RUNDBRIEF

GESELLSCHAFT FUR ANGEWANDTE MATHEMATIK UND MECHANIK

AUS DEM INHALT:

HERAUSGEBER BEN SCHWEIZER:

IM AUFTRAG DES VORSTANDES DER GAMM E.V.: EFFECTIVE DISPERSION OF WAVES

PROF. DR.-ING. JORG SCHRODER IN HETEROGENEOUS MEDIA

UNIVERSITAT DUISBURG-ESSEN

PROF. DR. AXEL KLAWONN JOHANNES WEICKENMEIER,

UNIVERSITAT ZU KOLN ALAIN GORIELY & ELLEN KUHL:
GEHIRNMECHANIK?

JUNGE WISSENSCHAFTLER:
ELISABETH ULLMANN
DANIEL JUHRE

www.gamm-ev.de



IMPRESSUM

Herausgeber:

Prof. Dr.-Ing. Jérg Schroder
Universitét Duisburg-Essen
Prof. Dr. Axel Klawonn
Universitét zu Koln

Schriftleitung:

Prof. Dr.-Ing. Jérg Schroder
Universitét Duisburg-Essen
Institut fiir Mechanik
UniversitatsstraRe 15

45117 Essen

Tel:  + 49 (0)201 / 183-2708
Fax:  + 49 (0)201 / 183-2708
E-Mail: j.schroeder@uni-due.de

Anzeigenverwaltung

GAMM Geschéftsstelle

c/o Prof. Dr.-Ing. habil. Michael Kaliske
Institut fiir Statik und Dynamik der
Tragwerke

Fakultat Bauingenieurwesen
Technische Universitat Dresden

01062 Dresden

Tel:  + 49 (0)351 / 46333448

E-Mail: GAMM@mailbox.tu-dresden.de

Gestaltung:

Dr. Hein Werbeagentur GmbH, Kéln
www.heinagentur.de

Peter Liffers, Dortmund
www.liffers-webdesign.de

Druck:

Bauer & Frischluft Werbung GmbH
Gutenbergstr. 3

84069 Schierling

Tel.: +49 9451 943024

Fax.: +49 9451 1837
E-Mail:sr@bauer-frischluft-werbung.de
www.bauer-frischluft-werbung.de

ISSN 2196-3789

INHALT

Effective dispersion of

waves in heterogeneous

media 24
Ben Schweizer

24
25
Gehirnmechanik? 26
Johannes Weickenmeier,
Alain Goriely, Ellen Kuhl 26
O Erptsomines 27
\on%n]Esur‘Ia;ceme
<<-\2- SMCForwardu....
: 28
i‘oc} &
Q“’Q, O’b’&fs\ l'/ﬁ]ﬂlfldal??\
WO D
AR 29
Steckbrief 29
Elisabeth Ullmann
30
31
31

Steckbrief
Daniel Juhre

GAMM Juniors*

Summerschool 34
Applied Mathematics

and Mechanics

Ulrich Romer, Bojana Rosic & 37
Claudia Schillings

38

39

Berichte aus den Fachausschiissen:
Angewandte Operatortheorie

Optimierung mit partiellen
Differentialgleichungen

Analysis partieller
Differentialgleichungen

Analysis von Mikrostrukturen

Experimentelle
Festkorpermechanik

Dynamik und Regelungstheorie

Mathematische Signal- und
Bildverarbeitung (MSIP)

Uncertainty Quantification

Angewandte und Numerische
Lineare Algebra (ANLA)

Computational Science and
Engineering (CSE)

Phasenfeldmodellierung
Data-driven modeling and
numerical simulation of micro-

structured materials (AG Data)

Stochastische Optimierung
in der Technik

Modellierung, Analysis und Simu-
lation molekularer Systeme

Numerische Analysis

Wissenschaftliche
Veranstaltungen

Ausschreibung:
Richard-von-Mises-Preis 2017

Vorstand der GAMM

Ehrenmitglieder der GAMM




EDITORIAL

LIEBE LESERIN, LIEBER LESER,
LIEBE GAMM-MITGLIEDER,

durchlauft eine Welle ein homogenes Medium, so &ndert sich deren Form nicht. Be-

F‘-—A ) trachtet man dagegen ein heterogenes Material, so tritt Streuung (Dispersion) auf
& ?J und die Form andert sich. Im ersten Beitrag des Kollegen Ben Schweizer (TU Dort-
' ’ Q""‘t 1 ' mund) geht es um die effektive Streuung von Wellen in heterogenen Medien. Moti-
viert ist der Artikel durch den scheinbaren Widerspruch, dass die Homogenisierungs-
theorie fiir die Wellengleichung in einem periodischen Medium auf eine effektive
Wellengleichung fiihrt, die nicht dispersiv ist. Andererseits tritt streuendes (disper-
sives) Verhalten der Wellen in einem periodischen Medium in numerisch berechne-
ten Ergebnissen auf. Ausgehend von diesem Sachverhalt startet Ben Schweizer sei-
ne Erklarungen.

»Das menschliche Gehirn ist ein pordser, flissigkeitsgesattigter, quasi-inkompres-
sibler, nichtlinearer Festkdrper® - so beginnt der zweite Absatz des Beitrags ,Gehirn-
mechanik?* von Johannes Weickenmeier (Hoboken, USA), Alain Goriely (Oxford, UK)
und Ellen Kuhl (Stanford, USA). Aufgrund der wachsenden Lebenserwartung wird die
Anzahl neurodegenerativer Erkrankungen, wie z. B. Alzheimer, zunehmen. Der Bei-
trag gibt einen Einblick, wie Festkdrper- und Stromungsmechanik, Angewandte Ma-
thematik und experimentelle Techniken genutzt werden kdnnen, um verschiedene
Aspekte des Gehirns zu modellieren und simulieren. Die Autoren diskutieren da-
bei auch aktuelle, offene Fragen der Neuromechanik. Sie geben dabei insbesonde-
re dem Nicht-Experten einen gut geschriebenen Einblick in ein neues, interessantes
Forschungsgebiet.

Wie immer, haben wir auch dieses Mal wieder zwei Nachwuchswissenschaftler*innen,
die sich mit ihrem Arbeitsgebiet im Rundbrief vorstellen. Es sind aus der Mathema-
tik Elisabeth Ullmann von der TU Miinchen und aus der Mechanik Daniel Juhre von
der Universitdt Magdeburg.

Im vergangenen Juli haben die GAMM-Juniors eine Sommerschule mit dem The-
ma ,.Bayesian Inference: probabilistic learning from data“ aus dem aktuellen Bereich
UQ und Data Science veranstaltet. Eingeladene Vortradge wurde von Joachim Denzler
(Universitat Jena), Martin Eigel (WIAS), Youssef Marzouk (MIT, USA) und Hermann
Matthies (TU Braunschweig) gehalten. Die Organisatoren Ulrich Romer, Bojana Ro-
sic (beide TU Braunschweig) und Claudia Schillings (Universitdt Mannheim), die das
Programm durch eigene Vorlesungen und Ubungen ergénzten, berichten in dieser
Ausgabe davon.

Traditionell berichten in der Frihjahrsausgabe des GAMM-Rundbriefes die derzeit
existierenden GAMM-Fachausschiisse tber ihre Aktivitditen des vergangenen Jah-
res. Hinweisen méchten wir auch wieder auf die Ausschreibung des Richard-von-Mi-
ses-Preises.

Als Herausgeber des Rundbriefes bedanken wir uns herzlich bei den Autorinnen
und Autoren fir lhre Beitrdge. Fulr weitere Anregungen zur Gestaltung des GAMM-
Rundbriefes und die Einsendung von Beitrdgen schicken Sie bitte eine Email an
j-schroeder@uni-due.de (Mechanik) oder axel.klawonn@uni-koeln.de (Mathematik).

Bei der Lektlre der vorliegenden Ausgabe des Rundbriefes wiinschen wir lhnen viel
Freude.

KoIn und Essen im Januar 2018

Axel Klawonn und Jérg Schroder
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GEHIRNMECHANIK?

VON JOHANNES WEICKENMEIER, ALAIN GORIELY, ELLEN KUHL

Das menschliche Gehirn ist zweifelsohne eines der faszi-
nierendsten Organe unseres Korpers. In den vergangenen
drei Jahrzehnten haben uns Mathematik und Mechanik
neue Einblicke in die Funktion nahezu aller unserer Organe
verschafft, mit Ausnahme des Gehirns. Das ist nicht ver-
wunderlich, denn das Gehirn ist aus gutem Grund perfekt
mechanisch von der Auf3enwelt isoliert. Umhiillt von den
Hirnhduten schwimmt es frei in der Hirnfliissigkeit, einge-
bettet in der Schadelhohle. In der Hirnforschung stellte das
Schadel-Hirn-Trauma, die Verletzung des Gehirns durch
externe Krafteinwirkung, flir lange Zeit die einzig wirklich
relevante Anwendung fiir Mathematik und Mechanik dar.
Interessanterweise scheint sich diese Meinung nun zu &an-
dern und die Mechanik beginnt eine zentrale Funktion in
der modernen Hirnforschung einzunehmen [5]. Wahrend
Anwendungen auf gewdhnlichen Zeit- oder Léngenskalen
nach wie vor relativ selten sind, ergeben sich zunehmend
mehr Anwendungen im Bereich extrem kurzer und extrem
langer Zeit- und L&ngenskalen und dementsprechend
auch im Bereich der Multiskalenmodellierung [6]. Es wird
zunehmend deutlich, dass die klassischen mechanischen
Konzepte, wie Deformation, Dehnung, Verzerrung, Druck,
Spannung, und Steifigkeit, entscheidend zu unserem
Verstdndnis von Form und Funktion des menschlichen
Gehirns beitragen kénnen. Dies eroffnet zahlreiche neue
Anwendungsgebiete und Forschungsméglichkeiten fiir
die Mathematik und Mechanik, experimentell, theoretisch,
und numerisch.

Das Gehirn in der Festkérpermechanik

Das menschliche Gehirn ist ein pordser, flissigkeitsgesat-
tigter, quasi-inkompressibler, nichtlinearer Festkdrper [5].
Seine biomechanische Charakterisierung stellt wegen sei-
ner vielphasigen Natur, seiner Zeitabhangigkeit und sei-
nes extrem weichen Materialverhaltens eine anspruchs-
volle Aufgabe dar. Die Rheologie von ultraweichen Materi-
alien ist dariiber hinaus duferst sensitiv beziiglich regio-
naler und zeitlicher Variationen und beziiglich der Bela-
stungsart [2]. Wahrend das Materialverhalten des mensch-
lichen Hirngewebes unter Zug, Druck und Schub mittler-
weile relativ gut verstanden ist, sind viele Fragen beziiglich
physiologischer, kombinierter Belastungszusténde weiter-
hin ungeklart. Ex vivo Versuche an Gehirnproben haben
gezeigt, dass sich das reversible Materialverhalten des Ge-
hirns hinreichend genau mittels eines hyperelastischen
Materialmodells beschreiben lasst [3]. Die beliebtesten
Modelle dieser Kategorie sind das neo-Hooke Modell, das
Mooney-Rivlin Modell, das Demiray Modell, das Gent Mo-
dell, und das Ogden Modell. Triaxialversuche an mensch-
lichem Hirngewebe haben bestatigt, dass das in den
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Hauptdehnungen A formulierte Ogden Modell mit freier
Energiefunktion, y = 2u[A1* + 12*+ A3%]/a? am besten ge-
eignet ist, um das hyperelastische Verhalten unter kombi-
niertem Schub, Druck und Zug abzubilden. Mit einem
Schubmodul von p = 0,4-1,4 kPa und einem negativen
Nichtlinearitdtsparameter von « =-20 erfasst das Ogden
Modell die charakteristische Zug-Druck-Asymmetrie und
die Zunahme der Schubspannung bei (iberlagertem Druck,
jedoch nicht unter Zug. Die Kombination aus zyklischen
Messungen und Relaxationsversuchen unter Schub, Druck
und Zug zeigt weiterhin, dass dieses Materialverhalten
stark zeit- und ortsabhéngig ist. Auch im direkten Ver-
gleich zahlreicher viskoelastischer Materialmodelle kann
das Ogden Modell, mit nur einem viskoelastischen Para-
meter und einer konstanten Viskositat, die wesentlichen
Merkmale des Hirngewebes sehr gut erfassen [4]. Das fi-
nite viskoelastische Ogden Model eignet sich gerade des-
halb, um die Nichtlinearitat, Vorkonditionierung, Hysterese
und Zug-Druck-Asymmetrie abzubilden. Mit Steifigkeiten
und Zeitkonstanten von pec= 0.7 kPa, 4 = 2.0 kPa und
7 = 9.7 s in der grauen Substanz und o = 0.3 kPa,
¢ = 09 kPa und 7 = 149 s in der weien Substanz
kombiniert mit negativen Parametern a, und « erfasst das
Modell sowohl die charakteristische Vorkonditionierung,
als auch die Entfestigung des Hirngewebes. Diese neuen
Erkenntnisse ermdglichen es uns, die Rheologie verschie-
dener Hirnregionen unter gemischten Belastungsbedin-
gungen besser zu verstehen. Finite viskoelastische Ogden
Modelle fiir menschliches Hirngewebe lassen sich einfach
in nichtlineare Finite-Element Programme integrieren. Der
Erfolg dieser Finite Element Simulationen hangt entschei-
dend von dem zugrundeliegenden konstitutiven Modell
und einer zuverldssigen ldentifizierung entsprechender
Materialparameter ab. Es besteht daher dringender Bedarf,
das mechanische Verhalten von Hirngewebe durch konsti-
tutive Materialmodelle korrekt abzubilden und deren Para-
meter durch inverse Modellierung zu bestimmen. Je bes-
ser die Rheologie des menschlichen Gehirns verstanden
ist, desto praziser kann das Verhalten des Gehirns im Ver-
lauf seiner Entwicklungsgeschichte oder im Krankheitsver-
lauf modelliert und vorhergesagt werden.

Das Gehirn in der Fluidmechanik

Unser Gehirn motiviert eine Vielzahl interessanter Pro-
blemstellungen, die sich mit Hilfe der Fluidmechanik er-
klaren lassen [5]. Diese beinhalten den Fluidaustausch
zwischen dem GefaRRsystem, der Zerebrospinalfliissig-
keit und dem interstitiellen Fluid. Wahrend vereinfachte
Modelle mittels idealisierter Geometrien Einblicke in die
grundlegenden Mechanismen geben kénnen, wird es zu-



nehmend unumgéanglich, diese Modelle in einen anato-
misch realistischen Rahmen einzubetten [7]. Dies erfordert
einen interdisziplindren Ansatz, der die mathematische
Modellierung, mechanische Simulation und medizinische
Bildgebung beinhaltet. Im einfachsten Fall lasst sich das
Fluid im Gehirn durch die Navier-Stokes-Gleichungen fur
einphasige Newton'sche viskose Fluide beschreiben. Die
Fluidgeschwindigkeit kann dann mit dem Fluidfluss durch
das Hirnparenchym gekoppelt werden. Das Gehirnpar-
enchym ist ein komplexes biologisches Gewebe, mit un-
terschiedlichen Zelltypen, der extrazelluldren Matrix und
interstitieller Flissigkeit. Mehrphasenmodelle bieten den
nattirlichen Rahmen zur Untersuchung derartiger Gewe-
be. Typische Problemstellungen erfordern daher haufig die
Kopplung der Navier-Stokes-Gleichungen der Fluidkom-
ponenten und der Mehrphasenstromungsgleichungen des
Parenchyms. Die Definition geeigneter Randbedingungen
fir derartige Fluid-Struktur-Wechselwirkungsprobleme
stellt ein zusétzliches Problem dar. Dariiber hinaus be-
steht eine weitere Herausforderung darin, das bereits be-
stehende Verstandnis tber das biologische Verhalten des
Gehirns, wie elektrochemische Effekte zum Beispiel, in der
Formulierung von Mehrphasenmodellen zu beriicksichti-
gen. Im Gegenzug ermdglicht dies jedoch eine aussage-
kraftige Beschreibung des physiologischen und patholo-
gischen Gehirnverhaltens, wie es fiir medizinisch relevante
Applikationen bei Hirnschwellungen, Hydrocephalus und
klinischen Engriffen wie Infusionen, bereits gezeigt wurde.

transversal
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Abb. 1: Magnetresonanz-Elastographie des menschlichen Gehirns.
Semiautomatische Segmentierung des Grols- und Kleinhirns in trans-
versalen, koronalen und sagittalen Schichten des TI1-gewichteten
strukturellen Magnetresonanzbildes. Dreidimensionale, laterale und
axiale Ansichten der volumetrischen Rekonstruktion. Speicher- und
Verlustmodul eines représentativen Querschnitts.

GEHIRNMECHANIK?

Das lebende Gehirn

Rheologische Verdnderungen unseres Gehirns werden zu-
nehmend als diagnostischer Marker fiir verschiedene neu-
rologische Erkrankungen erkannt. Mithilfe der Magnetre-
sonanz-Elastographie kann die Rheologie des lebenden
Gehirns wiederholbar, reproduzierbar, und nicht-invasiv in
vivo charakterisiert werden [13]. Jiingste Elastographie-
Studien legen nahe, dass die Hirnsteifigkeit wéhrend des
normalen Alterns um ein Prozent pro Jahr abnimmt und
bei Alzheimer- und Multiple Sklerose-Patienten sogar
noch deutlicher abfallen kann. Die Magnetresonanz-Ela-
stographie basiert auf drei Prinzipien: der Gewebeanre-
gung mittels Scherwellen durch einen externen Aktuator,
der Bildaufnahme von in vivo Verschiebungsfeldern auf
Basis einer Magnetresonanzsequenz mit bewegungsco-
dierten Gradienten und der Erzeugung von Elastogrammen
zur Visualisierung von Steifigkeitsprofilen. Parameterstu-
dien haben ergeben, dass Anregungsfrequenzen von 40
Hz bis 90 Hz sowohl fiir das lebende menschliche Gehirn
als auch fur das tote Schweinehirn optimale Messungen
ergeben. Im direkten Vergleich folgen die Speicher- und
Verlustmodule fiir Mensch und Schwein &hnlichen Trends
und nehmen mit zunehmender Anregungsfrequenz zu.
Diese frequenzabhéngigen Speicher- und Verlustmodule
lassen sich mit Hilfe von viskoelastischen Modellen in fre-
quenzunabhangige Parameter tberfiihren. Beispielsweise
ergeben sich so fiir das Zener Modell, ein viskoelastisches
Maxwell Modell mit parallelem elastischen Element, eine
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Abb. 2: Magnetresonanz-Elastographie des Schweinehirns. Semiau-
tomatische Segmentierung des Grols- und Kleinhirns in transversalen,
koronalen und sagittalen Schichten des T1-gewichteten strukturellen
Magnetresonanzbildes. Dreidimensionale, laterale und axiale Ansichten
der volumetrischen Rekonstruktion. Speicher- und Verlustmodul eines
repréasentativen Querschnitts.
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elastische Steifigkeit von uo« = 1.3 kPa, eine viskoelas-
tische Steifigkeit von y = 2.1 kPa und eine Viskositat von
n = 0.025 kPa s fiir das lebende menschliche Gehirn und
poc = 2.0 kPa, p = 4.9 kPa und n = 0.046 kPa s fiir das tote
Schweinehirn. Diese Vergleichsmessungen legen nahe,
dass das menschliche Gehirn, ganz im Gegensatz zu jedem
anderen Organ, eine extrem dynamische Steifigkeit besitzt,
die sehr empfindlich auf das metabolische Umfeld reagiert.
Dies zeigt, wie wichtig es ist, das lebende Gehirn in vivo zu
charakterisieren und hinterfragt die Relevanz von mecha-
nischen ex vivo Messungen. Die prazise Bestimmung der
Steifigkeit des lebenden Gehirns hat weitreichende Konse-
quenzen fir die Diagnose von neurologischen Befunden,
bei der Planung von neurochirurgischen Eingriffen und bei
der Modellierung der Antwort des Gehirns auf extreme
mechanische Belastungen.

Das Gehirn in der Schadigungsmechanik

Aufgrund des demografischen Wandels wird die weltweit
steigende Anzahl neurodegenerativer Erkrankungen zu
einem akuten gesellschaftlichen Gesundheitsrisiko. In
den Entwicklungslandern sind neurodegenerative Erkran-
kungen bereits heute die sechsthaufigste Todesursache.
Bis Mitte dieses Jahrhunderts wird sich die Zahl der
Menschen mit Alzheimer, der haufigsten Form von Neuro-
degeneration, von 5 auf 15 Millionen verdreifachen. Trotz
intensiver Forschung ist aber nach wie vor leider viel zu
wenig Uber die molekulare Ursache von Neurodegenera-
tion bekannt [10]. Neuere Studien legen nahe, dass Alz-
heimer und die Chronische Traumatische Enzephalopathie
Gemeinsamkeiten auf molekularer und zellulérer Ebene
aufweisen [11]. Chronische Traumatische Enzephalopa-
thie, die Langzeitfolge von wiederholten leichten Schéadel-
Hirn-Verletzungen oder Gehirnerschitterungen, l&sst sich
derzeit nur post mortem mittels vollstdndiger Autopsie
und immunhistochemischer Analyse nachweislich dia-
gnostizieren. Wahrend die klinische Diagnose schwerer
traumatischer Hirnverletzungen relativ einfach ist, fehlen
zuverldssige in vivo Biomarker fir leichtere Verletzungen
im Rahmen der Chronisch Traumatischen Enzephalopa-
thie. Ein mechanisch motivierter Ansatz ermdglicht, die
progressive Schadigung des Gehirngewebes mit Hilfe der
klassischen [1-d] Schadigungsmechanik zu modellieren.
Dabei kann die Evolutionsgleichung des Schédigungs-
parameters d bei der Modellierung von wiederholten
Schédel-Hirn-Verletzungen direkt als Funktion der Bela-
stungsgeschichte formuliert werden. Bei der Modellierung
von Demenz ist der Schadigungsparameter d hingegen
eine Funktion biochemischer Prozesse auf der Mikroskala.
In beiden Fallen breitet sich die Schadigung im Laufe der
Zeit in Form einer Diffusionsgleichung (iber das gesamte
Gehirn aus. Mechanische Langzeitauswirkungen sind, wie
in der klassischen Schadigungsmechanik, eine Reduktion
der Steifigkeit, [1-d] E, sowie eine globale Abnahme des
Gesamtvolumens des Gehirns. Mathematische Modellie-
rung und numerische Simulation kénnten es ermdglichen,
nicht nur den Krankheitsfortschritt einzelner Patient*innen,
sondern auch die Erkrankungshaufigkeit in der gesamten
Bevolkerung besser einzuschatzen. Eine zentrale Frage
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ist dabei die kritische Belastungsgrenze, oberhalb der die
Gewebeschadigung beginnt. Im Sinne der klassischen
Schédigungsmechanik entspricht dies dem Grenzwert
der kritischen Dehnung A\°*, vergleichbar mit der FlieR-
spannung in der Plastizitdtstheorie, oberhalb dessen Wert
irreversible Schaden auftreten. Fir die kritische Dehnung
der weilden Substanz werden in der Literatur Richtlinien
zwischen 18% und 21% angegeben. Eine verbesserte
Diagnostik ist ein wichtiger Schritt, um relevante Bio-
marker einer Chronischen Traumatischen Enzephalopa-
thie friihzeitig zu erkennen, Behandlungsergebnisse bei
Neurodegeneration zu verbessern und Krankheitsverldufe
maf3geblich zu verlangsamen.

Das Gehirn als Stabilitidtsproblem

Seit mehr als einem Jahrhundert fasziniert die Oberfla-
chenmorphologie unseres Gehirns Wissenschaftler aller
Disziplinen. Jiingste Entwicklungen in der medizinischen
Bildgebung zeigen, dass das Faltungsmuster unseres Ge-
hirns nicht nur mit Intelligenz, sondern auch mit neurolo-
gischen Fehlentwicklungen korreliert. In der Vergangen-
heit wurde die Entwicklung unseres Gehirns als ein rein
morphogenetischer Prozess angesehen, unabhéngig von
Kréften, Spannungen, Dehnungen oder Belastungen. Nun
gibt es zunehmend Hinweise darauf, dass mechanische
Faktoren, wie die Dicke und Steifigkeit der Hirnrinde, eine
wichtige Rolle bei der Regulierung der Gehirnfaltung spie-
len [8]. Das erste mechanische Modell fiir die Entwicklung
des Gehirns reicht fast vier Jahrzehnte zuriick. Es erklart
den Faltungsprozess der Hirnrinde mit Hilfe des differen-
ziellen Wachstums, einem Mechanismus, der wachstums-
bedingte Eigenspannungen durch Oberflachenfaltung
kompensiert. Wahrend die Vorhersagen dieses Modells
sehr gut mit gemessenen Spannungsverteilungen Gber-
einstimmen, stlitzen sie sich auf ein unrealistisch grof3es
Steifigkeitsverhéltnis zwischen der grauen und weiRRen
Substanz. Ein alternatives Modell erklart die Faltung der
Hirnrinde mittels axonaler Zugspannung, einem Mecha-
nismus, der funktionell verwandte Regionen topografisch
naher zusammenbringt. Wahrend dieses zweite Modell
die Faltung fir beliebige Steifigkeitsverhéltnisses erkla-
ren kann, widerspricht es den experimentell bestimmten
Spannungsverteilungen. Um den kritischen Faltungsdruck
und die kritische Wellenldnge analytisch abzuschatzen,
kann die Hirnfaltung als Instabilitdtsproblem einer steifen
Schicht auf einem weichen Substrat interpretiert werden,
das einem wachstumsinduzierten Druck ausgesetzt ist.
Mittels der klassischen Féppl-von-Karman Theorie, lasst
sich die Deformation durch eine nichtlineare Plattenglei-
chung vierter Ordnung charakterisieren [5]. Mit einem
sinusférmigen Ansatz fiir die Faltung und einem viskoe-
lastischen Ansatz des Maxwell-Typs fiir die Querkraft des
Substrats lasst sich dann die Wellenldnge direkt mit der
Dicke, Steifigkeit und Wachstumsrate der Hirnrinde in
Beziehung setzen. Jenseits der ersten Faltung kann die
fortschreitende Hirnfaltung mit der Kontinuumstheorie fir
finites Wachstum beschrieben werden [1]. Diese Theorie
besteht aus fiinf Gleichungen, die die Kinematik, das kon-
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Abb. 3: Rdumliches und zeitliches Spektrum der Neurodegeneration.
Traumatische Hirnverletzungen, TBI, findet auf extrem kurzen Zeitskalen
statt und manifestiert sich als biomechanischer Schaden auf den gr6-
Beren Langenskalen. Alzheimer, AD, findet auf extrem langen Zeitskalen
statt und manifestiert sich als biochemischer Schaden auf den kleineren
Léngenskalen. Chronische Traumatische Enzephalopathie, CTE, breitet
sich allméhlich dber die rdumlichen und zeitlichen Skalen aus und
manifestiert sich durch neurofibrillire Aggregate, Degradation des Tau-
Mikrotubulus-Komplexes, diffuse axonal Schadigung und ausgeprégte
Atrophie in der grauen und weilSen Substanz.

stitutive Verhalten, das mechanische Gleichgewicht, die
Wachstumskinematik und die Wachstumskinetik charak-
terisieren. GemaR Theorie 188t sich die Kinematik durch
die multiplikative Zerlegung des Deformationsgradien-
ten in einen elastischen und einen gewachsenen Anteil
beschreiben. Die Spannungen werden auf konstitutiver
Ebene anhand der freien Energie bestimmt, die allein eine
Funktion des elastischen Anteils des Deformationsgradi-
enten ist. Diese Spannungen bestimmen, wie in der klas-
sischen Mechanik, das Gleichgewicht des Gehirns. Zusétz-
lich zu diesen klassischen Kontinuumsgleichungen miis-
sen die Kinematik und Kinetik des Wachstums definiert
werden. Ublicherweise wird die Kinematik des Wachstums
entweder als isotrop oder als anisotrop und mit ausgewie-
sener Mikrostrukturorientierung modelliert. In beiden Fal-
len kann das Wachstum in Form eines einzelnen skalar-
wertigen Wachstumsmultiplikators parametrisiert werden.
Kinetisch erscheint es sinnvoll, das Wachstum der grauen
Schicht als rein morphogenetisch und das Wachstum der
weillen Substanz Wachstum als dehnungs- oder span-
nungs-getrieben zu modellieren. Simulationen mit diesem
Modell haben sowohl den gesunden Faltungsprozess, als
auch morphologische Fehlbildungen mittels mechanischer
Grundlagen gut erklaren kénnen. Ein besseres Verstédndnis
der Hirnfaltung zugrundeliegende Mechanismen, kénnte
direkte Auswirkungen auf die Diagnostik und méglicher-
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Neurodegeneration - Schadigungsausbreitung

koronal sagittal

Abb. 4: Rdumliches und Zzeitliches Spektrum der Neurodegeneration.
Ausbreitung der Schédigung vom Hirnstamm (ber die Ventrikel zur
weilsen Substanz. Die Farbskala entspricht dem Zeitpunkt des Schédi-
gungsbeginns, rote Regionen sind zuerst betroffen, blaue Regionen sind
noch ungeschédigt.

weise auch auf die Behandlung von mit neurologischen
Fehlentwicklungen assoziierten Krankheiten wie Schizo-
phrenie oder Autismus haben.

Das Gehirn als Gleichgewichtsproblem

Nahezu jede neurochirurgische Prozedur stellt einen Ein-
griff in das neurokraniale Gleichgewicht dar. Chirurgische
Schnitte setzen mechanische Eigenspannungen frei und
verursachen grof3e und héufig bedrohliche Deformationen
des Gehirngewebes innerhalb der Schadelhdhle. Um das
Risiko neurochirurgischer Eingriffe zu reduzieren, stellen
mathematische Modellierung und mechanische Simulati-
onen ein wertvolles Instrument fiir die Planung, das Trai-
nieren, und Optimieren operativer Prozesse dar [9]. Ein
klassisches Beispiel mit extremen Deformationen ist die
dekompressive Kraniektomie, eine hirndrucksenkende
Operationsmethode zur Entlastung zerebraler Strukturen
infolge eines schweren Schadel-Hirn-Traumas [12]. Die
dekompressive Kraniektomie ist ein traditionelles, obgleich
kontroverses chirurgisches Verfahren, bei dem ein Teil
des Schédels entfernt wird, damit sich das verletzte und
geschwollene Gehirn nach auf3en ausdehnen kann. Neu-
ere Studien legen nahe, dass extreme mechanische Be-
lastungen im Verlauf der Prozedur die Langzeitprognose
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338,346
Elemente

graue 664,570

Substanz Elemente
43,614

Schadel Elemente

Abb. 5: Personalisiertes Finite-Elemente-Modell des Kopfes mit Schédel, Haut, grauer Substanz, weilser Substanz, Kleinhirn und Zerebrospinalfitis-
sigkeit. Koronale Schnitte durch das gesamte Gehirnmodell. Die weilSe Substanz ist mit 338,346, die graue Substanz mit 664,750, und der Schédel
mit 43,614 gemischten linearen Tetraheder Elementen diskretisiert.

horizo_r_ltal

. der Patienten verschlechtern und die Mortalitatsrate erhéhen.
vertikal L - ; . I
— Zugleich ist nur wenig lber die kraniektomiebedingten me-
chanischen Dehnungsprofile bekannt. Mathematische Mo-
delle und computergestiitzte Simulationen ermdglichen es,
anhand von Magnetresonanzbildern personalisierte Kraniek-
tomie Modelle zu erzeugen, mit deren Hilfe der Dehnungs-
verlauf mittels Finite-Elemente-Analyse vorhergesagt werden
kann [12]. Grundlage einer solchen Simulation ist die Volu-
menzunahme ausgewahlter Hirnregionen und der damit ver-
bundene Anstieg des Hirndrucks. Durch teilweises Entfernen
des Schadels kann sich das Gehirn nach auRen wolben und
der Hirntiberdruck auf diese Weise innert kurzer Zeit deut-
lich reduziert werden. Aus den berechneten Dehnungsprofi-
len A kdnnen die Regionen mit kritischer Dehnung A direkt
bestimmt werden [7]. Simulationen des klinischen Eingriffs
offenbaren drei mogliche Versagensmechanismen, axonale
Dehnung in der Mitte der Knochenentnahme, axonale Kom-
pression am Rand der Offnung und axonale Scherung entlang
der Offnung. Auffallend ist, dass bei einer Hirnschwellung von
nur 10% die axonale Belastung, Kompression und Scherung
jeweils lokale Maxima von bis zu 30% erreichen und die in der
Literatur angegebenen funktionellen und morphologischen
Grenzwerte von 18% und 21% (berschreiten. Weitere Simula-
tionen deuten darauf hin, dass eine kraniale Schéadel6ffnung
auf der Seite der Schwellung weniger invasiv ist, als auf der
gegeniberliegenden Seite. Dieses computergestiitzte Kra-
Abb. 6: Dekompressive Kraniektomie. Horizontale und vertikale  niektomie-Modell ist ein erstes Beispiel fiir anatomisch de-
Verschiebung der Mittellinie fir drei verschiedene Formen der ({aillierte Modelle, die patientenspeziﬂsche Vorhersagen von
Hirnschwellung, beidseitig, gegenseitig und gleichseitig bei 10% trauma-bedingten Hirndeformationen, axonale Dehnung und
Volumenzunahme. Scherung, sowie die Identifizierung von Regionen mit hohem
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Abb. 7: Dekompressive Kraniektomie. Geometrie, Verschiebung, Hauptverzerrung, radiale und tangentiale Dehnung fiir drei verschiedene Formen
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der Hirnschwellung, beidseitig, gegenseitig und gleichseitig bei 10% Volumenzunahme.

Risiko fiir Hirnschaden erméglichen werden. Wahrend die
computergestlitzte Modellierung in der Neurochirurgie
noch jenseits der klinischen Mdglichkeiten liegt, kénnen
Simulationen von neurochirurgischen Eingriffen die chirur-
gischen Prozessparameter wie Zeitpunkt, Ort und GrofRRe
optimieren und entscheidend dazu beitragen, verbesserte
Richtlinien fiir neurochirurgische Interventionen zu entwi-
ckeln.

Dieser Beitrag betrachtet das menschliche Gehirn unter
dem Blickwinkel der angewandten Mathematik, Fest-
kérpermechanik, Strdomungsmechanik und Experimental-
mechanik, und diskutiert offene Fragen im Bereich der
Neuromechanik. Diese stehen in engem Zusammenhang
mit klinischen Befunden der Gehirnfaltung, Hydrocepha-
lus, Kraniektomie, Tumorwachstum, Schadel-Hirn-Trauma,
Neurodegeneration und Dementia. Der hier vorgeschla-
gene multidisziplindre Zugang nutzt die mechanische
Modellierung als zentrales Werkzeug zur Multiskalensi-
mulation. Eine erfolgreiche Simulation mit diesen Model-
lierungsmethoden erfordert das interaktive Zusammenwir-
ken von Mathematikern, Biologen, Physikern, Ingenieuren,
Physiologen, Histologen, Neurowissenschaftlern, Neurolo-
gen, Neurochirurgen und Psychologen. Wir hoffen, dass
dieser Ubersichtsartikel zur aktiven Diskussion anregen
wird, um mit Hilfe der Mathematik und Mechanik neue
Einblicke in die komplexe Form und Funktion des mensch-
lichen Gehirns zu ermdglichen.
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