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Zusammenfassung 
 

Hintergrund und Zielsetzung 
Die Diplomarbeit untersucht die Treffsicherheit von vier verschiedenen Methoden 

der Endlängenprognose (Tanner-Whitehouse-II2-RUS; Tanner-Whitehouse-II2-

20bones, Endlängenprognosen nach Bailey-Pinneau; Roche-Wainer-Thissen) mit 

dem Ziel für zwei Gruppen getrennt nach Geschlecht die jeweils beste Methode zu 

definieren. 

Diese Methoden wurden in anderen Ländern bezüglich der Vorhersagegenauigkeit 

mehrfach geprüft, für Österreich gibt es jedoch bisher keine derartigen Analysen. 

Das Hauptproblem dieser Fragestellung ist die geringe zu erreichende 

Patientenfallzahl, welche die statistischen Möglichkeiten wie multiples Testen 

einschränken. 

 
Material und Methoden 
Aus Ambulanzdaten von 1983 - 1990 konnten 384 ehemalige Patienten ermittelt 

werden, welche die Einschlusskriterien erfüllten. 

Von jenen konnten 180 telefonisch erreicht und zur Teilnahme an der Studie 

eingeladen werden. Es wurden mündige Patienten über 18 Jahre unabhängig vom 

Geschlecht zur Beteiligung eingeladen. 

Insgesamt nahmen 30 männliche und 20 weibliche Personen an der Studie teil.  

Da bei einigen Personen mehrere Endlängenprognosen zu verschiedenen 

Zeitpunkten durchgeführt wurden, lagen schlussendlich 93 Untersuchungen vor. 

Nach Aufklärung und Vorlagen der Einwilligungserklärung wurde die erreichte 

Körpergröße der Patienten mit einem „Harpenden“ Stadiometer gemessen, und 

mit den prognostizierten Werten verglichen. 

Zur Überprüfung unserer Hypothese wurde ein einseitiger t-Test bezüglich der 

Fehlerdifferenz der verschiedenen Endlängeprognosemodelle verwendet.  

Die Fehlerdifferenz ist die prognostizierte Endlänge minus der tatsächlichen mit 

einem Stadiometer gemessenen Endlänge. 

Die statistische Auswertung wurde mit dem Programm SPSS durchgeführt. 
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Ergebnisse 
Bei unseren Untersuchungen zeigte sich, dass bei Mädchen das Prognosemodell 

nach Tanner Whitehouse 2 mit der Skelettalterbestimmung nach dem RUS-Score 

die Endlänge am besten bestimmt. 

Mit einem Mittelwert der Fehlerdifferenz von 0,53 cm, einer Standardabweichung 

von 3,47 cm, und einer Spannweite von -4,84 cm bis 8,4 cm überschätzt sie die 

Endlänge nur leicht. Auch der p-Wert von 0,525 zeigt, dass sich die Prognose 

nicht signifikant von 0 unterscheidet. 

Die Methode nach Tanner Whitehouse 2 mit dem 20 bones-Score erreicht 

ähnliche Werte.  

Die Methode nach Bailey Pinneau ist die einzige welche die Endlänge mit dem 

Mittelwert von -1,03 cm, der Standardabweichung 3,3cm und der Spannweite von 

-8,69 cm bis 3,3 cm, unterschätzt.  

Bei den Männern überschätzen alle Methoden der Endlängenprognose. 

Am deutlichsten ist die Überschätzung bei der RWT Methode mit einem Mittelwert 

von 3,35 cm der Standardabweichung von 5,11 cm und einer Spannweite von 

-5,98 cm bis 8,43 cm. Der Unterschied der Fehlerdifferenz zum Wert 0 ist mit 

einem p-Wert von 0,000 hoch signifikant. 

Mit einem Mittelwert von 1,81 cm der Standardabweichung von 3,91 cm und einer 

Spannweite von -4,59 cm bis 14,61 cm erzielte die Methode nach Bailey Pinneau 

bei Männern die besten Ergebnisse. 

Die zwei Methoden nach Tanner und Whitehouse liefern ähnliche Ergebnisse, 

wobei die TW2_RUS etwas näher an den erreichten Endlängen liegt. 

 

Diskussion 
Überraschenderweise zeigte sich, dass alle Methoden außer der Methode nach 

Bailey Pinneau bei Mädchen die Endlänge überschätzen, obwohl durch die 

säkulare Akzeleration und das Alter der Methoden das Gegenteil anzunehmen 

wäre. 

Diese Ergebnisse sind natürlich unter dem Vorbehalt der geringen Fallzahlen zu 

interpretieren, und weitere Studien wären nötig, um diese Ergebnisse zu 

bestätigen. 
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Abstract 
 

Background and Objective 
The aim of this retrospective analysis was to examine the precision of four 

different height prediction methods (Tanner-Whitehouse-II2-RUS, Tanner-

Whitehouse-II2-20bones, Bailey-Pinneau, Roche-Wainer-Thissen) to evaluate the 

best method for both the female and male group. 

There have been several studies to evaluate the prognostic value of these models 

in other countries, however most of them with small study populations. 

 

Patients and Methods 
We evaluated the data of 384 persons who had received a final height prediction 

at the tertiary care center LKH-Leoben from 1980-1990. We invited 180 persons 

by phone, 30 male and 20 female joined our study. 

Height of these individuals was re – assessed by the Harpenden Stadiometer. 

We compared the results of the mean error (predicted final height – measured final 

height) by single-sided t-test 

 

Results 
For girls the Tanner Whitehouse 2 - RUS method showed the best results with a 

mean error of 0,53 cm, STD 3,47 cm, range -4,84 cm to 8,4 cm. The difference to 

0 was not significant. 

The Tanner Whitehouse 2 - 20 bones method showed similar results. 

In the female group the Bailey Pinneau method was the only one tending to 

underestimate the final height with a mean error of -1,03 cm, STD 3,3 cm, range  

-8,69 cm to 3,3 cm. Again, the difference to 0 was not significant. 

For boys, methods significantly overestimate the final height. 

The Bailey Pinneau method seems to be the best final height prediction method 

for male individuals with a mean error of 1,81 cm, STD 3,91 cm, range -4,59 cm to 

14,61 cm, and significant difference to 0. 
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Conclusion 
Regarding that all methods were created in the 1960s to 1970s and regarding the 

well - known secular acceleration, we expected all methods to underestimate the 

final height. 

Surprisingly, we found that all methods except the Bailey Pinneau method in the 

female group overestimate the final height. 

Like other Studies, our findings are limited by a relatively small number of 

individuals enrolled. To confirm our results, large-scale studies are desirable.   
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1 Allgemeiner Teil 
 

1.1 Entwicklung und Wachstum  
 

1.1.1 Definition von Wachstum Entwicklung 
 

Unter den Begriff der körperlichen Entwicklung fasst man die Summe von 

Wachstumsvorgängen sowie die Differenzierung von Organen und Geweben 

zusammen. Entwicklungsprozesse kann man im gesamten Leben beobachten, 

und das augenscheinlichste Merkmal ist das Phänomen Wachstum. 

Nach der Definition von Bertalanffy sind als Wachstum alle Veränderungen eines 

lebenden Systems anzusehen, die als Größenänderung messbar sind. 

 

Positivwachstum ist durch Hypertrophie (Vergrößerung der Einzelzelle) sowie 

Proliferation (physiologische Zellvermehrung) gekennzeichnet.1 

 

Reifung fasst die funktionellen Differenzierungen zusammen, die durch die 

motorische und psychische Entwicklung eine Anpassung des Kindes an die 

Umwelt ermöglichen.2 

1.1.2 Knochenentwicklung 
 

Grundsätzlich entstehen Knochen aus Mesenchym, dabei unterscheidet man die 

desmale und die endo- oder enchondrale Osteogenese. 

1.1.2.1 Desmale Osteogenese 
 

Durch die desmale Osteogenese entstehen Knochen der Schädelkalotte 

(ausgehend von Ossifikationszentren), des Gesichtes und Abschnitte der 

Klavikula, sowie die perichondrale Knochenmanschette an den knorpelig 

angelegten langen Skelettelementen. 
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Die Entwicklung des Schädeldaches, ausgehend von Ossifikationszentren, setzt 

um die 8. Embryonalwoche ein, und ist zur Geburt noch nicht abgeschlossen 

(offene Schädelnähte und Fontanellen). 

Das Wachstum erfolgt einerseits durch die eigenständigen 

Knochenbildungszentren innerhalb der Nähte, andererseits aber auch durch 

appositionellen Anbau, meist an den konvexen Flächen bei gleichzeitiger 

Resorption durch Osteoklasten an der konkaven, gegenüberliegenden Seite. 1 

Bei der desmalen Osteogenese verdichtet sich zuerst das Mesenchym zu einer 

gefäßreichen Zone mit Hypertrophie der Zellen. Die kollagenreiche 

Extrazellulärmatrix hebt sich durch stärkere Eosinophilie vom umgebenden 

Gewebe ab. Die Mesenchymzellen differenzieren sich zu Osteoblasten die 

Osteoid bilden welches mineralisiert wird. 

Durch Fortsetzen des Vorganges bei vermehrter Produktion von 

Extrazellulärmatrix entstehen primäre Spongiosatrabekel, die durch Apposition 

wachsen. 

Dabei werden Osteoblasten in der Extrazellulärmatrix eingeschlossen, wobei sich 

deren Morphologie typischerweise verändert.1  

Kurz nach dem Einschluss erscheinen Osteoblasten noch plump mit großen rauen 

ER und gut ausgeprägten Golgi Apparat, sie werden als unreife Osteozyten 

bezeichnet.  

Nach weiterem Eindringen in die Knochenmatrix, reduzieren die Zellen die Anzahl 

der Organellen, und werden dann als reife Osteozyten bezeichnet. 
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Abbildung oben: 
elektronenmikroskopische Aufnahme 
eines proliferierenden Chondrozyten. 
Die ellyptische Zellform und die 
Zellbestandteile sind gut erhalten und 
dargestellt. 
NP: Kernporen 
CP: Zellfortsätze 
PH: Heterochromatin 
GO: Golgi Apparat 
M: Mitochondrien 
 
Abbildung unten: 
elektronenmikroskopische Aufnahme 
eines hypertrophen Chondrozyten tief 
in der mineralisierten Zone. 
Die Zelle erscheint kugelig und scharf 
begrenzt. 
Die Zellbestandteile sind gut erkennbar. 
N: Zellkern 
GO: Golgi Apparat 
ER: Raues Endoplasmatisches 
Retikulum 
M: Mitochandrien 
MM: Mineralisierte Extrazellulärmatrix 
 

Abbildung 1: elektronenmikroskopische Aufnahme 
 

Der Haupttrigger der Differenzierung zu reifen Osteoblasten, scheint der 

Mineralisierungsgrad der Extrazellulärmatrix zu sein, wobei  

der Mechanismus zum Erkennen des Mineralisierungsgrades noch unklar ist.3 
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Abbildung 2: Osteozyten 
Abbildung A: Unreife, plumpe Osteozyten sind nur nahe dem Periost zu finden (Kontrollgruppe der Studie). 
Abbildung B: bei diesen Mäusen wurde die Mineralisierung der Extrazellulärmatrix blockiert, und so sind 
unreife Osteozyten in allen Knochenabschnitten zu finden. 
 

Auch die hypoxischen Bedingungen in der mineralisierten Knochenmatrix 

scheinen die Differenzierung zu fördern.4 

Einen Einfluss auf die Differenzierung der Osteozyten, soll weiters die, durch den 

Fluss von Flüssigkeit durch das lakuno-kanikuläre- System bedingte 

Scherspannung haben.  

Grundsätzlich sollen sich die Mechanismen in der mineralisierten 

Extrazellulärmatrix  signifikant von der nichtmineralisierten Matrix unterscheiden, 

und so zu einer Alteration von Genen der Osteozyten führen.5 6 7 
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1.1.2.2 Enchondrale Osteogenese 
 

Bei der enchondralen Osteogenese bildet sich zuerst ein hyalin-knorpeliges 

Primordialskelett aus Mesenchym. Danach folgt als erster Schritt die perichondrale 

Osteogenese mit der Entwicklung einer perichondralen Knochenmannschette. Als 

zweiten Schritt kommt es zur enchondrale Osteogenese in der Diaphyse mit der 

Bildung eines primären Knochenkerns und Ausbildung der metaphysären 

Wachstumszonen. Dann folgt schließlich die enchondrale Osteogenese der 

Epiphysen mit der Entwicklung von sekundären Knochenkernen.1 

Ein sich entwickelnder Röhrenknochen besteht demnach aus Diaphyse, 

Metaphyse und Epiphyse, wobei die beiden letzteren durch die Wachstumsplatte 

(Wachstumsfuge, Epipysenfuge) voneinander getrennt werden. 

Die Wachstumsplatte wird vom Perichondrium manschettenartig umschlossen und 

bildet so die Struktur des perichondralen Ringes von La Croix. Dieser übt eine 

wichtige Haltefunktion zwischen dem epiphysären Knorpel dem metaphysären 

Knochen und dem Periost, vor allem gegen Scherkräfte aus. 

In der Peripherie der Wachstumsplatte liegt weiters der Ranviersche Schnürring, 

der eine Reservezone an Chondrozyten für das zirkuläre Breitenwachstum des 

Knochens darstellt.8 

 

Die Wachstumsplatte selbst ist in verschiedenen Schichten aufgebaut die unter 

Fusion zum endochondralen Wachstum führen.9 10 11 12 13 14      

Funktionell kann man die Wachstumsplatte in folgende drei Abschnitte gliedern: 

die Ruhezone,  die Proliferationszone und die Hypertrophie/Blasenknorpelzone.  

 

 

 

 

 



 

  
 

 
Abbildung 3: Wachstumsplatte 
 
Die Zellen der Ruhezone dienen als „Nachschub“ für die Proliferationszone, und 

sind nicht direkt am Längenwachstum beteiligt.10 15 

 

Die mitotische Zellteilung findet in der Proliferationszone statt, wobei die 

Zellteilungsachse in Längsrichtung des Skelettelementes liegt, und es so durch 

gleichartiges Verhalten der Zellen zur Säulenbildung kommt. 

Die Zellsäulen werden durch transversale Septen, die einen hohen Gehalt von 

Typ-2-Kollagen vorweisen, voneinander getrennt. 

Je höher die mitotische Zellteilung ist, desto mehr Zellen liegen innerhalb einer 

Säule (10-20), und umso größer ist das physiologische Wachstum.16  

Die Proliferationszone besteht zu einem Drittel aus Knorpelzellen und zu zwei 

Drittel aus Extrazellulärmatrix. Durch Zellproliferation sowie Zunahme der 

territorialen Extrazellulärmatrix in den transversalen Septen trägt sie zum 

Längenwachstum bei. 

Im metaphysären Anteil der Proliferationszone verlieren die Knorpelzellen ihre 

Fähigkeit zur Teilung, und nehmen an Größe zu.  

Dies ist der Beginn der Zone des Blasenknorpels. 
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Die Funktion dieser Zone ist einerseits die Produktion von Extrazellulärmatrix und 

andererseits das Wachstum durch Zellexpansion.9 10 11 12  17 18 19  20 21   

 

Das Längenwachstum der langen Skelettelemente beruht hauptsächlich auf der 

Volumenzunahme der Knorpelzelle innerhalb der Blasenknorpelzone.  

Die Knorpelzelle nimmt innerhalb der Säule das 6 bis 10-fache an Volumen zu, 

eine Folge des gesteigerten Metabolismus der Zelle.  

Der hypertrophierte Chondrozyt besitzt zahlreiche Mitochondrien, einen großen 

Golgi Apparat und reichlich Raues Endoplasmatisches Retikulum. 

Er bildet neben Typ-II-Kollagen auch Typ-X-Kollagen sowie den „Vascular 

Endothelial Growth Factor“ (VEGF), und bereitet so die Kalzifikation der 

Extrazellulärmatrix vor.22 23 24 25 

Heute geht man davon aus, dass die letzen differenzierten Chondrozyten durch 

Apoptose anstatt durch Degeneration zugrunde gehen, und sich nicht zu 

Osteoblasten weiterentwickeln.14  

 

Ausschließlich entlang der longitudinalen Septen wird ausgehend von 

Matrixvesikeln die Extrazellulärmatrix mineralisiert, und dient so als Leitstruktur für 

einsprossende Gefäße und deren Schutz vor mechanischen Einflüssen. 22 26  

Die Blutversorgung der Wachstumsplatte erfolgt durch die Gefäße der Epiphyse, 

und durch Gefäße der Metaphyse, die in die Zone der hypertrophen Knorpellzellen 

einsprießen.27 28 29 30      

Die Ruhezone und methaphysär gelegene Teile der Blasenknorpelzone werden 

durch Diffusion aus Gefäßen der Epiphyse versorgt, während die restlichen 

hypertrophen Knorpelzellen in den Lakunen durch Diffusion der Gefäße der 

Metaphyse ernährt werden, wobei es physiolgisch einen Shunt beider Systeme 

nur beim Wachstumsfugenschluss gibt.31 14 32 33 34       

Die fenestrierten Kapillaren dringen in den bereits geöffneten Lakunen bis zur 

letzten Zelle der Blasenknorpelsäule vor, dort treten durch die Kapillarwand 

Monozyten aus und phagozytieren als Makrophagen die nicht mineralisierten 

transversalen Septen der Extrazellulärmatrix. 

Auch ein großer Teil der mineralisierten interterritorialen Extrazellulärmatrix der 

longitudinalen Septen wird durch Chondroklasten abgebaut, wodurch Raum für 

neu zu bildenden Knochen und das Gefäßnetz geschaffen wird. 



 

Durch Anlagerung von Osteoblasten an den Resten der longitudinalen Septen, die 

ossäre Extrazellulärmatrix bilden entstehen primäre Spongiosatrabekel. 

Jene haben somit einen Kern aus mineralisierter Extrazellulärmatrix der 

Knorpelzellen, der von Geflechtknochen umhüllt ist. 

Zwischen den Trabekeln liegt die primäre Markhöhle aus gefäßreichen 

Bindegewebe, die sich nach Einsetzten der medullären Blutbildung (fünftes 

Fetalmonat) zur sekundären Markhöhle umwandelt.  

Die primären Trabekel werden schlussendlich abgebaut, und durch sekundäre 

Spongiosatrabekel, die den Lamellenknochen aufbauen, ersetzt.1   

 

1.1.2.3 Entwicklung des Handskelettes 
 

Ab der fünften Schwangerschaftswoche sind die Extremitätenknospen, die aus 

einem mesenchymalen Kern und einer ektodermalen Hülle bestehen, erkennbar. 

Ab der sechsten Schwangerschaftswoche verdichtet sich das Mesenchym des 

Kernes und erste hyaline Knorpelanlagen werden sichtbar. 

In der 12. Woche sind primäre Knochenkerne in allen langen Röhrenknochen 

vorhanden und es beginnt das Stadium der enchondralen Ossifikation.35 36 

Das Auftreten der Knochenkerne und der Grad ihrer Ausbildung wird bei den 

verschiedenen Skelettalterbestimmungsmethoden verwendet, wobei die 

Entwicklung der Carpalknochen einer größeren Schwankungsbreite unterliegt, als 

die Entwicklung der Metacarpalia und der Phalangen. 

Die Knochenbildung der Diaphysen der Mittelhandknochen beginnt in der 9. 

Fetalwoche, an den Phalangen der Finger im 3. Fetalmonat. 

An den Metarcarpalia (distale Epiphyse) treten die ersten Knochenkerne im  

2.-3. Lebensjahr auf, an den Phalangen(proximale Epiphyse) im 1.-3. Lebensjahr. 

Die ersten im Röntgenbild erkennbaren Knochenkerne der Handwurzelknochen 

treten im Os capitatum 1.-6. Monat und im Os hamatum 0.-7. Monat auf. 

Meist erscheinen die nächsten Knochernkerne in der Reihenfolge: distale 

Radiusepiphyse 8.-16.Monat, Os triquetrum 5.-38. Monat, Os lunatum 25.-65. 

Monat, Os scaphoideum 44.-75. Monat, und als letztes verknöchert das Os 

pisiforme im 8.-12.Lebensjahr.1 
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1.1.3 Einflüsse auf das Wachstum  
 

1.1.3.1  endogene Faktoren 
 

Endogene Faktoren sind der genetisch bedingte Bauplan des Skelettes und die 

Einflüsse von Hormonen und Vitaminen auf das Wachstum. 

Das Längenwachstum erfolgt grundsätzlich in der Wachstumsfuge, und ist mit 

deren Schluss beendet. 

Die bedingte Abnahme der Wachstumplattenfunktion ist auf Regelmechanismen 

innerhalb der Fuge zurückzuführen. 

Es scheint, dass die Stammzellen innerhalb der Ruhezone eine eingeschränkte 

Proliferationsrate haben, und nachdem diese erschöpft ist kommt es zum 

Wachstumsfugenschluss. 37 38 

Längenwachstum unterliegt komplexen Regelmechanismen, und optimales 

Wachstum erfolgt nur bei gesunden, gut ernährten Kindern.  

Unterernährung führt zu einem Absinken der Sekretion von „insulin like growth 

faktor“ (IGF-1) und der Schilddrüsenhormone, wogegen Gukokorticoide vermehrt 

sezerniert werden, und dies zu einer Verlangsamung des Wachstums führt.  

 

1.1.3.1.1 Wachstumshormon (Somatotrope Hormon, STH) und IGF 1 
 
Das Wachstumshormon (Somatotrope Hormon, STH) und die „insulin like growth 

factors“ (IGF-1 und IGF-2) sind sehr potente Stimulatoren des Größenwachstums. 

Die Folgen eines STH produzierenden Adenom von somatotropen Zellen des 

Hypophysenvorderlappens manifestiert sich bei Personen vor der Pubertät in 

einem Riesenwuchs (Gigantismus), und nach der Pubertät in einer Akromegalie. 

Der hypophysäre Kleinwuchs wird durch Defekte in der STH Sekretion verursacht, 

wie zum Beispiel bei einer allgemeinen Hypophyseninsuffizienz. 

Durch eine Substitution mit einem biosynthetischen STH ist bei diesen Patienten 

ein Wachstum bis zur „Normalgröße“ zu erreichen. 39 40 

Die Somatomedin Hypothese postulierte, das STH das Längenwachstum über die 

direkte Stimulation der Ausschüttung des IGF-1 aus der Leber, positiv beeinflusst. 

Im Tierversuch zeigte sich bei Ratten, bei denen Leberspezifisch das IGF-1 

gehemmt wurde, dass dies keinen Einfluss auf das Wachstum hatte. 
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Es scheint, dass bei diesen Mäusen eine Veränderung im „IGF-binding protein“  

zu bioaktiven IGF-Levels führte. 41 

Auch bei Mutationen, die zu einer Inaktivierung des STH Rezeptors führen,  kann  

durch vermehrte Sekretion von IGF das Wachstum signifikant stimuliert werden. 42 
43 
STH und IGF-1 stimuliert das Wachstum auch direkt, durch lokale Wirkung an der 

Wachstumsplatte. 

Bei Infiltration von STH in die Wachtumsfuge konnte eine Akzeleration der 

Wachstumsgeschwindigkeit festgestellt werden. 44 

So postuliert die duale Hypothese, dass STH einerseits lokal an der 

Wachstumsplatte über  Stimulation der ruhenden Chondrozyten wirkt, und 

andererseits die IGF Sekretion fördert, die ihrerseits die Proliferation von 

Chondrozyten der Proliferationszone fördert.  

Weiters zeigte sich, dass STH und IGF-1 einen positiven Effekt auf die 

Entwicklung von Chondrozyten der Ruhe- und den Hypertrophen Zone haben.45 46 
47 48 

1.1.3.1.2 Glucocorticoide 

ie physiologische Wirkungsweise der Glucocorticoide ist sehr komplex und 

en synthetische Corticoide häufig wegen ihrer 

eiträume führt bei Kindern zu 

 es bei Ratten und Hasen, bei systemischer Gabe von 

ondrozyten der 

ber einen 

sfu e das 

usammenhang mit einer Veränderung im IGF-1 

System stehen, da eine kurze systemische Behandlung zu einer Verminderung 

der IGF Sekretion in der Wachstumsfuge führt. 

 

D

unterschiedlich. 

In der Klinik werd

entzündungshemmenden Wirkung verwendet. 

Verabreichung von hohen Dosen über längere Z

einer Wachstumsstörung. 

In Studien zeigte sich, dass

Corticoiden, zu einer Abnahme der Wachstumsgeschwindigkeit durch die 

Hemmung der Proliferation von Chondrozyten, kam. 

Zusätzlich stimulieren Corticoide die Apoptose der Ch

Wachtumsplatte, und sie haben auch einen direkten Effekt, vermittelt ü

Glucocorticoidrezeptor der an Chondrozyten expremiert ist.  38  49 50 

So hemmt die Infiltration von Dexamethason in die Wachstum g  

Längenwachstum des Knochens. 

Diese lokalen Effekte könnten im Z
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Eine lang andauernde systemische Verabreichung von Corticoiden, führt zu einer 

reflektorisch verstärkten IGF Sekretion, und einer vermehrten Expremierung von

STH Rezeptoren an Chondrozyten, ohne jedoch

 

 das Längenwachstum positiv zu 

 

 der Wachstumsfuge bedingt ist. 38 55 

ängenwachstum 

einer Verlangsamung 

e 

 Prozesse beschleunigt. 56 57 

er 

bringung von 

ifische 

rversuch bei Mäusen, und bei Patienten mit Gendefekten, 

eptors hat. 59 60 

uf 

Level erniedrigt. Durch 

 

beeinflussen. 51 52 53 54 

Nach dem Beenden einer wachstumshemmenden Corticoidbehandlung kann man

das Aufholwachstum (engl. catch-up growth) beobachten, das wesentlich durch 

Mechanismen innerhalb

1.1.3.1.3 Hormone der Schilddrüse: T3, T4 
 
Die Schilddrüsenhormone mit ihrem positiven Effekt auf das L

sind für die Reifung des Skelettes unerlässlich. 

o führt eine Schilddrüsenunterfunktion (Hypothyreose) zu S

der Wachstumsgeschwindigkeit und der enchondralen Ossifikation, während ein

Schilddrüsenüberfunktion (Hyperthyreose) beide

Bei hypothyreoten Tieren zeigte sich eine Verringerung der Höhe der 

Proliferations- und der Hypertrophiezone, eine verringerte 

Chondrozytenproliferation, eine Abnahme der Vaskularisierung und ein gestört

Zellsäulenaufbau. 58 

Die lokalen Effekte auf die Wachstumsfuge bei direkter Ein

Schilddrüsenhormonen ist Längenwachstum, mit größtem Einfluss auf die 

Hypertrophiezone.  

Chondrozyten der Wachstumsfuge expremieren an ihrer Oberfläche spez

Rezeptoren, TR-α1, TR-α2 und TR-β1. 

Es zeigte sich im Tie

dass der Ausfall des TR-α Rezeptors größeren negativen Einfluss auf das 

Wachstum, als der Ausfall des TR-β Rez

Schilddrüsenhormone haben auch einen STH und IGE-1 vermittelten Einfluss a

die Wachstumsfuge. 

Bei hypothyreoten Mäusen waren auch die STH und IGF 

Substitution von STH konnte das Längenwachstum verbessert, aber nicht 

normalisiert werden. 61



 

1.1.3.1.4 Östrogene 
 
Eine zu frühe Östrogensekretion äußert sich bei Mädchen in einer Pubertas 

praecox vera, und führt zu einer beschleunigten Knochenreifung mit frühem 

Wachstumsfugenschluss, und geringerer Endlänge. 

Im Gegensatz dazu führt eine verzögerte oder verringerte Östrogensekretion zu 

einem verlangsamten Wachstumsfugenschluss, und somit zu einem länger 

andauernden Skelettwachstum. 

Die Erkenntnisse der Regelmechanismen des Östrogens auf das Wachstum 

wurden aufgrund eines Mannes mit einer Östrogen Resistenz wegen einer 

Mutation eines Östrogenrezeptors, und aufgrund der Entdeckung von 

Erwachsenen und Kindern mit einer Östrogensekretionsstörung wegen einer 

Mutation in einem Aromatase-Gen, erlangt. 

Diese Patienten zeigten normales Wachstum bis zur Pubertät, doch wegen des 

fehlenden Wachstumsfugenschlusses persisierte das Längenwachstums bis ins 

Erwachsenenalter, und führte zu einem Großwuchs. 62 63 

Im Allgemeinen geht man davon aus, dass der Wachstumsfugenschluss mit der 

Erschöpfung der Proliferationskapazität der Chondrozyten einhergeht, und das 

Östrogen diesen Prozess beschleunigt. 

Östrogen kann daher nicht zu einem abrupten Fugenschluss führen, sondern 

dieser Effekt tritt oft erst nach Jahren auf. 34 

Während der Pubertät bedingt der gonadotropin - vermittelte Anstieg der 

Sexualhormone (Östrogene und Androgene) den Pubertätswachstumsspurt, der 

hauptsächlich von Östrogen ausgelöst wird, da er bei Patienten mit einer Mutation 

am Aromatasegen nicht stattfindet. 

Weiters weist der Pubertätswachstumsspurt auch eine höhere Korrelation mit dem 

Anstieg des Östrogenspiegels, als mit dem Anstieg des Androgenspiegels vor. 64 
65 
In diesem Zusammenhang steht, dass einen Gabe von niedrig dosiertem 

Östrogen, oder die Gabe eines Aromatase Inhibitors das Wachstum bei 

präpubertären Buben und Mädchen erhöhen kann. 66 67 

Der größte positive Einfluss von Östrogen auf die Wachstumsfuge dürfte indirekt 

über die STH-IGF- Achse erfolgen, zusätzlich hat Östrogen auch einen direkten 

Einfluss auf die Entwicklung der Chondrozyten der Wachstumsplatte. 64 
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1.1.3.1.5 Androgene 
 
Androgene (Testosteron, Dihydro-Testosteron) haben so wie Östrogene Einfluss 

auf den Pubertätswachstumsspurt. 

Lokale Effekte scheinen durch das Enzym Aromatase bedingt zu sein, das die 

Androgene in Östrogene umwandelt, und welches auch in der Wachstumsfuge zu 

finden ist. 68 

Androgene haben aber auch einen direkt positiven Einfluss auf das 

Längenwachstum. 

Bei Knaben stimuliert Dihydrotestosteron das Wachstum, wobei dieser Effekt nicht 

mit einem Anstieg von STH oder IGF-1 zusammenhängt.69 

Androgene wirken in der Wachstumsfuge an einem Androgen Rezeptor der an 

Chondrozyten expremiert wird. 

So bewirkt die direkte Infiltration von Dihydrotestosteron oder Testosteron in die 

Wachstumsfuge, die vermehrte Proliferation von Chondrozyten und eine 

vermehrte Proteglycansynthese. 70 71 

1.1.3.1.6 Vitamin D 
 

Bei Menschen und Säugetieren verursacht ein Vitamin-D-Mangel typische 

Veränderungen die als Rachitis bezeichnet werden. 

Eine verminderte Zufuhr, wie bei Zöliakie, ist eher selten. Häufig hingegen, vor 

allem im Winter und Frühjahr, ist eine ungenügende Umwandlung von 

Provitaminen in der Haut, infolge eines Mangels an Sonnenlicht. 72 

An der Wachstumsplatte kommt es unter Vitamin-D-Mangel zu einer 

Vergrößerung der Hypertrophiezone, sowie zu einer mangelhaften 

Mineralisierung.73 

Bei Mäusen mit blockiertem Vitamin-D-Rezeptor, kam es zusätzlich zu einer 

Abnahme der Apoptosen der hypertrophen Chondrozyten, und einer verspäteten 

Invasion von Blutgefäsen und Osteoblasten. 74 

Obwohl die direkte physiologische Wirkung von Vitamin D bislang unklar ist, führte 

bei Hühnern eine direkte Einbringung von 24,25-Dihydroxycholecalciferol in die 

Wachstumsfuge zur Abheilung der Rachitis. 75 
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1.1.3.1.7 Leptin 
 

Es zeigte sich bei Mäusen, dass die Verabreichung von Leptin zu einem 

gesteigerten Wachstum führte. 

Jedoch zeigten sich bei Menschen mit  einem Leptinmangel keine 

Wachstumsanormalitäten.76 77 78 

Bei Versuchen an Zellkulturen zeigten sich an Chondrozyten spezifische c-

Bindungsproteine für Leptine, die ähnlich wie IGF-Rezeptoren die Proliferation von 

Chondrozyten steigern. 

Neben den indirekten Einflüssen auf das Wachstum über die Appetitsregelung und 

seinen metabolischen Regulationen, scheint Leptin auch einen direkten Einfluss 

auf die Wachstumsfuge zu haben. 79 

Kinder und Jugendliche mit alimentärer Adipositas entwickeln häufig einen in 

Bezug zur genetischen Zielgröße relativen Großwuchs. 

 
 

 
Abbildung 4: Regelmechanismen 
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1.1.3.2 exogene Faktoren 
 

Grundsätzlich ist Knochen nach dem Postulat von Roux nach dem Maximum-

Minimum-Gesetz, also einem Maximum an Festigkeit bei minimalem Gewicht 

aufgebaut.  

Die Belastung des Skelettsystemes bestehen aus den sich resultierenden Kräften, 

des Körpergewichtes und der Muskel- und Bandkräfte. 

Die Vektorsumme der beiden Kräfte nennt man die Resultierende, der sich nach 

Pouwels das Kochengewebe folgend anpasst: 

• durch Menge und Verteilung des Gewebes 

• durch trajektorielle Ausrichtung der Substantia spongiosa  

 

Diese trajektoriell ausgerichteten Spongiosatrabekel, zeigen den Verlauf von 

Druck und Zugspannungen an. 

Ändert sich die Gestalt eines Knochens, durch Deformation, Fraktur oder durch 

Eingriffe, so setzten Umbauvorgänge ein, sodass sich die Trabekel wieder entlang 

der Druck und Zugspannungen ausrichten, um Biegespannungen zu vermeiden. 

Durch günstige „Knochenformen“ wird somit die Biegespannung verringert.  

Ein weiters Prinzip ist nach Pouwels die „funktionelle Anpassung des 

Röhrenknochens durch Längenwachstum“ 

Im ersten Lebensjahr mit Beginn des Laufens setzt eine Änderung der 

Beanspruchung der unteren Extremität ein. Die Aufrichtung führt zu einer 

Verlagerung der Resultierenden nach Medial, und somit zu erhöhter Kompression 

der Wachstumsplatte in diesem Bereich. 

Dies führt zum Längenwachstum und Umbildung der O-Beine des Säuglings zu 

den physiologischen X-Beinen des Kleinkindes.  

Durch diese Umstellung der Beinachse wirkt die Resultierende wieder auf die 

Mitte der Wachstumsfuge und es herrschen wieder gleichmäßige 

Spannungsverteilungen, wodurch das X-Bein durch Längenwachstum wieder die 

„normale“ Form annimmt. 

Ähnliche Umbauvorgänge treten auch bei pathologischen Vorgängen auf. So kann 

eine andauernden Biegebelastungen, zum Beispiel bei spastischer Zerebralparese 

durch ungleiche Muskelkräfte zwischen Agonist und Antagonist, zu Deformationen 
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der Knochen führen. Andererseits können bei ungestörter Biomechanik 

ausgeprägte Deformitäten durch jene Umbauvorgänge korrigiert werden. 1 80 81 

 

1.1.4 Säkulare Akzeleration  
 

In den "modernen" Zivilisations-Gesellschaften wurde in den letzten zweihundert 

Jahren der Effekt des säkularen Wachstumstrends beobachtet. 

Kinder und Jugendliche aller Altersstufen wurden von Generation zu Generation 

tendenziell immer größer. 

Zusätzlich zu dieser Größenzunahme erfolgt auch eine Beschleunigung der 

körperlichen Entwicklung, mit der Vorverlegung des Eintretens der Pubertät. 

Dies zeigte sich vor allem durch das früheren Einsetzten der Menstruation 

(Menarche), welche heute im Mittel mit 13 Jahren auftritt. 

Vor einhundert Jahren war das durchschnittliche Alter für das Einsetzten der 

Menarche 15 Jahre. 

Als Ursache dieser Akzeleration scheinen vor allem die quantitative und qualitative 

bessere und proteinreichere Ernährung neben den verbesserten hygienischen und 

sozioökonomischen Lebensbedingungen und die Eindämmung von 

Infektionskrankheiten eine Rolle zu spielen. 82 

Ein starker einzelner Faktor scheint auch die Trinkmenge an Kuhmilch innerhalb 

der ersten beiden Lebensjahren zu sein, da die IGF-1 Spiegel mit der getrunkenen 

Milchmenge korrelieren. 83 84 85 

Es kann natürlich auch eine Umkehr dieses Trends geben, so kam es zum 

Beispiel während der beiden Weltkriege in Europa in den beteiligten 

Bevölkerungsgruppen zu einer passageren Dezeleration des Wachstums. 
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Abbildung 5: säkulare Akzeleration 
 

 
Abbildung 6: säkulare Akzeleration 
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Jene beiden Graphiken zeigen die säkulare Akzeleration von männlichen Schülern 

und Studenten einer portugiesischen Militärschule. Die größte Größenzunahme 

erfolgte ab den 60er Jahren, und dies ist mit den damaligen großen 

Verbesserungen im sozioökonomischen Bereich in Portugal in Einklang zu 

bringen.86 

Ein uneinheitliches Bild zeigt sich in Europa bezüglich der Fortsetzung des 

Wachstumstrends. 

In den Skandinavischen Ländern, den Niederlanden und auch Italien scheint es 

einen Stopp des säkularen Wachstumstrends zu geben. Die erreichten 

durchschnittlichen Endlängen bei Männern sind in den nördlichen Ländern 179-

181cm und in Italien 174cm. 

In den Ländern, Portugal, Spanien und Belgien scheint hingegen diese 

Entwicklung noch nicht abgeschlossen zu sein. 87 
 

Abbildung 7: Säkulare Akzeleration 
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1.2 Messen 
 

1.2.1 Definition von Wachstumskriterien 
 

Nachdem die Beurteilung des körperlichen Entwicklungsstandes des Kindes 

anhand der Körpermaße ein unverzichtbarer Bestandteil jeder kinderärztlichen 

Untersuchung ist, gibt es standardisierte Messtechniken und repräsentative 

Normwerte. 

 

Das Körpergewicht des nackten Kindes wird auf 0,1kg genau erfasst. 

Der Verlauf der Gewichtszunahme nach der Geburt ist ein wichtiger Indikator für 

das körperliche Gedeihen eines Kindes. Die Gewichtszunahme ist im ersten 

Quartal des 1. Lebensjahres besonders hoch 175 bis 200 g/ Woche und nimmt 

dann auf 20,15,10g pro Tag ab. Die Geschwindigkeit der Gewichtszunahme nimmt 

bis zum 2-3. Lebensjahr stetig ab, um danach wieder anzusteigen. 

 

Die Körpergröße wird bis zum 3.Lebensjahr liegend, auf 1 mm genau bestimmt. 

(Neonatometer, Messschalen)  

Die praktische Vorgangsweide ist jene, dass ein Untersucher den Kopf des Kindes 

an die obere Begrenzung der Messeinrichtung hält. Der Kopf wird so positioniert, 

dass die Verbindungslinie zwischen Gehörgang und äußeren Augenwinkel vertikal 

verläuft. 

Der zweite Untersucher streckt den Rumpf und die Beine des Kindes und bringt 

die Fußsohlen in festen Kontakt mit der unteren Begrenzung des Messgerätes.  

Nach dem dritten Lebensjahr wird die Körpergröße des Kindes stehend, mit einem 

standardisierten Messgerät, wie zum Beispiel dem Harpenden Stadiometer, 

ermittelt. 
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Abbildung 8: Harpenden Stadiometer 
 
Das Harpenden Stadiometer wird in vielen Studien wo die Körpergröße ermittelt 

werden muss eingesetzt.88 89 90 

Das Stadiometer ist fest an einer Wand fixiert und der mögliche Messbereich  

beträgt 600 - 2100mm. 

Das Kind wird aufgefordert so an der Messeinrichtung zu stehen, dass Fersen, 

Gesäß und Hinterhaupt dem Messbrett anliegen. Fußknöchel und Knie berühren 

sich gegenseitig. Der Kopf wird so positioniert, dass die Verbindungslinie zwischen 

dem Gehörgang und dem äußeren Augenwinkel horizontal verläuft. 

Das Kind wird weiters vom Untersucher sanft gestreckt, indem er dessen Kopf am 

Unterkiefer fasst, und leicht nach oben zieht. Das Kind darf dabei die Fersen nicht 

anheben, und schlussendlich wird das Messbrett fest auf den Kopf gedrückt und 

der Wert abgelesen. 

 

Die Geschwindigkeit der Zunahme der Körperlänge ist wie bei dem Gewicht in 

dem 1. Lebensjahr am größten, und nimmt dann ähnlich dem Gewicht ab. 

Zu einer Zunahme der Wachstumsgeschwindigkeit kommt es während der 

Pubertät, (Pubertätswachstumsspurt) die erreichten Werte liegen aber deutlich 

unter denen im ersten Lebensjahr. 
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Der Kopfumfang wird mit einem Maßband ermittelt, wobei dieses so an den Kopf 

des Kindes gelegt wird, dass es oberhalb der Augenbrauenwülste und über die 

Prominenz des Hinterhauptes verläuft. Die Messung wird auf 1 mm genau 

ermittelt. Im Gegensatz zur Körperlänge zeigt das Kopfwachstum keinen 

zweigipfeligen Verlauf. Im Alter von einem Jahr hat der Kopf schon 80% des 

Umfanges des Erwachsenen erreicht. 

Die Zunahme des Kopfumfanges gilt als guter Indikator für die Hirnreife. 

 

Aus diesen Messwerten lassen sich folgende Größen errechnen: 

• Die Wachstumsgeschwindigkeit welche die Zunahme der Körperlänge pro Jahr 

beschreibt. 

• Gewicht für Körperlänge: Körpergewicht auf die Körperlänge bezogen 

• Der Body-Mass-Index (kg/m2) das Körpergewicht dividiert durch das Quadrat 

der Körpergröße. (in Metern angegeben)82   

 

Das Knochenalter zeigt an, ob das Wachstum eines Kindes durchschnittlich, 

verzögert oder beschleunigt verläuft. Das Knochenalter wird anhand der Anzahl, 

des Auftretens und der Ausformung der Knochenkerne bestimmt, jene Methoden 

werden im folgenden Kapitel beschrieben. 

Die genetische Zielgröße, kann aufgrund der signifikanten, korrelativen Beziehung 

zwischen der Körpergröße des Kindes und derjenigen der Eltern abgeschätzt 

werden, welche Endlänge ein Kind unter den gleichen sozioökonomischen 

Lebensbedingungen und bei ungestörtem Wachstum erreichen kann. 

Die sogenannte Zielgröße errechnet sich folgendermaßen: 

((Größe Vater + Größe Mutter) /2) +6,5cm für Jungen; -6,5cm für Mädchen.82 91 
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2 Material und Methoden  
 

Bezüglich der Anwendung nennt Tanner J.M. in seinem Artikel: Standards from 

Birth to Maturity for Height, Weight, Height Velocity, and Weight Velocity: British 

Children (1965) die Gründe warum Endlängenprognosemodelle von Interesse 

sind. 

• Ist die Größe des Kindes innerhalb der normalen Grenzen bezüglich 

seines Alters, seines Geschlechts, seiner Population, und der sozio-

ökonomischen Gruppe. 

• War die Wachstumsgeschwindigkeit ebenso in jenen „normalen“ 

Grenzen. 

• Beeinflusst eine Behandlung des Kindes das Wachstum. 

 

Um nun eine Endlängenprognose erstellen zu können werden beim Kind, 

unterschiedlich je nach Methode die Größe, das Gewicht, das chronologische 

Alter, das Knochenalter sowie die Größen beider Eltern bestimmt. 

Für die Bestimmung des Knochenalters wird ein Röntgenbild der linken Hand des 

Kindes verwendet.92  

 

2.1 Skelettalterbestimmung  

Bei den Methoden der Skelettalterbestimmung wird neben qualitativen Merkmalen 

der Knochendifferenzierung am Skelett der linken Hand auch das Vorhandensein 

bestimmter Knochenkerne in einem bestimmten Alter sowie das Verhalten der 

Epiphysenfugen bewertet. Dies scheint eine ideale Kombination zur Erstellung von 

Knochenreifungskriterien zu sein. 93 

 

2.1.1 Methode nach Greulich und Pyle 

Einer der ersten Atlanten zur Skelettalterbestimmung wurde von TODD 1937 

herausgegeben, und dieser wurde  aufgrund von Inhomogenitäten der 

Patientenpopulation von Greulich und Pyle  in den Jahren 1950 und 1959 

überarbeitet. 
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Ziel war es, ein anderes Reifekriterium des Kindes, als die inhomogenen Faktoren 

Gewicht und Größe zu finden. 

Im Rahmen der Research Studie der Brush–Foundation in Cleveland/Ohio (1931) 

wurden, beginnend mit Kindern im Alter von drei Monaten  mit Erlaubnis der Eltern 

in regelmäßigen zeitlichen Abständen Röntgenaufnahmen der linken Hand 

angefertigt. Die Standards wurden aus jenen Daten ermittelt.  

Ausschlusskriterien waren körperliche und geistige Erkrankungen. 

Die Kinder mussten in den USA geboren sein. 

Es zeigte sich, dass die untersuchten Kinder aus Familien stammten, die in 

ökonomischer und in bildungsmäßiger Hinsicht über dem Durchschnittsniveau 

lagen.94  

 

 

Die praktische Durchführung:  

Die Röntgenaufnahme der Hand wird mit dem Standardbeispiel des Atlas des 

gleichen Geschlechts verglichen. 

Bei jungen Kindern ist das Vorhandensein von bestimmten Carpal- oder 

Epipysenzentren maßgebend für die Beurteilung, während mit Beginn der 

Pubertät und zunehmend in der Adoleszenz die Fusion der Epiphysen mit dem 

Schaft das Auswahlkriterium darstellt. 

In den restlichen Altersperiode ist die Form- und Gestaltentwicklung der 

Knochenkerne wichtig. 

Wenn das zu beurteilende Röntgenbild keinem Standard genau entspricht, 

sondern zwischen zweien liegt, sollte auch das Skelettalter interpoliert werden. 95 

 

2.1.2 Methode nach Tanner und Whitehouse 

Ein anderes Verfahren der Knochenalterbestimmung, die TW 1 Methode, wurde 

von Tanner, Whitehouse und Mitarbeitern 1962 vorgestellt, und 1975 zur TW 2 

Methode weiterentwickelt. 

Aus Daten der Harpender Studie wurde ausgehend von dreitausend normal 

entwickelten britischen Kindern ein Atlas zur Bestimmung der Skelettreife erstellt. 

Es wurde ein Klassifizierungsystem erstellt, bei dem jeder Knochen der Hand 

entsprechend seines Reifegrades bestimmten Stadien (A bis H bzw. I) zugeteilt 

wird. 
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Jedes Stadium ist im Atlas mit einem beispielhaften Röntgenbild dargestellt, mit 

Umrisszeichnungen skizziert und in Worten beschrieben. 

Die Stadien sind der Knochenentwicklung proportional, die Stadienanzahl ist je 

nach Knochen unterschiedlich. 

Der Radius, die Metacarpalia, die Phalangen, das Hamatum und das Trapezium 

werden in neun Stadien klassifiziert (A bis I), die Ulna und der Rest der Carpalia in 

acht (A bis H). 

Über einen biologischen gewichteten Score, der sich nach Geschlecht 

unterscheidet, wird aus dessen Summe das Knochenalter errechnet. 

Dieser Score wurde entwickelt um die Überrepräsentation der 19 Fingerknochen 

gegenüber der sieben Carpalia sowie des Radius und der Ulna einzuschränken. 

In der TW 2 Methode wurden drei verschiedene Scoring Systeme eingeführt. 

 

• RUS–Score: Für Radius, Ulna und Short–finger-bones 

• Carpal–Score: Alle Carpalia  

• 20–Bone–Score: Eine Kombination der Methoden 1 und 2 

 

Die praktische Durchführung: 

Am Röntgenbild werden die Knochen einzeln bewertet, und jedem Knochen 

wird dem Atlas entsprechend ein bestimmtes Stadium zugeordnet.  

Ein Knochen entspricht einem Stadium, wenn er bei zwei Kriterien eines, und bei 

drei Kriterien zwei erfüllt. 

Je nach verwendetem Scoringsystem, wird ausgehend von den Stadien ein 

Gesamtscorewert gebildet, der in einer Tabelle einem Knochenalter zugeordnet 

werden kann. 96 97 93  
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2.2 Endlängenprognosemodelle 

 

2.2.1 Methode nach Tanner Whitehouse 

 

Die Methode zur Endlängenbestimmung nach Tanner und Whitehouse (TW Mark 

II) ersetzte die 1975 publizierte Version TW Mark I. 

Wesentliche Veränderungen basierten auf der größeren Datenlage von 

normalwüchsigen Kindern, und den Einbezug von wachstumsverzögerten, groß- 

und kleinwüchsigen  Kindern.  

Genau jener Einbezug ist wesentlich für die klinische Praxis zur Therapiekontrolle, 

bei Anwendungen wachstumsbeeinflussender Medikamente.  

Zur Endlängenberechnung werden folgende Parameter benötigt: 

 

Y = Endlänge  

H = aktuelle Größe  

RUS = Knochenalterbestimmung 

CA = chronologisches Alter 

∆H = Größenzuwachs des letzten Jahres 

∆RUS = Knochenalterzunahme im letzten Jahr 

 

Die Werte der Konstanten erhält man aus Tabellen die je nach Alter, Geschlecht, 

bei Mädchen pre- und postmenarchal unterschiedlich sind. 

 

Die Formeln zur Berechnung der Endlänge lauten: 

Für Knaben  unter 11 Jahren und Mädchen unter 8 Jahren: 

 

Y = a1*H + b1*CA + c1*RUS + k1 

 

Knaben ab 11 Jahren wenn ∆H gegeben ist, Mädchen ab 8 Jahren wenn ∆H aber 

nicht ∆RUS gegeben ist: 

 

Y = a2*H + b2*CA + c2* RUS + d2*∆H + k2 
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bei Mädchen über 8 Jahren wenn ∆H und ∆RUS gegeben ist: 

 

Y = a3*H + b3*CA + c3* RUS + d3*∆H + e3* ∆RUS + k3 

 

Eine Beispielrechnung: 

Ein Knabe mit dem ist bei Untersuchung 9,2 Jahre alt, sein Knochenalter ist 10,7 

Jahre, und seine derzeitige Größe ist 153,6 cm. 

Aus der ersten Formel mit Werten aus der Tabelle 2.1 ergibt sich folgendes: 

 

Y = 153,6*1,16 + 9,2*(-5) + 10,7*(-1,3) + 79  

Y =  178,176+(-46)+(-13,91)+79 

Y = 197,3 cm 98 
 

bbildung 9: TW 2 Methode A
 



 

2.2.2 Methode nach Bailey und Pinneau 
 
Die ersten Tabellen zur Berechnung der Endlänge wurden von Bailey und Pinneau 

1952  veröffentlicht. 

Diese Tabellen basieren auf der Annahme, dass je nach Entwicklungsstand und 

Knochenalter ein bestimmter Prozentsatz der Endlänge erreicht ist. 

Zur Berechnung der Endlänge wird das Knochenalter nach der Methode Greulich 

und Pyle, die aktuelle Größe, die Differenz zwischen Knochenalter und 

chronologischem Alter benötigt. 

Aus einer Tabelle lässt sich die prozentuale Angabe der aktuellen Körpergröße in 

Bezug auf die Endgröße ablesen. Es werden geschlechtsspezifische Tabellen 

verwendet und zusätzlich der Reifungsgrad der Handknochen (akzeleriert, 

entsprechend, retardiert) im Verhältnis zum Lebensalter berücksichtigt. 
99 100  
 

Formel:  Endlänge = (aktuelle Größe*100)/Prozentangabe der passenden Tabelle 

Abbildung 10: BP Methode 
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2.2.3 Methode nach Roche-Wainer-Thissen 

 

Die Methode von Roche, Wainer und Thissen wurde basierend auf Daten von 

Kindern aus Süd-Ohio/ USA im Jahre 1975 entwickelt. 

Zur Berechnung der Endlänge wird neben der Größe, dem chronologischen Alter, 

dem Knochenalter nach Greulich und Pyle, dem Geschlecht, auch die mittlere 

Elterngröße, sowie das Gewicht benötigt.   

Ebenso wie bei der TW 2 Methode werden die erhobenen Größen mit konstanten 

Werten aus Tabellen multipliziert, die sich bei dieser Methode nur nach 

Geschlecht unterscheiden. 101 

 

Ein Rechenbeispiel eines 6 Jahre und 3 Monate alten Jungen, mit einer aktuellen 

Größe von 108,7 cm, einem Gewicht von 17,4 kg, einem Skelettalter von 5,4 

Jahren sowie einer mittleren Elterngröße von 189,0 cm. 
  

Abbildung 11: RWT Methode 
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 Messgröße Tabellenwert Pos. Produkt Neg. Produkt 
Aktuelle Größe 108,7 1,143 124,244  
Gewicht 17,4 -0,512  -8,909 
Mittlere E.Größe 169,0 0,389 65,741  
Skelettalter 5,4 -0,123 0,664  
Konstante    -12,901 
Zwischensumme   190,649 -21,810 

Tabelle 1: RWT Methode 
              
            Endlänge = 168,839 cm  
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2.3 Diagnostische Verwendbarkeit des Röntgenbildes der linken 
Hand 

 

Seit einer Übereinkunft auf Kongressen 1906 in Monaco und 1912 in Genf, wird 

die linke Hand zur Beurteilung der Skelettentwicklung herangezogen.102 

Mehrmals wurde untersucht, ob die alleinige Verwendung des Röntgenbildes der 

linken Hand, für eine genaue Untersuchung, ausreichend ist. 

Dreizen und Mitarbeiter fanden 1957 bei 450 Kindern, die am Hillman- Hospital in 

Birmingham, Alabama/USA untersucht wurden, keine signifikanten Unterschiede 

zwischen dem Knochenalter der linken und rechten Hand. 

Die Skelettaltersunterschiede zwischen linker und rechter Hand überstiegen drei 

Monate nur in 13 % der Kinder, und mehr als 6 Monate nur in 1,5%. 

Weiters zeigte sich, dass die Differenz bei Kindern, die über einen längeren 

Zeitraum konstant wuchsen, nicht nachweisbar war. 

Die Auswahl der Patientenpopulation war weiters nicht ideal, da es sich um kranke 

Kinder handelte, und deren Skelettalter in 76% das Lebensalter überschritt, und 

daraus schloss Greulich, dass die Unterschiede bei gesunden Kindern noch 

geringer sein müssten.102  103 

Baer und Duratz fanden bei den Carpalia eine größere Seitendifferenz als bei den 

Epiphysen, jedoch weder bei Jungen noch bei Mädchen eine signifikante 

Beschleunigung der Skelettentwicklung. 

Ähnliche Ergebnisse lieferte auch die Studie von Rouche, der eine geringe doch 

nicht signifikante Beschleunigung der linken gegenüber der rechten Hand 

feststellte.  

So kann man davon ausgehen, dass zur Beurteilung des Skelettalters, ein 

Röntgenbild der linken Hand ausreichend ist, da kein signifikanter Links-rechts-

Unterschied festgestellt werden konnte. 104 105  
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2.4 Auswahl der Patienten 

 
Bei den zur Studie eingeladenen Personen, handelte es sich um ehemalige 

Patienten der Kinderklinik Leoben, die in den Jahren 1983-1990 an der 

endokrinologischen Ambulanz vorstellig wurden. 

Es wurden ausschließlich mündige, ausgewachsene Personen kontaktiert. 

Das Mindestalter betrug bei Männern und Frauen mindestens 18. Jahre. 

Die retrospektiven Daten der prognostizierten Endlängen wurden mit der 

tatsächlich erreichten Körpergröße verglichen. 

Die retrospektiven Daten wurden aus dem Archiv des Krankenhauses ermittelt. 

Anamnestisch sowie aus Krankenakten wurde nach systemischen Krankheiten 

oder nach Therapien gefahndet, die das Wachstum beeinflussen, da jene die 

Ausschlusskriterien der Studie waren. 

Krankheiten die als Ausschlusskriterien gelten sind:106 

 

Ursachen für Kleinwuchs: 

• endokriner Kleinwuchs 

• intrauteriner Kleinwuchs 

• Syndrome mit Kleinwuchs (Ullrich-Turner-Syndrom u.a.) 

• Skeletterkrankungen 

 

Ursachen für Großwuchs: 

• mit beschleunigter Knochenreifung: Sotos-Syndrom u.a., Pubertas 

praeocox, AGS, Hyperthyreose 

• ohne beschleunigter Knochenreifung: Klinefelter-Syndrom, testikuläre 

Feminisierung und andere Störungen der Geschlechtschromosomen, 

Marfan Syndrom 

• hypophysärer Riesenwuchs und Akromegalie 
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Die Patienten wurden persönlich telephonisch an der Teilnahme eingeladen, und 

von 180 erreichten Personen nahmen schlussendlich 42 an der Studie teil. 

Von allen Teilnehmern wurde wie von der Ethikkomission erwünscht  eine 

Einverständniserklärung (Informed Consens) unterzeichnet. 

Eine Fallzahlberechnung basieren auf den Daten aus der Studie von Zachman et 

al. ergab eine Fallzahl von 22 Personen.107 

 

Alpha: 0,05 Power:  0,9 Stat.Verfahren: Einstichproben-t-Test 
 
Fehlerdifferenz: 2,48cm SD: 3,45cm 
 
Fallzahl = 22 
 
Berechnung mit dem Programm BiAS 
 

Nach Eingang des positiven Bescheides der Ethikkomission, wurde die Studie 

durchgeführt. 

 

2.5 Daten und Statistik 
 

Analysiert wurde die Fehlerdifferenz(FD) zwischen prognostizierter Endlänge(pE) 

und tatsächlich erreichter Endlänge(E). 

 

FD = pE - E 

 

Jene metrischen Parameter, wurden durch die Berechnung der statistischen 

Kenngrößen „Mittelwert“ und „Standardabweichung“ charakterisiert.  

Für den diskreten Parameter, das Geschlecht, wurden Häufigkeitsverteilungen 

berechnet. 

Der Vergleich der Fehlerdifferenz zum Wert 0 wurde mit dem Einstichproben-t-

Test durchgeführt. 

Als statistisch signifikant wurden Irrtumswahrscheinlichkeiten p < 0,05 gewertet. 

Die Auswertung erfolgte mit dem Statistik-Programm SPSS. 
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3 Ergebnisse – Resultate 
 

3.1 Studienpopulation 
Die Gruppeneinteilung wurde folgendermaßen durchgeführt. 

 
Abbildung 12: Studienpopulation 
 
Aus Ambulanzdaten von 1983 - 1990, konnten 384 ehemalige Patienten ermittelt 

werden, die die Einschlusskriterien erfüllten. 

Von jenen konnten 180 telephonisch erreicht und zur Teilnahme an der Studie 

eingeladen werden. 

Insgesamt nahmen 42 Personen an der Studie teil. Bei weiteren 8 Personen 

konnte die Endlänge anhand von retrospektiven Daten ermittelt werden, da sie 

auch noch nach Beendigung des Wachstums ambulant betreut wurden. 

Da bei einigen Personen mehrere Endlängenprognosen, zu verschiedenen 

Zeitpunkten durchgeführt wurden, lagen schlussendlich 93 auswertbare 

Untersuchungen vor. 

   

 33



 

3.2 Demographische Daten 
 
 

Demographische Parameter_weiblich 

 n mean  ±STD range 

chronologisches Alter (Jahre) 20 21,0 2,0 18,2 - 25,0 

Größe (cm) 20 165,3 10,6 153 - 181,9 

Gewicht (kg) 20 56,6 11,0 41,8 - 79,0 

BMI (kg/m2) 20 20,6 2,9 16,8 - 25,9 
Tabelle 2: Demographische Parameter weiblich 
n ...  Anzahl; mean ... Mittelwert; STD ... Standardabweichung; range ... Spannweite 
 

 

 

Demographische Parameter_männlich 

 n mean  ±STD range 

chronologisches Alter (Jahre) 30 20,6 1,5 18,3 - 23,9 

Größe (cm) 30 174,5 13,1 152,3 - 204,4 

Gewicht (kg) 30 76,6 19,5 49,0 - 124,0 

BMI (kg/m2) 30 25,0 5,3 18,2 - 42,2 
 

Tabelle 3: Demographische Parameter männlich 
n ...  Anzahl; mean ... Mittelwert; STD ... Standardabweichung; range ... Spannweite 
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3.3 Methode nach Roche Wainer Thissen (RWT) 

 

Bei dieser Methode konnten von 37 Personen 64 Endlängenprognosen überprüft 

werden. 

Insgesamt lagen 50 Vorhersagen bei Männern und 14 bei Frauen vor. 

Das mittlere chronologische Alter zum Untersuchungszeitpunkt war bei Mädchen 

11 Jahre, bei Knaben 13,1 Jahre. 

 

  
 RWT_Alter Abbildung 13:

 
 
Untersuchungsalter Mittelwert(Jahre) STD(Jahre) Spannweite(Jahre) 
weiblich 11 ±2,7 4,9 – 13,9 
männlich 13,1 ±2,3 6,3 – 16,0 

Tabelle 4: RWT_Alter 
ung STD ...  Standardabweich

 



 

Beim Zeitpunkt der Untersuchung wurden folgende Werte für das Gewicht und die 

Körpergröße ermittelt:  

 
Abbildung 14: RWT_Körpergröße 
 
Untersuchungsgröße Mittelwert(cm) STD(cm) Spannweite(cm) 
weiblich 146,6 20,1 104,5 – 179,6 
männlich 152,6 18,6 108,0 – 192,4 

Tabelle 5: RWT_Körpergröße 
STD ...  Standardabweichung 
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Abbildung 15: RWT_Gewicht 
 

Untersuchungsgewicht Mittelwert(kg) STD(kg) Spannweite(kg) 

weiblich 38,1 13,4 14,1 – 70,6 
männlich 52,36 18,9 20 – 108,5 

Tabelle 6: RWT_Gewicht 
STD ...  Standardabweichung 
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Abbildung 16: RWT_Fehlerdifferenz 
 
Fehlerdifferenz_weiblich  

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

14 1,62 3,65 -5,98 – 8,43 0,121 

Fehlerdifferenz_männlich 

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

50 3,35 5,11 -6,9 – 14,7 0,000 
Tabelle 7: RWT_Fehlerdifferenz 
Mean ... Mittelwert; STD ...  Standardabweichung; p-Wert;; range ... Spannweite 
 
Wir fanden heraus, dass in der weiblichen Gruppe (n = 14) die Methode nach 

RWT die Endlänge mit dem Mittelwert 1,62, der Standardabweichung 3,65 und der 

Spannweite -6,9 – 14,7, leicht überschätzte. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zu 0 ist mit einem p-Wert von 0,121 nicht signifikant. 

Bei der männlichen Gruppe (n = 50) überschätzt die Methode nach RWT bei 

einem Mittelwert von 3,35 der Standardabweichung von 5,11 und einer 

Spannweite von -5,98 – 8,43 die Endlänge. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zum Wert 0, ist mit einem p-Wert von 0,000 hoch signifikant. 
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3.4 Methode nach Bailey und Pinneau (BP) 

Es konnten insgesamt 69 Endlängenprognosen überprüft werden. 

Es lagen 45 Vorhersagen für Männern und 25 für Frauen vor. 

Das mittlere chronologische Alter zum Untersuchungszeitpunkt war bei Mädchen 

13,4 Jahre, bei Knaben 13,3 Jahre. 

 

 
Abbildung 17: BP_Alter 
 

Untersuchungsalter Mittelwert(Jahre) STD(Jahre) Spannweite(Jahre) 
weiblich 13,41 2,63 6,9 – 16,6 
männlich 13,33 2,12 7,2 – 16,9 

Tabelle 8: BP_Alter 
STD ...  Standardabweichung 
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Beim Zeitpunkt der Untersuchung wurden folgende Werte für das Gewicht und die 

Körpergröße ermittelt:  

 
Abbildung 18: BP_Größe 
 
Untersuchungsgröße Mittelwert(cm) STD(cm) Spannweite(cm) 
weiblich 157,66 17,22 117,4 – 182,4 
männlich 154,3 18,68 125,5 – 199,8 

Tabelle 9: BP_Größe 
STD ...  Standardabweichung 
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Abbildung 19: BP_Gewicht 
 

Untersuchungsgewicht Mittelwert(kg) STD(kg) Spannweite(kg) 
weiblich 45,25 12,37 22,9 – 70,6 
männlich 53,48 18,73 25,8 – 108,5 

Tabelle 10: BP_Gewicht 
STD ...  Standardabweichung 
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Abbildung 20: BP_Fehlerdifferenz 
 
Fehlerdifferenz_weiblich  

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

25 -1,03 3,3 -8,69 – 3,3 0,13 

Fehlerdifferenz_männlich 

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

45 1,81 3,91 -4,59 – 14,61 0,003 
Tabelle 11: BP_Fehlerdifferenz 
Mean ... Mittelwert; STD ...  Standardabweichung; p-Wert;; range ... Spannweite 
 
 
Wir fanden heraus, dass in der weiblichen Gruppe (n = 25) die Methode nach BP 

die Endlänge mit dem Mittelwert -1,03, der Standardabweichung 3,3 und der 

Spannweite -8,69 – 3,3, leicht unterschätzt. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zu 0 ist mit einem p-Wert von 0,13 nicht signifikant. 

Bei der männlichen Gruppe (n = 45) überschätzt die Methode nach Bailey Pinneau 

bei einem Mittelwert von 1,81 der Standardabweichung von 3,91 und einer 

Spannweite von -4,59 – 14,61 die Endlänge. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zum Wert 0, ist mit einem p-Wert von 0,003 signifikant. 
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3.5 Methode nach Tanner Whitehouse mit der 

Skelettalterbestimmung TW2 20bones-Score 

 wie von Tanner und 

m 20-bones-Score 

bestimmt. Es konnten insgesamt 68 Endlängenprognosen überprüft werden. 

Bei dieser Endlängenprognose wurde das Skelettalter nicht

Whithouse vorgeschlagen mit dem RUS-Score, sondern mit de

Es lagen 50 Vorhersagen für Männern und 18 für Frauen vor. 

Das mittlere chronologische Alter zum Untersuchungszeitpunkt war: 

 

 
Abbildung 21: TW2-20bones_Alter 
Untersuchungsalter Mittelwert(Jahre) STD(Jahre) Spannweite(Jahre) 
weiblich 12,65 2,05 9,1 – 15,4 
männlich 13,32 2,46 6,2 – 17,0 

Tabelle 12: TW2-20bones_A
dardabweichung 

 

lter 
STD ...  Stan
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Beim Zeitpunkt der Untersuchung wurden folgende Werte für das Gewicht und die 

örpergröße ermittelt:  K

 
Abbildung 22: TW2-20bones_Größe 
 
 
Untersuchungsgröße Mittelwert(cm) STD(cm) Spannweite(cm) 
weiblich 158,2 16 135 – 182,4 
männlich 153,59 19,21 108 – 199,8 

Tabelle 13: TW2-20bones_
STD ...  Standardabweichung

G
 
röße 
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Abbildung 23: TW2-20bones_Gewicht 
 

Untersuchungsgewicht Mittelwert(kg) STD(kg) Spannweite(kg  )
weiblich 46,07 12,05 28,0 – 70,6 
männlich 52,28 19,24 20,0 – 101,6 

Tabelle 14: TW2-20bones_Ge
STD ...  Standardabweichung 

wicht 

 



 

 
Abbildung 24: TW2-20bones_Fehlerdifferenz 
 
Fehlerdifferenz_weiblich  

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

18 3,72 0,42 -5,8 – 8,4 0,42 

Fehlerdifferenz_männlich 

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

50 5,39 0,001 -5,7 – 19,1 0,001 
Tabelle 15: TW2-20bones_Fehlerdifferenz 
Mean ... Mittelwert; STD ...  Standardabweichung; p-Wert;; range ... Spannweite 
 
Wir konnten feststellen, dass in der weiblichen Gruppe (n = 18) die Methode nach 

TW2_20bones die Endlänge mit dem Mittelwert 0,73, der Standardabweichung 

3,72 und der Spannweite -5,8 – 8,4, ermittelt. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zu 0 ist mit einem p-Wert von 0,42 nicht signifikant. 

Bei der männlichen Gruppe (n = 50) überschätzt die Methode nach TW2_20bones 

bei einem Mittelwert von 2,63 der Standardabweichung von 5,39 und einer 

Spannweite von -5,7 – 19, 1 die Endlänge. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zum Wert 0, ist mit einem p-Wert von 0,001 signifikant. 
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3.6 Methode nach Tanner Whitehouse mit der 

Skelettalterbestimmung TW2 RUS-Score 

Bei dieser Endlängenprognose wurde das Skelettalter wie von Tanner und 

Whithouse vorgeschlagen, mit dem RUS-Score bestimmt. 

Es konnten insgesamt 69 Endlängenprognosen überprüft werden. 

Es lagen 51 Vorhersagen für Männern und 18 für Frauen vor. 

Das mittlere chronologische Alter zum Untersuchungszeitpunkt war: 

 
Abbildung 25: TW2-RUS_Alter 
 
Untersuchungsalter Mittelwert(Jahre) STD(Jahre) Spannweite(Jahre) 
weiblich 12,81 2,11 9,1 – 15,7 
männlich 13,37 2,46 6,2 – 17,0 

Tabelle 16: TW2-RUS_Alter 
STD ...  Standardabweichung 

 

 

 

 47



 

Beim Zeitpunkt der Untersuchung wurden folgende Werte für das Gewicht und die 

Körpergröße ermittelt:  

 
Abbildung 26: TW2-RUS_Größe 
 
Untersuchungsgröße Mittelwert(cm) STD(cm) Spannweite(cm) 
weiblich 157,66 17,22 117,4 – 182,4 
männlich 154,3 18,68 125,5 – 199,8 

Tabelle 17: TW2-RUS_Größe 
STD ...  Standardabweichung 
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Abbildung 27: TW2-RUS_Gewicht 
 

Untersuchungsgewicht Mittelwert(kg) STD(kg) Spannweite(kg) 
weiblich 46,2 11,72 28,0 – 70,6 
männlich 52,72 19,3 20,0 – 101,6 

Tabelle 18: TW2-RUS_Gewicht 
STD ...  Standardabweichung 
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Abbildung 28: TW2-RUS_Fehlerdifferenz 
 
Fehlerdifferenz_weiblich  

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

18 0,53 3,47 -4,84 – 8,4 0,53 

Fehlerdifferenz_männlich 

Anzahl Mean (cm) STD(cm) Range(cm) p-Wert 

51 2,05 5,21 -5,86 – 18,7 0,007 
Tabelle 19: TW2-RUS_Fehlerdifferenz 
Mean ... Mittelwert; STD ...  Standardabweichung; p-Wert;; range ... Spannweite 
 
Wir konnten eruieren, dass in der weiblichen Gruppe (n = 18) die Methode nach 

TW2_RUS die Endlänge mit dem Mittelwert 0,53, der Standardabweichung 3,47 

und der Spannweite -4,84 – 8,4, ermittelt. Der Unterschied der Fehlerdifferenz zu 

0 ist mit einem p-Wert von 0,53 nicht signifikant. 

Bei der männlichen Gruppe (n = 51) überschätzt die Methode nach TW2_RUS bei 

einem Mittelwert von 2,05 der Standardabweichung von 5,21 und einer 

Spannweite von -5,86 – 18,7 die Endlänge. Der Unterschied der Fehlerdifferenz 

zum Wert 0, ist mit einem p-Wert von 0,007 signifikant. 
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4 Diskussion 
Die Endlängenprognose der Körpergröße mit der Bestimmung des Knochenalters 

ist in der Pädiatrie ein hilfreiches Instrument für die Beurteilung des Wachstums. 

Zwar ist es „wiser not to predict“ doch ist die Bestimmung mit der geringen 

Strahlenbelastung durch das Handröntgenbild der linken Hand, bei bestimmten 

Fragestellungen unabdingbar. 

Die meisten Methoden wurden zwischen 1940 und 1975 entwickelt, und seitdem 

schon mehrmals auf Richtigkeit und Genauigkeit überprüft.107 108 109 110 

All jenen überprüfenden Studien gemeinsam ist die relativ geringe 

Patientenanzahl, und somit ihre beschränkten statistischen Aussagekräfte. 

Auch bei unserer Studie war die Patientenanzahl gering, da die Motivation der 

Probanden zur Teilnahme an der Studie offensichtlich sehr gering war. 

Gründe die für die Nichtteilnahme von den angerufenen Personen angegeben 

wurden waren, dass die Untersuchungen oft sehr lange zurücklagen, es keinen 

positiven Effekt für die Teilnehmer gab, und die Anreise zum Teil zu viel Zeit in 

Anspruch nahm. 

Durch die relativ geringen Fallzahlen (Teilnehmer n = 50; Endlängenprognosen  

n = 93), haben wir uns entschlossen, außer der Teilung der Gruppen nach 

Geschlecht, die durch den Aufbau der Endlängenprognosen bedingt ist, keine 

weiteren Gruppeneinteilungen vorzunehmen. 

Unser Ziel war es, für die untersuchte Bevölkerungspopulation je nach 

Geschlecht, die „beste“ Methode zur Endlängenbestimmungen zu ermitteln. 

Wir gingen davon aus, das sich die demographischen Parameter unserer 

Studienpopulation durch Entwicklungen wie die säkulare Akzeleration, von den 

Studienpopulationen aus den 30er bis 70er Jahren, denen die Modelle der 

Endlängenprognosen zu Grunde lagen, unterscheiden müssten. 

Überraschend an unseren Ergebnissen war der Effekt, dass die Prognosemodelle 

die Endlänge überschätzten, obwohl durch die säkulare Akzeleration die Endlänge 

der Bevölkerung im Schnitt zugenommen hat. 

Bei unseren Untersuchungen zeigte sich, dass bei Mädchen das Prognosemodell 

nach Tanner Whitehouse 2 mit der Skelettalterbestimmung nach dem RUS-Score 

die Endlänge am besten bestimmt. 
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Abbildung 29: Fehlerdifferenz weiblich 
 
Fehlerdifferenz_weiblich 

 BP RWT TW2_20bones TW2_RUS 

Anzahl 25 14 18 18 

Mittelwert(cm) -1,03 1,62 0,73 0,53 

STD(cm) 3,3 3,65 3,72 3,47 

Spannweite(cm) -8,69 – 3,3 -5,98 – 8,43 -5,8 – 8,4 -4,84 – 8,4 

p-Wert 0,132 0,121 0,416 0,526 
Tabelle 20: Fehlerdifferenz weiblich 
 
Mit einem Mittelwert der Fehlerdifferenz von 0,53 cm, einer Standardabweichung 

von 3,47 cm, und einer Spannweite von -4,84 cm bis 8,4 cm überschätzt sie die 

Endlänge nur leicht. Auch der p-Wert von 0,525 zeigt, dass sich die Prognose 

nicht signifikant von 0 unterscheidet. 

Die Methode nach Tanner Whitehouse 2 mit dem 20bones-Score erreicht ähnliche 

Werte.  
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Die Methode nach Bailey Pinneau ist die einzige, welche die Endlänge mit dem 

Mittelwert von -1,03 cm, der Standardabweichung 3,3 cm und der Spannweite von  

-8,69 cm bis 3,3 cm unterschätzt.  

Bei den Männern überschätzen alle Methoden der Endlängenprognose. 

Am deutlichsten ist die Überschätzung bei der RWT Methode mit einem Mittelwert 

von 3,35 cm der Standardabweichung von 5,11 cm und einer Spannweite von 

-5,98 cm bis 8,43 cm. Der Unterschied der Fehlerdifferenz zum Wert 0 ist mit 

einem p-Wert von 0,000 hoch signifikant. 

 
Abbildung 30: Fehlerdifferenz männlich 
 
Fehlerdifferenz_männlich 

 BP RWT TW2_20bones TW2_RUS 

Anzahl 45 50 50 51 

Mittelwert(cm) 1,81 3,35 2,63 2,05 

STD(cm) 3,91 5,11 5,39 5,21 

Spannweite(cm) -4,59 – 14,61 -6,9 – 14,7 -5,7 – 19,10 -5,86 – 18,7 

p-Wert 0,003 0,000 0,001 0,007 
Tabelle 21: Fehlerdifferenz männlich 
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Die geringste Abweichung des Mittelwertes mit 1,81 cm zu 0, hat die Methode 

nach Bailey Pinneau. 

Die zwei Methoden nach Tanner und Whitehouse liefern ähnliche Ergebnisse, 

wobei die TW2_RUS etwas näher an den erreichten Endlängen liegt. 

 

Zusammenfassend kann man aus unseren Daten sagen, dass für die 

Endlängenprognose bei Mädchen die Methode nach TW2-RUS am Besten zu sein 

scheint. 

Die RWT Methode scheint bei Knaben die Endlänge am meisten zu überschätzen, 

und die BP Methode erzielte die besten Ergebnisse. 

Diese Ergebnisse sind natürlich unter dem Vorbehalt der relativ geringen 

Fallzahlen zu interpretieren, und weitere Studien wären nötig, um diese 

Ergebnisse weiter abzusichern. 
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