 2 Jahren ausgewertet werden.

Die Patienten wurden durchnummeriert (Patient 1, 2, 3 ,4 ,5 ,6 ,7). Waren durch mehrfa-
che Untersuchungen mehrere Vergleichspaare vorhanden, wurden diese mit einer zwei-
ten Ziffer benannt (z.B. Patient 6.2: Patient 6, Vergleich 2). Einige Patienten erhielten eine
LP im Verlauf (Patient 1, 2, 4.2, 5.2, 7), andere wurden ohne eine LP erneut im MRT
vermessen (Patient 5.1, 6.1, 6.2). Patienten 3 und 4.1 wurden aus dieser Untersuchung
ausgeschlossen, da nur Bilder nach einer LP vorlagen und kein Vergleich mit vorherigen

Werten gezogen werden konnte.

Die Folgen einer LP auf AG konnten bei 4 Patienten untersucht werden. Beim Verlauf

ohne LP konnte bei einem Patienten eine AG vermessen werden.

2.3 Auswertung und Software
2.3.1 Literaturrecherche

Die Literaturrecherche erfolgte Gber die MEDLINE (PubMed) Database mit den Stichwor-
ten ,idiopathic intracranial hypertension®, ,pseudotumor cerebri®, ,benign intracranial hy-
pertension®, ,arachnoidal granulation®, ,evans index“, ,MRI+pseutodumor cerebri®, ,dural

venous sinuses®, ,ONSF*.

2.3.2 cMRT-Technik

Alle Untersuchungen erfolgten am 3 Tesla Magneten (Philips Achieva) der Abteilung fur
Neuroradiologie der Radiologischen Universitatsklinik Bonn. Fur die Auswertung der Bil-
der wurde das Programm Agfa IMPAX, Philips Medical Systems Achieva der Firma Agfa
HealthCare GmbH, Firmensitz: Bonn, 2008 - 2019, Impax EE R20, und das Philips Intel-
liSpace der Firma: Philips GmbH, Firmensitz: Hamburg, 2017, Intellispace Pacs 4.4, Ver-
sion 10.1 genutzt. Die Vermessung der minimalen Stelle der St. mittels einer 2D-Kurve
erfolgte fur beide Gruppen mit dem Programm Philips Intellispace Portal, Firma: Philips
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GmbH, Firmensitz: Hamburg, 2017, Intellispace Portal 10.1. Die Befundung in der Patien-
tengruppe erfolgte in den Sequenzen T2-TSE und in einem T1-TFE 3D-Datensatz mit KM.
Die Sequenzen fur die Kontrollgruppe waren die T2-TSE und die raumlich hoch aufgeloste

T1-gewichtete 3D-Sequenz zur Navigator mit KM.

2.3.3 Statistische Programme und statistische Methode

Statistisch ausgearbeitet und aufbereitet wurden die Daten in dem Programm Excel 2016
von Microsoft Office, Microsoft Corporation, Redmond, USA; und IMB SPSS Statistics
Version 23, Armonk, United States, 2015, Version 23.

Die einzelnen Parameter wurden zwischen der Patientengruppe und der Kontrollgruppe
verglichen, sowie die Parameter innerhalb der Gruppen in drei Altersklassen (Gruppe 1:
< 20-Jahrige, Gruppe 2: 20 - 40-Jahrige, Gruppe 3: > 40-Jahrige), sowie innerhalb der
Gruppen zwischen Mannern und Frauen. Aufgrund der geringen Stichprobe in den Sub-
gruppen fur das Alter der Manner und Frauen wurden die Daten nicht durch einen statis-

tischen Test, sondern nur deskriptiv und anhand der erstellten Grafiken ausgewertet.

Fir die statistische Auswertung der Parameter zwischen den Gruppen wurde der Student-
t-Test ausgewahlt. Dieser Zweistichproben-t-Test ist ein Signifikanztest fur zwei unabhan-
gige Stichproben mit gleicher Standardabweichung o in den beiden Grundgesamtheiten.
Fur diesen Vergleich wurde eine Normalverteilung der Gruppen mit gleicher Standardab-
weichung angenommen. Das Signifikanzniveau wurde fur alle Tests mit a = 0,05 angege-
ben. Die Nullhypothese (Ho) wurde nicht abgelehnt, wenn p = a (p = Signifikanzwert), d.h.
es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. Die Nullhypothese wurde
abgelehnt, wenn p kleiner als das Signifikanzniveau war (p < a), d.h. es wurde ein signifi-
kanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt. Je kleiner der p-Wert, desto ge-
ringer die Wahrscheinlichkeit, dass die Nullhypothese noch zutrifft; dann wurde die Alter-

nativhypothese angenommen (Hxz).

Bildillustration:

lllustrationen der Bilder erfolgten mit dem Vektorgrafikprogramm Inkscape (Inkscape O-
pen Source Scalable Vector Graphics Editor: Boston, USA, 2019, Inkscape 0.92.4).
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3. Ergebnisse

Die Annahme der Nullhypothese bedeutet in dem jeweiligen Test, dass es keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den getesteten Variablen, z.B. Patienten vs. Kontrollen,
gibt. Bei Annahme der Alternativhypothese zeigt sich im Student-t-Test ein signifikanter

Unterschied zwischen den getesteten Variablen.

In den nachfolgenden Tabellen fur die Ergebnisse des Student-t-Tests sind signifikante

Ergebnisse hervorgehoben.

In den Tabellen sind folgende Parameter dargestellt:

Die jeweils untersuchten Gruppen und die Subgruppe (1 vs. 2), die Mittelwerte (X1, X2) und
Standardabweichungen (01, 02) der Subgruppen, sowie der p-Wert des Student-t-Tests.
Die Aussage stellt dar, ob sich die Gruppen in ihren Mittelwerten untereinander groéRer
(>), stark groRer (>>), minimal grof3er (=), oder kleiner (<), stark kleiner (<<), minimal klei-

ner (<) verhalten.

In den Boxplot-Diagrammen werden folgende Parameter dargestellt:
Median: x

Quantile: — (Mittelwert), 1+ (oberes Quantil), L (unteres Quantil)
Extreme: ¢
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Probanden

Tab. 6: Darstellung der Anzahl der Probanden in den Gruppen und Untergruppen.

gesamt 43 gesamt 43

< 20 Jahre 8 < 20 Jahre 4
20 - 40 Jahre 26 20 - 40 Jahre 25
> 40 Jahre 9 > 40 Jahre 14
M gesamt 9 M gesamt 22

< 20 Jahre 1 < 20 Jahre 3
20 - 40 Jahre 6 20 - 40 Jahre 11
> 40 Jahre 2 > 40 Jahre 8
W gesamt 34 W gesamt 21

< 20 Jahre 7 < 20 Jahre 1
20 - 40 Jahre 20 20 - 40 Jahre 14
> 40 Jahre 7 > 40 Jahre 6

Tab. 6 stellt die Anzahl der Probanden in den Gruppen dar. In der Patientengruppe sind mehr als
2/3 Frauen. In der Kontrollgruppe ist der Anteil von Mannern und Frauen ungefahr gleich verteilt.
Die Anzahl der 20 - 40-Jahrigen ist in beiden Gruppen am hdchsten.
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Parameter

3.1 bekannte Zeichen bei IIH
3.1.1 Weite der Seitenventrikel
Tab. 7: Ergebnisse des Student-t-Tests beim El.

Parameter: El

Subgruppe
untersuchte Gruppen p-Wert Aussage
(L vs. 2)

gesamt IIHvs. Ctr. | 0,2477 | 0,2534 | 0,0005420 0,0004268 | 0,2338 | IIH < Ctr.
<20 IIHvs. Ctr. | 0,2491 | 0,2695 | 0,0005756 8,9679% | 0,06274 | IIH < Citr.

20 - 40 IIHvs. Ctr. | 0,2463 | 0,2540 | 0,0005536  0,0004829 | 0,2382 | IIH < Ctr.
> 40 IIHvs. Ctr. | 0,2503 | 0,2478 | 0,0005962  0,0003524 | 0,7953 | IIH > Citr.
IH <20vs.>40| 0,2491 | 0,2503 | 0,0005756 | 0,0005962  0,9227 <20<>40
Ctr <20vs.>40| 0,2695 | 0,2478 | 8,9679% | 0,0003524 0,01039 <20>>40
IIH mvs. w 0,2540 | 0,2460 0,2540 0,2460 0,4614 m>w
Ctr. mvs. w 0,2566 @ 0,2501  0,0004213 | 0,0004311 | 0,3080 m2w

Es finden sich signifikante Unterschiede in der Kontrollgruppe bei < 20-Jahrigen vs. > 40-
Jahrigen (p = 0,01039). Unter 20-jahrige Kontrollen weisen einen gro3eren El auf als tber
40-Jahrige. In der Kontrollgruppe zeigt sich im zunehmenden Alter eine Tendenz zu klei-

neren El. Die Patientengruppe zeigt eine solche Tendenz nicht.



41

El in den Altersgruppen

[IH Ctr.
<20 20-40 >140 <20 20-40 >40
0,35
0,30 .
== ==

==
« 0,20 °
<
=
- 0,15

0,10

0,05

0,00

p (< 20)=0,06274 p (20-40) =0,2382 p (> 40) = 0,7953

Abb. 14: El in den Altersgruppen.
Dargestellt sind die beiden untersuchten Gruppen IIH und Ctr. in Altersgruppen unterteilt.

3.1.2 Weite des 3. Ventrikels
Tab. 8: Ergebnisse des Student-t-Tests fur die Weite des 3. Ventrikels.

Parameter: Weite des 3. Ventrikels

untersuchte | Subgruppe
(1vs.2) p-Wert Aussage

gesamt IIH vs. 0,001186 IIH << Ctr.
<20 IIH vs. Citr. 2,91 4,85 1,25 0,6967 0,009748 IIH << Ctr.
20-40 IIH vs. Citr. 3,44 4,68 1,59 0,5225 | 0,00009702 | IIH << Citr.
> 40 IIH vs. Cir. 5,50 5,54 10,65 2,92 0,9717 IIH < Ctr.
IIH <20vs.>40 2,91 5,50 1,25 10,65 0,04931 <20<<>40
Ctr <20vs.>40 4,85 5,54 0,6967 2,92 0,2866 <20<>40
IIH mvs. w 4,84 3,49 11,47 1,96 0,2701 m >>w

Ctr. m vs. w 512 4,83 2,12 0,6941 0,4265 m > w
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Es finden sich signifikante Unterschiede zwischen der Gesamtgruppe IIH und Ctr. (p =
0,001186), insgesamt haben Kontrollen eine groRere Weite als die Patienten;
weiterhin zeigen sich Unterschiede zwischen den Gruppen in den Altersgruppen < 20-
und 20 - 40-Jahriger, wobei die Kontrollen gréRere 3. Ventrikel aufweisen als die Patien-
ten.

Innerhalb der Patientengruppe zeigen sich signifikante Unterschiede der < 20-Jahrigen
zu > 40-Jahrigen, so haben tber 40-jahrige Patienten gréf3ere Weiten als unter 20-jahrige
Patienten.

Im Vergleich Manner zu Frauen zeigen sich bei Patienten und Kontrollen keine signifikan-
ten Unterschiede.

Weite des 3. Ventrikels Weite des 3. Ventrikels in den Altersgruppen
lIH Ctr.
IH Ctr. <20 20-40 >40 <20 20-40 >40
14 . 14 .
12 12
10 ° 10 °
£ £
E g . E s
2 s £ 6
2 2 ﬂ
0 0
p<0,01 p(<20)<0,01  p{20-40)<0,01  p(>40)~0,9717
15a 15b
Abb. 15: Weite des 3. Ventrikels.
15 a: lIH vs. Citr.

15 b: Vergleich in den Altersgruppen.
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3.1.3 Hypophysenabflachung
Tab. 9: Ergebnisse zur Hypophysenabflachung.

Parameter: Hypophysenabflachung

untersuchte | Subgruppe _
(1vs.2) p-Wert Aussage

gesamt IIH vs. Ctr. 0,4002 0,04878 0,1133 | 0,009561 @ 4,4219°8  |IH >> Ctr.
<20 IIH vs. Ctr. 0,2063 0,00 0,1075 0,00 0,1184 IIH >> Ctr.

20-40 [IH vs. Ctr. 0,4124 0,03913 = 0,09630 @ 0,006126 & 3,4366° | IIH >> Ctr.
> 40 [IH vs. Ctr. 0,5389 0,07857 0,1380 0,01720 | 0,005958 | IIH >> Citr.
IH <20vs.>40 0,2063 0,5389 0,1075 0,1380 0,0687 | <20<<>40
Ctr <20vs.>40 0,00 0,07857 0,00 0,01720 @ 0,04306 | <20=<>40
IIH mvs. w 0,5688 0,3606 0,1278 0,1051 0,1626 m >w
Ctr. mvs. w 0,05238 | 0,04500 @ 0,007619 @ 0,01208 0,8137 mz2w

In der Hypophysenabflachung haben Patienten signifikant eine starker abgeflachte Hypo-
physe (X.=0,4002, Xx.~ 0,04878, p = 4,4219°8) und haufiger eine ,empty sella“. Kontrollen
unter 20 Jahre zeigten keine Hypophysenabflachung. In der Untergruppe der 20 - 40-
Jahrigen finden sich zwischen IIH und Ctr. hoch signifikante Unterschiede; so haben die
Patienten eine starkere Abflachung als die Kontrollen. Innerhalb der Gruppen finden sich
zudem Unterschiede zwischen < 20-Jahrigen zu > 40-Jahrigen, die Uber 40-Jéahrigen zei-
gen starkere Abflachungen. Zwischen Mannern und Frauen gibt es in beiden Gruppen
keine signifikanten Unterschiede.

Tab. 10: Haufigkeit der Hypophysenabflachung in Intervallen von 20%.

Haufigkeit der Hypophysenabflachung

Gruppe Anzahl

0-20% | 20-40%  40-60 % | 60-80% | 80-100%  100% Summe
aller Personen
18 2 8 11 2 1 42
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Hypophysenabflachung:
Einteilung in Intervalle
40
35
=
2 30
2
5 25
(=
5 20
=1
= 15
S 10
=
<L
0 m - —
0-20%  20-40% 40-60% 60-80% 80-100%  100%
miH mCtr.
16 a
Hypophysenabflachung in den Altersgruppen
I1H Ctr.
<20 20-40 >40 <20 20-40 >40
100%
90% —{
80%
o o
£ 70%
»  60% —o—
S X
EE
& 40%
2 30% .
20% i
o a
0% L
p (<20)~0,1184 p (20- 40)«001 p (>40)< 0,01
16 b

Abb. 16: Darstellung der Hypophysenabflachung.

16 a: Haufigkeit der Abflachungen der Hypophysen (in 20 %-Schritten) in den Gruppen. In der
Patientengruppe zeigen sich haufiger starkere Abflachungen als in der Kontrollgruppe.

16 b: Hypophysenabflachung in den Altersgruppen. In beiden Gruppen nimmt die Abflachung der
Hypophyse im Alter zu, in der Patientengruppe finden sich allerdings starkere Abflachungen schon
in der jungen Altersgruppe.
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3.1.4 Optikusscheidenquerschnitte
Tab. 11: Ergebnisse der Vermessung der Optikusscheidenquerschnitte.

Parameter: Optikusscheiden

unter- | sungruppe
Parameter suchte grupp p-Wert Aussage
(L vs. 2)
Gruppen

Mittelwerte gesamt IIH vs. Citr. 0,3041 @ 0,3212 0,004331 | IIH>> Citr.
(3 mm rechts,

<20 IIHvs. Ctr. | 2,48 1,96 0,03984 | 0,09474 | 0,03056 IIH >> Ctr.
10 mm rechts,

20 - 40 IHvs. Ctr. | 2,68 2,33 0,3858 @ 0,3374 | 0,05135 IIH >> Citr.

3 mm links,
10 mm links) > 40 IHvs. Ctr. 2,63 2,26 0,2861 @ 0,3627 @ 0,1387 IIH >> Ctr.
IH <20vs.>40 2,48 2,63 0,03984 0,2861 @ 0,4403 @ <20<>40
Ctr. <20vs.>40 1,96 2,26 0,09474 0,3627 0,2141 <20<<>40
Mittelwerte IH mvs.w 257 265 01737  0,3431  0,6465 m<w
(8 mm rechts, Ctr. mvs.w 224 230 02663 04063 0,7745 m<w
10 mm rechts,
3 mm links, m IHvs. Ctr. | 2,57 | 2,24 | 0,1737 @ 0,2663 0,09591 lIH > Ctr.
10 mm links) w IHvs. Ctr. | 2,65 2,30  0,3431 0,4063 0,05970 lIH > Ctr.
Mittelwerte
IH re vs. li 2,61 2,66 0,4221 0,3361 @ 0,6937 re < i
(3 mm und 10 mm)
Mittelwerte
Ctr. re vs. li 2,30 2,24 0,3745  0,4726 @ 0,6953 re > i

(3 mmund 10 mm)

Mittelwerte rechts
rechts IIHvs. Ctr. | 2,61 2,30 0,4221 @0,3745 @ 0,03675 IIH >> Citr.
(3 mmund 10 mm)

Mittelwerte links
links IIHvs. Ctr. | 2,66 2,24 0,3361 | 0,4726  0,004703 @ |IH >> Citr.
(3 mmund 10 mm)

3 mm rechts gesamt IIHvs. Ctr. | 2,89 2,36 0,8263 | 0,5724 0,007714 1IH >> Citr.

<20 IHvs. Ctr. | 2,76 | 2,23  0,04800 | 0,2533 | 0,2280 [IH >> Ctr.
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> 40
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Ctr.

10 mm rechts gesamt
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> 40
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10 mm links gesamt
<20
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IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

mvs.

mvs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

Ctr.

Ctr.

Ctr.

Ctr.

Citr.

Citr.

Citr.

Citr.

Citr.

Citr.

Ctr.

Ctr.

Ctr.

Ctr.

Ctr.

Ctr.

Citr.
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2,97
2,78
3,06
2,33
3,06

2,84

2,37
2,27
2,34
2,53
2,30
2,17
2,30

2,39

2,93
2,60
3,02
2,93
2,85
2,32
2,85

2,96

2,40
2,38

2,45

2,40
2,32
2,84
2,49
2,33

2,41

2,23
1,67
2,27
2,30
2,39
2,32
2,17

2,32

2,31
2,38
2,34
2,24
2,96
2,30
2,32

2,30

2,16
1,63

2,26

1,08
0,6869
1,08
0,4506
1,08

0,7826

0,4088
0,1067
0,3564
0,8100
0,1057
0,2663
0,1057

0,4913

0,6742
0,2840
0,8300
0,5525
0,6771
0,6456
0,6771

0,6943

0,3718
0,09367

0,5400

0,4995
0,8453
0,7826
0,7105
0,4506

0,7636

0,4077
0,1633
0,4687
0,3217
0,4913
0,5965
0,2663

0,5965

0,6211
0,3825
0,4962
1,00
0,6943
0,6271
0,6456

0,6271

0,5861
0,3225

0,7492

0,03857
0,2421
0,6000
0,5345

0,09477

0,1155

0,3390
0,1117
0,7188
0,5040
0,5880
0,4956
0,4171

0,7390

0,001054
0,5735
0,007277
0,07674
0,7514
0,9290
0,1443

0,009709

0,1285
0,07086

0,4267

IIH >> Citr.

IIH >> Citr.

m>w

m<w

IIH >> Citr.

IIH >> Citr.

[IH > Ctr.

[IH >> Ctr.

IIH > Ctr.

[IH > Ctr.

msw

m<w

[IH > Ctr.

[IH = Ctr.

IIH >> Ctr.

IIH >> Ctr.

IIH >> Ctr.

IIH >> Ctr.

mz2w

IIH >> Ctr.

IIH >> Ctr.

[IH >> Ctr.

[IH >> Ctr.

[IH > Ctr.
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> 40 IHvs. Ctr. | 2,29 2,16 | 0,1336 | 0,3509 @ 0,5406 IIH > Ctr.
IIH m vs. w 2,06 | 2,49 | 0,1570 @ 0,3956 & 0,02943 IIH << Cir.

Ctr. mvs. w 2,11 2,22 | 0,4223 | 0,8074 & 0,6908 m<w
m IHvs. Ctr. | 2,06 | 2,11 0,1570 | 0,4223 | 0,7975 [IH < Ctr.
w IHvs. Ctr. | 2,49 | 2,22 0,3956 | 0,8074 | 0,2643 [IH > Ctr.

Bei der Testung der Optikusscheidenquerschnitte zwischen der Patientengruppe und
Kontrollgruppe zeigt sich ein signifikanter Unterschied in den Mittelwerten (3mm und 10
mm rechts und links) zwischen den Gruppen (p = 0,004331). In der Patientengruppe sind

die Optikusscheidenquerschnitte breiter.

a) Mittelwerte der Optikusscheidenquerschnitte

Mittelwerte der
Optikusscheidenquerschnitte

IH Ctr.

4,5

4 L] L ]
L ]

3,5 °
£ -
E 3
=
2
T 2,5
&

2
1,5 — -
1
p<0,01

Abb. 17: Querschnitte der Optikusscheiden.
Dargestellt sind die Mittelwerte der Optikusscheidenquerschnitte (bei 3 und 10 mm rechts und
links) pro Person. In der Patientengruppe sind die Sehnervenscheiden signifikant breiter.

Auch im Vergleich der Mittelwerte der Querschnitte (3 mm und 10 mm) rechts zwischen

IIH und Ctr. zeigt sich ein signifikanter Unterschied (p = 0,03675). Dieser ist auch links
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signifikant (p = 0,004703). Patienten haben in den Mittelwerten rechts und links grof3ere
Optikusscheidenquerschnitte.

In den einzelnen Testungen zeigt sich nur bei 3 mm rechts zwischen IIH und Ctr. ein
signifikanter Unterschied (p = 0,007714) und bei 3 mm links zwischen IIH und Ctr. (p =
0,00105). Patienten zeigen deutlich breitere Optikusscheidenquerschnitte bei 3 mm.

Bei 10 mm rechts und 10 mm links zeigt sich kein signifikanter Unterschied (p (10 mm
rechts) = 0,3390), p (10 mm links) = 0,1285).

b) Optikusscheidenquerschnitte in den einzelnen Altersgruppen

In den Altersgruppen der Mittelwerte aller Optikusscheidenquerschnitte zeigt sich bei den
< 20-Jahrigen, dass die Patienten groRere Mittelwerte der Optikusscheidenquerschnitte
haben als die Kontrollen (p = 0,03056), auch in der Gruppe der 20 - 40-Jahrigen haben
die Patienten tendenziell groR3ere Mittelwerte der Optikusscheidenquerschnitte (p =
0,05135). In der Gruppe der > 40-Jahrigen zeigt sich kein signifikanter Unterschied der
Mittelwerte der Optikusscheidenquerschnitte zwischen IIH und Ctr. (p = 0,1387).

Hier zeigt sich, dass im Vergleich der Altersgruppe in den jingeren Altersklassen ein hoch
signifikanter Unterschied besteht, der sich in der mittleren Altersklasse angleicht und in
der hoheren Altersklasse der > 40-Jahrigen nicht mehr besteht, jedoch haben Patienten

tendenziell breitere Optikusscheiden bei 10 mm.
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Optikusscheidenquerschnitte in den Altersgruppen

IIH Ctr.
<20 20-40 >40 <20 20-40 >40

3,5

1,5

e

Breite in mm

%o—amcmo)(ooo
}—c—o:: Kn:>—|

p (<20)<0,01 p (20-40) = 0,05135 p (>40)=0,1387

Abb. 18: Optikusscheidenquerschnitte im Altersvergleich.

In beiden Gruppen zeigt sich eine Zunahme in der Breite der Optikusscheiden zwischen der jings-
ten und der mittleren Altersgruppe. Patienten zeigen allgemein breitere Optikusscheiden als die
Kontrollen.

c) Vergleich der Geschlechter

Im Vergleich der mannlichen Patienten zu den weiblichen Patienten zeigt sich kein signi-
fikanter Unterschied in den Mittelwerten aller Optikusscheidenquerschnitte. Auch bei den
Kontrollen gibt es keinen signifikanten Unterschied zwischen Ménnern und Frauen bei
den Mittelwerten der Optikusscheidenquerschnitte. In beiden Gruppen haben Manner ten-

denziell etwas schmalere Optikusscheidenquerschnitte.

Auch im Vergleich der Mittelwerte der Optikusscheidenquerschnitte der mannlichen Pati-
enten zu ménnlichen Kontrollen zeigt sich kein Unterschied. Bei den weiblichen Patienten
zu den weiblichen Kontrollen haben die Patienten tendenziell breitere Optikusscheiden-

guerschnitte (p = 0,05970). Diese Tendenz zeigt sich auch in den einzelnen Testungen.

In den jeweiligen Tests der Geschlechter zeigen sich nur bei 3 mm links fur weibliche
Patienten zu weiblichen Kontrollen ein signifikanter Unterschied (p = 0,009709), bei wel-

chen die weiblichen Patienten gro3ere Optikusscheidenquerschnitte haben.
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3.2 Sinusflachen und Engstellen in den Sinus durae matris
3.2.1 Sinusflachen
Tab. 12: Ergebnisse zur Vermessung der Sinusflachen.

Parameter: Sinusflachen

Parameter IEEIENE | SRS p-Wert Aussage
Gruppen (L vs. 2)

Summe gesamt IIH vs. 382,83 391,56 11378,11 7053,36 @ 0,6747 IIH < Ctr.
S"f‘"er <20 | lHvs.Ctr. 40133 386,58 4017,85 122858 0,6153  IIH> Ctr.
ﬂ;:::] 20-40 IIHvs. Ctr. | 390,82 384,87 | 16165,61 5188,17 @ 0,8374 IIH > Cir.
> 40 IIH vs. Ctr. | 343,34 | 404,92 | 3397,73 | 12639,98  0,1007 | IIH << Ctr.
IH <20vs.>40 401,33 |343,34|4017,85 | 3397,73 | 0,07081 |<20>>>40
Ctr <20vs.>40 386,58 |404,92 | 1228,58 ' 12639,98 0,6051 | <20<>40
IH mvs.w | 393,60 379,98 | 10805,07 | 11821,81 0,7348 m>w
Ctr. mvs.w 426,51 354,94 5032,94 | 6775,87 0,004074 m >>w
Sss. gesamt IIHvs. Ctr. | 75,15 | 71,18 | 910,96 614,24 0,5076 IIH > Ctr.
<20 IIHvs. Ctr. | 91,07 | 69,89 | 403,06 86,63 0,03172 | IIH >> Ctr.
20-40 IIHvs. Ctr. | 76,22 | 70,67 | 1040,97 @ 478,48 0,4751 IIH > Ctr.
> 40 IIHvs. Ctr. | 57,91 | 72,47 | 585,38 | 1078,36 | 0,2363 IIH << Ctr.
IIH <20vs.>40 91,07 57,91 @ 403,06 585,38 0,007525| <20>>>40
Ctr <20vs.>40 69,89 | 72,47 86,63 1078,36 = 0,7990 | <20<>40
IIH mvs. w 78,43 | 74,28 @ 903,14 936,74 0,7194 m > w
Ctr. mvs. w 81,95 | 59,91 @ 558,51 442,60 | 0,002422 m >>w
Ssi. gesamt IIH vs. Citr. 5,84 5,80 7,78 5,85 0,9409 IIH = Ctr.
<20 IIH vs. Citr. 5,56 5,58 2,47 1,04 0,9816 IIH < Ctr.
20-40 IIH vs. Citr. 5,66 5,74 10,75 5,20 0,9203 IIH < Ctr.

> 40 IIHvs. Ctr. | 6,66 5,97 3,43 9,02 0,5135 IIH > Ctr.
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Abb. 19: Vermessung der Sinusflachen.
19 a: Darstellung der Sinusflachenmessung.
19 b: Darstellung der Sinusflaichenmessung in den einzelnen Altersgruppen.

In der Gesamtsinusflache (= Summe aller vermessenen Sinusflachen pro Probanden)
zeigt sich kein signifikanter Unterschied (p = 0,6747) zwischen Patienten und Kontrollen.
Die Mittelwerte aller Sinusflachen sind in den Gruppen anndhernd gleich grof3. Im Ver-
gleich Manner zu Frauen in der Kontrollgruppe zeigt sich ein signifikanter Unterschied in
der Gesamtsinusflache (p = 0,004074), Manner haben deutlich gro3ere Sinusflachen (X.
= 426,51 mm? vs. X. = 354,94 mm?). Insgesamt haben Patienten gréRere Sinusflachen als
Kontrollen; dies zeigt sich in der Gruppe der < 20-Jahrigen und 20 - 40-Jahrigen. In der
Gruppe der > 40-Jahrigen sind die Sinusflachen in der Kontrollgruppe deutlich gréi3er als

in der Patientengruppe (X.= 57,91 mm? vs. X, = 72,47 mm?).

Sinusvermessung in den Altersgruppen

[IH Ctr.
410

400
390
380
370
360
350
340
330
320
310

Flache in mm?

<20 20-40 > 40 <20 20-40 > 40

Abb. 20: Flachen aller vermessenen Sinus in den Altersgruppen.
(= Gesamtsinusflachen = Summe der vermessenen Sinusflachen) in den jeweiligen Altersgrup-

pen.
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Abb. 21: Einzelne Sinusflachen und Summe der Sinusflachen in den Altersgruppen.
Sinusflachen der einzelnen Sinus und die Gesamtsumme der Sinusflachen in der Patienten- und
Kontrollgruppe in den Altersgruppen.
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In den einzelnen Sinusflachen zeigt sich beim Sss. kein signifikanter Unterschied I1H vs.
Ctr. In der Gruppe < 20-Jahriger gibt es einen signifikanten Unterschied (p = 0,03172), die
Patientengruppe hat grofRere Sinusflachen. Dies zeigt sich auch im Vergleich der < 20-
Jahrigen zu den > 40-Jahrigen innerhalb der Patientengruppe (p = 0,007525): jungere
Patienten haben grof3ere Sinusflachen. Im Vergleich der jingeren zu den &alteren Kontrol-
len zeigt sich kein signifikanter Unterschied. In der Kontrollgruppe kann beobachtet wer-

den, dass Manner signifikant gréf3ere Sinusflachen haben als Frauen (p = 0,002422).

Im Ssi. und im Sss. kurz Uber dem Confluens zeigen sich in allen Tests keine signifikanten

Unterschiede.

Im Sr. zeigen sich keine signifikanten Unterschiede, aulRer innerhalb der Kontrollgruppe

zwischen Mannern und Frauen (p = 0,02986; X. = 26,57 mm? vs. X.= 20,53 mm?).

Im Str. zeigen sich keine signifikanten Unterschiede, nur im Vergleich Manner zu Frauen
in der Kontrollgruppe haben Manner gr6Rere Sinusflachen (p = 0,03178).
Die Kontrollgruppe hat durchschnittlich grof3ere Sinusflachen, nur in der Gruppe der > 40-
Jahrigen hat die Patientengruppe groRere Sinusflachen (X: = 53,19 mm? vs. X. = 48,19
mm?). Innerhalb der Patientengruppe zeigt sich, dass die < 20-Jahrigen groRere Flachen
des Str. haben als die > 40-Jahrigen; in der Kontrollgruppe sind die Mittelwerte der Sinus-

flachen annahernd gleich.

Im Sinusknie rechts zeigt sich in allen Tests kein signifikanter Unterschied.
Patienten haben durchschnittlich kleinere Sinusflachen als die Kontrollen. In der Patien-
tengruppe haben die < 20-Jahrigen gré3ere Flachen als die > 40-Jéhrigen, dies zeigt sich
auch in der Kontrollgruppe. In beiden Gruppen haben Manner grél3ere Sinusflachen als

die Frauen.

Im Stl. zeigen sich zwischen und innerhalb der Gruppen bei allen Tests keine signifikanten
Unterschiede. Die Patientengruppe hat in den Tests gréf3ere Sinusflachen; innerhalb der
Patientengruppe haben die élteren Patienten gréR3ere Sinusflachen als die jingeren Pati-
enten. Auch innerhalb der Kontrollgruppe haben jingere Probanden kleinere Sinusfla-

chen als die alteren Probanden.
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Im Sinusknie links gibt es keine signifikanten Unterschiede. Hier haben die Kontrollen

durchschnittlich groRere Sinusflachen. In der Gruppe der 20 - 40-Jahrigen haben die Pa-

tienten groRRere Sinusflachen (X, =

3.2.2 Hypoplastische Sinus

Tab. 13: Ergebnisse der minimalen Sinusbreiten mittels EMPR-Kurve.

Parameter: Hypoplastische Sinus
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Ctr. <20vs.>40 |593 557 0,7492 3,00 0,5881 <20><40
IIH mvs. w 4,77 14,90 | 3,09 2,36 0,8428 m<w
Ctr. mvs. w 526 | 510 | 2,53 1,72 0,7217 m>w
m IIH vs. Ctr. 4,77 | 5,26 | 3,09 2,53 0,4787 IIH < Ctr.
w IIH vs. Ctr. 4,90 | 5,10 | 2,36 1,72 0,6039 IIH < Ctr.

Innerhalb der Patientengruppe zeigt sich kein signifikanter Unterschied zwischen der
engsten Stelle im Str. zum Stl.

Innerhalb der Kontrollgruppe zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den engs-
ten Stellen rechts und links, die in der EMPR-Kurve im St. vermessen wurden (p =
0,008252). Rechts ist der Querschnitt des St. gro3er (X. = 6,07 mm vs. X = 5,18 mm).
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Abb. 22: Hypoplastische St.

Vergleich der St. rechts zu links in der Patienten— und Kontrollgruppe. In der Kontrollgruppe zeigt
sich ein hypoplastischer Stl., der rechte St. ist in der Kontrollgruppe signifikant gréf3er.

Zwischen der Patienten- und Kontrollgruppe zeigt sich ein signifikanter Unterschied in den
Str.: Die Kontrollgruppe hat deutlich gré3ere Querschnitte im Str. (p =0,0003137; X.= 4,78

mm vs. X. = 6,07 mm). Im Vergleich der linken St. zeigt sich kein Unterschied zwischen

Patienten- und Kontrollgruppe.

Im Vergleich der 20 — 40-J&hrigen im Str. haben Patienten einen signifikant kleineren Str.
als Kontrollen (p = 0,001656). Auch bei den > 40-Jahrigen haben Kontrollen einen gréi3e-
ren Str. als die Patienten (p = 0,04414). Im Stl. zeigen sich in beiden Gruppen fur die

Unterkategorien der Altersklassen keine signifikanten Unterschiede oder Tendenzen in

der Grol3e der Querschnitte.

0,7951
<0,01
<0,01
0,3398
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In der Patientengruppe zeigen sich tendenziell grof3ere Str. bei den Frauen gegenuber
den Str. bei den Mannern, in der Kontrollgruppe haben Manner tendenziell grof3ere Str.

als die Frauen.

Im Stl. in der Patientengruppe zeigen Frauen tendenziell etwas grél3ere Querschnitte als

die Manner; im Stl. in der Kontrollgruppe zeigen Manner leicht grof3ere Querschnitte als

die Frauen.
Hypoplastische Sinus rechts
12
10
£ %
B 8
=
T 6 <
e 2
o
g 4
2
0
[1H Ctr.
m w m w
Hypoplastische Str.: p-Werte
[IH mvs. W 0,5778
Ctr. mvs. W 0,476
m IIH vs. Ctr. <0,01
W IIH vs. Ctr. < 0,01

23 a
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Hypoplastische Sinus links
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Abb. 23: Querschnitte der St. in der Patienten- und Kontrollgruppe bei Mannern und Frauen.
St. rechts (a) und links (b). In der Kontrollgruppe zeigen Manner und Frauen einen signifikant
grolReren Str. als in der Patientengruppe (b). Innerhalb der Gruppen konnte kein signifikanter Un-

}—o—o—@::-o)(o c—cw—{

terschied zwischen Mannern und Frauen im Str. sowie im Stl. gefunden werden.

Im rechten St. weisen sowohl Manner als auch Frauen bei Kontrollen deutlich gré3ere

Querschnitte an der engsten Stelle auf als Patienten. Im linken St. zeigt sich dies nur als

Tendenz.
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3.3AG
3.3.1 Verlegungen durch AG

In der Verlegung durch AG finden sich in den Untergruppen teilweise Unterschiede.

Verlegung durch AG
35

30

25

20
15
10
0 e

relative Verlegung in %

%]

IIH Ctr.
relative Verlegung: n (Personen // Pacchioni) p-Wert
n (11H) 17// 57 0,2104
n (Ctr.) 21//58

Abb. 24: Verlegungen durch AG.
Relative Verlegungen in Prozent bei Patienten und Kontrollen. In der gesamten relativen Verle-
gung zeigt sich zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied.

Tab. 14: Ergebnisse des Student-t-Tests bei Verlegungen durch AG

Parameter: Verlegungen durch AG

unter-

Parameter suchte SIS Aussage
(Lvs.2)
Gruppen
rel. Verl. gesamt IIH vs. Ctr. 4,06 592 | 43,65 49,94 | 0,2104 IIH << Citr.
nallenSinus o5 yHvs.cw. | 278 | 382 3353 1958 07384  IH<Ct.
20-40 IIH vs. Ctr. 3,72 5,68 | 27,56 | 51,07 | 0,2710 IIH << Ctr.

> 40 IIH vs. Citr. 6,19 6,95 | 106,58 59,93 | 0,8518 IIH < Ctr.




Sss.

Sr.

Str.

IIH

Ctr.

gesamt
<20

20-40
> 40
IH

Ctr

gesamt

<20

20-40

> 40

IIH

Ctr

gesamt

<20

20-40

< 20 vs.

< 20 vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

< 20 vs.

< 20 vs.

IIH vs.

IIH vs.

[IH vs.

[IH vs.

< 20 vs.

< 20 vs.

IIH vs.

IIH vs.

IIH vs.

> 40

> 40

Cir.

Cir.

Cir.

Cir.

> 40

> 40

Cir.

Cir.

Ctr.

Ctr.

> 40

> 40

Ctr.

Ctr.

Ctr.

0,76

3,82

0,9338
0,3928
1,18
0,6897
0,3928

1,79

0,2734

1,11

0,1092

0,00

111

0,00

3,57

0,00

4,19

64

6,19

6,95

3,70
1,79
4,84
2,21
0,6897

2,21

1,69

0,00

1,44

2,60

0,00

2,60

2,09

0,00

1,10

4,67

19,58

3,61
1,23
4,18
4,28
1,23

12,86

2,01

9,94

0,3101

0,00

9,94

0,00

56,15

0,00

50,37

106,58 @ 0,1584
59,93 | 0,3281
32,96 | 0,004135
12,86 @ 0,5011
44,58 | 0,01392
15,21 | 0,2367
4,28 0,7144
15,21 | 0,8469
30,08 | 0,1086
0,00 0,3506
27,51 | 0,2178
44,52 | 0,1682
0,00 0,3506
4452 = 0,1682
26,83 | 0,2907
0,00
10,50 | 0,05150

<20<<>40

<20<<>40

IIH << Ctr.
IIH << Ctr.
IIH << Ctr.
IIH << Ctr.
<20<>40

<20<>40

IIH << Ctr.

keine Ver-
gleichsvariable
aus Citr.-
Gruppe

IIH << Ctr.

keine Ver-
gleichsvariable
aus IIH-
Gruppe

keine Ver-
gleichswerte in
der Alters-
gruppe > 40

keine Ver-
gleichswerte in
der Alters-
gruppe < 20

IIH >> Ctr.

in beiden Al-
tersgruppen
keine Verle-

gungen in die-
sem Sinus

IIH >> Citr.
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> 40 [IH vs. Ctr. 4,93 4,45 | 121,29 | 58,04 & 0,9120 IIH > Citr.

keine Ver-
gleichswerte in
der Alters-
gruppe < 20

IIH <20vs.>40 0,00 4,93 0,00 | 121,29 0,2163

keine Ver-
gleichswerte in
der Alters-
gruppe < 20

Ctr <20vs.>40 0,00 4,45 0,00 | 58,04 | 0,04755

Stl. gesamt [IH vs. Ctr. 3,37 243 | 64,09 @ 46,21 @ 0,5589 IIH > Ctr.

keine Ver-
<20 IIH vs. Ctr. 0,00 2,03 0,00 16,41 @ 0,3910 | gleichswerte in
der IIH-Gruppe

20-40 [IH vs. Ctr. 3,34 1,06 | 66,03 | 15,23 | 0,2075 IIH >> Ctr.
> 40 [IH vs. Ctr. 6,47 5,00 | 107,95 106,61 | 0,7435 IIH > Ctr.
keine Ver-

3 gleichswerte in

der Alters-
gruppe < 20

IIH <20vs.>40 0,00 6,47 0,00 | 107,95 0,0985

Ctr <20vs.>40 | 2,03 500 | 16,41 106,61 0,3994 <20<<>40

gesamt IIH mvs. w 6,78 3,64 107,29 31,31 @ 0,4042 m >>w
gesamt Ctr. mvs. w 4,78 7,39 | 38,69 | 66,95 | 0,2496 m << w
gesamt m IIH vs. Ctr. 6,78 4,78 | 107,29 | 38,69 0,6012 IIH >> Ctr.
gesamt w IIH vs. Ctr. 3,64 7,39 | 31,31 66,95 | 0,07414 IIH << Ctr.

Im Vergleich der relativen Verlegungen aller Sinus (= Gesamtverlegung) zeigt sich zwi-
schen der Patienten- und Kontrollgruppe kein signifikanter Unterschied (p = 0,2104; X. =
4,06 % vs. X, = 5,92 %). Patienten zeigen tendenziell kleinere relative Verlegungen als

Kontrollen.
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Im Altersvergleich zeigt sich in der Patientengruppe, dass die relative Verlegung von den
< 20-Jahrigen Uber die 20 — 40-Jahrigen zu den > 40-Jahrigen zunahm. In der Kontroll-

gruppe zeigt sich ebenfalls eine Zunahme der relativen Verlegung im Alter.

Tab. 15: Anzahl der AG in den Sinus.

Parameter: Anzahl der AG in den einzelnen Sinus

[IH Ctr.
n (Personen) n (Personen)
gesamt 17 57 21 58
Sss. 9 27 15 34
Sr. 2 2 4 4
Str. 11 12 8 11
Stl. 8 16 6 9

Anzahl der Personen mit AG und Anzahl der AG in den einzelnen Sinus in der Patienten- und
Kontrollgruppe.

Tab. 16: Anzahl der AG in den Altersgruppen.

Parameter: Anzahl der AG in den Altersgruppen

IH Ctr.
Altersgruppe
n (Personen) n (Personen)
gesamt 17 57 21 58
<20 1 3 2 3
20-40 12 39 11 33
> 40 4 15 8 22

Anzahl der Personen mit AG in den Altersgruppen < 20, 20 — 40, > 40 in der Patienten- und
Kontrollgruppe und Anzahl der AG in den Altersgruppen.
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Bei Patienten treten tendenziell mehr AG pro Person auf: im Sss. durchschnittlich 3 AG,

im Stl. 2 AG pro Person. Bei Kontrollen sind es im Sss. lediglich durchschnittlich 2 AG, im
Stl. 1,5 AG pro Person.

Anzahl der Personen mit AG
und Anzahl der AG in den einzelnen Sinus
70
60
50
40

Anzahl

30
20
<l I
, | —ms HHl N'm
Sss. Sr. Str. Stl.

gesamt

MW IIH n (Personen) IIHn (AG) MCtr.n(Personen) Ctr. n (AG)

ADbb. 25: Anzahl der Personen mit AG und Anzahl der AG in den einzelnen Sinus
(vgl. Tab.15).

Anzahl der Personen und AG
in den Altersgruppen

60
50
40
=
g 30
=
<
20
oo | I
.o n . [
<20 20-40 =40 gesamt <20 20-40 =40 gesamt
M |IH n (Personen) IIHn (AG) M Ctr.n(Personen) Ctr. n (AG)

Abb. 26: Anzahl der Personen mit AG und Anzahl der AG in den Altersgruppen.
In der Gesamtanzahl von Personen und AG fallt auf, dass in der Patientengruppe eine héhere
Anzahl an AG pro Person gezé&hlt wurden als in der Kontrollgruppe (vgl. Tab.16).
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Flachen der Sinus und Flachen der AG
(lokal vermessen) in den Altersgruppen

IH Ctr

80

70

6

o

5

o

4

Flache in mm?
(]

3

]

2

=]

1

=]

o

<20 20-40 > 40 <20 20-40 > 40
n=1 n=12 n=4 n=2 n=11 n=8
= Sinusflache I1H = Sinusflache Ctr.
Flache der AG IIH Flache der AG Ctr.

Abb. 27: Flachen der Sinus und AG in den einzelnen Altersgruppen.
Die Flache der Sinus und AG nimmt in der Patientengruppe im Alter zu.

Im Altersvergleich zeigt sich, dass die AG-Flache in beiden Gruppen im Alter zunimmt. Im
Patientenkollektiv nimmt auch die Sinusflache von der Gruppe der < 20-Jahrigen zu den >
40-Jahrigen deutlich zu. In der Gruppe der Kontrollen zeigt sich prozentual betrachtet eine
grolere relative AG-Flache bei den 20 — 40-Jéhrigen im Vergleich zu den > 40-Jahrigen.
Insgesamt ist zu sehen, dass die mittlere Sinusflache in der Patientengruppe deutlich gro-

Ber ist, wenn auch die AG-Flache nur leicht grof3er ist als in der Kontrollgruppe.
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Abb. 28: Relative Verlegung in den einzelnen Sinus.

Dargestellt sind die relativen Verlegungen in den einzelnen Sinus in der Patienten- und Kontroll-
gruppe nach Altersgruppen. Die relativen Verlegungen in den Sss. und Sr. sind in der Kontroll-
gruppe groRRer. In den St. zeigen Patienten gro3ere Verlegungen. Einzelne Werte stechen extrem
heraus, wie bspw. im Stl. in der Gruppe der 20 — 40-jahrigen Patienten.
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Im Sss. haben Patienten signifikant kleinere relative Verlegungen. Dies zeigt sich beson-
ders in der Grupppe der 20 — 40-Jahrigen (p = 0,01392; X, = 1,18 % vs. X-= 4,84 %). Die
relativen Verlegungen im Sss. bei den 20 — 40-jahrigen Patienten und Kontrollen sind in

Zusammenschau mit den anderen Altersgruppen am grol3ten.

Im Sr. zeigen sich keine signifikanten Unterschiede. In der Kontrollgruppe gibt es tenden-

ziell grof3ere relative Verlegungen.

Im Str. zeigen sich zwischen IIH und Ctr. keine signifikanten Unterschiede. Hier sind in
der Patientengruppe tendenziell grél3ere relative Verlegungen (p = 0,2907; X.= 3,57 % vs.
X.= 2,09 %). Dies zeigt sich mal3geblich in der Gruppe der 20 — 40-Jahrigen (p = 0,05150;
X:= 4,19 % vs. X.= 1,10 %).

Im Stl. zeigen sich zwischen IIH und Ctr. keine signifikanten Unterschiede. Auch hier ha-
ben die Patienten tendenziell groRRere relative Verlegungen (p = 0,5589; X, = 3,37 % VS. X2
= 2,43 %). Es zeigt sich, dass die relativen Verlegungen in der Patientengruppe und auch

in der Kontrollgruppe im Alter zunehmen.

Die Tests fur die Sr., Str. und Stl. zwischen < 20-Jahrigen und > 40-Jahrigen innerhalb
der Patienten- und Kontrollgruppe konnten nicht verwertet werden, da nicht genigend
Daten vorlagen.

In den Sr., Str. und Stl. finden sich in beiden Gruppen bei den > 40-J&hrigen im Vergleich
zu den 20 — 40-Jahrigen tendenziell groRere Verlegungen. Im Sss. haben in beiden Grup-

pen 20 — 40-Jahrige gréf3ere Verlegungen als > 40-Jahrige.

Im Vergleich der Geschlechter zeigten sich bei Mannern tendenziell gro3ere Verlegungen
als bei Frauen in der Patientengruppe (p = 0,4042; X.= 6,78 % vs. X. = 3,64 %). In der

Kontrollgruppe haben Frauen gréRere Verlegungen.

Im Vergleich der mannlichen Patienten zu ménnlichen Kontrollen haben die Patienten
tendenziell groRere Verlegungen, beim Vergleich der Frauen haben die Kontrollen deut-

lich groRRere relative Verlegungen (p = 0,7414; X, = 3,64 % vs. X.= 7,39 %).
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Relative Verlegung bei Mannern und Frauen
35%

30%
25%

20% —£

15%

Verlegung in %

10%

L g |
5%
0% A =
IH Ctr.
m w m w

relative Verlegung Subgruppe p-Werte

IIH mvs. w 0,4042

Ctr. mvs. w 0,2496

m I1H vs. Ctr. 0,6012

0 I1H vs. Ctr. 0,07414

Abb. 29: Relative Verlegung bei Mannern und Frauen in der Patienten- und Kontrollgruppe.
Frauen mit IIH zeigen kleinere relative Verlegungen als Frauen in der Kontrollgruppe.

3.3.2 Kategorien fur Verlegungen durch AG
Tab. 17: Ergebnisse der Tests fur die AG-Kategorien.

Parameter: Kategorien fur Verlegungen durch AG

untersuchte Subgruppe

IIH vs. Ctr. 0005301 | IIH << Cir.

. Sr. IHvs. Ctr. 1,09 179 02292 631 008039 IIH < Citr.
relative

Verlegung Str. IHvs. Ctr. 244 200 925 643  0,4665 IIH > Ctr.

Stl. lIHvs. Ctr. | 2,70 | 2,05 | 1526 | 8,81 0,3868 [IH > Ctr.
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Sss. IHvs. Ctr. 1,40 223 08638 437 0,01968 IIH < Ctr.
Sr. IHvs. Ctr. 1,09 137 02292 148  0,1669 IIH < Ctr.

absolute
AG-Flache Str. IHvs.Ctr. 2,02 153 621 192  0,2656 IIH > Ctr.
Stl. IHvs. Ctr. 2,09 167 6,71 432 04109 IIH > Ctr.

Auffallig ist eine hohe Streuung in beiden Gruppen bei der Einteilung der relativen Verle-

gungen in Kategorien.

In den Tests flur die Kategorien zeigen sich signifikante Unterschiede in der relativen Ver-
legung im Sss. fur IIH vs. Ctr. (p = 0,005301; X:= 1,49 % vs. X.= 2,79 %). Im Sss. wurden

die Patienten haufiger in tiefere Kategorien eingeteilt.

Im Sr. zeigen sich keine signifikanten Unterschiede, Patienten liegen in tiereren Katego-

rien.

Im Str. und Stl. zeigen sich keine signifikanten Unterschiede in den Kategorie-Einteilun-
gen zwischen IIH und Ctr. Die Patientengruppe wurde jedoch in héhere Kategorien ein-

geteilt.
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Kategorieeinteilung in den einzelnen Sinus

14 ° L] .
L]
12 °
L] .
10 . . ° . . .
L]
2 g . ° .
o
1)
z
<2 ° .
6 ° .
] ]
4 ® . ° . .
X
X
X
2 o * x
X
— ———— —— ——
0
Sss. Sr. Str. Stl.
IIH Ctr. IIH Ctr. IIH Ctr. IIH Ctr.

Kategorieeinteilung der relativen Verlegung:

Sinus p-Wert
Sss. <0,01
Sr. 0,08039
Str. 0,4665
sl 0,3868

Abb. 30: Einteilung der relativen Verlegungen in Kategorien.

Die Mittelwerte (X) liegen in den Str. und Stl. fiir die Patientengruppe vermehrt in héheren Kate-
gorien. Im Sss. hat die Kontrollgruppe signifikant héhere Kategorien als die Patientengruppe. Dies
zeigt sich auch in der Auswertung der urspriinglichen relativen Verlegungen.
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lokal vermessene Stelle vs. standardisierte Messstelle

Tab. 18: Ergebnisse der Tests der Sinusflache bei Personen mit AG.

Parameter: Sinusflache bei Personen mit AG

untersuchte Subgruppe p-

lokal >>
stand.

Mittelwert
der Sinus-
flachen

Gesamt-
summe
der Sinus-
flachen

Sss.

Sr.

Str.

Stl.

Die Sinusflachen wurden lokal an der Stelle einer AG vermessen vs. an der standardisierter Mess-

Ctr.

I1H

Ctr.

IIH

Citr.

IIH

Citr.

IIH

Ctr.

I1H

Ctr.

stelle vermessen.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

lokal vs.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

stand.

69,95

61,21

124,10

98,49

94,47

62,17

31,79

58,54

61,62

59,51

64,78

70,91

47,53

57,12

90,01

87,21

72,35

75,62

27,83

26,08

44,60

51,90

41,59

29,60

628,87

217,22

5253,78

4058,62

1073,89

139,64

37,28

1276,51

800,98

560,09

641,51

1011,59

507,99 | 0,009932

671,37

4416,21

2884,37

1092,45

475,12

81,15

95,21

983,32

579,29

873,60

60,37

0,5341

0,1625

0,5386

0,1732

0,04738

0,6582

0,1779

0,1965

0,5339

0,1142

0,02137

lokal >
stand.

lokal >>
stand.

lokal >
stand.

lokal >>
stand.

lokal <
stand.

lokal >
stand.

lokal >>
stand.

lokal >>
stand.

lokal >
stand.

lokal >>
stand.

lokal >>
stand.
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Es zeigt sich ein signifikanter Unterschied in der Gruppe der Patienten zwischen lokaler
Sinusflache und standardisiert vermessener Sinusflache, lokal ist der Sinus weitaus gro-
Ber. Tendenziell ist in allen Tests die lokale Sinusflache bei einer AG breiter als die stan-
dardisiert vermessene Stelle. Nur bei den Kontrollen im Sss. zeigt sich eine signifikant

grolRere Sinusflache an der standardisierten Messstelle.

3.3.4 Vergleich der Sinusflachen bei Personen mit vs. ohne AG

Tab. 19: Sinusflachen bei Personen mit AG vs. ohne AG.

Parameter: Sinusflache an standardisierter Stelle bei Personen mit vs. Personen ohne AG

Parameter IIEETEIENS | SUMIED p-Wert Aussage
Gruppen (L vs. 2)

mitvs. ohne ' 36/ o5 39499 9851,77 1242171 0,3507 | mit << ohne

Summe AG

aller Si-

nusflachen Ctr. mit Vz'GOh”e 399,87 383,62 8502,91 5873,57 @ 05343 | mit> ohne
Sss. IIH mit Vz'GOh”e 72,35 7589 109245 891,85 @ 0,7755  mit < ohne
Ctr. mit Vz'GOh”e 7562 68,81 47512 692,38 @ 0,3712  mit> ohne
sr. IH mit Vz'GOh”e 2783 2233 8115 177,69 05623  mit> ohne
Ctr. mit Vi'GOh”e 2608 2337 9521 = 8649 | 0,6231 mit>ohne
Str. IIH mit Vi'GOh”e 4460 4772 983,32 | 122798 0,7856  mit < ohne
Ctr. mit "z'GOh”e 51,90 53,89 579,29 438,60 @ 0,8331  mit<ohne
Sti. IIH mit "z'GOh”e 41,59 | 40,57 873,60 64504 09300 mit>ohne
Ctr. mitvs. ohne  ,4 65 2265 60,37 84,65 | 0,08847 mit > ohne

AG
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Parame-
ter: Sinus-
flache an | untersuchte | Subgruppe Aussage
standardi- Gruppen (Lvs.2) 9

SEE

Stelle

Summe Personen

aller Si- mit IIHvs. Ctr. | 364,25 399,87 | 9851,77 | 8502,91 | 0,2644 IIH << Ctr.
nusflachen AG

Summe Personen

aller Si- ohne IIH vs. Ctr. | 394,99 383,62 | 12421,71 | 5873,57 | 0,6791 IIH > Ctr.
nusflachen AG

In Tab. 19 aufgefuhrte Sinusflachen wurden an der standardisierten Messstelle vermessen.

Bei Messungen der Sinusflachen an der standardisierten Stelle findet sich zwischen Pa-
tienten mit AG im Vergleich zu Patienten ohne AG kein signifikanter Unterschied. Patien-
ten mit AG zeigen jedoch die Tendenz von kleineren Sinusflachen (X. = 364,25 mm? vs.
X. = 394,99 mm?). Kontrollen mit AG zeigen dagegen tendenziell gréRere Sinusflachen als

ohne AG (X.= 399,87 mm? vs. X. = 383,62 mm?).

Mittelwerte der Sinusflachen
bei Personen mit und ohne AG

1 2 3 1 2 3

IIH Ctr.

70
60
50
4
3
2
1

Flache in mm?
o O O

(=]

1 mit AG lokal gemessen
2 mit AG an standardisierter Messstelle
3 ohne AG an standardisierter Messstelle

Abb. 31: Sinusflachen bei Personen mit AG vs. Sinusflachen bei Personen ohne AG.
Das Saulendiagramm zeigt, dass Sinusflachen an der Stelle einer AG groél3er sind als an der stan-
dardisiert vermessenen Stelle.
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In den einzelnen Sinusflachen zeigt sich bei Probanden (lIH sowie Ctr.) mit AG vs. ohne
AG an der standardisierten Messstelle kein signifikanter Unterschied.

Innerhalb der Patientengruppe zeigt sich ein gemischtes Bild: im Sss und Str. weisen Pa-
tienten mit AG kleinere Sinusflachen als Patienten ohne AG auf, im Stl. und Sr. haben
Patienten mit AG tendenziell etwas grof3ere Sinusflachen als Patienten ohne AG. Es fallt
auf, dass in der Kontrollgruppe die Flachen bei Probanden mit AG im Sss., Stl., und Sr.

groler sind als bei Probanden ohne AG.

Bei Probanden mit AG zeigt sich bei der Messung des Mittelwerts der Sinusflachen lokal
an der Stelle einer AG in der Patientengruppe ein signifikanter Unterschied zur Messung
an der standardisierten Messstelle (p = 0,009932; X, = 69,95 mm? vs. X.= 47,53 mm?). An
der Stelle einer AG ist die Sinusflache deutlich weiter als an der standardisierten Mess-
stelle, an der keine AG ist. Dies zeigt sich auch als Tendenz bei den Messungen der

einzelnen Sinusflachen.

Auch innerhalb der Kontrollgruppe zeigt sich dieselbe Tendenz (p = 0,5341; X; = 61,21
mm? vs. X.= 57,12 mm?). Besonders im Stl. ist die lokale Sinusflache groRer als die stan-

dardisiert vermessene Sinusflache.

Nur im Sss. zeigt sich in der Kontrollgruppe, dass die lokal vermessene Sinusflache klei-

ner ist als die standardisiert vermessene (p = 0,04738; X.= 62,17 mm? vs. X.= 75,62 mm?).
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3.4 Mehrfachmessungen im zeitlichen Verlauf

a) Anderung der Parameter nach LP

In 5 Fallen konnte eine Anderung der Parameter nach einer LP beobachtet werden.

Tab. 20: Anderung der Parameter nach LP.

Anderung der Parameter nach LP

Patient 1 Patient 2 Patient 4.2 | Patient 5.2 Patient 7

Seitenventrikel nach EI [mm] -0,004984  +0,01660 +0,03978 @ -0,010635 -0,01802
Breite des 3. Ventrikels [mm] -1,2 -0,3 +2,1 -1,5 -0,5
Anderung der Optikusscheiden-

querschnitte im Mittel [mm] *12 0,025
Optikusscheidenquerschnitte -0,4

rechts 3 mm [mm]

Optikusscheidenquerschnitte +0

rechts 10 mm [mm]

Optikusscheidenquerschnitte +1,8 +0,4

links 3 mm [mm]

Optikusscheidenquerschnitte +0,6 -0,1

links 10 mm [mm]

Abflachung der Hypophyse [%] +0 +0 -0,1 -0,1 +0
Anderung der Sinusfiachen +7,5713  -20,965 6,15 -5,995 -8,9225
im Mittel [mm?]

Sss. [mm?] +38,06 -39,77 +0,15 +20 -4,21
Ssi. [mm?] +9,86 +1,27 +0,51 -3,77 -4,37
Sss. kurz tber dem Confluens -11,37 -39,49 -13,68 -15,41 +15,71
[mm?]

Sr. [mm?] +4,39 -0,29 -2,26 -2,36 +18,88
Str. [mm?] -18,06 -21,69 -12,76 -9,62 -11,65
Sinusknie rechts [mm?] +29,99 -11,22 +0,34 -16,06 -48,32

Stl. [mm?] +2,4 -9,48 -12,05 +0,19 -5,58



Sinusknie links [mm?]

Gesamtsumme Sinusquerschnitte
[mm?]

EMPR Str. [mm]

EMPR Stl. [mm]

+5,3

+60,57

+1,1

+1,8
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-47,05

-167,72

-9,45 -20,93
-49,2 -47,96
+0,2 +1,1
+1,4 +0,9

Tab. 21: Anderung der Sinus-, AG-Flachen und relativen Verlegungen nach LP.

Anderung der Parameter nach LP

-31,84

-71,38

Patient 1 | Patient2 | Patient 4.2 | Patient 5.2
derungen

Anderung = Sinusflachen [mm?]
im Sss.
AG-Flachen [mm?]
relative Verlegungen [%]
Anderung = Sinusflachen [mm?]
im Sr.
AG-Flachen [mm?]
relative Verlegungen [%]
Anderung = Sinusflachen [mm?]
im Str.
AG-Flachen [mm?]
relative Verlegungen [%]
Anderung = Sinusflachen [mm?]
im Stl.

AG-Flachen [mm?]

relative Verlegungen [%]

Mittelwert der Anderung der relativen
Verlegungen pro Patienten [%)]

+24,4005
+3,9988
+2,7357
+5,19
+3,5
+9,8140
+2,13
-0,58
-0,9680
+15,91
+0,38

-5,9441

+1,4094

-13,425
-2,045

-0,9881

-5,46
+1,06

+2,1712

+0,5915

-133,455
-5,75
-4,3088
-28,42 -7,48
-2,25 +2,94
-7,9170 +9,4957
-6,1129 +9,4957

-40,8265
-1,2654
-0,8555

+5,19

+3,5
+9,8140
-9,8075
+0,2925
+0,6955
+15,91

+0,38

-5,9441

+1,3453
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Tab. 22: Anderung der Mittelwerte der Parameter nach LP.

Anderung der Parameter nach LP

R N7 S IR
Seitenventrikel nach EI [mm] +0,004549 A
Breite des 3. Ventrikels [mm] -0,28 N
Optikusscheidenquerschnitte rechts [mm] -0,2 N
Optikusscheidenquerschnitte links [mm] +0,675 T
Abflachung der Hypophyse [%] -0,04 J
Mittelwerte der Sinusflachen [mm3] -6,89 J
EMPR Str. [mm] +0,48 T
EMPR Stl. [mm] +0,56 T
relative Verlegungen [%)] +1,3453 T

Patient 1 zeigte eine Abnahme des Seitenventrikels und des 3. Ventrikels. Nach der LP
kam es zu einer Zunahme der Optikusscheidenquerschnitte, der Sinusflachen und der
relativen Verlegung.

Patient 2 zeigte eine geringe Zunahme des Seitenventrikels und eine Abnahme des 3.
Ventrikels. Nach der LP kam es zu einer Abnahme der Sinusflachen und einer Zunahme
der relativen Verlegung.

Patient 4.2 zeigte eine geringe Zunahme des Seitenventrikels und 3. Ventrikels. Die Hy-
pophysenabflachung nahm zu. Sinusflachen und die relative Verlegung nahmen ab.
Patient 5.2 zeigte eine Abnahme des Seitenventrikels und des 3. Ventrikels. Optikusschei-
denquerschnitte und die Hypophysenabflachung nahmen weiter ab. Sinusflache nahm ab,
die relative Verlegung nahm deutlich zu.

Patient 7 zeigte beim Seitenventrikel, dem 3. Ventrikel und den Sinusflachen eine Ab-
nahme.

In der Zusammenschau zeigt sich, dass nach einer LP die Seitenventrikel gering zuneh-

men, die Breite der 3. Ventrikel leicht abnimmt, die Optikusscheidenquerschnitte rechts
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leicht abnehmen, links leicht zunehmen. Die Abflachung der Hypophyse nimmt nach einer
LP ab. Die Sinusflachen werden nach einer LP kleiner.

Nach zeitlich erneuter Bildgebung nach einer LP nehmen die relativen Verlegungen ins-

gesamt ZU.
Anderung der Parameter nach LP:
Mittelwerte von 5 Messungen
* nachher
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Abb. 32: Anderung der Parameter nach LP.

Die beschriebenen typischen Zeichen bei IIH wie der Seitenventrikel, der 3. Ventrikel und die
Abflachung der Hypophyse nehmen nach einer LP ab. Bei unseren untersuchten Probanden
nimmt die Breite der Optikusscheiden zu. Wie angenommen nimmt die Flache der Sinus nach
einer LP ab, wohingegen die Breite der Str. und Stl. (vermessen mittels EMPR-Kurve) zunimmt.
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Anderung der AG nach LP:

Mittelwerte von 4 Messungen
* nachher

e e e e e s
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relative Verlegung in %

=
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Patient 1 Patient 2 Patient 4.2 Patient 5.2

Abb. 33: Anderung der AG nach einer LP.
Nach zeitlich erneuter Bildgebung nach einer LP nehmen die relativen Verlegungen bei 3 von 4
untersuchten Patienten zu.
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b) Anderung der Parameter im zeitlichen Verlauf ohne Punktion

Eine Veranderung der Parameter im zeitlichen Verlauf ohne eine LP konnte bei 3 Féallen

beobachtet werden.

Tab. 23: Anderung der Parameter ohne LP.

Anderung der Parameter ohne LP

Seitenventrikel nach EI [mm] +0,0004337 -0,009016 -0,006651
Breite des 3. Ventrikels [mm] +1,8 +0,3 -0,3
Anderung der Optikusscheidenquerschnitte im Mittel [mm] -0,175 -0,25
Optikusscheidenquerschnitte rechts 3 mm [mm] +0,3 -0,1
Optikusscheidenquerschnitte rechts 10 mm [mm] +0,1 -0,8
Optikusscheidenquerschnitte links 3 mm [mm] -0,9 -0,7
Optikusscheidenquerschnitte links 10 mm [mm] -0,2 +0,6
Abflachung der Hypophyse [%] +0 +0,2
Anderung der Sinusflachen

im Mittel [mm?] -3,9 -12,4813 +3,65
Sss. [mm?] -25,61 -64,56 +12,96
Ssi. [mm?] +2,73 -0,99 +3,98
Sss. kurz tGber dem Confluens [mm?] +9,14 -28,2 +1,94
Sr. [mm?] +3,84 +0,24 +8,95
Str. [mm?] -10,34 -21,82 +7
Sinusknie rechts [mm?] -22,62 +10,76 +6,31
Stl. [mm?] -1,99 -11,52 +7,27
Sinusknie links [mm?] +13,65 +16,24 -19,21
Gesamtsumme Sinusquerschnitte [mm?] -31,2 -99,85 +29,2
EMPR Str. [mm] -1,7 +0 0

EMPR Stl. [mm] -0,6 +0,4 +0,2



Tab. 24: Anderung der Sinus-, AG-Flachen und relativen Verlegungen ohne LP.

Anderung der Parameter ohne LP

Parameter Patient 5.1.

Anderung im Str. Sinusflachen [mm3] +40,87
AG-Flachen [mm?] +1,26
relative Verlegungen [%] +3,0830

Tab. 25: Anderung der Mittelwerte der Parameter ohne LP.

Anderung der Parameter ohne LP

Seitenventrikel nach EI [mm] -0,005078 N
Breite des 3. Ventrikels [mm] +0,6 T
Optikusscheidenquerschnitte rechts [mm] -0,125 N2
Optikusscheidenquerschnitte links [mm] -0,3 N2
Abflachung der Hypophyse [%] +0,1 ™
Mittelwerte der Sinusflachen [mm?] -4,2438 N2
EMPR Str. [mm] -0,5667 J
EMPR Stl. [mm] +0 o
relative Verlegungen [%] +3,0830 ™

Bei Patient 5.1 kam es zu einer leichten Zunahme des 3. Ventrikels. Die Optikusschei-
denquerschnitte nahmen ab. Auch die Sinusflachenquerschnitte nahmen ab. Die relative
Verlegung nahm zu.

Bei Patient 6.1 hat die Breite des 3. Ventrikels leicht zugenommen. Die Sinusflachen sind
deutlich kleiner geworden. Bei Patient 6.2, im weiteren zeitlichen Verlauf ohne LP, nahm

der Seitenventrikel nochmals ab, der 3. Ventrikel wurde kleiner, die
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Optikusscheidenquerschnitte wurden im Vergleich zur Vormessung kleiner, die Hypophy-

senabflachung nahm zu, die Sinusflachen nahmen zu.

In Zusammenschau der Ergebnisse zeigt sich, dass ohne eine LP nach erneuter Bildge-
bung im zeitlichen Verlauf die Seitenventrikel gering abnehmen, die Breite der 3. Ventri-
kels zunimmt, die Optikusscheidenquerschnitte im Mittel abnehmen. Die Abflachung der
Hypophyse wird starker. Die Sinusflachen werden kleiner.

Die relative Verlegung im zeitlichen Verlauf ohne eine LP konnte nur bei einem Patienten

beobachtet werden. Hier gibt es eine Zunahme der relativen Verlegung im Str.

Anderung der Parameter ohne LP:
Mittelwerte von 3 Messungen

* nachher

5
4
3
2
1

El Breite Optikusscheidenquerschnitte Hypophysen- Sinusflache EMPR relative
3. Ventrikel rechts links abflachung r. . Verlegung

Breite in mm, Abflachung in %, Flache in mm?, relative Verlegung in %

Abb. 34: Anderung der Parameter im Verlauf ohne LP.

Die bekannten typischen Zeichen bei IlH nehmen ohne eine LP im zeitlichen Verlauf zu (Seiten-
ventrikel, 3. Ventrikel, Abflachung der Hypophyse). Nur die Optikusscheidenquerschnitte nehmen
im Mittel ab. Dahingegen nimmt die Flache der Sinus und die Breite der Str. und Stl. (mittels
EMPR-Kurve vermessen) ab.
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Anderung der AG ohne LP:
1 Messung

= vorher e nachher

relative Verlegung in %

05

Patient 5.1

relative Verlegung im Str.

Abb. 35: Anderung der AG ohne LP.
Bei einer Person konnte die relative Verlegung im zeitlichen Verlauf ohne LP beobachtet werden.
Diese nahm deutlich zu.
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4. Diskussion

Diese Arbeit beschatftigt sich mit der Frage, ob bei Patienten mit IIH eine Verlegung durch
AG und engere Sinus haufiger als bei Kontrollpatienten sind, welche méglicherweise ein
Hinweis auf pradisponierende Faktoren fir die Entstehung eines IIH sind. Die Bedeutung
der Stenosen wird dadurch hervorgehoben, dass mehrere Studien und Einzelfallberichte
eine Besserung der Symptomatik nach Stent-Anlagen in den Sinus bei Patienten mit I11H
berichten (Spitze et al., 2014). Bis heute bleibt jedoch ungeklart, ob Stenosen in den Sinus

durae matris Ursache oder Folge der Symptomatik bei IIH sind.

In der hier untersuchten Patientengruppe zeigte sich ein signifikant engerer Str. an der
minimalen Stelle gegeniber Kontrollen. Patienten mit [IH hatten signifikant kleinere rela-
tive Verlegungen im Sss. An der Stelle einer AG hatten Patienten jedoch eine signifikant

grol3ere Sinusflache als an der standardisiert vermessenen Sinusflache.

Bis heute ist die Bedeutung der AG bei IIH ungeklart. In dieser Studie gingen wir daher
der Frage nach, ob sich Patienten mit IIH in Bezug auf die Anzahl der AG und den Grad

der relativen Verlegung durch AG in den Sinus von den Kontrollen unterscheiden.

Die retrospektiv evaluierte Patientengruppe wurden zudem auf die bekannten typischen
Zeichen des IIH getestet, um die Richtigkeit der Diagnose IIH in diesem Patientengut zu

verifizieren. Diese Ergebnisse sollen hier ebenfalls diskutiert werden.

AG

In dieser Arbeit wurden erstmals AG in den Sinus durae matris einzeln vermessen und
eine relative Verlegung zur Sinusflache berechnet. In der Literatur wurden bislang keine
Vergleiche der relativen Verlegungen durch AG von Patienten mit IIH und einer Kontroll-
gruppe durchgefihrt. Es besteht somit bislang keine beschriebene Annahme, dass ver-

mehrt oder groRere AG bei Patienten mit IIH auftreten.

Die Auswertung der Sinusverlegungen durch AG erfolgte fiir die relative und absolute

GroRRe. Ein Vorteil fur die Auswertung der relativen Verlegung war die Vergleichbarkeit
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zwischen der anteilsméRigen Verlegung zur Sinusflache und der Auswertung der Verle-
gung in den Sinus untereinander. Auch die Anzahl der AG ist mit in die Auswertung ein-
geflossen. Insgesamt fand sich eine ahnliche Anzahl an AG pro Person bei Patienten und
Kontrollen. Somit scheint das Auftreten von AG nicht spezifisch fur Patienten mit IIH zu

sein.

Durch die Einteilung der Verlegung durch AG in Kategorien konnte die relative Verlegung
und die Anzahl der AG in einem Parameter dargestellt werden. Somit konnten Unter-
schiede zwischen Patienten und Kontrollen miteinander verglichen werden. Auch konnten
dadurch die Anzahl und der Verlegungsgrad in einer Grafik vereint dargestellt werden. Als
kritisch bei der Einteilung in die Kategorien kann gesehen werden, dass die Intervalle der
relativen Verlegung zu grolR oder zu klein gewahlt worden sind, oder dass die maximale
Anzahl der AG in den Sinus unterschiedlich war. Insgesamt zeigte sich die Tendenz, dass
Patienten aufgrund kleinerer AG niedrigeren Kategorien zugeordnet wurden. Im Sss. war
dieser Unterschied signifikant.

In Einzelfallen kamen multiple AG vor, d.h. dort befanden sich mehrere kleinere AG un-
mittelbar nebeneinander. Die einzelnen Flachen der AG wurden fur die Berechnungen der
Verlegung addiert. So wurde in der Auswertung pro Person in einem Sinus eine AG, wel-
che 30 % in einem Sinus verlegte, als gleichwertig erachtet, wie mehrere aneinander lie-
gende kleinere AG, die in Summe ebenfalls in einem Sinus eine Verlegung von 30 %
ergaben. Hierfir wurde angenommen, dass multiple AG ein gleiches Ausmalf3 an Verle-
gung bewirken wie eine grol3e AG und sich wie eine zusammenhangende Stenose aus-

wirken.

AG in den einzelnen Sinus
Im Sss. hatten Patienten signifikant kleinere relative Verlegungen.

Im Str. zeigten sich keine Unterschiede in der Anzahl der AG zwischen Patienten und
Kontrollen. Im Stl. wurde dagegen eine hohere Anzahl an AG in der Patientengruppe ge-
zahlt.
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In beiden St. hatten Patienten tendenziell gréRere relative Verlegungen. Zudem wurden
starke Ausreil3er in der Patientengruppe gemessen, welche diese Tendenz beeinflusst
haben kdnnten.

Die groRReren Verlegungen in den St. kbnnten in einer starkeren Kompression durch den
erhohten intrakraniellen Druck bei Patienten mit IIH begriindet sein.

Die kleineren Verlegungen im Sss. kdnnten sich dadurch erklaren lassen, dass grol3e
Verlegungen in den St. mdglicherweise eine vermehrte Liquorabsorption zur Folge haben,

fur die ein physiologischer Ausgleich geschaffen werden soll.

Die Autoren Bateman und Siddique (2014) diskutieren hingegen in ihrer Arbeit, dass die
Liquorabsorption der AG durch die ungunstigen Druckgradienten um die AG gestort sein
konnte. Patienten mit Hydrozephalus zeigten gegeniber gesunden Kontrollen kleinere
Sinus und eine Abnahme der vendsen Durchblutung in den zerebralen vendsen Gefal3en.
Da in dieser Arbeit die Patienten ebenfalls kleinere Sinusflachen aufweisen, kénnte diese
Vermutung von Bateman und Siddique (2014) auch bei IIH zutreffen.

Die Flussgeschwindigkeit in den Sinus Uber eine ventse PCA zu messen, wére eine wei-
tere Uberlegung in der Frage, ob Patienten mit IIH durch die Stenosierung durch AG oder
durch engere Sinus eine Druckerhdhung in den Gefalien zeigen. Hierfir waren Folgestu-
dien mit dynamischer PCA interessant. Insbesondere wirden sich die St. und der Sss. fur
eine solche Arbeit eignen, da in diesen die meisten AG gefunden wurden. Letztendlich
bleibt die Ursache fur das Auftreten grol3erer AG im Str. und Stl. in der Patientengruppe
ungeklart. Hier kbnnte als dritte Hypothese verfolgt werden, dass Patienten mit [IH eine
Bindegewebsschwache haben kénnten, und den erhéhten Druck im Liquorsystem nicht

kompensieren konnen.
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Lokale Sinusflachen versus standardisierte Sinusflachen

Die Sinusflachen an der standardisierten Messstelle bei Personen mit AG im Vergleich

der Personen ohne AG zeigten in den Tests keine signifikanten Unterschiede.

Interessanterweise zeigten Patienten mit AG insgesamt kleinere Sinusflachen an der
standardisierten Messstelle als Kontrollen und signifikant grof3ere Sinusflachen an den
lokal vermessenen Stellen bei AG. In der Betrachtung einzelner Sinus zeigten sich mal3-
geblich in den Sss. signifikant groRere Sinusflachen bei AG in der Patientengruppe, ins-
besondere hatten diese auch signifikant kleinere relative Verlegungen im Vergleich zur
Kontrollgruppe. Nur in den Stl. hatten Patienten lokal signifikant kleinere Sinusflachen als

an der standardisierten Messstelle.

Das Phanomen, dass lokal an der Stelle einer AG die Sinusflache gro3er war als an der
standardisierten Messstelle war sowohl bei Patienten als auch bei Kontrollen zu beobach-
ten. Dies konnte einerseits damit erklart werden, dass ein Sinus ursachlich aufgeweitet ist
und dadurch eine AG entsteht oder andererseits sich ein Sinus erst durch das Vorkommen
einer AG aufweitet, da diese Raum bendtigt. Dennoch war dieses Phanomen bei Patien-

ten deutlicher ausgepragt.

Hier konnte eine weiterfihrende Untersuchung angeschlossen werden, in welcher die Si-
nusflachen vor, an und nach einer AG gemessen werden, an Stelle eines Vergleichs mit
der standardisierten Messstelle, um die direkte Auswirkung der AG auf die Sinusflache

aufzuzeigen.

Auch von den Sss. wurden Sekundéarrekonstruktionen erstellt, welche in der Arbeit jedoch
nicht mehr ausgewertet wurden. Diese verhalfen letztendlich zur Verifizierung und zum
Auffinden der AG. Insbesondere bei multiplen AG in den Sss. und kleinen AG konnten
diese durch die planare Darstellung anschlieend im 3D-Bild zuverlassiger aufgesucht,

abgeglichen (zwischen 2D- und 3D-Bild) und vermessen werden.
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Sinusflachen

Schwierigkeiten bei der Vermessung der Sinusflachen lagen vor allem in den nicht ver-
meidbaren Partialvolumeneffekten, besonders bei alteren Aufnahmen, die eine schlech-
tere raumliche Auflésung hatten, und in Unscharfen durch Bewegungsartefakte. Eine wei-
tere Fehlerquelle konnte bei der Vermessung des Ssi. ein schmachtiger Sinus sein. Auch
das Auffinden des Ssi. wurde durch den oft schmalen Sinus erschwert.

Einige Arbeiten (Bateman und Siddique, 2014; Lublinsky et al., 2016) hatten Sinusflachen
mittels Volumetrie bestimmt. In dieser Arbeit wurden die Sinusflachen im Querschnitt ver-
messen. So konnte im Anschluss auch eine Relation zu den Sinusflachen der AG gesetzt
werden. Auf eine Volumetrie der Sinus und AG wurde verzichtet, da diese manuell durch-

gefuhrt worden ware und dies eine weitere Quelle fur Fehler bilden kann.

In den Messungen der Sinusflachen gab es zwischen Patienten und Kontrollen keine sig-
nifikanten Unterschiede. Obwohl es in der Patientengruppe vermehrt Ausrei3er nach
oben gab, zeigten Patienten insgesamt tendenziell kleinere Sinusflachen als Kontrollen.
Patienten zeigten rechts signifikant kleinere Sinusknie und tendenziell kleinere St. Im lin-
ken Sinussystem waren die Sinusknie ebenfalls tendenziell kleiner, die St. jedoch tenden-
ziell groRer. Auch im Sss. und Ssi. sind in der Patientengruppe tendenziell grél3ere Sinus-
flachen gemessen worden.

Die Ursache fir tendenziell gréRere Flachen des Sss. und Ssi. sowie des Stl. in der Pati-
entengruppe bleibt ungeklart.

Eine mdgliche Begrindung fur das Ergebnis von tendenziell gré3eren Sinusflachen im
rechten Stromgebiet bei den Kontrollen im Vergleich zu Patienten mit IIH kénnte eine sig-
nifikante Dominanz der Str., gemessen in der Sekundarrekonstruktion fur die St., in der

Kontrollgruppe sein.

Die in der Literatur beschriebenen Flachen der Sinus bei Patienten mit IIH (Lublinsky et
al., 2016), decken sich anndhernd mit den Ergebnissen dieser Arbeit fir den Sr. und die

St., jedoch nicht fur den Sss., welcher gro3ere Flachen in dieser Arbeit hatte.
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Bateman und Siddique (2014) zeigten bei gesunden Probanden eine Dominanz des Str.
(vgl. Tab. 1). Goyal et al (2016) konnte bei Patienten mit einer Sinusvenenthrombose zei-
gen, dass die Sinusflachen rechts gréf3er waren als links. Auch Manara et al (2010) kam
bei Patienten mit Sinusvenenthrombose zu diesem Ergebnis. Ein eher dominantes rech-
tes Stromgebiet in der Kontrollgruppe zeigte sich auch in dieser Arbeit. Hier war der Str.
signifikant grol3er als der linke (im Mittel um 1 mm). Diese Dominanz fehlt in der Patien-
tengruppe, dies kdnnte auf eine sekundare Kompression der Sinus bei Patienten mit I1IH

hindeuten.

Sekundare Zeichen des IIH

Die sekundaren Zeichen eines IIH wurden in dieser Studie ebenfalls evaluiert, um die
Gute des retrospektiv selektierten Patientenguts zu testen. Zudem wurde die Weite des

3. Ventrikels als zusatzliches potenzielles Zeichen evaluiert.

Im Gesamtergebnis konnten die in der Literatur beschriebenen Zeichen des IIH auch im
vorliegenden Patientenkollektiv nachgewiesen werden. Es konnte gezeigt werden, dass
Patienten mit IIH eine signifikant starkere Abflachung der Hypophyse haben und signifi-
kant grof3ere Optikusscheidenquerschnitte aufweisen. Die Weite der 3. Ventrikel war bei

Patienten mit IIH signifikant enger.

Die sekundaren Zeichen werden nun im Einzelnen diskutiert.

Weite der Seitenventrikel

Kontrollen von < 20-Jahrigen zeigten signifikant grof3ere Seitenventrikel als von > 40-Jah-
rigen. Dieses Ergebnis ist aufgrund der geringen Personenzahl kritisch zu betrachten. In

der Subgruppe der Kontrollen der < 20-Jahrigen waren nur 4 Probanden.
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In der Literatur wird von Ambarki et al. (2010) beschrieben, dass bei Patienten mit IIH ein
El > 0,3 vorliegt. In der Betrachtung der Mittelwerte der Ergebnisse dieser Arbeit liel3 sich
dies nicht bestatigen. In der Patienten- und in der Kontrollgruppe zeigten sich Mittelwerte
um 0,25, auch die Standardabweichungen in den Gruppen waren anndhernd gleich. Trotz

vereinzelter Ausreil3er gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.

Weite des 3. Ventrikels

Kontrollen hatten signifikant grol3ere Weiten der 3. Ventrikel verglichen mit den IIH Pati-
enten. Auch Saindane et al. (2013) beschrieb bei Patienten mit IIH breitere 3. Ventrikel im
Vergleich zu Kontrollpatienten mit Sinusvenenthrombose (IIH X = 6 mm, Patienten mit

Sinusvenenthrombose X = 2 mm).

Bei der Vermessung der 3. Ventrikel wurde auf eine Volumetrie verzichtet, da in dieser
Arbeit nur Zeichen evaluiert werden sollten, die potenziell einfach und schnell im klini-
schen Alltag einsetzbar waren. Zudem scheint eine Vermessung des Querschnitts des 3.

Ventrikels gleichwertig zur Volumetrie zu sein (Degnan und Levy, 2011).

Hypophysenabflachung

Die Hypophyse wurde im sagittalen Bildanschnitt vermessen, und die Einteilung der Ab-
flachung der Hypophyse erfolgte in 5 % - Schritten. Die Schwierigkeit war die genaue
Einteilung, da aufgrund von Partialvolumeneffekten und der prozentualen Einteilung Feh-

ler auftreten konnten.

In der Patientengruppe zeigten sich signifikant starkere Auswalzungen der Hypophyse als
in der Kontrollgruppe. Auch zeigte sich bei den Patienten haufiger eine Abflachung von
100%. Diese ,empty sella“, wie von McDonald et al. (1994) definiert, wurde in dieser Arbeit
bei einem Patienten mit einer 100%ige Abflachung und bei 2 Patienten mit einer Abfla-
chung von 80-100% gefunden. In der Kontrollgruppe lag die starkste Abflachung mit 20 -
40 % bei 3 Personen vor. Damit ist eine Abflachung der Hypophyse als eines der bildmor-

phologischen Zeichen bei IIH zu werten.
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Optikusscheidenquerschnitte

Fehlerquellen bei der Vermessung der Optikusscheidenquerschnitte waren einerseits un-
scharfe Aufnahmen, andererseits die hohere Schichtdicke der T2-gewichteten Aufnah-
men, des Weiteren die Verlaufe des Optikusnervs. So konnte durch eine starke Kriim-
mung des Nervs die Breite im exakten Abstand von 3 mm und 10 mm hinter dem Bulbus

nicht bei jeder Person korrekt vermessen werden.

In der Literatur wurden bei Patienten mit IIH im Vergleich zu einer Kontrollgruppe von
Patienten mit einer Sinusvenenthrombose gréRere Durchmesser der Optikusscheiden be-
schrieben (Saindane et al., 2013). In dieser Arbeit zeigten sich in der Patientengruppe
signifikant weitere Optikusscheidenquerschnitte bei 3 mm rechts und 3 mm links.

Die Streuung war in der Kontrollgruppe weiter. Die Ergebnisse spiegeln die in der Literatur
erfassten Ergebnisse, dass Patienten mit [IH gro3ere Optikusscheidenquerschnitte auf-

weisen.

Untersuchungen im zeitlichen Verlauf

Zu diskutieren bleibt, ob aufgrund der geringen Datenmenge ein Vergleich der Zu- oder
Abnahme der untersuchten Parameter im zeitlichen Verlauf aussagekraftig ist. Daher
konnte auch nur eine deskriptive Aussage getroffen werden, es erfolgte keine statistische
Testung. Oftmals waren die Anderungen nur gering. Fur einzelne Personen gab es keine

Anderungen, in einigen Fallen groRe Anderungen.

Der Vergleich vor und nach einer LP wurde in 5 Fallen untersucht.

Die Hypothese einer Entlastung durch eine LP und somit Abnahme der sekundéren Zei-
chen konnte nicht bestatigt werden, da die fiur Patienten mit IIH auftretenden typischen
Zeichen nach einer LP zunahmen (El, Weite der 3. Ventrikel, Breite der Optikusscheiden).
Bei der Vermessung der Optikusscheiden war jedoch nur ein Fall vollstandig in der Aus-
wertung. In einem anderen Fall konnte nur der Optikusscheidenquerschnitt links ausge-

messen werden, welcher eine Zunahme verzeichnete. Dieses Ergebnis kann auch auf
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einen Messfehler (s.0. Schwierigkeiten bei der Vermessung der Optikusscheidenquer-
schnitte) zurtckzufiihren sein, und ist somit kritisch zu betrachten. In diesem Fall (Patient
1) zeigte sich im Mittel auch eine weitere Zunahme der Sinusflachen. Es scheint, dass

sich in diesem Fall eine LP nicht positiv auf die vermessenen Parameter ausgewirkt hat.

Auch hatte sich die relative Verlegung bei 3 der 4 Falle nach einer LP nicht reduziert,

sondern zugenommen.

Der Effekt einer LP auf AG bleibt also zu diskutieren. Es zeigte sich, dass sich die Flachen
der AG aquivalent zu den Sinusflachen verandert haben. Mit Ausnahme des Str. nahmen
in allen Sinus die AG-Flachen stets gemeinsam mit den Sinusflachen ab oder zu. Die
Ursache fur eine Zunahme der Flache der relativen Verlegung einer AG kénnte auf die
Druckentlastung im vendsen Liquorsystem zurtickzufihren sein, sodass sich eine AG

nach einer LP entfaltet haben und daraufhin funktionsfahiger sein kénnte.

Eine Anderung der gemessenen Parameter ohne eine LP wurde in 3 Fallen untersucht.

Wie angenommen, nahmen die bekannten typischen Zeichen bei Patienten mit IIH ohne
eine LP im zeitlichen Verlauf zu. Die Optikusscheidenquerschnitte nahmen im Mittel je-
doch ab, die Weite der 3. Ventrikel nahm zu. Dies kann auf die Schwierigkeiten der
Vermessung des Optikusnervs zuriickzufihren sein. Zu diskutieren bleibt auch die Ab-
nahme der Sinusflachen. Bei 2 der 3 Patientenfalle zeigte sich eine deutliche Abnahme
der Sinusflachen. Dies stitzt die Annahme, dass bei Patienten mit IIH durch den intrakra-
niellen Druck die GefalRe komprimiert werden. Die geringere Sinusflache zeigt sich somit
als ein nachteiliges Merkmal bei Patienten mit IIH im Vergleich zur gesunden Kontroll-
gruppe. So kann diskutiert werden, dass die Pathologie enger Sinusflachen bei Patienten

mit IIH ohne eine LP im zeitlichen Verlauf weiter zunimmt.

Die relative Verlegung konnte nur in einem Patientenfall verfolgt werden. Diese nahm
ohne eine LP zu. Im Vergleich zu Patienten mit LP nahmen in beiden Gruppen die Flachen
der AG eher zu. Da in dieser Gruppe ohne LP nur ein Fall untersucht werden konnte,
bleibt weiterhin offen, wie sich die AG-Flachen in einer gré3eren Stichprobe verdndern

wirden.
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Ein weiterer Punkt zu diskutieren ist, ob die Patienten ohne eine LP andere Interventionen
zur Behandlung der Erkrankung erfahren haben (medikamentdse Behandlung), welche

auf die untersuchten Parameter einen Einfluss haben kénnen.

Limitation der Studie

Es handelt sich um eine retrospektive Studie. Der prospektive Ansatz wurde aufgrund der
niedrigen Inzidenz der Erkrankung verworfen. Stattdessen lag die Entscheidung darin die

bereits Uber mehrere Jahre gesammelten Daten fir die Analyse zu nutzen.

Die GroRRe der Gruppen (n i1 = 43, n cr. = 43) lasst sich kritisch hinterfragen. Wesentlicher
Grund fur die eingeschrankte Patientenzahl ist die niedrige Pravalenz der Erkrankung (0,5
— 2 auf 100.000 (Giridharan et al., 2018)).

Zudem war die Verteilung der Manner zu Frauen zwischen Patienten- und Kontrollgruppe
nicht gleichverteilt. In der Kontrollgruppe gab es eine annéhernd gleiche Verteilung zwi-
schen Mannern und Frauen (22 m : 21 w), wahrend in der Patientengruppe deutlich mehr
weibliche Personen waren (9 m : 34 w). Diese ungleiche Geschlechtsverteilung ist fir den
IIH typisch (Giridharan et al., 2018).

In beiden Gruppen war hingegen die Altersverteilung vergleichbar (X i1 = 32, 0 un= 13,18;
X cr. = 33, 0 crr. = 12,78). Wegen der annahernd gleichmaRigen Verteilung in den Alters-

klassen konnte eine alterskorrelierte Subgruppenanalyse erfolgen.

Ausgeschlossen wurden Personen mit strukturellen oder iatrogen verursachten Verande-
rungen des Gehirns (z.B. einer Sinusvenenthrombose, Hirntumoren, vorherige Operatio-
nen am Gehirn, vorherige Shuntanlagen, einer Multiplen Sklerose und einer diagnostisch
gesicherten Migrane). In die Literaturrecherche wurden Ergebnisse miteingeschlossen,
welche sich auf Probanden mit einer Sinusvenenthrombose bezogen, da Arbeiten, welche

sich ausschlief3lich mit Patienten mit IIH beschéftigen, selten waren.

Als Kontrollgruppe dienten Personen mit einer kryptogenen Epilepsie. Das Krankheitsbild
der Epilepsie unbekannter Ursache kénnte als ein Problem in der Auswahl der Kontroll-

gruppe angesehen werden. Die Ursache dieser Form der Epilepsie war zum Zeitpunkt der
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Bildgebung nicht geklart, daher konnte nicht ausgeschlossen werden, dass unerkannte
Auswirkungen der Epilepsie die Messwerte beeinflusst haben. Die Lasionen im Gehirn
der Kontrollprobanden kdnnten so klein sein, dass diese durch vorausgegangene Unter-
suchungen nicht erfasst wurden. Zudem kénnen auch Aufbaustérungen des Gehirns Ur-
sache der Epilepsie sein, welche bisher nicht durch computergestiitzte Programme er-
fasst wurden. Zur weiteren Eingrenzung von L&sionen durchlaufen diese Patienten vor
einem chirurgischen Eingriff zur Resektion epileptogener Areale eine Reihe von Untersu-
chungen, unter anderem eine MRT und eine anschlieBende Elektroenzephalografie
(EEG) mit invasiven Elektroden. In der Kontrollgruppe wurde dennoch davon ausgegan-
gen, dass die Sinus durae matris keine Veranderungen zur gesunden Bevdlkerung zei-

gen.

Die statistische Auswertung erfolgte mittels IMB SPSS Statistics. Es wurde der Student-
t-Test angewandt, um auf Signifikanz zu testen, da dieser auch bei unterschiedlichen Ver-
teilungen in der Regel zuverlassige Ergebnisse liefert. Bei Kontrollen wurde bis auf wenige
Ausnahmen, welche auf der geringen Stichprobenanzahl, extremen Ausreil3ern oder
Messfehlern beruhen kénnen, eine Normalverteilung festgestellt. Bei Patienten war 6fter
keine Normalverteilung gegeben. Aufgrund der geringen Messwerte konnten zusétzlich
Fehler auftreten.
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5. Zusammenfassung

Diese Arbeit geht der Frage nach, ob Arachnoidale Granulationen maf3geblich an der Er-
krankung der idiopathischen intrakraniellen Hypertension beteiligt sind. Des Weiteren
wurde untersucht, ob die Sinusflachen bei Patienten mit idiopathischer intrakranieller Hy-
pertension kleiner sind als in der Kontrollgruppe und ob relative Verlegungen durch Ara-
chnoidale Granulationen haufiger vorkommen. Zudem wurden die bereits in der Literatur
beschriebenen sekundaren bildmorphologischen Zeichen der idiopathischen intrakraniel-
len Hypertension wie der Evans-Index, die Breite des 3. Ventrikels, die Hypophysenabfla-

chung, die Optikusscheidenquerschnitte und die Sinusflachen untersucht.

Es wurden T1 3D-Datensatze nach intravendser Kontrastmittelgabe in der kranialen Mag-
netresonanztomografie bei 43 Patienten mit idiopathischer intrakranieller Hypertension
und 43 Kontrollprobanden in den oben beschriebenen Parametern ausgewertet. Zudem
wurden die Ergebnisse in Altersgruppen (< 20 Jahre, 20 — 40 Jahre, > 40 Jahre) und
zwischen ménnlichen und weiblichen Probanden untersucht. Zur Bestimmung der relati-
ven Verlegungen im Sinus sagittalis superior, Sinus rectus und den Sinus transversi wur-
den die Sinusflachen und Arachnoidalen Granulationen im Querschnitt in T1 3D-gewich-
teten Sequenzen mit Kontrastmittel vermessen. An daraus erstellten Sekundarrekonstruk-
tionen erfolgte die Erhebung von Hypoplasien der Sinus transversi. Die Optikusscheiden-
guerschnitte wurden mittels T2-gewichteten Bildern ausgemessen. Die Teststatistik be-

ruhte auf dem zweiseitigem Student-t-Test.

Patienten mit idiopathischer intrakranieller Hypertension hatten kleinere Sinusflachen an
der standardisiert vermessenen Messstelle. Im Alter zeigte sich eine Zunahme der Sinus-
flachen in beiden Gruppen. In der Kontrollgruppe, nicht aber in der Gruppe der Patienten
mit idiopathischer intrakranieller Hypertension, war der Sinus transversus rechts signifi-

kant gro3er als der linke.

In Bezug auf bereits untersuchte Parameter in der Literatur sind die Ergebnisse der ge-
nauen Vermessung der Arachnoidalen Granulationen neu. Im Sinus sagittalis superior
wiesen Patienten signifikant kleinere relative Verlegungen auf, die durch tendenziell wei-
tere Sinus erklart werden konnen. Die lokalen Sinusabschnitte Uber einer Arachnoidalen

Granulation waren bezogen auf die standardisiert vermessenen Sinusflachen bei
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Patienten mit idiopathischer intrakranieller Hypertension gegeniber Kontrollen signifikant
starker aufgeweitet. Im Ubrigen fanden sich zwischen Patienten- und Kontrollgruppe
keine signifikanten Unterschiede der Summe aller Sinusflachen und ihrer relativen Verle-
gungen. Allerdings zeigte sich in den Sinus transversi der Patientengruppe eine Tendenz
zu groRReren relativen Verlegungen. Es kann diskutiert werden, ob der intrakranielle Druck
hier die Gefalde komprimiert, wodurch die Verlegung durch die Arachnoidalen Granulati-

onen starker ausgepragt ist.

Bezuglich der sekundéaren bildmorphologischen Zeichen der idiopathischen intrakraniel-
len Hypertension konnten die Ergebnisse der Literatur nur teilweise repliziert werden. Die
geringere Breite der Seitenventrikel bei Patienten mit idiopathischer intrakranieller Hyper-
tension erreichte nicht das Signifikanzniveau. Hingegen waren die Abflachung der Hypo-
physen und die Aufweitung der Optikusscheidenquerschnitte bei Patienten mit idiopathi-
scher intrakranieller Hypertension signifikant grof3er, die 3. Ventrikel waren bei Patienten
mit IIH signifikant enger. In der Untersuchung der Parameter nach einer Liquorpunktion
bei ausgewahlten Patienten zeigte sich eine Abnahme einiger sekundaren Zeichen von
idiopathischer intrakranieller Hypertension, jedoch auch eine Reduktion der Sinusflachen

und damit eine Zunahme der relativen Verlegung.

Die Frage, ob Arachnoidale Granulationen Ursache oder Folge der Symptomatik von idi-
opathischer intrakranieller Hypertension sind, konnte nicht abschlie3end geklart werden.
Letztendlich werden die Symptome flir das Krankheitsbild idiopathischer intrakranieller
Hypertension durch engere Sinus und vermehrte Arachnoidale Granulationen begleitet.
Es waren jedoch weitere Untersuchungen zur Ursachenklarung nétig, eventuell mit einer

grolReren Stichprobenanzahl.
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