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1. Einleitung

1.1 Geschichte der Akustikusneurinomchirurgie

Die Symptomatik und der Verlauf von Kleinhirnbrückenwinkeltumoren waren bereits seit

längerem bekannt, als 1893 die erste (erfolglose) Operation bei einem Patienten mit

Akustikusneurinom von McBurney und Starr veröffentlicht wurde. Ein Jahr später gelang

Balance [1907] der erste erfolgreiche Eingriff, der allerdings mit schwerwiegenden Kompli-

kationen verbunden war.

Zu Anfang des 20. Jahrhunderts versuchten sich auch andere Chirurgen an der Behandlung

des Akustikusneurinoms. Aufgrund des späten Operationszeitpunktes durch eine Diagnose-

stellung erst bei massiver Symptomatik waren die Ergebnisse jedoch entsprechend schlecht

und nur wenige Patienten überlebten mit schweren neurologischen Schäden den Eingriff. Erst

1917 konnte Cushing mit der palliativen intrakapsulären Resektion die Letalität unter 30

Prozent senken.

Mit der weiteren Entwicklung der diagnostischen Möglichkeiten, wie Audiometrie, Vesti-

bularisprüfung und speziell der Röntgentechnik, konnte daran gedacht werden, neue

Operationsmethoden zu entwickeln, deren Ziel zunächst die Senkung der Mortalität und die

totale Tumorresektion waren.

Die Einführung des Operationsmikroskopes Anfang der sechziger Jahre des letzten Jahr-

hunderts ließ schließlich den Funktionserhalt des N. facialis als neue Zielgröße in den

Mittelpunkt rücken.

1.2 Lokalisation, Histologie und Makropathologie des Akustikus-

neurinoms

Mit 80 bis 90 Prozent aller hier vorkommenden Tumoren [Kurland 1958; Samii et al. 1985;

Valvassori und Shannon 1991] stellt das Akustikusneurinom (auch Schwannom oder

Neurilemmom) die häufigste Raumforderung im Kleinhirnbrückenwinkel dar. Es handelt sich

um einen gutartigen neuroektodermalen Tumor der peripheren Schwann-Zellen des VIII.

Hirnnerven [Bebin 1979; Gruskin und Carberry 1979; Gussen 1975], welcher seinen

Ursprung vom intrameatal gelegenen Übergangsbereich von Ganglienneurilemm zu Hirn-

stammneuroglia, der Obersteiner-Redlich-Zone, nimmt [Haid 1985; Valavanis 1989]. Nach

Arbeiten von Clemis [1986] und Ylikoski et al. [1979] geht er dabei in 50 Prozent der Fälle
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vom oberen Ast des N. vestibularis aus. Neely [1981] berichtet von einer gleichmäßigen

Verteilung auf den oberen und unteren Anteil.

Das Neurinom ist eine langsam wachsende, von einer bindegewebigen Kapsel und einer

arachnoidalen Hülle umgebene Neubildung, die sich im Anschnitt je nach Grad der

Degeneration weißlich-gelb, rot-grau oder glasig-grau darstellen kann und in der Konsistenz

zwischen derb-elastisch und weich-zerfließlich variiert. Im Inneren zeigen sich gelegentlich

regressiv-zystische Veränderungen [Gussen 1975; Harkin und Reed 1969], während sich

Kalzifizierungen in der Regel nicht finden. Nach Antoni [1920] werden histologisch zwei

Formen unterschieden [Gruskin und Carberry 1979; Gussen 1975]: der faszikuläre Typ A (in

90 % der Fälle), in dessen zellreichem Gewebe die Kerne fischzugartige oder pallisaden-

förmige Strukturen bilden, und der retikuläre Typ B (in 10 % der Fälle), der einen

zellärmeren, netzförmigen Aufbau mit fettiger Degeneration aufweist [Dykstra 1964; Gruskin

und Carberry 1979; Mattox 1987; Nager 1969; Stennert und Thumfart 1988; Wechsler 1978;

Zülch 1986]. Beiden gemein ist der hohe Differenzierungsgrad ohne Kernatypien oder

Mitosefiguren.

Der Tumor wird im Wesentlichen durch ein Gefäß aus der A. occipitalis, welches durch das

Foramen mastoideum in das Schädelinnere tritt und die Hirnhäute der oberen Felsenbein-

hinterfläche ernährt, mit Blut versorgt [Pernezcky 1980]. Die A. cerebelli inferior anterior, die

der A. basilaris entspringt und den Kleinhirnbrückenwinkel in einer Schleife (Loop)

durchläuft und dabei den inneren Gehörgang in 25 bis 27 Prozent der Fälle berührt und in 39

bis 40 Prozent sogar hineinreicht [Mazzoni 1969; Sunderland 1945], ist bei weiter nach

medial vorgewachsenen Tumoren sehr häufig der Tumorhülle adhärent, trägt jedoch zur

Versorgung der Geschwulst nur über wenige kleine Äste bei. In der Regel [Sunderland 1945]

entspringt von dieser Schleife die A. labyrinthi, die durch den Meatus acusticus internus

verläuft und das Innenohr versorgt [Boussens 1988]. Es wird kontrovers diskutiert, inwiefern

eine verminderte Durchblutung durch den erhöhten Druck auf dieses Gefäß im Inneren des

Gehörganges für Symptome wie Hörsturz oder Schwindel bei frühen Akustikusneurinomen

mit verantwortlich gemacht werden kann [Bebin 1979; Beck 1989; Higgs 1973; House und

Luetje 1979; Pool et al. 1970; Ribári und Piffkó 1991].

1.3 Epidemiologie

Das Akustikusneurinom macht etwa 6 bis 7 Prozent aller intracraniellen und 80 bis 90 Prozent

aller Kleinhirnbrückenwinkeltumoren aus [Kurland 1958; Samii et al. 1985; Valvassori und
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Shannon 1991]. Bei Felsenbeinuntersuchungen an Leichen fand sich in 0,9 bis 2,4 Prozent der

Fälle ein Akustikusneurinom [Eckermeier et al. 1979; Hardy und Crowe 1936; Phelps und

Lloyd 1987; Stewart et al. 1975]. Die jährliche Inzidenzrate wird mit 10 pro 1 Million

angegeben [Tos und Thomsen 1984; Tos et al. 1992].

1.3.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Das Hauptmanifestationsalter liegt zwischen 30 und 50 Jahren. Einige Autoren finden keine

Geschlechtsunterschiede [Matthies und Samii 1997], bei anderen sind Frauen bis zu doppelt

so häufig betroffen [Kasantikul und Netzky 1980]. Speziell in Schwangerschaft und Pubertät

tritt das Geschwulst verstärkt auf und wächst in diesen Phasen auch schneller. Der Nachweis

von Östrogenrezeptoren sowohl auf Tumorzellen als auch auf gesunden Schwannzellen legt

nahe, dass es sich hier um einen hormonabhängigen Prozess handelt, zumal diese Rezeptoren

laut Kasantikul und Brown [1981] bei Frauen in höherer Dichte vorkommen. Darüber hinaus

finden sich bei Männern häufig kleinere Tumoren mit längerer Klinik, bei Frauen eher große

Tumoren mit kurzer Klinik [Kasantikul und Netzky 1980].

1.3.2 Neurofibromatose

Gehäuft treten Akustikusneurinome bei Patienten mit Neurofibromatose (M. Recklinghausen)

auf, einer autosomal dominant vererbten Phakomatose in zwei Erscheinnungsformen: Typ 1

(Neurofibromatose von Recklinghausen), dem ein Defekt auf Chromosom 17 zugrunde liegt,

und Typ 2 (Zentrale Neurofibromatose) mit einem Defekt auf Chromosom 22 [Schlote et al.

1993]. Das Neurofibrom ist vermutlich polyklonaler Herkunft [Martuza und Ojemann 1982],

entsteht aus Schwannzellen und Fibroblasten [Schlote et al. 1993], bildet Kollagenfasern und

zeichnet sich dadurch aus, dass die Nervenfasern nicht wie beim Neurinom aufgedehnt und

damit funktionell stark eingeschränkt durch die Tumorperipherie verlaufen, sondern weit-

gehend intakt, aber aufgefasert, im Inneren der Neoplasie liegen [Linthicum 1972; Martuza

und Ojemann 1982], was die intra- und postoperativen Gegebenheiten stark verschlechtert.

Die Tumoren manifestieren sich beim M. Recklinghausen hauptsächlich in der zweiten und

dritten Lebensdekade und machen einen Anteil von 1 bis 4 Prozent der Akustikusneurinome

aus [Matucci et al. 1987].
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1.4 Symptomatik der Kleinhirnbrückenwinkeltumoren

Die Hirnnerven fünf bis zwölf stehen in enger anatomischer Beziehung mit dem Kleinhirn-

brückenwinkel. Daher können sie alle, je nach Lage und Größe eines Tumors in diesem

Bereich, in das krankhafte Geschehen einbezogen sein und durch neurologische Störungen

zur Symptomatik beitragen. Das Ursprungsgebiet des Akustikusneurinoms, die Obersteiner-

Redlich-Zone, liegt etwa einen Zentimeter distal des Hirnstamms [Schucknecht 1974], d.h.

nahezu immer intrameatal. Der gesamte proximale Bereich des N. vestibulocochlearis wird

durch lockeres zentralnervöses Bindegewebe stabilisiert, während diese "root-entry-zone" bei

den meisten anderen Hirnnerven nur wenige Millimeter ausmacht [Samii und Penkert 1984].

Dies und das Fehlen des für periphere Nerven typischen helikalen Verlaufs der Nervenfasern

im distal der Obersteiner-Redlich-Zone gelegenen Anteil machen den achten Hirnnerv für

Traktion und Kompression besonders anfällig [Sunderland 1981].

Das Akustikusneurinom wächst langsam verdrängend, bis schließlich die Enge des Kanals zur

Kompression der darin verlaufenden Nerven und letztlich auch zu einer, eventuell auch im

konventionellen Röntgenbild sichtbaren, knöchernen Arrosion führt. Erst wenn der Tumor in

die cerebellopontine Zisterne eingewachsen ist, treten die "klassischen" Kleinhirnbrücken-

winkelsymptome auf, die durch Druck auf die übrigen Hirnnerven und den Hirnstamm

entstehen. Sehr große Raumforderungen können den Aquaeductus cerebri oder den vierten

Ventrikel komprimieren und damit zu Liquorzirkulationsstörungen, Hydrocephalus und

gesteigertem Hirndruck führen. Sind auch Pons, Medulla oblongata oder Kleinhirn betroffen,

kann es zu Kopfschmerz, zerebellärer Ataxie oder im Rahmen einer Einklemmung zu

zentralen respiratorischen und vaskulären Fehlfunktionen mit der Gefahr des plötzlichen

Herz-Kreislaufstillstandes kommen. Wenn sich ein Tumor vor dem Hirnstamm bis zur

Gegenseite ausdehnt, kann der falsche Eindruck entstehen, es handele sich hier um eine

bilaterale Geschwulst. Dies ist allerdings eine Rarität. Beim M. Recklinghausen dagegen

finden sich tatsächlich häufig doppelseitige Akustikusneurinome.

1.4.1 Nervus cochlearis

Der N. cochlearis als der für die Hörwahrnehmung zuständige Teil des N. stato-acusticus

entspringt den bipolaren Nervenzellen des Ganglion spirale und zieht in einer gemeinsamen

Bindegewebshülle mit dem N. vestibularis durch den inneren Gehörgang. Bei Neubildungen

in diesem engen Knochenkanal kann der zunehmende Druck auf den N. cochlearis zu
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einseitiger progredienter oder auch akuter Hörminderung (in 90 % langsam progredient, in 10

% akut) und Tinnitus führen, den häufig ersten Symptomen eines Akustikusneurinoms.

Quantifizieren lässt sich der Hörverlust mit Hilfe von Tonschwellen- und Sprachaudiometrie

sowie verschiedenen überschwelligen Hörtests.

In der Tonschwellenaudiometrie lassen sich bis auf die Tieftonschwerhörigkeit nahezu alle

Hörkurvenverläufe, wie z.B. Hochtonabfall oder Mitteltonsenke nachweisen [Graham 1979;

Lehnhardt 1984; Stennert und Thurmfart 1988a]. Die Art und Schwere der Hörminderung

lässt jedoch keinen Rückschluss auf die Größe des zugrundeliegenden Tumors zu [Bebin

1979; Haid 1985; Haid 1990; Plester 1978; Ribári und Piffkó 1991]

Sprachaudiometrisch zeigt sich in der Regel ein schlechtes Einsilberverständnis bei relativ

guten Werten im Tonschwellenaudiogramm und im Verstehen von Zahlen [Lehnhardt 1983;

Maurer et al. 1991; Mausolf und Laubert 1990; Schmidt und Battmer 1984]. Das bedeutet,

dass sich anhand der Schwellenaudiographie nur eine sehr eingeschränkte Aussage über den

tatsächlichen Nutzen des Restgehörs treffen lässt.

Der Nachweis einer Hörermüdung im Schwellenschwundtest nach Carhart weist auf eine

Leitungsstörung oder eine zentralnervöse Schädigung hin und ist bei 41 bis 77 Prozent der

Akustikusneurinompatienten zu finden [Haid 1985; Johnson 1979; Plester 1978; Ribári und

Piffkó 1991].

Ein weiterer Hinweis auf retrocochleäre Schäden findet sich bei der Bestimmung des Short

Increment Sensitivity Index (SISI). Johnson [1979] dokumentierte bei 56 Prozent der unter-

suchten Patienten einen pathologischen SISI von weniger als 30 Prozent.

Mit Hilfe des akustikofazialen Stapediusreflexes lässt sich die Funktion von Hör- und

Gesichtsnerv als Änderung des Schwingungsverhaltens der Trommelfelle beider Ohren

überprüfen. Ein Ausfall oder ein sich abschwächender Reflex (Reflex-Decay) zeigt mit hoher

Wahrscheinlichkeit eine neurale Leitungsstörung wie z.B. bei einem Akustikusneurinom an

[Johnson 1977; Olsen 1975]. Der Anteil pathologischer Stapediusreflexe liegt bei 70 bis 100

Prozent der Akustikusneurinompatienten [Beck 1989; Pfalz 1991; Portmann et al. 1989;

Ribári und Piffkó 1991; Sheedy 1979; Sheedy und Inzer 1976; Valavanis et al. 1987]

Das sensitivste audiologische Verfahren zur Frühdiagnose von Kleinhirnbrückenwinkel-

tumoren ist derzeit die Hirnstammaudiometrie. Als Ausdruck einer Synchronisationsstörung

in der Signalübermittlung zeigen etwa 98 Prozent der Tumorpatienten Abweichungen der

Potenziale in der BERA (brainstem evoked response audiometry), entsprechend gering ist der

Anteil falsch negativer Diagnosen [Clemis und McGee 1979; Glasscock et al. 1987; Höhmann

und Dornhoffer 1994; Hoth 1991; Maurer 1982; Mercke 1991; Ribári und Piffkó 1991;
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Selters und Brackman 1977; Selters und Brackmann 1979; Telian et al. 1989; Stennert und

Thurmfart 1988c; Zöllner et al. 1982]. Hinter den 10 bis 30 Prozent falsch positiven Befunden

verbergen sich sonstige Neoplasien, Traumata sowie entzündliche, vaskuläre oder

demyelinisierende Erkrankungen [Stennert und Thurmfart 1988c].

1.4.2 Nervus vestibularis

Der Gleichgewichtsnerv setzt sich aus zwei Anteilen zusammen, dem Ramus superior, der die

Verbindung zu oberem und lateralem Bogengang sowie dem Utriculus herstellt, und dem

Ramus inferior, der Fasern aus hinterem Bogengang und Sacculus führt.

Obwohl das Akustikusneurinom im größten Teil der Fälle vom N. vestibularis seinen

Ausgang nimmt, treten Beschwerden wie Schwindel, Nystagmus oder Gangunsicherheit meist

später auf als die audiologischen Symptome [Bebin 1979; Haid 1990; Haid 1994; Linthicum

et al. 1979]. Durch das langsame Wachstum des Tumors kommt es häufig zu einer zentralen

Kompensation der vestibulären Funktionsstörung, so dass ein anamnestischer Hinweis in

diesen Fällen fehlen kann [Haid 1990; Haid 1994; Plester 1978]. In den Gleichgewichts-

prüfungen findet sich jedoch bei 82 bis 90 Prozent (kalorisch) [Haid 1985; Linthicum et al.

1979; Plester 1978; Valavanis et al. 1987], bzw. 93 Prozent (Lageprüfung) [Haid et al. 1981;

Haid 1981] eine Verminderung oder Aufhebung der Erregbarkeit.

1.4.3 Nervus facialis

Der N. facialis versorgt motorisch die mimische Muskulatur sowie den M. stylohyoideus, den

Venter posterior m. digastrici und den M. stapedius. Darüber hinaus führt er die

parasympathische Innervation der Glandulae lacrimalis, -olfactoriae, -palatinae und -sub-

linguales sowie die Geschmacksafferenzen der vorderen beiden Drittel der Zunge. Da auch er

durch den inneren Gehörgang zieht, können Raumforderungen in diesem Bereich zu

Beeinträchtigungen der Facialisfunktion, wie Paresen oder auch Geschmacksstörungen

führen. Im Frühstadium eines Akustikusneurinoms trifft dies allerdings nur sehr selten zu.

Eine Schwäche des Gesichtsnerven findet sich nach Fisch [1979] als Erstsymptom in 7

Prozent der Fälle, bei der Diagnosestellung in etwa 5 bis 21 Prozent [Ribári und Piffkó 1991;

Sterkers et al. 1984]. Doch auch bei fehlender klinischer Symptomatik lässt sich häufig eine

Beteiligung des siebten Hirnnerven, z.B. als Hypaesthesie der hinteren Gehörgangswand

[Hitselberger 1966] oder mit apparativen Methoden nachweisen. Geeignet sind hierzu z.B. die

Facialisneurographie mit Elektro- oder transkranieller Magnetstimulation.
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1.4.4 Nervus trigeminus

Der fünfte Hirnnerv setzt sich aus einer größeren sensiblen, und einer kleineren motorischen

Wurzel zusammen und teilt sich an der Spitze der Felsenbeinpyramide nach dem Ganglion

trigeminale in seine drei Endäste. N. ophthalmicus und N. maxillaris führen ausschließlich

sensible Nervenfasern für die Versorgung des Gesichtes und der Schleimhäute, der N.

mandibularis dagegen enthält auch motorische Anteile, die zu den Mm. masseter, temporalis,

pterygoideus lateralis et medialis, tensor veli palatini, tensor tympani, mylohyoideus und zum

Venter anterior m. digastrici ziehen.

Aufgrund seiner Lage sind Funktionsbeeinträchtigungen des Trigeminus erst ab einer Tumor-

größe von ca. 2,5 cm zu erwarten [Pulec 1966]. Meist äußern sich die Symptome als Gesichts-

hypaesthesie oder Abschwächung des Kornealreflexes. Nur 15 Prozent der Patienten mit

Sensibilitätsstörungen weisen eine Parese der Kaumuskulatur auf [Regli 1978; Valavanis et

al. 1987]. Insgesamt machen Beschwerden durch Affektion des N. trigeminus nur 1,8 bis 7,3

Prozent der Initialsymptome bei Akustikusneurinomen aus [Pool et al. 1970], zum Zeitpunkt

der Operation finden sie sich in ca. 18 Prozent der Fälle [Matthies und Samii 1997].

1.4.5 Kaudale Hirnnervengruppe

Bei großen Geschwulsten können auch N. abducens, N. glossopharyngeus, N. vagus, N.

accessorius und N. hypoglossus betroffen sein, was zu Doppelbildern, Schluckstörungen,

Dysphonie und vagalen Dysregulationen führen kann. Hierbei handelt es sich jedoch um eher

seltene Symptome, die kaudale Hirnnervengruppe ist in nur 3 Prozent der Fälle pathologisch

auffällig [Matthies und Samii 1997].

1.5 Bildgebende Diagnostik

Während konventionelle Röntgenaufnahmen wie die Felsenbeinaufnahme nach Stenvers, die

konventionelle Tomographie oder die Panthopaque-Cisterno-Meatographie noch vor wenigen

Jahren zur Standarddiagnostik des Akustikusneurinoms gehörten, ist ihre Verwendung

aufgrund der eingeschränkten Aussagekraft (negativer Befund schließt Tumor nicht aus [Pool

et al. 1970]) heute nicht mehr zeitgemäß. Statt dessen wird auf Computer- und Kernspin-

tomographie unter Gabe von Kontrastmittel zurückgegriffen. Diese Verfahren gelten als der

Standard zum Nachweis von Akustikusneurinomen [Andrews et al. 1994].

Im Gegensatz zur konventionellen Röntgentechnik wird bei der Computertomographie (CT)

der Röntgenfilm durch Detektoren ersetzt, die die Stärke der auftreffenden Strahlung in
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elektrische Signale umwandeln und sie damit der elektronischen Verarbeitung in einem

Rechnersystem zugänglich machen. Die verschiedenen durch Rotation von Strahlenquelle und

Detektorenkranz gewonnenen Projektionen werden im Computer zu einem Schnittbild

verrechnet. Die so gewonnenen Bilder zeigen bei geringerer Struktur- und Formauflösung

eine höhere Kontrastauflösung als konventionelle Aufnahmen.

Die Kernspintomographie (NMR, MRT) beruht auf dem 1946 entdeckten Magnetresonanz-

verfahren.

Das magnetische Moment (Spin) ungepaarter Protonen in Atomkernen mit ungradzahliger

positiver Kernladung (z.B. Wasserstoff) lässt sich durch ein äußeres Magnetfeld beeinflussen.

Im Grundzustand ist die Ausrichtung der magnetischen Momente statistisch gleich im Raum

verteilt. Legt man ein äußeres Magnetfeld an, richtet sich der Spin parallel oder antiparallel

zum äußeren Feld aus. Hochfrequenzimpulse die senkrecht zum Feldlinienverlauf stehen,

können die Spinrichtung parallel ausgerichteter Kerne um 180° drehen und sie in den

energiereicheren antiparallelen Zustand überführen. Wird nun der Hochfrequenzimpuls

ausgeschaltet, geben die Atomkerne diese Energie wieder ab, der Spin "klappt" wieder in die

parallele Ausgangsposition zurück. Diese Relaxation wird als Änderung der Magnetfeld-

spannung gemessen. Dabei werden zwei Relaxationszeiten unterschieden, die Spin-Gitter-

Relaxationszeit T1 als Maß der Interaktion der Kernspins mit ihrer Umgebung, und die Spin-

Spin-Relaxationszeit T2 als Maß der Wechselwirkungen der Kerne untereinander.

Die so gewonnenen Signale werden dann, wie bei einer Computertomographie, digital aus-

gewertet.

1.6 Differenzialdiagnose

In der Häufigkeit folgt dem Akustikusneurinom das Meningeom mit ca. 10 bis 15 Prozent der

Tumoren im Kleinhirnbrückenwinkel [Laird et al. 1985]. Die weiteren Differenzialdiagnosen

treten in wechselnder Häufigkeit auf, machen insgesamt jedoch nur einen geringen Anteil der

Raumforderungen im Kleinhirnbrückenwinkel aus.

Auch pontine Neoplasien, bei denen Augenmuskellähmungen und Erbrechen häufig die

Initialsymptome darstellen, sowie Metastasen und demyelinisierende Erkrankungen sind in

die differenzialdiagnostischen Überlegungen mit einzubeziehen.
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1.6.1 Meningeome

Meningeome sind langsam wachsende Tumoren der Deckzellen der Arachnoidea, die in der

Regel gutartig, selten einmal maligne entarten können. Sie kommen vor allem in der vierten

bis sechsten Lebensdekade vor und finden sich häufiger bei Frauen. Durch ihr schnelleres

Wachstum zeigen Kleinhirnbrückenwinkelmeningeome zum Zeitpunkt ihrer Entdeckung im

Allgemeinen eine größere Ausdehnung als Akustikusneurinome [Valavanis et al. 1981], die

otologischen Symptome zeigen sich später und weniger ausgeprägt, die anderen Hirnnerven

dagegen sind früher betroffen [Pappas et al. 1991]. Im Gegensatz zum Schwannom stellt sich

das Meningeom im Nativ-CT eher hyperdens und im Kontrastbild homogen dar, auch weist es

nicht selten Verkalkungen auf. Bei mehr als 50 Prozent der Patienten ist es dem Felsenbein

breitbasig angelagert, liegt häufig rostral des Porus und in drei Viertel der Fälle dehnt es sich

nach supratentoriell aus. Eine Aufweitung des Meatus acusticus internus findet sich nicht

[Möller 1978; Valavanis et al. 1981].

1.6.2 Facialisneurinome

Facialisneurinome sind häufig erst intraoperativ als solche erkennbar. Sie können durch eine,

für kleine Akustikusneurinome unübliche, frühe Facialisdysfunktion auffällig werden.

1.6.3 Trigeminusneurinome

Auch das Trigeminusneurinom imponiert zunächst mit einer Fehlfunktion dieses Hirnnerven.

Im CT zeigt sich eine homogene hantelförmige Kontrastmittelanreicherung rostral des Porus.

1.6.4 Arachnoidalzysten

Arachnoidalzysten sind Folge entzündlicher arachnoidaler Adhäsionen. Die Dauer der

Symptomatik einer solchen Raumforderung ist gewöhnlich deutlich kürzer als bei einem

Akustikusneurinom.

1.6.5 Cholesteatome

Um Gewebsmissbildungen aufgrund epithelialer Keimversprengung während der Embryo-

genese handelt es sich bei den Cholesteatomen. Diese sog. Perlgeschwülste wachsen nur

langsam und führen häufig zu Hörverlusten.
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1.6.6 Haemangiome

Haemangiome sind blutgefüllte schwammartige Fehlbildungen venöser Gefäße.

Charakteristisch ist die späte Einschränkung der Facialisfunktion bei frühzeitigem Gehör-

verlust. Mit Hilfe der Angiographie lässt sich das Haemangiom rasch diagnostizieren.

1.6.7 Aneurysmen

Aneurysmen als umschriebene Erweiterungen arterieller Gefäße lassen sich durch die

vertebrale Arteriographie ebenfalls effektiv nachweisen.

1.7 Therapie

In der otologischen Chirurgie haben sich als Standardzugänge die transtemporale Vorgehens-

weise nach House [1961] zum Erhalt der Gehörfunktion und der translabyrinthäre Weg nach

House [1964] bei Patienten ohne nutzbares Restgehör durchgesetzt. In der Neurochirurgie

wird in der Regel der suboccipitale Zugang nach Yasargil [Yasargil und Fox 1974] gewählt.

1.8 Fragestellung

Nachdem die Mortalität bei der Akustikusneurinomchirurgie inzwischen auf ein Minimum

gesenkt werden konnte, stellt die postoperative Funktion des N. facialis eines der wichtigsten

Kriterien für die Beurteilung des Eingriffes dar. Entstellende und funktionsmindernde Paresen

des Gesichtsnerven haben neben physischen auch schwerwiegende psychische Konsequenzen

und können zu Isolation und sozialem Rückzug führen. Für den betroffenen Patienten

bedeutet dies eine massive Einschränkung seiner Lebensqualität .

Während sich zahlreiche Untersuchungen mit den klinisch messbaren Auswirkungen

verschiedener operativer Zugangswege auseinander setzen, geht nur eine vergleichsweise

geringe Anzahl von Studien auf die Beurteilung durch die Patienten selber ein.

Die vorliegende Untersuchung beschäftigt sich vorwiegend mit der Auswertung und dem

Vergleich der klinischen, elektrophysiologischen und subjektiven Ergebnisse der Akustikus-

neurinomchirurgie im Hinblick auf die postoperative Funktion des N. facialis.
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Insbesondere wird folgenden Fragen nachgegangen:

�  Hat die Wahl des operativen Zugangswegs Einfluss auf das postoperative Ergebnis?

�  Stellen elektrophysiologische Untersuchungen vor oder unmittelbar nach der Operation

ein Werkzeug zur Langzeitprognose der Facialisfunktion dar?

�  Wie bewertet der Patient selbst das Ergebnis seiner Operation?
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2. Material und Methodik

2.1 Patientenkollektiv

In dieser teils retrospektiven, teils prospektiven Studie wurden 112 Patienten untersucht, die

im Zeitraum von März 1993 bis Februar 1997 an der Universitätsklinik Freiburg operiert

worden sind.

Aufgenommen wurden alle Patienten, die während dieser vier Jahre an der Neuro-

chirurgischen Universitätsklinik oder der Universitäts-Hals-Nasen-Ohren-Klinik Freiburg an

einem histologisch gesicherten Schwannom oder Neurofibrom des Kleinhirnbrückenwinkels

operiert worden waren. Bei mehreren Operationen desselben Ohres wurde nur die letzte

Behandlung betrachtet.

2.2 Datenerhebung und Procedere

2.2.1 Erhebungsbogen

Alle verfügbaren Krankenakten wurden mit einem zu diesem Zweck entworfenen

Erhebungsbogen (siehe Anhang) ausgewertet. Dabei wurden die klinische Präsentation, die

präoperative Diagnostik sowie die postoperativen Komplikationen und Nachuntersuchungen

detailliert abgefragt. Einige Punkte des mit 133 möglichen Dateneinträgen sehr umfassenden

Kataloges mussten ausgeschlossen werden, da sie nur selten erhoben werden konnten, andere

komplexe Werte wurden vereinfacht.

2.2.2 Nachuntersuchung

Alle Patienten, die eine postoperative Schädigung des Gesichtsnerven aufwiesen und bei

denen noch keine entsprechende neurographische Nachuntersuchung des Gesichtsnerven vor-

genommen worden war, wurden im Rahmen dieser Arbeit zu einer Abschlussuntersuchung in

die Neurologischen Universitätsklinik Freiburg einbestellt. Hier wurde, unabhängig von den

Operateuren, der postoperative Zustand des N. facialis klinisch mittels eines standardisierten

Untersuchungsbogens (siehe Anhang) und elektrophysiologisch mit Hilfe der Facialisneuro-

graphie festgestellt.
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2.2.3 Fragebogen

Zum Ende der Studie wurde den Teilnehmern ein Fragebogen (siehe Anhang) zugesandt, der

die momentanen Beschwerden in ein Verhältnis zum präoperativen Zustand setzt und zu einer

subjektiven Einschätzung des gegenwärtigen Gesundheitszustandes und des Operations-

ergebnisses auffordert. Der Bogen beinhaltete sowohl geschlossene als auch offene Fragen

zur Gesichtsfunktion, dem Gehör, zu Störungen des Gleichgewichtsorgans, zu Kopf-

schmerzen und Tinnitus, Auswirkungen auf das Erwerbsleben sowie zur Bewertung des

Behandlungsergebnisses.

Beim Erhalt dieses Bogens waren im Durchschnitt zwei Jahre seit der Operation vergangen.

Der kürzeste zeitliche Abstand betrug 81, der längste 1411 Tage (SD 353 Tage).

Die Antworten auf die offenen Fragen wurden zunächst kategorisiert und dann wie die

geschlossenen Fragen in eine Tabelle überführt. Die so erhobenen Daten mussten ebenfalls

reduziert und vereinfacht werden, um sie der statistischen Auswertung zuführen zu können.

2.3 Klinische Facialisdiagnostik

Die Funktion des Gesichtsnerven wurde zu vier verschiedenen Zeitpunkten untersucht.

Präoperativ, früh-postoperativ, bei einer postoperativen und einer langfristigen Nachunter-

suchung.

Die früh-postoperative Bewertung wurde durch die operierende Abteilung selbst innerhalb der

ersten vier Tage nach der Operation durchgeführt.

Die postoperative Nachuntersuchung erfolgte zwischen dem 1. und dem 60. postoperativen

Tag, der Mittelwert lag bei 20,7 Tagen (SD 17,5). Zu diesem Zeitpunkt erfolgte auch die

postoperative Facialisneurographie.

Bis zur langfristigen Nachuntersuchung, die ebenfalls eine Neurographie beinhaltete,

vergingen im Durchschnitt 21,3 Monate (SD 13,2 Monate), die frühesten Einbestellungen

erfolgten nach 90 Tagen, der längste Abstand zwischen Operation und Nachuntersuchung

betrug 1407 Tage.

2.3.1 Klassifikation der Facialisparese

Aufgrund der teilweise recht unvollständigen Beschreibung der Facialisfunktion war ein

Facialisgrading nach House-Brackmann bei der Erhebung der Daten aus den Krankenakten

nicht möglich. Als praktikabel erwies sich jedoch eine modifizierte vierstufige Version wie in

Tabelle 1 dargestellt.
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Tabelle 1: Klinische Einteilung der Facialisparese (modifiziert nach House und Brackmann [1985])

Grad Klinische Präsentation
House-Brackmann-

Grading

1 normale Funktion, keine klinische Facialisparese I

2 klinische Facialisparese, kompletter Lidschluss II - III

3 klinische Facialisparese, inkompletter Lidschluss IV - V

4 klinisch komplette Facialisparese VI

Bei den Patienten, die zur Abschlussuntersuchung in der Neurologischen Universitätsklinik

Freiburg vorstellig wurden, konnte ein differenzierterer neurologischer Status erhoben

werden. Dabei wurden alle Patienten von dem Verfasser begutachtet, die Graduierung wurde

anhand eines standardisierten Untersuchungsbogens (siehe Anhang) vorgenommen. Aus

Gründen der Auswertbarkeit wurde diese Einstufung im weiteren jedoch ebenfalls in das in

Tabelle 1 vorgestellte vierstufige Grading überführt.

2.4 Facialisneurographie

Die Facialisneurographie ist ein elektrophysiologisches Verfahren zur Diagnostik und

Verlaufsbeurteilung von Schädigungen des N. facialis. Dabei wird nach elektrischer oder

magnetischer Stimulation im proximalen Abschnitt des Nerven die Stärke und Verzögerung

eines Muskelaktionspotenzials aufgezeichnet.

Der Beginn der routinemäßigen Verwendung der transkutanen elektrischen Stimulation des N.

facialis in seinem extracraniellen Verlauf lässt sich auf das Jahr 1952 datieren. Damals

beschrieben Botelho et al. erstmals diese Technik.

Zu Beginn der achtziger Jahre wurden auch Verfahren zur perkutanen elektrischen

Stimulation des motorischen Kortex entwickelt [Merton und Morton 1980]. Aufgrund der

Schmerzhaftigkeit des Verfahrens fand es im klinischen Alltag jedoch keine Verbreitung,

zumal sich mit der Einführung der Magnetstimulation wenige Jahre später [Barker et al. 1985]

eine schmerzlose Alternative bot.

Entlädt man einen Kondensator in einen zu einer Spule gewickelten elektrischen Leiter, so

erzeugt dieser Strom ein senkrecht zur Spule ausgerichtetes Magnetfeld. In einem leitfähigen

Medium wie dem menschlichen Körper wird dadurch wiederum ein elektrischer Strom

induziert. Dieser Mechanismus wird als elektromagnetische Induktion bezeichnet und bildet
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die Grundlage für die Magnetstimulation wie sie auch zur Reizung des N. facialis verwendet

wird.

Nicht durchgeführt werden darf diese Untersuchung bei Herzschrittmacherträgern, bei

instabilen Halswirbelsäulenverletzungen und dem Vorhandensein von ferromagnetischen

Materialien im Schädelbereich durch neurochirurgische Eingriffe oder Metallsplitter-

verletzungen. Bei fachgerechter Anwendung und Beachtung der Kontraindikationen gilt die

Magnetstimulation als sicheres und nebenwirkungsfreies Untersuchungsverfahren [Glocker

1995].

In dieser Untersuchung wurde ein MagStim 200 der MagStim Company für die kanalikuläre

und kortikale Stimulation verwendet.

2.4.1 Ableitung

Die Ableitung erfolgte mit symmetrisch angeordneten Oberflächenelektroden über dem M.

nasalis. Die Indifferenzelektrode wurde auf der Nasenspitze, die Erdungselektrode am rechten

Handgelenk angelegt.

Es wurden, beginnend mit dem nicht betroffenen Nerven, stets beide Seiten untersucht.

Die Reizantworten wurden in Form des compound muscle action potential (CMAP)

abgeleitet. Dabei erfolgte die Aufzeichnung mit einer Filtereinstellung von 2 Hz für die untere

und 10 000 Hz für die obere Grenzfrequenz. Als Latenz wurde die Zeit bis zum initialen

negativen Ausschlag der Reizantwort, oder, falls ein solcher nicht vorlag, bis zur Abweichung

von der Grundlinie gemessen. Die Amplituden wurden aus dem Abstand zwischen Grundlinie

und größtem negativem Ausschlag des CMAP bestimmt.

Als pathologisch wurden Abweichungen von den von Glocker [1999] vorgelegten Referenz-

werten (siehe Tabelle 2) definiert.

Tabelle 2: Referenzwerte bei elektrischer und magnetischer Facialisneurographie nach Glocker

[1999]

Reizort Amplitude Latenz Reizstärke

mastoidal > 0,8 mV < 5,1 ms

kanalikulär > 0,8 mV < 6,4 ms < 40 %1

kortikal > 0,3 mV < 14.7 ms

1 Prozent der maximalen Geräteleistung
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2.4.2 Elektrische mastoidale Stimulation

Die elektrische Reizung erfolgte über eine am Mastoid plazierte bipolare Goldelektrode. Um

ein supramaximales motorisches Aktionspotenzial zu erzeugen, wurden Rechteckimpulse von

0,2 ms Dauer mit steigender Stromstärke appliziert, bis kein weiterer Zuwachs der Amplitude

mehr feststellbar war.

2.4.3 Magnetische kanalikuläre Stimulation

Beginnend mit der gesunden Seite wurde die Reizspule parieto-occipital und ipsilateral zur

Ableitseite angelegt. Hierbei liegt der Stimulationsort im proximalsten Abschnitt des

Facialiskanals, ca. 10 bis 15 mm nach Eintritt des Nerven in den Meatus acusticus internus

[Rösler et al. 1989]. Der Stimulationsort ist, anatomisch bedingt, ausgesprochen stabil und die

exakte Position der Reizspule hierbei nicht kritisch. An dieser Stelle endet die Ummantelung

des N. facialis mit Liquor. Die Stromdichte, die durch ein Magnetfeld erzeugt wird, ist an der

Nahtstelle von gut leitendem Medium (Liquor) zu schlecht leitendem Medium (Knochen) am

höchsten, so dass der Nerv zuverlässig an dieser Stelle gereizt werden kann [Glocker 1999;

Rösler et al. 1989; Schmid et al. 1991]. Auch hier wurde bis zur supramaximalen Reizantwort

gesteigert.

2.4.4 Magnetische kortikale Stimulation

Die 9-cm-Rundspule wurde mit dem Spulenzentrum ca. 2 bis 4 cm lateral vom Vertex kontra-

lateral zur abgeleiteten Seite angelegt. Hierbei ist besonders auf die korrekte Flussrichtung des

Spulenstroms zu achten. Bewegt er sich im Uhrzeigersinn, wird vorwiegend die rechte

Hemisphäre aktiviert, entgegengesetzt hauptsächlich die Linke [Meyer et al. 1991]. Um eine

reproduzierbare Reizantwort zu erhalten, muss analog zu den Erfahrungen bei Ableitung von

den Extremitäten der Zielmuskel zur Bahnung vorinnerviert werden [Hess et al. 1986], wozu

der Patient die Nase leicht rümpft. Aufgrund der Variabilität der kortikalen Reizantworten

wurden mindestens 4 Stimulationen durchgeführt und die kürzeste Latenz und die größte

Amplitude beurteilt.

Eine supramaximale Stimulation ist bei kortikaler Reizung aufgrund der uneinheitlichen

Muskelantworten nicht möglich [Hess et al. 1987].
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2.5 Tonschwellenaudiometrie

Ein Audiometer erzeugt reine Sinustöne im Frequenzbereich zwischen 125 und 8000 Hz. Die

Hörschwelle, d.h. die Lautstärke, ab der der Patient den angebotenen Ton wahrnimmt, wird in

dB HL (Dezibel hearing level) angegeben. Der Bezugspunkt für diese Art der Lautstärke-

messung ist die durchschnittliche menschliche Hörschwelle bei 1000 Hz.

Die Ergebnisse der Tonschwellenaudiometrie wurden mit Hilfe der Tabelle zur Ermittlung

des prozentualen Hörverlustes nach Röser (Tabelle 3) gewichtet [Röser 1973].

Tabelle 3: Tabelle zur Ermittlung des prozentualen Hörverlustes aus dem Tonschwellenaudiogramm

bei unregelmäßigem Verlauf der Tongehörskurve. Der prozentuale Hörverlust ergibt sich durch

Addition der vier Teilkomponenten [Röser 1973]

Tonhörverlust in dB 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz

10 0 0 0 0

15 2 3 2 1

20 3 5 5 2

25 4 8 7 4

30 6 10 9 5

35 8 13 11 6

40 9 16 13 7

45 11 18 16 8

50 12 21 18 9

55 14 24 20 10

60 15 26 23 11

65 17 29 25 12

70 18 32 27 13

75 19 32 28 14

80 19 33 19 14

ab 85 20 35 30 15

2.6 Bildgebende Diagnostik

Für die statistische Auswertung wurde als Tumorgröße die größte Ausdehnung der Raum-

forderung in der Kontrastmitteldarstellung der Computer- oder Kernspintomographie heran-

gezogen.
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2.6.1 Computertomographie

Zur Diagnostik von Kleinhirnbrückenwinkeltumoren mit der kranialen Computertomographie

(CCT) wird je eine Serie von Aufnahmen vor und nach intravenöser Kontrastmittelgabe

angefertigt. Hier finden jodhaltige Kontrastmittel wie Iopamidol (Solutrast) Anwendung.

Durch eine Störung der Blut-Hirn-Schranke im Tumorgewebe kommt es, abhängig von Größe

und Art der Neoplasie, zu einer Anreicherung in diesem Bereich.

Auf Nativaufnahmen stellen sich nur 36,7 Prozent [Valavanis 1989; Welling et al. 1990] der

Akustikusneurinome direkt dar, da sie im Wesentlichen die gleiche Dichte wie das

umgebende Hirngewebe haben. Der Wert dieser ersten Serie liegt daher eher im Nachweis

indirekter Tumorzeichen, wie der Kompression des 4. Ventrikels oder eines Hydrocephalus,

oder im differenzialdiagnostischen Bereich (z.B. Verkalkungen bei Meningeomen).

Die Kontrastdarstellung erlaubt den Nachweis von mittleren und größeren Akustikus-

neurinomen in 90 bis 100 Prozent der Fälle [Valavanis 1989; Welling et al. 1990]. Etwa 20

Minuten nach der Injektion findet sich eine pathologische Anreicherung, die bei großen

Tumoren als Zeichen einer zentralen Degeneration häufig inhomogen ausfällt.

2.6.2 Kernspintomographie

In der Diagnostik der Kleinhirnbrückenwinkeltumoren werden in der Regel T1-gewichtete

Aufnahmen mit und ohne Kontrastmittel angefertigt. Im Nativbild stellt sich ein Akustikus-

neurinom in zwei Drittel der Fälle isointens und in einem Drittel hyperintens dar [Mikhael

1987].

Als Kontrastmittel dient das paramagnetische Gadolinium-DTPA, das sich im Tumorareal

anreichert und die Relaxationszeiten verkürzt.

Da Knochen bei diesem Verfahren zu den signalschwachen Geweben gehört, lässt sich mit

der Kernspintomographie gerade der Bereich von mittlerer Schädelgrube und Felsenbein auf

überlegene Weise darstellen. Des Weiteren bietet sie die Möglichkeit der Differenzial-

diagnose sowohl der anderen Raumforderungen in diesem Bereich, als auch der sonstigen

Ursachen retrocochleärer Störungen (z.B. demyelinisierende Prozesse des Hirnstamms). Die

MRT bietet damit eine hohe Sensitivität und Spezifität. Wegen dieser Vorteile und aufgrund

der Tatsache, dass bis heute keine Nebenwirkungen dieser nicht invasiven und nicht

strahlenbelastenden Technik bekannt sind, stellt die Kernspintomographie heute die erste

Wahl bei der bildgebenden Diagnostik des Kleinhirnbrückenwinkels und der Strukturen

innerhalb des Gehörganges dar [Daniels et al. 1987; New et al. 1985].
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2.7 Operationstechnik

Seit 1993 werden alle in das Universitätsklinikum Freiburg überwiesenen Patienten mit einem

Akustikusneurinom interdisziplinär von Neurologen, Neuroradiologen, Neurochirurgen und

Otochirurgen untersucht. Der operative Zugang wird dann in gemeinsamer Absprach

individuell gewählt, wobei sowohl die translabyrinthäre, die suboccipitale als auch die

transtemporale Vorgehensweise in Betracht gezogen werden. Unter bestimmten Voraus-

setzungen [Laszig und Aschendorff 1999] wird auch die Implantation von Hirnstamm-

prothesen vorgenommen.

2.7.1 Der suboccipital-transmeatale Zugang nach Yarsagil

[Yasargil und Fox 1974]

Der Patient befindet sich in einer halb sitzenden Position, die Füße werden auf etwa

Vorhofniveau angehoben, der Kopf ist um ca. 20 Grad zur Tumorseite rotiert, leicht gebeugt

und fixiert.

Der Knochen wird über eine 6 bis 7 cm lange, retroauriculär-retromastoidale Inzision

freigelegt und in einer Größe von etwa 3 bis 4 cm cranial bis zum Sinus transversus und

lateral bis zum Sinus sigmoideus in die Mastoidzellen hinein eröffnet. Die Dura wird

sinusparallel durchtrennt und fixiert.

Die laterobasalen Kleinhirnabschnitte werden vorsichtig rekliniert und die Cisterna ponto-

cerebellaris eröffnet. Der Tumor lässt sich nun darstellen. Nach Stimulation im Rahmen des

Facialismonitorings werden tumorversorgende Gefäße durchtrennt und die Kapsel koaguliert

und inzidiert, so dass der Tumor nun zentral ausgehöhlt und mobilisiert werden kann. Je nach

Größe und Sichtverhältnissen wird mit dem Ablösen am caudalen Tumorpol im Bereich der

unteren Hirnnerven, bzw. lateral nach Auffräsen des Meatus acusticus internus und Eröffnung

der intrameatalen Dura begonnen. Nachdem der Tumor schonend herauspräpariert worden ist,

folgt die Blutungskontrolle, die Einlage autologen Periosts in den inneren Gehörgang, der

Verschluss eröffneter mastoidaler Zellen und schließlich der schichtweise, wasserdichte

Wundverschluss.

2.7.2 Der translabyrinthäre Zugang nach House [1964]

Der Patient liegt auf dem Rücken, der Kopf ist um 90 Grad gedreht und fixiert. Die Haut wird

parallel zum Ohrmuschelansatz von der Mastoidspitze bis zum Jochbogen inzidiert [Tator und

Nedzelski 1982], das Planum mastoideum abgetragen und die Mastoidzellen bis zum
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Epitympanum aufgefräst. Dabei werden der laterale und posteriore Bogengang sowie der

Verlauf des N. facialis im Canalis fallopii dargestellt und die Dura der hinteren Schädelgrube

mit dem Sinus sigmoideus und dem Bulbus venae jugularis freigelegt. Nun erfolgt eine

Labyrinthektomie, wodurch zunächst der Fundus des Meatus acusticus internus und von dort

ausgehend auch der Rest der hinteren Gehörgangswand nach medial eröffnet und nach caudal

bis zum Bulbus venae jugularis [Stennert und Thurmfart 1988b] erweitert wird. Von der

Fossa posterior ausgehend, wird die Dura bis in den Meatus inzidiert und der Tumor

mobilisiert. Dabei gilt es, bei den schlecht einsehbaren medialen Tumoranteilen besondere

Vorsicht walten zu lassen. Eventuelle Duradefekte werden mit autologer Temporalisfaszie

gedeckt, die Mastoidhöhle mit Bauchfett obliteriert und die Wunde schichtweise ver-

schlossen.

2.7.3 Der transtemporale Zugang nach House [1961]

Der Patient liegt auf dem Rücken, der Kopf ist um 45 Grad gedreht. Die Haut wird in der

Haargrenze präaurikulär vom Jochbogen bis zum cranialen Ansatz des M. temporalis inzidiert

und dieser eingeschnitten. Kranioventral des äußeren Gehörganges wird mit dem Osteom ein

ca. 3,5 bis 4 cm großer Knochendeckel entfernt und der Boden der mittleren Schädelgrube

durch stumpfe, extradurale Präparation freigelegt. Durch breitflächiges Abschleifen der

temporalen Knochenlamellen wird der obere Bogengang als "blue line" dargestellt [Fisch

1969] und mit dieser Orientierungshilfe, unter Schonung der labyrinthären Strukturen, der

innere Gehörgang und die intrameatale Dura eröffnet [Stennert und Thurmfart 1988b]. Nach

der Dissektion des Tumors wird ein autologes Muskeltransplantat in die knöcherne Läsion im

Dach des Meatus eingelegt und die Wunde schichtweise verschlossen.

2.8 Statistische Verfahren

Die erhobenen Daten wurden einer umfangreichen statistischen Analyse unterzogen. Zur

Anwendung kamen:

�  Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung

�  Partielle Korrelation

�  Nichtparametrische Korrelation nach Spearman

�  Wilcoxon-Test

�  Chi-Quadrat-Test nach Pearson und wo notwendig auch Fishers exakter Test

�  t-Test bei unabhängigen Stichproben
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Irrtumswahrscheinlichkeiten (p) von weniger als 0,05 wurden als "signifikant" (* ), von

weniger als 0,01 als "sehr signifikant" (** ) und von weniger als 0,001 als "höchst signifikant"

(*** ) bezeichnet.

Die vorgelegten Ergebnisse wurden mit Hilfe des Statistikprogrammes SPSS (Superior

Performance Software System) in der Version 9.0.1 ausgearbeitet.
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3. Ergebnisse

3.1 Krankengut

3.1.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

In die Untersuchung wurden 112 Patienten aufgenommen. 55 Patienten waren weiblich (49,1

%), 57 Patienten männlich (50,9 %). Der jüngste Patient war 23 Jahre alt, der älteste Patient

77, das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Operation lag bei 54,6 Jahren (Median 57,5

Jahre) mit einer Standardabweichung von 13,8 Jahren.

Dabei fällt auf, dass die weiblichen Patienten mit einem Mittelwert von 57,4 Jahren

signifikant über dem der Männer mit 52 Jahren lagen (p = 0,037; t-Test bei unabhängigen

Stichproben) (siehe auch Abbildung 1).
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Abb. 1: Geschlechtsabhängige Altersverteilung

Nimmt man die Fälle mit Zweitoperationen, Neurofibromatose und M. Bourneville-Pringle

aus (n = 13), so relativiert sich der starke Überhang der Männer in den jüngeren Alters-

gruppen. Es ergibt sich dann bei einem Mittelwert von ca. 56,4 Jahren ein mittleres Alter von

54,8 Jahren für die männlichen und 57,7 Jahren für die weiblichen Patienten. Diese

Verteilung zeigt keine signifikante Differenz.
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3.1.2 Zugrunde liegende Erkrankungen

Neun Patienten litten als Grunderkrankung an einer Neurofibromatose Typ II, ein Patient an

M. Bourneville Pringle, in neun Fällen war das betroffene Ohr bereits voroperiert.

3.2 Tumorpathologie

Von den 112 behandelten Tumoren waren 59 (52,7 %) links- und 53 (47,3 %) rechtsseitig

lokalisiert.

Der Mittelwert der radiologisch bestimmten Tumorgröße in der gesamten Untersuchungs-

gruppe lag bei 22,8 mm. Die kleinsten Tumoren zeigten eine maximal Ausdehnung von 5

mm, die größte Neoplasie von 70 mm (siehe auch Tabelle 4).

Tabelle 4: Verteilung der Tumorgrößen in der radiologischen Untersuchung

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig bis 10 mm 21 18,8 19,1

11 bis 20 mm 44 39,3 40,0

21 bis 30 mm 21 18,8 19,1

31 bis 40 mm 15 13,4 13,6

41 bis 50 mm 6 5,4 5,5

größer 50 mm 3 2,7 2,7

Gesamt 110 98,2 100,0

Fehlend 2 1,8

Gesamt 112 100,0

Die männlichen Probanden zeigten eine durchschnittliche Tumorgröße von 22,9 mm, die

weiblichen von 22,8 mm. Eine Übersicht über die Größenverteilung nach Geschlecht bietet

Abbildung 2.
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Abb. 2: Größen- und Geschlechtsverteilung der Tumore in den bildgebenden Verfahren

Es findet sich eine sehr signifikante (p = 0,007), aber nur gering ausgeprägte Korrelation von

r = -0,26 zwischen dem Alter der Patienten und der Tumorgröße (Rangkorrelation nach

Spearman). Einen bildhaften Eindruck dazu vermittelt Abbildung 3.
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Abb. 3: Verhältnis von Tumorgröße zum Alter bei der Operation
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Die Abhängigkeit des langfristigen Facialisgradings von der Tumorgröße ist mit p = 0,0001

höchst signifikant. Der Korrelationskoeffizient beträgt 0,447 (Rangkorrelationskoeffizient

nach Spearman und Kendall) (siehe auch Abbildung 4).
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Abb. 4: Korrelation von Tumorgröße und Facialisgrading bei langfristiger Nachuntersuchung

früh-postoperatives Facialisgrading
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Abb. 5: Korrelation von Tumorgröße und Facialisgrading bei früh-postoperativer Nachuntersuchung
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Auch mit dem früh-postoperativen Facialisgrading ist die Tumorgröße höchst signifikant

korreliert (p = 0,0001; r = 0,364), wie Abbildung 4b zeigt.

Rein extrameatal gelegene Neubildungen fanden sich in nur fünf Fällen. Dabei variierte die

Größe zwischen 10 und 52 mm. Rein intrameatale Tumore fanden sich bei zwölf Patienten,

wobei sie mit Größen zwischen 5 und 15 mm entsprechend kleiner waren. Die Gruppe der

sowohl intra- als auch extrameatal wachsenden Akustikusneurinome macht mit über 80

Prozent den weitaus größten Anteil aller untersuchten Neubildungen aus und umfasst auch in

der Ausdehnung die größte Spannweite. Eine detaillierte Übersicht vermittelt hierzu Tabelle 5.

Tabelle 5: Tumorlokalisation

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig extrameatal 5 4,5 5,7

eher extra- als intrameatal 52 46,4 59,1

eher intra- als extrameatal 19 17,0 21,6

intrameatal 12 10,7 13,6

Gesamt 88 78,6 100,0

Fehlend 24 21,4

Gesamt 112 100,0

Postoperativ und langfristig postoperativ nimmt der Grad der Facialisparese zu, je näher am

Kleinhirnbrückenwinkel der Tumor lokalisiert war (siehe Tabelle 6) (Rangkorrelation nach

Spearman).

Tabelle 6: Zusammenhang zwischen Nähe zum Kleinhirnbrückenwinkel und Schweregrad der Parese

Korrelations-
koeffizient (r)

Irrtumswahr-
scheinlichkeit (p)

präoperativ -0,013 0,910

postoperativ 0,385 0,011*

langfristig postoperativ 0,359 0,006**
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3.3 Präoperative Symptome

Eine über Jahre progrediente Facialisparese stellte sich lediglich bei einer 69-jährigen

Patientin als initiales Symptom dar. Häufig dagegen waren Hörminderungen (als schleichende

Verschlechterung oder als Hörsturz), Störungen des Verstibularorgans (Gleichgewichts-

störungen und Schwindel) und Ohrgeräusche, wie in Tabelle 7 dargestellt.

Tabelle 7: Verteilung der klinischen Symptome, mit denen die Patienten auffällig wurden

Häufigkeit Prozent

Hörminderung 59 52,7

Gleichgewichtsstörung 28 25,0

Tinnitus 26 23,2

Sonstige 24 21,4

Die Gruppe der sonstigen Symptome beinhaltet beispielsweise Kopfschmerzen, Wesens-

änderungen und Sensibilitätsstörungen in Rachen und Gesicht.

Zum Zeitpunkt der Operation fand sich bei 15 Patienten eine klinische Facialisparese (10 x

Grad 2, 1 x Grad 3, 4 x Grad 4). Drei der vier Patienten mit kompletter Gesichtslähmung litten

an Neurofibromatose, einer an tuberöser Hirnsklerose Bourneville-Pringle. Drei waren bereits

an einem Kleinhirnbrückenwinkeltumor auf der selben Seite operiert worden.

Die Patienten zeigten in der Tonschwellenaudiometrie im Mittel einen Verlust der

Hörfähigkeit von 68,8 Prozent (von 2 bis 100 %). Wie der Abbildung 6 zu entnehmen ist,

litten bereits vor der Operation knapp drei Viertel aller Patienten an einem Hörverlust von

über 50 Prozent.
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Abb. 6: Häufigkeit prozentualer Hörverluste (gruppiert)

3.4 Operativer Zugang

Der suboccipitale Zugangsweg wurde bei 58 (51,8 %), der translabyrinthäre bei 46 (41,1 %)

der Tumoren gewählt. 8 Patienten (7,1 %) wurden transtemporal operiert.

Zehn der auf translabyrithärem Wege operierten Patienten (8,9 %) wurde in der selben

Operation mit eine Hirnstammprothese versorgt.

3.4.1 Postoperative Komplikationen

Zu einer postoperativen Verschlechterung der Funktion des Gesichtsnerven kam es bei ca. 68

Prozent der Patienten. Von den 66 gehörerhaltend operierten Patienten (suboccipital und

transtemporal) stellte sich bei über einem Drittel eine Ertaubung ein. Eine Übersicht auch

über weitere Komplikationen zeigt Tabelle 8.
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Tabelle 8: Häufigkeit postoperativer Komplikationen

Häufigkeit Prozent

Facialisparese1 64 68,12

Ertaubung3 23 34,8

Liquorrhoe 13 11,64

Liquorkissen 7 6,34

Blutung 5 4,54

Meningitis 2 1,84

Sonstige 40 35,74

1erstmals aufgetreten oder verschlimmert
2bezogen auf alle vorhandenen Facialisgradings
3nur betrachtet für suboccipital und transtemporal operierte Patienten
4bezogen auf alle Patienten

Die Gruppe ‚Sonstige’  beinhaltet u.a. Wundheilungsstörungen, Kopfschmerzen, Schwindel,

Hypaesthesien, etc.

Ein translabyrinthär operierter Patient ist am dritten postoperativen Tag an einer Lungen-

embolie verstorben.

3.5 Klinische Untersuchung des Nervus facialis

Der Mittelwert des präoperativen Facialisgradings beträgt 1,26. Früh-postoperativ steigt

dieser Wert auf 2,66 um dann über 2,46 (postoperativ) und 1,93 (langfristig) wieder

zurückzugehen.

Eine Übersicht über die Häufigkeiten der verschiedenen Gradingstufen zu den unter-

schiedlichen Untersuchungszeitpunkten liefern die Tabellen 9a bis d, sowie Abbildung 7.

Tabelle 9a: Präoperatives Facialisgrading

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig Grad 1 79 70,5 84,0

Grad 2 10 8,9 10,6

Grad 3 1 0,9 1,1

Grad 4 4 3,6 4,3

Gesamt 94 83,9 100,0

Fehlend 18 16,1

Gesamt 112 100,0
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Tabelle 9b: Früh-postoperatives Facialisgrading

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig Grad 1 18 16,1 17,0

Grad 2 23 20,5 21,7

Grad 3 42 37,5 39,6

Grad 4 23 20,5 21,7

Gesamt 106 94,6 100,0

Fehlend 6 5,4

Gesamt 112 100,0

Tabelle 9c: Postoperatives Facialisgrading

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig Grad 1 12 10,7 24,0

Grad 2 14 12,5 28,0

Grad 3 13 11,6 26,0

Grad 4 11 9,8 22,0

Gesamt 50 44,6 100,0

Fehlend 62 55,4

Gesamt 112 100,0

Tabelle 9d: Langfristiges Facialisgrading

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig Grad 1 22 19,6 32,4

Grad 2 35 31,3 51,5

Grad 3 7 6,3 10,3

Grad 4 4 3,6 5,9

Gesamt 68 60,7 100,0

Fehlend 44 39,3

Gesamt 112 100,0
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Abb. 7: Klinisches Facialisgrading zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten

Es zeigt sich eine höchst signifikante hohe Korrelation (p < 0,001; r = 0,71) zwischen früh-

postoperativem und langfristig-postoperativem Facialisgrading (siehe Abbildung 8). Dagegen

ist die sehr geringe Korrelation zwischen präoperativem und langfristigem Facialisgrading

nicht signifikant.
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3.5.1 Facialisfunktion bei unterschiedlichen Zugangswegen

Mit einer mittleren Größe von 28 mm zeigten die 58 suboccipital operierten Patienten

präoperativ bei einem durchschnittlichen Paresegrad von 1,1 in 23,5 Prozent der Fälle eine

pathologische Facialisneurographie. Die 46 translabyrinthär Operierten boten bei wesentlich

kleineren Tumoren von 17 mm im Mittel einen Paresegrad von 1,4. Die präoperative

Neurographie war hier in 40 Prozent der Fälle pathologisch. Die Gruppe mit transtemporalem

Zugang (n = 8) mit einer durchschnittlich Tumorgröße von 16 mm und einem mittleren

Paresegrad von 1,4 zeigte in 28,6 Prozent pathologische Neurographiebefunde. Postoperativ

ergab sich ein Facialisgrading von 2,7 bei suboccipitalem, 2,4 bei translabyrinthärem und 2,0

bei transtemporalem Zugangsweg. In der Langzeitkontrolle verbesserten sich diese Werte auf

2,1 bei suboccipitaler, 1,8 bei translabyrinthärer und 1,5 bei transtemporaler Vorgehensweise

mit pathologischen Facialisneurographien von 80,6 Prozent, 76,2 und von 100 Prozent der

Fälle.
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Abbildung 9 gibt einen detaillierteren Überblick über die Facialisfunktion bei den unter-

schiedlichen Operationsgruppen.

Abb. 9: Klinisches Facialisgrading nach operativem Zugangsweg zu den vier Untersuchungs-

zeitpunkten (in Prozent)
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Bei allen drei Zugangswegen zeigt sich ein ähnlicher Verlauf der gemittelten Facialisfunktion,

der lediglich im Grad der Schwere leicht verschoben ist (siehe Abbildung 10).
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Abb. 10: Mittleres Facialisgrading pro Zugang zu den vier Untersuchungszeitpunkten

Entgegen dem Augenschein gibt es jedoch keine statistisch signifikanten Unterschiede im

postoperativen und langfristigen Facialisgrading bei den verschiedenen Operationsmethoden.

Lediglich früh-postoperativ ergibt sich eine sehr signifikante (p = 0,005) geringe Korrelation

(r = 0,281) zwischen dem suboccipitalen Zugangsweg und den höheren Facialisgradings und

damit ein sehr signifikanter Unterschied zum translabyrinthären Zugang (Chi-Quadrat nach

Pearson, p = 0,007). Diese Zusammenhänge beruhen jedoch auf der ungleichen Verteilung

der Tumorgrößen in den verschiedenen Gruppen. Die Tumore der suboccipital Operierten

waren im Schnitt 28 mm groß, die der translabyrinthär und transtemporal Operierten mit 17

bzw. 16 mm dagegen deutlich kleiner. Nachdem mit Hilfe der partiellen Korrelation der

Einfluss der Tumorgröße herausgerechnet wurde (Auschluss der Störvariablen ‚Tumor-

größe’ ), ergibt sich ein partieller Korrelationskoeffizient von r = 0,153 mit einer Signifikanz

von p = 0,136. D.h. es gibt, sofern man die durch die unterschiedlichen Tumorgrößen

bedingten Verzerrungen ausfiltert, keine signifikante Korrelation zwischen den beiden

häufigeren Zugangswegen (suboccipital und translabyrinthär) und dem unmittelbar post-

operativen Grading.
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Entsprechend findet sich auch beim direkten Vergleich der Operationsergebnisse von

Tumoren mit einer Größe zwischen 10 und 20 mm kein statistisch signifikanter Zusammen-

hang (Spearman/Chi-Quadrat) zwischen Zugangsweg (suboccipital bzw. translabyrinthär) und

Facialisgrading (siehe auch Tabelle 10).

Tabelle 10: Durchschnittliches Facialisgrading bei unterschiedlichen Zugangswegen für Tumoren

zwischen 10 und 20 mm Größe

präoperativ früh-postoperativ postoperativ langfristig

suboccipital1 1,2 2,8 2,4 1,6

translabyrinthär² 1,3 2,5 2,4 1,8

Gesamt 1,3 2,6 2,4 1,7

1 n = 23, durchschnittliche Tumorgröße 16 mm
2 n = 27, durchschnittliche Tumorgröße 14 mm

Den Effekt dieser Größenbereinigung veranschaulicht Abbildung 11.

Abb. 11: Mittleres Facialisgrading pro Zugang zu den vier Untersuchungszeitpunkten für Patienten mit

Tumoren zwischen 10 und 20 mm Größe
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Eine Gruppierung der Patienten nach dem Grad der Verbesserung der Facialisfunktion

zwischen früh-postoperativer und langfristiger Untersuchung wie in Tabelle 11 zeigt keinen

signifikanten Zusammenhang mit dem Zugangsweg (Chi-Quadrattest) oder der Tumorgröße

(Rangkorrelation nach Spearman).

Tabelle 11: Änderung des Facialisgradings von ‘früh-postoperativ‘ bis ‘langfristig‘

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig eine Stufe verschlechtert 3 2,7 4,5

unverändert 28 25,0 42,4

eine Stufe verbessert 25 22,3 37,9

zwei Stufen verbessert 10 8,9 15,2

Gesamt 66 58,9 100,0

Fehlend 46 41,1

Gesamt 112 100,0

Die durchschnittliche Änderung des Facialisgradings von früh-postoperativ bis langfristig

beträgt beim suboccipitalen Zugangsweg 0,79 (n = 34), beim translabyrinthären 0,47 (n = 30)

und beim transtemporalen 0,5 (n = 2).

3.6 Elektrophysiologische Untersuchungen des Nervus facialis

Präoperativ wurden 49 Facialisneurographien durchgeführt. Davon waren 16 pathologisch

(32,7 %). Von den 25 postoperativen Untersuchungen waren es 22 (88 %). Bei den 54

langfristig durchgeführten elektrophysiologischen Nachuntersuchungen fanden sich in 43

Fällen pathologische Ergebnisse (79,6 %) (siehe Abbildung 12).
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Abb. 12: Anteil pathologischer Facialisneurographien bei den unterschiedlichen Grading-Stufen

präoperatives Facialisgrading
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Präoperativ ergibt sich eine Abhängigkeit zwischen klinischem Paresegrad und der

Unterteilung in normale und pathologischen Neurographien (r = 0,331; p = 0,025 * ). Dieser

Zusammenhang ist bei der postoperativen Untersuchung aufgehoben und findet sich erst bei

der langfristigen Nachuntersuchung wieder, diesmal mit noch deutlich höherer Signifikanz

(r = 0,502; p < 0,0001 *** ).

Eine Verbindung zwischen der Einteilung in pathologische oder normale Neurographien und

dem langfristigen Facialisgrading lässt sich jedoch weder für die prä- noch für die

postoperative Untersuchung nachweisen (Rangkorrelation nach Spearman).

Auch eine vereinfachende Betrachtung, bei der die schwerwiegenderen Dauerschäden des

Gesichtsnerven (Grad 3 und 4) zusammengefasst und mit dem elektrophysiologischen

Zustand (pathologisch / nicht pathologisch) verglichen werden, bietet keinen prädiktiven

Wert. Sowohl der Chi-Quadrat-Test als auch Fishers exakter Test (wo notwendig) zeigten

keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den untersuchten Faktoren.

Ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen pathologischen Neurographien und der

Tumorgröße lässt sich lediglich für die postoperative Untersuchung feststellen. Interessant ist

hierbei der negative(!) Korrelationskoeffizient von -0,441 (p = 0,031) (siehe auch Abbildung 13).
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Abb. 13: Facialisgrading und pathologische Neurographien für unterschiedliche Tumorgrößen lang-

fristig nach der Operation
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3.6.1 Elektrophysiologische Parameter im Einzelnen

Patienten mit klinisch erkennbarer Facialisschädigung (Facialisgrading 2 bis 4) weisen, wie

Tabelle 12 dokumentiert, in allen postoperativen Untersuchungen im Seitenvergleich

signifikant unterschiedliche elektrophysiologische Werte auf.

Tabelle 12: Seitenvergleich der Mittelwerte elektrophysiologischer Parameter bei Patienten mit

klinischer Gesichtslähmung

postoperativ langfristig postoperativ

operierte Seite gesunde Seite operierte Seite gesunde Seite

Amplituden (mV)

mastoidal 0,7 (0,6)*** 3,0 (1,0) 0,8 (0,9)*** 2,8 (1,2)

kanalikulär 0,4 (0,3)** 3,3 (0,9) 0,8 (0,9)*** 2,8 (1,1)

kortikal 0,2 (0,3)* 1,3 (0,5) 0,3 (0,4)*** 0,6 (0,5)

Latenzen (ms)

mastoidal 4,2 (0,6)** 3,7 (0,5) 3,8 (0,5)* 3,5 (0,4)

kanalikulär 5,7 (0,8)* 4,9 (0,5) 5,4 (0,7)** 4,8 (0,5)

kortikal 11,4 (1,6)** 9,3 (1,7) 11,0 (1,8)*** 9,8 (1,4)

Reizstärken (%)

kanalikulär 49,8 (6,3)* 27,3 (2,3) 45,9 (7,9)*** 34,6 (6,2)

(Mittelwerte; in Klammern Standardabweichung)

Signifikanz der Differenz zwischen operierter und gesunder Seite:

* auf dem Niveau von 0,05 signifikant

** auf dem Niveau von 0,01 signifikant

*** auf dem Niveau von 0,001 signifikant

Dabei erwiesen sich die Unterschiede zwischen den Amplituden der gesunden und erkrankten

Gesichtshälfte als besonders signifikant.

In einem weiteren Schritt wurden daher die prozentualen Amplitudendifferenzen (die

Differenz zwischen der Amplitude auf der gesunden und der kranken Seite als prozentualer

Anteil der Amplitude der gesunden Seite) in ein Verhältnis mit dem klinischen Facialis-

grading gesetzt. Abbildung 14 verbildlicht dabei den Zusammenhang mit dem Grading zum

jeweiligen Untersuchungszeitpunkt, während Abbildung 15 die Beziehung zum Langzeit-

ergebnis wiedergibt.
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Abb. 14: Zusammenhang zwischen den prozentualen Amplitudendifferenzen vor, nach und langfristig

nach der Operation und dem jeweiligen Facialisgrading
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Abb. 15: Zusammenhang zwischen den prozentualen Amplitudendifferenzen vor, nach und langfristig

nach der Operation und dem langfristigen Facialisgrading
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r: Korrelationskoeffizient

* Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant.

** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant.

*** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,001 signifikant.

Mit Hilfe der Rangkorrelation nach Spearman wurde der Zusammenhang zwischen dem

Facialisgrading vor, nach und langfristig nach der Operation und den jeweiligen prozentualen

Amplitudendifferenzen untersucht (Abbildung 14). Hierbei zeigt sich keine Korrelation bei

den präoperativen Untersuchungen. Die postoperativen und langfristigen Untersuchungen

hingegen zeigen einen zum größten Teil höchst signifikanten Zusammenhang zwischen

Amplitudendifferenz und Grad der Facialisfunktion bei mittlerer bis hoher Korrelation.

In diesem Untersuchungskollektiv ist die prozentuale Amplitudendifferenz in sieben der neun

möglichen Gruppen der absoluten Amplitudendifferenz in der Stärke der Korrelation und der

Höhe der Signifikanz überlegen.

Abbildung 15 stellt den Zusammenhang zwischen den prozentualen Amplitudendifferenzen

vor, nach und langfristig nach der Operation und dem langfristigen Facialisgrading dar.

Hierbei findet sich keine Korrelation zwischen den präoperativen mastoidalen und

kanalikulären Amplitudendifferenzen und dem Outcome der Facialisfunktion. Die kortikalen

Amplitudendifferenzen zeigen jedoch eine einfach signifikante, geringe, negative Korrelation.

Die postoperativen Untersuchungen haben einen höheren prädiktiven Wert, wobei die

Qualität jedoch von den mastoidalen (höchst signifikant, hohe Korrelation) über die

kanalikulären (einfach signifikant, mittlere Korrelation) zu den kortikalen (nicht signifikant)

Amplitudendifferenzen hin deutlich abnimmt.

3.6.2 Fallbeispiel

Im Folgenden werden die Untersuchungsdaten einer 66-jährigen Patientin mit einem 8 mm

großen, mehr extra- als intrameatal gelegenem Akustikusneurinom dargestellt. Abbildung 16

zeigt die jeweiligen Facialisneurographien, die zu den drei Untersuchungszeitpunkten

abgeleitet worden waren.

Bei der präoperativen Vorstellung in der Universitätsklinik Freiburg zeigte die Patientin

keinerlei Ausfälle des Gesichtsnerven und auch ihre Neurographie war unauffällig.
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Abb. 16: Facialisneurographien einer 66-jährigen Patientin vor und nach translabyrinthärer Akustikus-

neurinomentfernung

Zwölf Tage nach der translabyrinthären Extirpation des Tumors fand sich bei der klinischen

Untersuchung eine diskrete Stirn-, Augen- und Mundastschwäche des Facialis mit Signe de

cils. Damit wurde ihr ein Facialisgrading der Stufe 2 (klinische Facialisparese, kompletter

Lidschluss) zugeordnet. Die Neurographie zeigt pathologisch verringerte Amplituden in der

kanalikulären und kortikalen Ableitung.

Bei der langfristigen Untersuchung 99 Tage nach der Operation hatte sich die klinisch

sichtbare Lähmung/Parese wieder zurückgebildet (Grad 1, normale Funktion, keine klinische

Facialisparese), in der Neurographie findet sich jedoch immer noch eine pathologisch

erniedrigte kortikale Amplitude. Außerdem liegt bei dieser Untersuchung die Reizstärke der

kanalikulären Ableitung mit 58 Prozent über den Referenzwerten.

In der Befragung beurteilte die Patientin Symmetrie und Beweglichkeit ihres Gesichtes mit

‘zufriedenstellend‘ .

mastoidal

kanalikulär

kortikal

präoperativ 12 Tage post-OP 99 Tage post-OP

0,5 mV

5 ms
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3.7 Auswertung des Fragebogens

3.7.1 Rücklauf

Der Fragebogen wurde an 98 der 112 Studienteilnehmer verschickt, acht Personen wurden

aufgrund ihrer Fremdsprachlichkeit nicht einbezogen, vier Personen waren verzogen und ihre

neuen Adressen nicht ermittelbar, zwei Patienten waren in der Zwischenzeit verstorben. Der

Fragebogen wurde von 91 der 98 Angeschriebenen (92,9 %) ausgefüllt zurückgesendet bzw.

zur Nachuntersuchung mitgebracht. Sechs der sieben Personen, die den Fragebogen zwar

erhalten, aber nicht beantwortet haben, waren Männer.

3.7.2 Präoperative Symptome

In dem Fragebogen gaben 73 Patienten an, dass sie bereits vor der Operation unter Kopf-

schmerzen zu leiden hatten. Tinnitus wurde in 68, Hörminderungen in 56 und Störungen des

Gleichgewichtsorgans in 53 Fällen als präoperative Symptome genannt.

3.7.3 Klinische Beeinträchtigungen

Zum Zeitpunkt der Befragung klagte ein großer Teil der Patienten über Beschwerden

unterschiedlichen Ausmaßes (siehe Tabelle 13).

Tabelle 13: Beschwerden zum Zeitpunkt der Befragung1

Häufigkeit Prozent2

Ertaubung3 84 93,3

Vertigo4 81 91,0

Kopfschmerzen5 67 74,4

Tinnitus6 64 72,7

schiefer Mund7 38 42,2

fehlender Augenschluss8 32 35,2

Geschmacksstörungen9 31 34,4

Schluckstörungen10 12 13,2

1 Beinhaltet die Antworten ‘selten‘, ‘öfter‘, ‘ständig‘ bzw. ‘ja‘/‘nein‘
2 Prozent der beantworteten Fragen
3 „Sind Sie auf dem operierten Ohr ertaubt?”
4 „Leiden Sie unter Schwindel/Gleichgewichtsstörungen?”
5 „Leiden Sie unter Kopfschmerzen?”
6 „Leiden Sie unter Ohrgeräuschen (Tinnitus) im operierten Ohr?”
7 „Sind Ihre Mundwinkel in Ruhe seitengleich?”
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8 „Können Sie das Auge auf der operierten Seite ganz schließen?”
9 „Haben Sie Geschmacksstörungen?”
10 „Haben Sie Schluckstörungen?”

Dabei treten wie auch präoperativ Hörstörungen, Schwindel, Kopfschmerzen und Tinnitus als

häufigste Störungen auf.

3.7.3.1 Gleichgewichtsstörungen

Von den 81 Patienten, die unter Schwindel bzw. Gleichgewichtsstörungen leiden, gaben 33

(40,7 %) an, dass die Beschwerden seit der Operation bestehen, 35 Patienten (43,2 %) sagten,

der gegenwärtige Zustand sei schlechter als vor der Operation.

27 Patienten leiden öfter oder ständig unter starken Behinderungen durch Schwindel oder

Gleichgewichtsstörungen (vergleiche Abbildung 17). 15 davon (55,6 %) gaben an, dass der

jetzige Zustand schlimmer sei als vor der Operation (16,5 % aller Fragebogenteilnehmer).

Abb. 17: Häufigkeit und Stärke von Schwindel/Gleichgewichtsstörungen langfristig nach OP
1 „Leiden Sie unter Schwindel/Gleichgewichtsstörungen?”
2 „Wie sehr behindert Sie der Schwindel bei Ihren täglichen Verrichtungen?”
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3.7.3.2 Kopfschmerzen

Von den 67 Teilnehmern, die unter Kopfschmerzen leiden, gaben 13 (19,4 %) an, dass die

Schmerzen seit der Operation bestehen. 22 Patienten (32,8 %) beurteilen den gegenwärtigen

Zustand im Vergleich mit der Zeit vor der Operation als schlimmer.

23 der Befragten leiden öfter oder ständig an starken oder unerträglichen Kopfschmerzen

(siehe Abbildung 18). 13 davon (59,1 %) werten den jetzigen Zustand schlechter als vor der

Operation (14,3 % aller Fragebogenteilnehmer).

Abb. 18: Häufigkeit und Stärke von Kopfschmerzen langfristig nach OP
1 „Leiden Sie unter Kopfschmerzen?”
2 „Wie sehr behindert Sie die Kopfschmerzen?”

3.7.3.3 Tinnitus

19 (29,7 %) von 64 Patienten mit Tinnitus gaben an, dass das Ohrgeräusch seit der Operation

besteht. 26 (40,6 %) sagten, der gegenwärtige Zustand sei schlimmer als vor der Operation.

25 Patienten gaben an, sie litten öfter oder ständig unter starkem Tinnitus (siehe auch

Abbildung 18). 17 davon (68 %) schätzten ihre Beschwerden zum jetzigen Zeitpunkt

schlimmer ein als vor der Operation (18,7 % aller Fragebogenteilnehmer).
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Abb. 19: Häufigkeit und Stärke von Tinnitus langfristig nach OP
1 „Leiden Sie unter Ohrgeräuschen (Tinnitus) im operierten Ohr?”
2 „Wie sehr behindert Sie die Ohrgeräusche?”

Von Ohrgeräuschen im operierten Ohr berichten auch translabyrinthär operierte Patienten.

Trotz fehlenden Innenohres gaben 9 selten, 5 öfter und 10 ständig auftretenden Tinnitus an.

3.7.3.4 Hörstörungen

84 Teilnehmer gaben an, sie seien auf dem operierten Ohr ertaubt. 21 Patienten (25 %) sagten,

dass die Hörminderung erst seit der Operation bestehe. 54 (64,3 %) sagten, ihr jetziges

Hörvermögen sei schlechter als vor der Operation.

51 Patienten schätzten die Einschränkung ihrer Kommunikationsfähigkeit als stark ein, bzw.

bezeichneten sie als unmöglich (siehe Abbildung 20). 29 davon (61,7 %) beurteilen ihre

gegenwärtige Behinderung als schwerer als vor der Operation (31,9 % aller Fragebogenteil-

nehmer).
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Gehör auf der operierten Seite1
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Abb. 20: Häufigkeit und Stärke von Gehörbeeinträchtigungen langfristig nach OP
1 „Sind Sie auf dem operierten Ohr ertaubt?”
2 „Wie sehr behindert Sie Ihr Gehör im Umgang mit Menschen?”

3.7.3.5 Beeinträchtigung der Gesichtsfunktion

Auf die Frage „Welche Folge von Krankheit oder Operation beeinträchtigt Ihr Befinden

zurzeit am meisten?“  nannten 31 Patienten Probleme mit der Funktion des Gesichtsnerven,

darunter 17 Frauen (54,8 %). Lediglich 27 der Befragten (29,7 %) erwähnten keinerlei

Einschränkungen bei der Beweglichkeit ihres Gesichtes.

Eine Störung der Funktion des N. facialis kann sich auf unterschiedliche Weise bemerkbar

machen. Die Zustandsbeschreibungen der verschiedenen Teile des siebten Hirnnerven wurden

daher sehr detailliert erhoben. Auf die Frage „Tränt Ihnen das Auge beim Essen oder Kauen?“

antworteten 31 Teilnehmer mit ‘ ja‘  (34,4 %). Die Frage, ob sie das Auge auf der operierten

Seite ganz schließen könnten, beantworteten 32 Patienten mit ‘nein‘  (35,2 %).

Von den 17 Patienten, die eine Tarsorrhaphie durchführen ließen (18,7 %), hatten nach dieser

Operation 4 einen vollständigen Augenschluss.

Während 52 Patienten (57,8 %) angaben, dass ihr Mund in Ruhe seitengleich sei, waren es

beim Lächeln nur 36 Patienten (40 %).

Schluckstörungen bestätigten 12 Teilnehmer (13,2 %), Geschmacksstörungen hatten nach

eigenen Angaben 31 der Befragten (34,4 %).



49

Das langfristige Facialisgrading durch das Klinikpersonal und die Beurteilung der

Facialisfunktion durch den Patienten selbst sind über einen Korrelationskoeffizienten von

0,62 höchst signifikant (Spearman, p < 0,0001) miteinander verbunden (vergleiche Tabelle 14

und Abbildung 21).

Tabelle 14: Klinische und subjektive Beurteilung der Facialisfunktion

sehr gut1 gut1 zufrieden
stellend1

nicht zufrieden
stellend1

Grad 12 36,4 (8) 45,5 (10) 18,2 (4) 0

Grad 22 2,9 (1) 26,5 (9) 50,0 (17) 20,6 (7)

Grad 32 0 28,6 (2) 14,3 (1) 57,1 (4)

Grad 42 0 0 25,0 (1) 75,0 (3)

(Angaben in Prozent; in Klammern die Anzahl der absoluten Häufigkeiten)
1„Wie beurteilen Sie heute Symmetrie und Beweglichkeit Ihres Gesichtes?”
2langfristiges Facialisgrading

nicht zufriedenstellend

zufriedenstellend

gut

sehr gut
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Grading1

   4

   3

   2

   1

Abb. 21: Klinische und subjektive Beurteilung der Facialisfunktion2

1 langfristiges Facialisgrading
2 „Wie beurteilen Sie heute Symmetrie und Beweglichkeit Ihres Gesichtes?”

Auch die Unterteilung der langfristig angefertigten Facialisneurographien in pathologisch und

normal zeigt eine höchst signifikante Korrelation von r = 0,45 mit der Eigeneinschätzung

(Spearman, p = 0,001).
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3.7.3.6 Vergleich mit dem Zustand vor der Operation

Im Vergleich der gegenwärtigen Situation mit dem Zustand vor der Operation übertrifft die

Anzahl der Verschlechterungen lediglich bei der Gehör- und Gesichtsfunktion die Anzahl der

als unverändert oder verbessert eingestuften Symptome (siehe Tabelle 15).

Tabelle 15: Vergleich mit Zustand vor der Operation

Gesicht1 Gehör2 Tinnitus3 Vertigo4 Cephalgie5

besser 3,3 (3) 3,6 (3) 16,1 (14) 24,4 (20) 12,8 (11)

unverändert 40 (36) 32,1 (27) 32,2 (28) 29,3 (24) 37,2 (32)

schlechter 56,7 (51) 64,3 (54) 29,9 (26) 42,7 (35) 25,6 (22)

nicht möglich6 0 0 21,8 (19) 3,7 (3) 24,4 (21)

(Angaben in Prozent; in Klammern die Anzahl der absoluten Häufigkeiten)
1 „Wie beurteilen Sie heute Symmetrie und Beweglichkeit Ihres Gesichtes im Vergleich zum Zustand vor der Operation?“
2 „Wie beurteilen Sie Ihr Gehör auf der betroffenen Seite im Vergleich zum Zustand vor der Operation?“
3 „Wie beurteilen Sie die Ohrgeräusche im Vergleich zum Zustand vor der Operation?“
4 „Wie beurteilen Sie den Schwindel im Vergleich zum Zustand vor der Operation?“
5 „Wie beurteilen Sie den Kopfschmerz im Vergleich zum Zustand vor der Operation?“
6Vergleich nicht möglich, da der Patient weder vor noch nach der Operation an dem entsprechenden Symptom litt.

3.7.4 Behandlungsbeurteilung

Der Mittelwert bei der vierstufigen Beurteilungsmöglichkeit des Operationsergebnisses (sehr

gut: 1, nicht zufrieden stellend: 4) betrug 2,38. Eine Übersicht über die Häufigkeit der

einzelnen Wertungsstufen vermittelt Tabelle 16.

Tabelle 16: „Wie beurteilen Sie das Ergebnis der Operation?“

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig sehr gut (1) 12 10,7 14,0

gut (2) 40 35,7 46,5

zufrieden stellend (3) 23 20,5 26,7

nicht zufrieden stellend (4) 11 9,8 12,8

Gesamt 86 76,8 100,0

Fehlend 26 23,2

Gesamt 112 100,0

Der Mittelwert bei der Beurteilung der Behandlung insgesamt lag mit 2,32 geringfügig besser

(siehe Tabelle 17)
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Tabelle 17: „Wie beurteilen Sie die Behandlung Ihrer Erkrankung insgesamt?“

Häufigkeit Prozent Gültige Prozente

Gültig sehr gut (1) 14 12,5 16,5

gut (2) 40 35,7 47,1

Zufrieden stellend (3) 21 18,8 24,7

nicht zufrieden stellend (4) 10 8,9 11,8

Gesamt 85 75,9 100,0

Fehlend 27 24,1

Gesamt 112 100,0

Auf die Frage, welche Folge von Krankheit oder Operation ihr Befinden am meisten

beeinträchtige, nannten 35 Prozent der Patienten die Gesichtslähmung. Insgesamt werden die

Parese (n = 32) und Schwindel bzw. Gleichgewichtsstörungen (n = 31) als häufigste Beein-

trächtigungen aufgeführt. Tabelle 18 gibt die Reihenfolge wieder.

Tabelle 18: „Welche Folgen von Krankheit oder Operation beeinträchtigen Ihr Befinden zurzeit am

meisten?“

Häufigkeit1 Frauen2 Männer2

Parese gesamt3 32 (35,2) 17 (54,8) 14 (45,2)

(Augenprobleme)4 24 (26,4) 15 (62,5) 9 (37,5)

(Gesichtslähmung) 10 (11,0) 6 (60,0) 4 (40,0)

(Mundprobleme)5 8 (8,8) 3 (37,5) 5 (62,5)

Gleichgewichtsstörungen, Schwindel 31 (34,1) 15 (48,4) 16 (51,6)

Ertaubung des operierten Ohres 23 (25,3) 9 (39,1) 14 (60,9)

Kopfschmerz 12 (13,2) 7 (58,3) 5 (41,7)

psychische Beeinträchtigungen6 7 (7,7) 5 (71,4) 2 (28,6)

Tinnitus 6 (6,6) 1 (16,7) 5 (83,3)

Keine 4 (4,4) 2 (50,0) 2 (50,0)

Sonstige 15 (16,5) 8 (53,3) 7 (46,7)

1 Anzahl, in Klammern prozentualer Anteil aller beantworteter Fragebögen
2 Anzahl, in Klammern prozentualer Anteil der unter ‘Häufigkeit‘ aufgeführten Zahl
3 Beinhaltet ‘Augenprobleme‘, ‘Gesichtslähmung‘, ‘Mundprobleme‘
4 inkompletter Lidschluss, trockenes Auge, Augentränen
5 Sprachbehinderung, Behinderung der Nahrungsaufnahme
6 Konzentrationsschwäche, Antriebslosigkeit, Angstzustände
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Das Verhältnis der „schwersten Beeinträchtigungen“ zu den verschiedenen Stufen bei der

Bewertung der Operation zeigt folgendes Bild. Während in den höheren Zufriedenheits-

kategorien häufiger Gleichgewichtsstörungen und Kopfschmerzen als am meisten beein-

trächtigende Folge von Krankheit oder Operation genannt werden, nimmt der Anteil der

Gesichtslähmungen zu den schlechteren Kategorien hin kontinuierlich zu. Auch die

Nennungen des Gehörverlustes zeigen ein ähnliches Verteilungsmuster (siehe Abbildung 22).

Bei den Patienten, die das Ergebnis der Operation als nicht zufrieden stellend bezeichnet

hatten, ist die Facialisparese schließlich mit 50 Prozent aller Nennungen deutlich öfter

vertreten als im Durchschnitt aller Teilnehmer mit 35 Prozent.

Abb. 22: Nennung der Hauptbeeinträchtigungen in den OP-Zufriedenheitskategorien
* Parese gesamt

Es findet sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Länge der Zeit, die zwischen

Operation und Befragung vergangen ist, und der Bewertung des Operations- oder Behand-

lungsergebnisses.

Die Betrachtung von Alter und Geschlecht der Patienten und der Beurteilung des Operations-

und Behandlungsergebnisses zeigt keinen signifikanten Zusammenhang.
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In der Rangkorrelation nach Spearman findet sich kein(!) Zusammenhang zwischen dem Grad

der langfristigen Facialisparese und der Zufriedenheit mit der Operation bzw. der Behandlung

(r = -0,004; p = 0,977 für Operation / r = 0,077; p = 0,547 für Behandlung).

3.7.5 Relative Bedeutung bestimmter Beeinträchtigungen

Neben die Betrachtung der absoluten Stärke einer Beeinträchtigung tritt als beachtenswerte

Größe auch ihre Schwere im Vergleich mit anderen Behinderungen. Welche Einschränkungen

werden von den Patienten als besonders gravierend empfunden? Dieser Frage wird im

Folgenden nachgegangen.

Dazu sind in Tabelle 19 die Anzahl höhergradiger Wertungen auf die Fragen nach der Stärke

der Behinderung durch ein Symptom und der Anteil derjenigen Patienten, die dasselbe

Symptom auch als am meisten beeinträchtigende Folge von Krankheit oder Operation genannt

haben, einander gegenübergestellt.

Tabelle 19: Nennung einer starken Behinderung1 als am meisten beeinträchtigende Folge von Krank-

heit oder Operation

starke Beeinträchtigung
davon schwerste
Beeinträchtigung

Gesichtslähmung 26 18 (69,2)

Gleichgewichtsstörungen, Schwindel 28 14 (50,0)

Kopfschmerzen 24 9 (37,5)

Hörstörungen 51 18 (35,3)

Tinnitus 25 4 (16,0)

(Anzahl der Nennungen, in Klammern prozentualer Anteil der starken Beeinträchtigungen)
1 beinhaltet ‘nicht zufrieden stellend‘ bzw. ‘stark‘ oder schlechter gewertete Einschränkungen durch das jeweilige Symptom

Auch der Vergleich der stärksten Beeinträchtigungen für diejenigen Patienten, die mehrere

Symptome als stark (3) bzw. unerträglich (4) gewertet haben, kann hierzu als wichtige

Informationsquelle dienen.

So führten von den 12 Patienten, die in ihrem Fragebogen sowohl starken Schwindel bzw.

Gleichgewichtsstörungen als auch eine nicht zufrieden stellende Symmetrie und Beweglich-

keit des Gesichtes angaben, nur 5 Personen (41,7 %) den Schwindel als schwerste dauerhafte

Beeinträchtigung auf, während 10 (83,3 %) die Gesichtslähmung nannten.



54

Die Kombination von starken Gesichts- und Gehörbeeinträchtigungen kam 20 mal vor. Als

schwerste gegenwärtige Behinderung gaben 14 Patienten (70 %) die Gesichtslähmung und 6

(30 %) die Hörstörung an.

Der Vergleich von schlechter Gesichtsfunktion und starken Kopfschmerzen (n = 11) zeigte

wiederum eine höhere Gewichtung der Parese mit 63,6 zu 36,6 Prozent.

Von den 23 Patienten, die in ihrem Fragebogen starke Behinderungen sowohl durch ihr Gehör

als auch durch Gleichgewichtsstörungen bzw. Schwindel angaben, führten nur 6 Personen

(26,1 %) die Ertaubung als schwerste dauerhafte Beeinträchtigung auf, während 13 (56,5 %)

die Gleichgewichtsstörungen nannten.

Auch der Vergleich von Schwindel und Kopfschmerzen (n = 14) fiel zugunsten der Gleich-

gewichtsstörungen aus.

Bei 15 Teilnehmern lagen sowohl schwere Kopfschmerzen, als auch starke Gehörbeein-

trächtigungen vor. Kopfschmerzen wurden von dieser Gruppe in 5 Fällen (33,3 %), die

Gehörbeeinträchtigung in 6 Fällen (40 %) als schwerste Beeinträchtigung angegeben.

Eine Übersicht über die dargestellten Verhältnisse bietet Tabelle 20.

Tabelle 20: Relative Bedeutung der ‘stärksten Beeinträchtigungen‘, wenn zwei mindestens ‘starke‘

Symptome vorliegen

n
Facialis-

schwäche
Gleichgewichts

störung Hörverlust Kopfschmerz

Facialisschwäche
+ Gleichgewichtsstörung

12 10 (83,3) 5 (41,7) - -

Facialisschwäche
+ Hörverlust

20 14 (70,0) - 6 (30,0) -

Facialisschwäche
+ Kopfschmerz

11 7 (63,6) - - 4 (36,6)

Gleichgewichtsstörung
+ Hörverlust 23 - 13 (56,5) 6 (21,6) -

Gleichgewichtsstörung
+ Kopfschmerz

14 - 7 (50,0) - 6 (42,9)

Hörverlust
+ Kopfschmerz

15 - - 6 (40,0) 5 (33,3)

(Anzahl, in Klammern Prozent)
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Im Vergleich der Häufigkeit, mit der ein Symptom von Patienten, die dieses mindestens in

starker Ausprägung besitzen, als schwerste Beeinträchtigung genannt wird, ergibt sich somit

folgende Reihenfolge der ‘Schwere‘  der unterschiedlichen Behinderungen:

1. Facialisparese,

2. Gleichgewichtsstörungen,

3. Hörstörung,

4. Kopfschmerzen.
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4. Diskussion

Es gibt zahlreiche Untersuchungen zur chirurgischen Therapie des Akustikusneurinoms, die

sich jedoch häufig auf eine Therapieform (Zugangsweg) beschränken bzw. entweder nur die

von den Klinikern erhobenen Daten oder rein aus der Erinnerung der Patienten gewonnene

Angaben betrachten. Die vorliegende Studie dagegen erfasst die klinischen Daten von

Patienten, die an einem Haus mit allen drei gängigen Zugangswegen operiert wurden.

Darüber hinaus wurden mit Hilfe eines Fragebogens subjektive Einschätzungen der Patienten

erhoben und den klinischen Befunden gegenübergestellt. Dabei wurde besonderes Augenmerk

auf die Funktion des N. facialis gelegt, da sie inzwischen als eines der wichtigsten Kriterien

für eine erfolgreiche Behandlung eines Akustikusneurinoms gilt.

4.1 Krankengut

Mit einer Verteilung von 55 weiblichen und 57 männlich Patienten zeigt das Krankengut ein

ausgeglichenes Geschlechtsverhältnis. Während sie in diesem Punkt die meisten anderen

Studien bestätigt, liegt das Durchschnittsalter mit 54,6 Jahren deutlich über dem der großen

Untersuchung von Samii, bei der im Zeitraum zwischen 1978 und 1993 in der Nordstadt

Klinik in Hannover 962 Patienten an 1000 Akustikusneurinomen operiert wurden. Das

mittlere Alter dieser Gruppe lag bei 46,3 Jahren [Matthies und Samii 1997]. Allerdings fiel

hier ein höheres Alter der weiblichen Patienten auf (47,6 zu 45,2 Jahre). Diese Differenz war

jedoch nicht signifikant im Gegensatz zur vorliegenden Studie mit 57,4 zu 52 Jahren. Dieses

Ungleichgewicht beruht vor allem auf der Gruppe der jungen männlichen Neurofibromatose-

Patienten. Nimmt man die 13 Fälle mit Neurofibromatose, M. Bourneville-Pringle und

Zweitoperationen aus, so relativiert sich die Altersdifferenz zwischen den Geschlechtern.

4.2 Tumorpathologie

In dieser Untersuchung wurde der größte in der CT- bzw. MRT-Befundung genannte

Tumordurchmesser als auszuwertende Tumorgröße aufgenommen. Aufgrund der unter-

schiedlichen Untersuchungsorte und -bedingungen konnten der Gerätetyp, die Anzahl

gefahrener Schichten, Schichtdicke und Orientierung der Messungen bei diesen retrospektiv

erhobenen Daten nicht angegeben werden. Daraus ergibt sich eine gewisse Ungenauigkeit der

vorgenommenen Größeneinteilung.
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Im Rahmen einer prospektiven Studie wäre zum Ausschluss dieser Unsicherheiten ein vorher

festgelegtes Untersuchungs- und Messprocedere, eventuell unter Berücksichtigung des

Tumorvolumens, angezeigt.

Der Mittelwert der radiologisch bestimmten Tumorgröße in der gesamten Untersuchungs-

gruppe lag bei 22,8 mm und damit im mittleren Bereich der von anderen Autoren genannten

Durchschnittsgrößen von 18 bis 34 mm [Matthies und Samii 1997; Syms et al. 1997;

Wedekind et al. 2000].

Der Nachweis von Östrogenrezeptoren, die sich in größerer Menge in Schwannomen bei

Frauen finden [Kasantikul und Brown 1981], könnte als Erklärung für die in einigen

Untersuchungen [Kasantikul und Netzky 1980] beschriebene Prävalenz größerer Tumore bei

weiblichen Patienten dienen. Diese Befunde konnten in der vorliegenden Studie jedoch nicht

bestätigt werden. Mit 22,9 zu 22,8 mm Länge waren die Neubildungen bei beiden

Geschlechtern praktisch gleich groß.

Matthies und Samii [1997] fanden eine gegenläufige Verbindung zwischen Tumorgröße und

Alter der Patienten. Die jüngeren Teilnehmer wiesen größere Neubildungen auf als die

Älteren. Dieser Zusammenhang bestätigt sich auch in dieser Studie. Es findet sich eine sehr

signifikante (p < 0,01) negative Korrelation zwischen Tumorgröße und Alter der Patienten

(Rangkorrelation nach Spearman).

Die Abhängigkeit des Facialisgradings von der Tumorgröße ist sowohl für die früh-

postoperative als auch für die langfristige Untersuchung mit p = 0,0001 höchst signifikant,

wobei die Korrelation im Langzeitergebnis höher ist.

Tumorgröße und Facialisfunktion stehen in nahezu allen Untersuchungen in einem klaren

Zusammenhang [Daube und Harper 1989; Deguine et al. 1998; Esses et al. 1994; Grey et al.

1996; Harner et al. 1987; Moulin et al. 1995; Wedekind et al. 2000]. Lediglich Nissen

beschreibt in seiner Veröffentlichung von 1997 keine solche Abhängigkeit.

Die Lokalisation der Tumoren ist nur in den wenigsten Fällen ausschließlich intra- oder

extrameatal. Der weitaus größte Teil (mehr als 80 %) zeigt eine intrameatale Lokalisation mit

mehr oder weniger ausgedehntem Wachstum auch in den Kleinhirnbrückenwinkel hinein. Die

dabei beobachtete Abhängigkeit der postoperativen Facialisfunktion von der Tumor-
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lokalisation (je näher der Tumor am Kleinhirnbrückenwinkel lokalisiert ist, desto schlechter

die Funktion des Gesichtsnerven) lässt sich durch die unterschiedlichen Durchschnittsgrößen

der Tumoren an den verschiedenen Lokalisationen erklären. Intrameatal gelegene Neu-

bildungen waren im Schnitt 9,2 mm groß, die eher intra- als extrameatal gelegenen 14,2 mm,

die eher extra- als intrameatal lokalisierten 24,4 mm und die rein extrameatalen Tumore

waren mit 31,4 mm am größten.

Es handelt sich hierbei also vermutlich eher um eine Abhängigkeit von der Tumorgröße.

4.3 Präoperative Symptome

Die Daten der präoperativen Symptomatik, wie sie aus den Patientenakten übernommen

wurden, bedürfen einer besonders vorsichtigen Bewertung. Hier spielen unterschiedliche

Dokumentationsgewohnheiten in den verschiedenen Häusern und Stationen ebenso wie die

sehr subjektive Wiedergabe der anamnestischen Befunde durch die Untersucher eine

besondere Rolle.

Der Gesichtsnerv kann aufgrund seiner Lagebeziehung frühzeitig durch Tumore des Gehör-

nervs in seiner Funktion beeinträchtigt werden. In der Literatur finden sich klinisch nachweis-

bare Facialisschwächen in 6 bis 33 Prozent der Fälle [Bucy 1969; Cawthorne 1969; Matthies

und Samii 1997; Plester 1978; Singh et al. 1978; Sterkers et al. 1984], wobei die Zahlen in

den aktuelleren Veröffentlichungen eher im unteren Bereich liegen, z.B. 4 Prozent bei Syms

et al. [1997]. Im vorliegenden Krankengut fanden sich zehn Patienten mit geringer, ein Patient

mit starker und vier Patienten mit kompletter Facialisparese. Die Patienten mit höheren

Paresegraden wiesen in der Regel bereits eine längere Krankengeschichte mit Voroperationen

auf.

Als initiales Symptom ist die Gesichtslähmung sehr selten. In dieser Untersuchung fand sie

sich lediglich bei einer Patientin und liegt damit im Bereich der von Tos et al. [1998]

benannten 1,1 Prozent.

Das häufigste Erstsymptom ist dagegen der Hörverlust, der entweder langsam fortschreitend

oder als akuter Hörsturz auftreten kann. In der Literatur werden Häufigkeiten zwischen 57

und 76 Prozent genannt [Öhman et al. 1984; Thomsen und Tos 1988; Tos et al. 1998]. Im

untersuchten Patientengut fand sich in knapp 53 Prozent der Fälle eine Verschlechterung des
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Gehörs als Erstsymptom. Präoperativ zeigten knapp drei Viertel aller Patienten einen

Hörverlust von über 50 Prozent in der Tonschwellenaudiometrie.

Als pathophysiologische Ursache für den akuten Hörsturz vermutet Valvassori [1988] den

Verschluss von Gefäßen des inneren Gehörganges durch den verdrängend wachsenden

Tumor, was schließlich zu einer Ischämie umschriebener Gebiete des Innenohres führt.

Darüber hinaus reagiert der Hörnerv laut Haid [1990] auf Druck deutlich empfindlicher als

der N. facialis, was die frühere Beeinträchtigung erklären könnte.

Verschiedene Autoren [Graf und Fisch 1979; Haid 1990; House et al. 1968; Sheedy 1979]

weisen darauf hin, dass sich hinter 6 Prozent der akuten Ertaubungen und 0,5 Prozent der

typischen Menière-Krankheiten ein Akustikusneurinom verbergen kann.

Tinnitus fand sich bei 25 Prozent der Patienten als Erstsymptom, während er in anderen

Untersuchungen mit 7 bis 17 Prozent seltener vorkommt [Öhman et al. 1984; Thomsen und

Tos 1988; Tos et al. 1998].

Auch Schwindel und Gleichgewichtsstörungen spielen in der Akustikusneurinomdiagnostik

als initiale Symptome nur eine untergeordnete Rolle, da das Gehirn vor allem bei langsamer

Verschlechterung in der Lage ist, den Ausfalls eines Vestibularorgans zu kompensieren. In

der Literatur treten Störungen des Gleichgewichtsorgans in einer Häufigkeit von 8 bis 19

Prozent als initiales Symptom auf [Öhman et al. 1984; Thomsen und Tos 1988; Tos et al.

1998]. In der vorliegenden Untersuchung ergab sich ein nur wenig höherer Wert von 25

Prozent. Lediglich die große Untersuchung mit eintausend zwischen 1978 und 1993

operierten Akustikusneurinomen von Matthies und Samii [1997] zeigt vestibuläre Störungen

in 61 Prozent der Fälle. Hier wurden jedoch auch vorübergehende Episoden in der Anamnese

mit in die Zählung aufgenommen.

4.4 Operativer Zugang

Zahlreiche Häuser führen die operative Entfernung eines Akustikusneurinoms stets über

denselben Zugangsweg durch, sei es aus Überzeugung oder aus mangelnder Erfahrung mit

den Alternativen. Die vorliegende Untersuchung bietet die seltene Möglichkeit, in einem

Patientenkollektiv die Ergebnisse der drei gängigen operativen Zugangswege zu vergleichen.

Eine gesonderte Darstellung der postoperativen Verläufe bei den Patienten mit Hirnstamm-

implantaten liefern Marangos et al. [1997].
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Der suboccipitale Zugang wurde in 58, der translabyrinthäre in 46 und der transtemporale in 8

Fällen gewählt. Die von verschiedenen Autoren vertretene Meinung, dass ein Operationsweg

den anderen überlegen sei, ließ sich dabei nicht erhärten (siehe Kap. 4.4.1 und 4.5.1), wie

auch Nissen in seiner Untersuchung von 1997 bestätigt.

Die besten Ergebnisse ergeben sich nach Kartush und Brackmann [1996] durch ein Vorgehen,

das den optimalen Zugangsweg auf der Basis von Tumorgröße, Lokalisation, Restgehör und

Alter des Patienten auswählt.

Darüber hinaus, und gerade im Hinblick auf die massiven Nebenwirkungen, die mit einem

solchen Eingriff verbunden sind, sollte auch eine weitere Möglichkeit in Betracht gezogen

werden. Wie Graamans et al. [2001] in einer der eher seltenen Verlaufsbeobachtungen an 44

unbehandelten Akustikusneurinompatienten feststellte, kam es über einen durchschnittlichen

Beobachtungszeitraum von 3,5 Jahren lediglich bei 18 Prozent zu einem in der Magnet-

resonanztomographie nachweisbaren Wachstum der Tumore. Verbunden mit der bei

Sektionen gefundenen hohen Inzidenz von Akustikusneurinomen in der Bevölkerung stellt

sich die Frage, ob nicht auch ein beobachtendes Zuwarten eine realistische ‘Behandlungs-

möglichkeit‘  darstellt, sofern es sich nicht um zystische Neubildungen oder Neuro-

fibromatosepatienten handelt.

4.4.1 Postoperative Komplikationen

Der normale Gehörnerv besteht aus etwa 30 000 Nervenfasern. Laut Neely [1985] wird eine

Reduktion der Anzahl der Leitungsbahnen um 75 Prozent toleriert, ohne dass es zu einer

Änderung der Hörschwelle kommt. Die Prognose hinsichtlich der postoperativen Hörfunktion

wird durch zahlreiche Faktoren beeinflusst, wie z.B. der Ausdehnung des Tumors im inneren

Gehörgang, Adhäsion an die Nerven- und Gefäßstrukturen und damit eventuell verbundene

Manipulationen an den Blutgefäßen der Cochlea und des N. cochlearis während der Operation

[House et al. 1968; Nadol et al. 1987; Slavit et al. 1991; Wade und House 1984].

Bei den suboccipital und transtemporal operierten Patienten stellte sich in 35 Prozent eine

Ertaubung ein. Von den 732 Patienten der Nordstadt Klinik mit funktionellem Restgehör vor

der Operation konnte bei 40 Prozent eine gewisse Hörfähigkeit erhalten werden [Samii und

Matthies 1997b]. Auch andere Quellen berichten über einen Hörerhalt in 40 bis 50 Prozent

der Fälle [Neely 1985; Pfalz 1991; Wade und House 1984; Wigand et al . 1991].
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Es gab keine intraoperativen Todesfälle, jedoch eine letal verlaufende Lungenembolie am

dritten postoperativen Tag. Die Mortalität liegt damit im Bereich der 1,1 Prozent, von denen

auch Samii und Matthies [1997a], bzw. der 1,6 Prozent, von denen Tos et al. [1998] berichten.

4.5 Klinische Untersuchung des Nervus facialis

Der N. facialis besteht aus ca. 10 000 Axonen, von denen der motorische Anteil etwa 60

Prozent ausmacht. Ein Ausfall der Hälfte der motorischen Nervenfasern führt, sofern die

verbleibenden Fasern intakt sind, zu keiner sichtbaren Parese. Mit nur 10 Prozent intakten

Fasern ist noch 50 Prozent der mimischen Funktion möglich. Die Sichtbarkeit einer Gesichts-

schwäche hängt neben der Anzahl funktionsfähiger Neurone auch von der Elastizität und

Festigkeit des nichtmuskulären Gewebes ab [Esslen 1977; Esslen 1978].

In der vorliegenden Untersuchung fand sich in 95 Prozent der Fälle präoperativ keine oder nur

eine geringgradige klinische Schwäche des Gesichtsnerven. Eine Beeinträchtigung der

Facialisfunktion zu diesem Zeitpunkt ist mit 6 bis 33 Prozent auch in der Literatur eher selten,

wobei die Zahlen in den aktuelleren Veröffentlichungen eher im unteren Bereich liegen [Bucy

1969; Cawthorne 1969; Matthies und Samii 1997; Plester 1978; Singh et al. 1978; Sterkers et

al. 1984]. Syms et al. [1997] berichten z.B. davon, dass knapp 96 Prozent der Patienten eine

normale präoperative Gesichtsfunktion hatten.

Trotz moderner mikrochirurgischer Techniken und intraoperativem Monitoring gelingt es nicht

immer, die Funktion des N. facialis zu erhalten. Unmittelbar nach der Operation zeigten 61

Prozent der Patienten schwerwiegendere Lähmungen der Grade 3 und 4 (IV bis VI nach House-

Brackmann). Im Verlauf weniger Wochen verringerte sich dieser Wert auf 58 Prozent. Die

Zahlen von Samii und Matthies [1997c] weisen für den gleichen Zeitraum 27 Prozent aus und

liegen damit deutlich niedriger. Bis zur langfristigen Nachuntersuchung nach durchschnittlich

21 Monaten reduziert sich die Häufigkeit schwerwiegender Paresen jedoch massiv auf 16

Prozent und liegt somit im Bereich der Werte, die auch andere Autoren veröffentlicht haben

(14,8 – 22,3%) [Andersson et al. 1997, Tos und Thomsen 1994].

Es findet sich eine höchst signifikante Korrelation von r = 0,71 zwischen früh-postoperativem

und langfristig-postoperativem Facialisgrading, ein Ergebnis, das angesichts der gleich-

gerichteten Verbesserungen von früh-postoperativ zu langfristig-postoperativ nicht über-

rascht.
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4.5.1 Facialisfunktion bei unterschiedlichen Zugangswegen

Die bei erster Betrachtung auffallenden Differenzen in der postoperativen Funktionsfähigkeit

des Gesichtsnerven legen eine unterschiedliche qualitative Wertigkeit der drei verwendeten

operativen Zugangswege nahe.

Zu allen Untersuchungszeitpunkten zeigen die transtemporal operierten Patienten ein besseres

durchschnittliches Facialisgrading als die translabyrinthär Operierten, während die Patienten

mit suboccipitalem Zugangsweg stets das Schlusslicht bilden. Auf den zweiten Blick erweisen

sich die zu dieser Reihenfolge führenden Differenzen jedoch als nicht signifikant. Lediglich

früh-postoperativ ergibt sich eine sehr signifikante geringe Korrelation zwischen dem

suboccipitalen Zugangsweg und den höheren Facialisgradings. Dieser Zusammenhang beruht

jedoch auf der ungleichen Verteilung der Tumorgrößen in den verschiedenen Gruppen. Die

Tumore der suboccipital Operierten waren im Schnitt 28 mm groß, die der translabyrinthär

und transtemporal Operierten mit 17 bzw. 16 mm dagegen deutlich kleiner. Nachdem mit

Hilfe der partiellen Korrelation die Tumorgröße als Störvariable ausgeschlossen wurde, fällt

auch dieser vorgebliche Zusammenhang weg.

Die Häufigkeit des Auftretens von Facialisgradings der Stufen 1 und 2 bei den suboccipital

Operierten ist im Vergleich mit der Studie von Samii und Matthies [1997c] praktisch

umgekehrt. Während in der vorliegenden Untersuchung langfristig 25 Prozent der Patienten

keinerlei Facialisauffälligkeiten und 50 Prozent sichtbare Asymmetrien bei komplettem

Augenschluss zeigten, waren es bei Samii 47 und 26 Prozent. Daraus ergibt sich ein durch-

schnittliches Grading von 2,1 zu 1,9, obwohl die gemittelte Tumorgröße in der Vergleichs-

gruppe mit 33 mm noch ca. 5 mm größer ist als in der Studiengruppe. Dagegen ist die

Häufigkeit bereits präoperativ bestehender totaler Paresen in der vorliegenden Untersuchung

mit 4,3 Prozent deutlich höher als bei Samii (1,3 Prozent).

Letztlich lassen sich die guten Ergebnisse der Nordstadt Klinik jedoch nur durch das

besondere Geschick und die große Erfahrung des Operateurs erklären.

Andere Untersuchungen wie die von Rösler et al. [1994] und Wedekind et al. [2000] zeigen

dagegen mit durchschnittlichen Gradings von 2,0 bzw. 2,5 Werte, die eher den vorliegenden

Daten entsprechen.

Tos et al. [1998] beschreiben bei 692 in Dänemark translabyrinthär operierten Patienten ein

durchschnittliches langfristiges Facialisgrading von 1,7. Damit liegt die vorliegende Studie

mit 1,8 nur wenig über diesem Wert. Allerdings ergibt sich dieses Grading vor allem durch
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die geringere Anzahl kompletter Paresen (3,1% zu 11%). Die Zahl der leichten Lähmungen ist

mit 53,1 Prozent deutlich höher als bei Tos mit 22 Prozent. Dort finden sich mit 58 Prozent

deutlich mehr klinisch unauffällige Patienten als in der vorliegenden Studie mit 37,5 Prozent.

Die von Wolf et al. [1994] angestellte Untersuchung an 178 transtemporal operierten

Patienten entspricht weitgehend den hier gefundenen Ergebnissen. Das gemittelte Facialis-

grading von 1,5 entsteht durch die gleichstarken Gradingsstufen 1 und 2 nahe 50 Prozent und

zahlenmäßig weitgehend zu vernachlässigende höhere Schweregrade.

Grundsätzlich fällt ein differenzierter Vergleich mit den Literaturangaben nicht leicht. In

vielen Arbeiten wird nur vom anatomischen oder funktionellen Erhalt des N. facialis berichtet

oder eine individuelle Einteilung vorgenommen, die nicht der House-Brackman-Skala

entspricht. Meist werden die Gradings durch die operierende Abteilung selbst vorgenommen,

nicht durch eine unabhängige Stelle wie in der vorliegenden Studie. Auch die verschiedenen

Untersuchungszeitpunkte erschweren die Vergleichbarkeit.

Darüberhinaus schlüsseln nur wenige Autoren, die unterschiedliche Operationsmethoden

anwenden, die Ergebnisse nach den Zugangswegen auf.

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die vorliegende Studie im Einklang mit der

Literatur hinsichtlich der langfristigen Facialisfunktion das Fehlen einer deutlichen Über-

legenheit eines einzigen operativen Zugangsweges bestätigt. Vielmehr scheinen andere

Faktoren wie Größe und Histologie des Tumors und die Erfahrung des Operateurs bei der

Behandlung von Akustikusneurinomen ausschlaggebend zu sein.

4.6 Elektrophysiologische Untersuchungen des Nervus facialis

Die motorische Facialisneurographie ist sehr gut dazu geeignet, den Funktionszustand eines

Nerven und seine möglichen Schädigungen sowohl nach Ätiologie als auch nach Lokalisation

zu differenzieren und stellt eine wichtige Routinemethode in der elektrophysiologischen

Basisdiagnostik von Läsionen des Gesichtsnerven dar.

In der Beurteilung von Leitungsstörungen bei Akustikusneurinomen finden vor allem die

Amplituden der evozierten Muskelaktionspotenziale Verwendung, da sie erfahrungsgemäß

am sensibelsten auf die Veränderungen durch den Tumor reagieren. Rösler et al. [1994]

beschreiben die elektrophysiologischen Veränderungen durch ein Akustikusneurinom bzw.
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seine Entfernung mit Verminderung der Amplituden bei mehr oder weniger unbeeinflussten

Latenzen als charakteristisch für eine axonale Neuropathie. Auch in dieser Untersuchung

erwiesen sich die Unterschiede zwischen den Amplituden der gesunden und erkrankten

Gesichtshälfte in ihrer Signifikanz denen der Latenzen und der Reizstärke als überlegen.

Eine Erniedrigung der Amplitude lässt sich im Wesentlichen auf zwei pathophysiologische

Mechanismen zurückführen. Zum Einen kann eine Verminderung der Anzahl funktions-

fähiger Neurone, zum Anderen eine Desynchronisation der vorhandenen Fasern die Ursache

sein. Häufig walzt das verdrängend wachsende Akustikusneurinom den Gesichtsnerven aus,

gelegentlich kann es ihn sogar infiltrieren. Ein Verfahren um diese kritischen Veränderungen

präoperativ zu erfassen, würde eine bessere Aufklärung des Patienten und eine exaktere

Voraussage der postoperativen Facialisfunktion ermöglichen.

Von den im Rahmen dieser Untersuchung präoperativ durchgeführten 49 Facialis-

neurographien waren 16 pathologisch. Bei 11 dieser Patienten und damit 69 Prozent der

pathologischen Neurographien war jedoch keine klinische Schwäche des Gesichtsnerven

erkennbar. Postoperativ zeigten 14 und langfristig 9 Prozent der pathologischen

Untersuchungen keinerlei sichtbare Ausfälle.

Dennoch findet sich mit p = 0,025 bei der präoperativen und p < 0,0001 bei der langfristigen

Untersuchung eine Abhängigkeit zwischen klinischem Paresegrad und der Unterteilung in

normale und pathologische Neurographien.

Andere Studien fanden bei vielen klinisch unauffälligen Patienten ebenfalls pathologische

Werte in den präoperativen elektrophysiologischen Untersuchungen [Normand und Daube

1994]. Aber auch hier korrelierten wie in der vorliegenden Untersuchung die Veränderungen

nur schlecht oder gar nicht mit der postoperativen Facialisfunktion [Deguine et al. 1998]. Dies

legt die Existenz eines neurographisch nicht erfassbaren Faktors nahe, der das

Behandlungsergebnis wesentlich bestimmt. In Frage kommen eine besonders enge Lage-

beziehung mit der Tumorkapsel, die vermehrt bei größeren Tumoren auftritt, oder bestimmte

histologische Besonderheiten.

Während Wedekind et al. [2000] einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen den

präoperativen elektrophysiologischen Veränderungen und der Tumorgröße feststellen, konnte

weder diese Studie noch die Untersuchung von Syms et al. [1997] einen solchen Zusammen-

hang nachvollziehen. Lediglich bei der postoperativen Untersuchung fällt ein interessanter-
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weise negativer(!) Korrelationskoeffizient von -0,441 (p = 0,031) zwischen der Einteilung in

pathologische und normale Untersuchungen und der Tumorgröße auf. Je größer also der

Tumor, desto eher ist die zugehörige elektrophysiologische Untersuchung unauffällig. Eine zu

vermutender Zusammenhang mit der Tumorlage lässt sich jedoch nicht nachweisen.

4.6.1 Elektrophysiologische Parameter im Einzelnen

Catalano et al. [1996] sprechen der präoperativen EMG und Harner et al. [1988] der Nadel-

Elektromyographie einen prognostischen Nutzen zu. Die vorliegende Studie konnte jedoch

nur die Ergebnisse von Kartush et al. [1987], Prasad et al. [1993], Syms et al. [1997] und

Wedekind et al. [2000] bestätigen. Weder die prozentualen Amplitudendifferenzen bei prä-

und postkanalikulärer Stimulation noch die Einteilung in normale oder pathologische

Neurographien sind dazu geeignet, vor dem Eingriff eine Aussage über die langfristige

Funktion des Gesichtsnerven zu machen.

Es zeigt sich allerdings eine höchst signifikante (p = 0,001) mittlere Korrelation (r = 0,56)

zwischen der präoperativ gemessenen kortikalen Amplitude und dem langfristigen Facialis-

grading. Entsprechend ist auch die prozentuale Amplitudendifferenz mit einer Korrelation von

r = -0,41 noch einfach signifikant (p = 0,026).

Kotterba et al. berichten über einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Latenz bei

kortikaler Reizung und dem langfristigen Funktionszustand des Gesichtsnerven nach

Akustikusneurinom- bzw. Parotistumor-Entfernung [Kotterba et al. 1997]. In der vor-

liegenden Untersuchung lässt sich ein Zusammenhang zwischen Latenz und Ergebnis jedoch

nicht bestätigen.

Der prädiktive Wert der nach magnetischer Stimulation am Kortex erzielten Amplituden

müsste noch durch weitere Untersuchungen bestätigt werden. Die sonstigen präoperativ

erhobenen elektrophysiologischen Werte sind allerdings nicht geeignet, eine Aussage über die

langfristige Facialisfunktion nach der operativen Behandlung eines Akustikusneurinoms zu

machen.

Die postoperativen Untersuchungen hingegen ermöglichen auf jeden Fall einen Ausblick auf

die Langzeitbeeinträchtigungen des Gesichtsnerven. Dabei allerdings hat die Magnet-

stimulation keine zusätzliche Aussagekraft, so dass auch die alleinige elektrische mastoidale

Stimulation ausreichend erscheint.
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4.7 Auswertung des Fragebogens

Die Auswertung von Fragebögen unterliegt generellen Einschränkungen. So hat zum Beispiel

das Design der Fragen einen deutlichen Einfluss auf das Ergebnis [Schuman und Scott 1987].

Geschlossene Fragen mit einer vorgegebenen Auswahl begrenzen in jedem Fall das Spektrum

möglicher Antworten, auch wenn eine ‘Sonstige‘ -Antwort angeboten wird. Offene Fragen

dagegen bergen die Gefahr, vom Teilnehmer eher nicht beantwortet zu werden, und bedürfen

einer weiteren Bearbeitung und Kategorisierung der Ergebnisse.

Auch das Erinnerungsvermögen ist begrenzt und weicht häufig von den Tatsachen ab

[Bradburn et al. 1987]. Dies ist ein Problem, das speziell bei weiter zurückliegenden

Ereignissen zum Tragen kommt. So lässt sich beispielsweise aus der Frage, wann ein

bestimmtes Symptom erstmals aufgetreten ist, in der Regel nur eine grobe Einteilung in prä-

und postoperativ ableiten.

Nichtsdestotrotz beinhalten die Fragebögen wichtige Informationen. Die subjektiv wahr-

genommenen Einschränkungen der Lebensqualität stellen, ebenso wie die Beurteilung der

Operation, eine wichtige Größe für die Bemessung des Erfolgs einer Behandlung dar.

Die Aussagekraft der Untersuchung ließe sich im Rahmen einer prospektiven Studie durch die

Ausgabe von Fragebögen zu allen drei kritischen Zeitpunkten, prä-, post- und langfristig

postoperativ, deutlich steigern. Die Verwendung eines standardisierten Bewertungsbogens

wie dem von Martin et al. [2001] benutzten ‘Short Form 36 Qualitiy of Life Measure‘  könnte

darüber hinaus zu einer besseren Vergleichbarkeit mit anderen Untersuchungen führen.

4.7.1 Rücklauf

Die Rücklaufquote ist mit 92,9 Prozent überdurchschnittlich bis sehr gut. In anderen Studien

liegt sie mit 65 bis 93 Prozent in der Regel darunter [Andersson et al. 1997; Parving et al.

1992; Rigby et al. 1997; van Leeuwen et al. 1996; Wiegand und Fickel 1989].

4.7.2 Präoperative Symptome

Im Jahre 1983 führten Wiegand und Fickel eine retrospektive Fragebogenstudie durch, an der

541 Mitglieder der Acoustic Neuroma Association (A.N.A.), einer Selbsthilfeorganisation für

Akustikusneurinompatienten in den USA, Kanada und Australien, teilnahmen [Wiegand und

Fickel 1989]. Trotz der großen Zahl der Teilnehmer ist diese Untersuchung mit einem

gewissen Vorbehalt zu betrachten, da man davon ausgehen muss, dass Mitglieder dieses
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Vereins eher zur Gruppe der Patienten mit schweren und/oder langanhaltenden Behinder-

ungen gehören.

Bezüglich der präoperativen Störungen des Gleichgewichtsorgans entspricht das Ergebnis der

vorliegenden Befragung mit 58 Prozent recht genau dem der A.N.A.-Studie mit 61 Prozent.

Die Hörminderungen liegen mit 62 Prozent unter dem Wert von 86 Prozent der Untersuchung

von Wiegand und Fickel, wohingegen Tinnitus (75 zu 57 Prozent) und Kopfschmerzen (80 zu

36 Prozent) deutlich häufiger genannt wurden.

Interessant ist der Umstand, dass viele Patienten keine präoperativen Hörstörungen angaben,

obwohl ihre Hörtests einen anderen Schluss zulassen. Vermutlich lässt sich dieser Effekt

durch ein gutes Restgehör des nicht betroffenen Ohres erklären. Insgesamt ergibt sich daraus

eine Annäherung an den Wert von Wiegand und Fickel.

Speziell die Kopfschmerzen sind ein sehr unspezifisches Symptom und durch die mangelnde

Fokussierung auf Schmerzen im Zusammenhang mit dem Akustikusneurinom innerhalb des

Fragebogens ist auch die starke Divergenz der Ergebnisse der verschiedenen Studien zu

verstehen.

4.7.3 Klinische Beeinträchtigungen

Die Beschwerden zum Zeitpunkt der Befragung stimmen in ihrer Häufigkeit eng mit den

Ergebnissen der A.N.A.-Studie überein. 93 Prozent der Befragten bezeichneten das operierte

Ohr als ertaubt (A.N.A. 94 %), 91 Prozent der Patienten klagten über Gleichgewichts-

störungen (A.N.A. 90 %), 73 Prozent berichten über Tinnitus auf der erkrankten Seite

(A.N.A. 75 %) und 70 Prozent über eine eingeschränkte Facialisfunktion (A.N.A. 80 %)

[Wiegand und Fickel 1989].

Im Folgenden werden diese Beschwerdebilder detailliert betrachtet.

4.7.3.1 Gleichgewichtsstörungen

Schwindel und Gleichgewichtsstörungen wurden in einer Kategorie zusammengefasst, da eine

exakte Differenzierung dieser beiden Phänomene aufgrund der unscharfen Abgrenzung der

Begriffe in der Umgangssprache von den Patienten nicht erwartet werden konnte.

Im Vergleich mit anderen Befragungen, bei denen die postoperative Häufigkeit von

Schwindel und Gleichgewichtsstörungen mit 78 bis 90 Prozent angegeben wird [Martin et al.
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2001; Rigby et al. 1997; Wiegand und Fickel 1989], liegt die aktuelle Studie mit 91 Prozent

im oberen Bereich.

Obwohl auch die meisten Patienten von Anderson et al. über Gleichgewichtsprobleme

berichten, verneinen sie die Frage, ob diese Probleme durch die Operation verursacht worden

seien, in 55 Prozent der Fälle [Andersson et al. 1997]. Auch in der vorliegenden Unter-

suchung sehen nur 40 Prozent aller Patienten mit Gleichgewichtsstörungen einen zeitlichen

Zusammenhang mit dem Eingriff, wobei sich 5 Prozent durch die Symptome ‘gar nicht‘

behindert fühlen.

Im Vergleich mit dem Zustand vor der Operation haben sich in knapp einem Viertel der Fälle

die Störungen verbessert. Wiegand und Fickel [1989] berichten über Verbesserungen bei 30

Prozent, Parving et al. [1992] bei 47 Prozent der Patienten.

Knapp 30 Prozent der Befragten beklagen öfter oder ständig bestehende starke Behinderungen

durch Schwindel oder Gleichgewichtsstörungen. Martin et al. [2001] fanden einen

Zusammenhang zwischen höhergradigen Gleichgewichtsstörungen und einer geringeren

‘sozialen Funktionsfähigkeit‘ . Dieser Befund stützt den Eindruck des besonderen Gewichts,

das die Patienten den Störungen des Gleichgewichtes beimessen (vergleiche hierzu auch

Abschnitt 4.7.5).

Van Leeuwen et al. [1996] beobachteten, dass einige der translabyrinthär Operierten, die

zuvor nicht über Gleichgewichtsstörungen geklagt hatten, dies nach dem Eingriff taten. Sie

stellten die Vermutung auf, dass es sich hierbei um die Folgen der Entfernung eines noch

funktionsfähigen Gleichgewichtsorgans handeln könnte. Entsprechende Befunde finden sich

in der vorliegenden Arbeit in zehn Fällen.

4.7.3.2 Kopfschmerz

In anderen Studien finden sich Kopfschmerzen in 22 bis 50 Prozent der Fälle [Andersson et

al. 1997; Jørgensen und Pedersen 1994; Parving et al. 1992; Rigby et al. 1997]. In der

vorliegenden Untersuchung berichten 74 Prozent über dieses Leiden. Die fehlende Spezifität

dieses Symptoms drückt sich dadurch aus, dass nur etwa ein Fünftel die Kopfschmerzen in

einen zeitlichen Zusammenhang mit der Operation bringt. 33 Prozent der Patienten beurteilen

den gegenwärtigen Zustand im Vergleich mit der Zeit vor der Operation als schlechter, 17

Prozent als besser.
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4.7.3.3 Tinnitus

Mit postoperativem Tinnitus bei 70 Prozent der Befragten liegt die vorliegende Untersuchung

im Rahmen der aus anderen Studien bekannten Ergebnisse zwischen 49 und 75 Prozent

[Andersson et al. 1997; Martin et al. 2001; Parving et al. 1992; Rigby et al. 1997; Wiegand

und Fickel 1989]. Knapp 30 Prozent der Patienten mit Ohrgeräusch gaben an, dass die

Beschwerden seit der Operation bestünden. Die Teilnehmer der Studie von Anderson et al.

[1997] betrachteten in einem Viertel der Fälle den Tinnitus als durch die Operation

verursacht.

Die Auswirkungen, die eine Akustikusneurinom-Operation auf ein Ohrgeräusch haben kann,

sind in verschiedenen Untersuchungen beschrieben worden [Henrich et al. 1995; Berliner et

al. 1992; Baguley et al. 1992; Goel et al. 1992; Parving 1992]. Die meisten belegen eine

leichte Besserung nach der Resektion. Beim Grad der Veränderung der Symptomatik zeigen

sich allerdings deutliche Unterschiede in den verschiedenen Untersuchungen. Während die

Teilnehmer der A.N.A.-Studie [Wiegand und Fickel 1989] in nur 2 Prozent von

Verbesserungen berichten konnten, bezeichneten 47 Prozent der Studie von Parving et al.

[1992] den postoperativen Zustand als besser. Die vorliegenden Untersuchung liegt mit gut 16

Prozent im Bereich der Ergebnisse von van Leeuwen et al. [1996] mit 25 Prozent.

Von Ohrgeräuschen im operierten Ohr berichten auch translabyrinthär operierte Patienten.

Trotz fehlenden Innenohrs gaben 9 selten, 5 öfter und 10 ständig auftretenden Tinnitus an.

Bei den ausschließlich translabyrinthär operierten Patienten der Studie von Anderson et al.

[1997] trat in 60 Prozent der Fälle eine Ohrgeräusch auf. Vergleichbare Befunde finden sich

auch in anderen Untersuchungen. Baguley et al. [1992] belegen, dass die postoperative

Symptomatik bei diesem Zugangsweg in der Regel eine Verbesserung oder, bei zuvor nicht

bestehendem Tinnitus, höchstens eine geringe Ausprägung zeigt.

Generell besteht laut Berliner et al. [1992] für Patienten ohne präoperatives Ohrgeräusch ein

50-prozentiges Risiko, nach einer Akustikusneurinom-Operation einen Tinnitus zu

entwickeln.

4.7.3.4 Hörstörungen

Trotz aller Versuche zur Schonung des Innenohrs und des Gehörnerven wird ein funktionell

erhaltenes Gehör nur selten erreicht, was sich in vielen Fällen auch aus dem bereits

präoperativ sehr schlechten Hörvermögen erklären lässt.
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92 Prozent der Befragten gaben an, dass sie auf dem operierten Ohr ertaubt seien. In der

Untersuchung von Rigby et al. [1997], bei der ebenfalls alle drei möglichen Zugangswege

angewandt wurden, lag die Häufigkeit der Ertaubung nach Angaben der Patienten bei 86

Prozent.

Gut 64 Prozent der Teilnehmer beurteilten ihr gegenwärtiges Hörvermögen schlechter als vor

der Operation. Anderson et al. [1997] geben bei ihrem ausschließlich translabyrinthär

operierten Patientenkollektiv eine Häufigkeit der Verschlechterung von 80 Prozent an,

während van Leeuwen et al. [1996] ca. 38 Prozent nennen (suboccipitaler und trans-

labyrinthärer Zugangsweg). Hier offenbart sich der Einfluss des obligaten Hörverlustes durch

die translabyrinthäre Operation, obwohl der Effekt keineswegs so deutlich ausfällt wie

erwartet.

4.7.3.5 Beeinträchtigung der Gesichtsfunktion

In der Literatur schwanken die Angaben der Befragten über eine postoperative Schwäche des

Gesichtsnerven in einem weiten Bereich zwischen 42 und 80 Prozent [Andersson et al. 1997;

Martin et al. 2001; Parving et al. 1992; Rigby et al. 1997; Wiegand und Fickel 1989]. Von

einer totalen Parese berichten zwischen 12 und 28 Prozent der Patienten [Martin et al. 2001;

Parving et al. 1992; Wiegand und Fickel 1989].

Von den Teilnehmern der vorliegenden Untersuchung führten etwa 70 Prozent Ein-

schränkungen der Gesichtfunktion an, die Symptome einer schweren oder totalen Lähmung

schilderten 26 Prozent.

Über einen inkompletten Augenschluss berichteten 35 Prozent, knapp 19 Prozent haben eine

Tarsorrhaphie durchführen lassen. Die Teilnehmer der A.N.A.- Studie hatten zu 62 Prozent

Probleme beim Augenschluss und 34 Prozent unterzogen sich einer Operation zum Schutz der

Augen [Wiegand und Fickel 1989].

Die Einschränkung der Funktion des Gesichtsnerven wurde von 34 Prozent der Befragten als

am meisten beeinträchtigende Folge von Krankheit oder Operation genannt. Von den

Patienten mit klinisch kompletter oder schwerer Parese (Grad 3 und 4) führten 55 Prozent die

Gesichtslähmung als die am meisten beeinträchtigende Folge von Krankheit oder Operation

auf, von den Grad 2 Patienten 32 Prozent.
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Das langfristig postoperativ durch die Kliniker vorgenommene Facialisgrading und die

subjektive Einschätzung der Facialisfunktion sind über einen Korrelationskoeffizienten von

0,62 höchst signifikant (p < 0,0001) miteinander verbunden. Naturgemäß ist die Beurteilung

der Patienten dabei etwas kritischer als die der Untersucher. Wie Martin et al. [2001]

berichten, lagen die Ergebnisse einer von den Patienten selbst vorgenommenen Messung mit

Hilfe eines Messbogens (wie hoch lassen sich Augenbraue und Mundwinkel ziehen etc.)

zwischen der Einschätzung der Untersucher und der Teilnehmer. Aufgrund der hohen

Signifikanz der Korrelation in der vorliegenden Studie sollte man jedoch auch den anderen

Aussagen der subjektiven Beurteilung eine gewisse Validität zusprechen.

4.7.4 Behandlungsbeurteilung

Es gibt zahlreiche Untersuchungen, die ein detailliertes und umfassendes Zahlenmaterial zu den

Beschwerden nach einer Akustikusneurinom-Operation zur Verfügung stellen. Aber in den

meisten Fällen bieten sie keine Wertung der beobachteten Symptome durch den Patienten. Das

Fehlen einer Gewichtung führt zu einer eingeschränkten Aussagekraft der erhobenen Daten. In

dem Fragebogen der vorliegenden Untersuchung hatten die Teilnehmer Gelegenheit, ihre

Zufriedenheit mit dem Behandlungsergebnis insgesamt auszudrücken und die von ihnen als am

meisten beeinträchtigend erlebten Folgen von Krankheit oder Operation zu benennen.

Die Frage nach der Beurteilung des Ergebnisses der Operation beantworteten 61 Prozent mit

‘gut‘  und ‘sehr gut‘ . Nur 13 Prozent waren mit dem Operationsergebnis nicht zufrieden. Auf

die Frage „Wie beurteilen Sie die Behandlung Ihrer Erkrankung insgesamt?“  antworteten 64

Prozent mit ‘gut‘  und ‘sehr gut‘ , wohingegen 12 Prozent nicht zufrieden gestellt waren.

Vergleichswerte sind in der Literatur nicht zu finden, was diese Ergebnisse um so

interessanter macht.

Von den Patienten, die das Ergebnis der Operation als nicht zufrieden stellend bezeichnet

hatten, nannten 50 Prozent die Facialisparese als am meisten beeinträchtigende Folge von

Krankheit oder Operation. Diese Beobachtung unterstreicht die besondere Bedeutung, die der

Erhalt der Facialisfunktion für die Beurteilung des Operationsergebnisses durch den Patienten

hat.

Auch von der Gesamtheit aller Teilnehmer der Umfrage wurden Probleme mit der Funktion

des Gesichtsnerven mit 35 Prozent am häufigsten als schwerwiegendste Folge genannt (davon

55 % Frauen). In der Untersuchung von Rigby et al. [1997] lag das Verhältnis von Frauen zu

Männern bei zwei zu eins, die absolute Häufigkeit der Nennung bei 10 Prozent. Die A.N.A.-
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Studie von Wiegand und Fickel [1989] dagegen entspricht mit 30 Prozent und der ersten

Position in der Liste der schwerwiegendsten Folgen eher der vorliegenden Untersuchung.

Interessant ist, dass der Gehörverlust in der vorliegenden Studie deutlich seltener als

schwerste postoperative Beeinträchtigung genannt wird (25 %) als z.B. in der Studie von

Rigby et al. [1997], in der dieser Punkt von 61 Prozent der Patienten genannt wurde. Auch

hier zeigt sich wieder eine stärkere Übereinstimmung mit der A.N.A.-Studie, deren Patienten

den Hörverlust zu 19 Prozent als schwerwiegendste Folge nannten [Wiegand und Fickel

1989].

Das mit 34 Prozent zweithäufigste stark beeinträchtigende Leiden, die Gleichgewichtsstörung,

findet sich sowohl bei Rigby et al. [1997] als auch bei Wiegand und Fickel [1989] mit 14 und

10 Prozent nur in deutlich seltenerer Ausprägung. Bei Rigby allerdings steht sie dennoch an

zweiter Position der schwersten Behinderungen, während sich die Differenz zur A.N.A.-

Studie möglicherweise durch den deutlich längeren Zeitraum zwischen Operation und

Befragung und der damit einhergehenden Adaptation erklären lässt.

Mit Ausnahme der Gesichtsfunktion beobachteten Martin et al. [2001] keine signifikante

Änderung der Häufigkeit oder Schwere der Symptome über die Zeit. In der aktuellen

Untersuchung findet sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Länge der Zeit, die

zwischen Operation und Befragung vergangen ist, und der Bewertung des Operations- oder

Behandlungsergebnisses.

Der fehlende Zusammenhang zwischen dem Grad der langfristigen Facialisparese und der

Zufriedenheit mit der Operation bzw. Behandlung macht erneut deutlich, dass nicht der

messbare Grad der Funktion, sondern die subjektiv erlebte Behinderung für die Lebens-

qualität nach einer Akustikusneurinom-Behandlung von Bedeutung ist!

4.7.5 Relative Bedeutung bestimmter Beeinträchtigungen

Um die Aussagekraft der erhobenen Daten weiter zu erhöhen, wurde der Versuch einer

relativen Gewichtung der postoperativen Symptome unternommen. Dazu wurden Patienten

betrachtet, die gleichzeitig zwei Beschwerden als ‘stark‘  oder schlechter bezeichnet hatten.

Die Häufigkeit, mit der sie diese beiden Behinderungen als am meisten beeinträchtigende

Folge von Krankheit oder Operation nannten, wurde ausgewertet.



73

So führten von den Patienten, die in ihrem Fragebogen sowohl starken Schwindel bzw.

Gleichgewichtsstörungen als auch eine nicht zufrieden stellende Symmetrie und Beweglich-

keit des Gesichtes angaben, nur 42 Prozent den Schwindel als schwerste dauerhafte

Beeinträchtigung auf, während 83 Prozent die Gesichtslähmung nannten.

Obwohl jedes Symptom in seiner Ausprägung als ‘stark‘  bezeichnet wurde, hat offenbar die

Gesichtslähmung einen schwerwiegenderen Einfluss auf die Gesamtbefindlichkeit der

Befragten.

Auf diese Weise ergab sich folgende Abstufung der ‘Schwere‘  der unterschiedlichen

Behinderungen:

1. Facialisparese,

2. Gleichgewichtsstörungen,

3. Hörstörung,

4. Kopfschmerzen.

Diese Reihenfolge wird durch eine andere Beobachtung weitgehend bestätigt:

Knapp 70 Prozent derjenigen Teilnehmer, die die Gesichtslähmung als mindestens starke

Behinderung bezeichnen, führen dieses Symptom auch als die am meisten beeinträchtigende

Folge von Krankheit oder Operation an. Entsprechend tun dies bei den Gleichgewichts-

störungen 50 Prozent und bei Hörstörungen und Kopfschmerzen verteilen sich diese Werte

um die 36 Prozent.

Überraschend ist der deutliche Abstand, mit dem der Gehörverlust auf die Facialisläsion und

die Gleichgewichtsstörungen folgt. In der Untersuchung von Rigby et al. [1997] ergab die

Auswertung der Fragebogen sowohl in der relativen Gewichtung als auch in der absoluten

Häufigkeit der Nennungen ein umgekehrtes Bild. Hier wurde der Hörverlust am weitaus

häufigsten als ‘schwerwiegendste postoperative Schwierigkeit‘  genannt, gefolgt von

Gleichgewichtsstörungen und Facialisschwäche. Auch der relative Vergleich stellt sich etwas

anders dar, wobei jedoch die geringe Anzahl der Doppelnennungen bei Rigby die Aussagen

weniger verlässlich erscheinen lässt.
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Eine Erklärung für die seltenere Nennung der Facialisschädigung könnte im höheren Anteil

der beschwerdefreien Patienten liegen (bei Rigby et al. [1997] 57 %, in der vorliegenden

Studie knapp 30 %). Über Hörverlust dagegen berichten in beiden Untersuchungen mit um

die 90 Prozent ähnlich viele Patienten.

Die eingeschränkte Funktion des N. facialis scheint also mit deutlichem Abstand das Befinden

der Patienten langfristig nach der Operation zu bestimmen. Dieser Befund bestätigt die

besondere Bedeutung, die der Schonung des Gesichtsnerven im Rahmen des operativen

Procedere zukommt. Als entscheidender Faktor für die Lebensqualität nach einer Akustikus-

neurinom-Operation genießt sie, natürlich nach den Zielen der möglichst vollständigen

Entfernung der Geschwulst und der geringstmöglichen intra- und postoperativen Mortalität,

die höchste Priorität.
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5. Zusammenfassung

Die operative Versorgung des Akustikusneurinoms geht auch heute noch häufig mit peri-

operativen Schäden wie einer Facialisparese oder Ertaubung einher. Ziel dieser Arbeit war

erstens der Vergleich verschiedener operativer Zugangswege hinsichtlich der postoperativen

Ausfälle. Zweitens sollte die prospektive Aussagekraft der prä- beziehungsweise post-

operativen elektrophysiologischen Untersuchung des N. facialis in Bezug auf die langfristige

Funktionsfähigkeit des Gesichtsnerven untersucht werden. Drittens wurde die Patienten-

einschätzung des operativen Erfolgs und die postoperative Lebensqualität anhand von

Fragebögen erhoben. Dazu wurden 112 Patienten teils retro-, teils prospektiv untersucht, die

im Zeitraum von März 1993 bis Februar 1997 in der Universitätsklinik Freiburg an einem

Akustikusneurinom operiert wurden. In 58 Fällen wurde der suboccipitale, in 46 der

translabyrinthäre und in 8 Fällen der transtemporale Zugangsweg gewählt. Das Durchschnitts-

alter der Patienten lag bei 54,6 Jahren, der Mittelwert der radiologisch bestimmten Tumor-

größe bei 22,8 mm. Die Funktionsfähigkeit des Gesichtsnerven als wesentlicher Indikator für

den Behandlungserfolg wurde vor und unmittelbar nach der Operation, im Abstand weniger

Wochen postoperativ und nach durchschnittlich 21 Monaten neurologisch untersucht. Als

elektrophysiologische Untersuchungsmethode kam die Facialisneurographie mit elektrischer

und magnetischer Stimulation zum Einsatz.

Im Ergebnis erwies sich keiner der operativen Zugangswege bezüglich der langfristigen

Facialisfunktion im größenbereinigten Vergleich als überlegen. Die langfristige Funktion des

Gesichtsnerven wird durch die Größe des Tumors bestimmt (p = 0,0001, r = 0,447), nicht

durch Alter, Lage oder Zugangsweg. Zu einer postoperativen Verschlechterung der Funktion

des Gesichtsnerven kam es bei ca. 69 Prozent der Patienten. Dabei findet sich eine hoch

signifikante Korrelation (p < 0,001; r = 0,71) zwischen früh-postoperativem und langfristigem

Facialisgrading im Gegensatz zur präoperativen Untersuchung. Ebenso ist die postoperative

elektrische Facialisneurographie hoch signifikant mit der langfristigen Facialisfunktion (r =

0,77) korreliert, die präoperative Untersuchung nicht. Die stärksten Beeinträchtigungen nach

der Behandlung ergeben sich nach Patientenaussage aus der Einschränkung der Gesichts-

funktion (35%), Schwindel und Gleichgewichtsstörungen (34%) und Hörminderungen (25%).

Die vorliegende Arbeit kann helfen, Patienten mit einem Akustikusneurinom vor der

Operation besser über die Folgen und Risiken des Eingriffs aufzuklären, die Belastung des

Patienten und des Krankenhauses durch unnötige Untersuchungen zu mindern und ein

verbessertes Verständnis für die Belange der Betroffenen zu entwickeln.
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7. Anhang

�  Erhebungsbogen

�  Untersuchungsbogen

�  Fragebogen
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Untersuchungsbogen Facialisfunktion

Auge

in Ruhe symmetrisch

kompletter Schluß

Signe de cils

inkompletter Schluß:____mm

keine Bewegung

Stirn

Symmetrisch

abgeschwächt

keine Bewegung

Mund

in Ruhe symmetrisch

Zähne zeigen:

symmetrisch

abgeschwächt

keine Bewegung

Pfeifen:

symmetrisch

abgeschwächt

keine Bewegung

Synkinesien: ____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

Grad 0: keine Parese

Grad 1: leichte Parese, in Ruhe keine Asymmetrie

Grad 2: mittlere Parese, kompletter Lidschluß, sichtbare Asymmetrie

Grad 3: schwere Parese, inkompletter Lidschluß, kaum sichtbare Bewegung, schwere Asymmetrie

Grad 4: komplette Parese, keine Bewegung
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Bitte füllen Sie diesen Fragebogen möglichst vollständig aus und bringen Sie ihn zur Untersuchung

mit, bzw. schicken Sie ihn an uns.

Können Sie das Auge auf der operierten Seite ganz schließen? ........................... ja nein

Tränt Ihnen das Auge beim Essen oder Kauen? ................................................... ja nein

Haben Sie Muskelzuckungen im Bereich des Auges? .......................................... ja nein

Haben Sie eine Operation zur Verengung der Lidspalte (Tarsorrhaphie)

durchführen lassen müssen? .................................................................................. ja nein

Sind Ihre Mundwinkel in Ruhe seitengleich? ....................................................... ja nein

Sind Ihre Mundwinkel beim Lächeln seitengleich? .............................................. ja nein

Haben Sie Muskelzuckungen im Bereich des Mundes?........................................ ja nein

Wie beurteilen Sie heute Symmetrie und Beweglichkeit Ihres Gesichtes?
sehr gut gut zufriedenstellend nicht zufriedenstellend

Wie beurteilen Sie heute Symmetrie und Beweglichkeit Ihres Gesichtes im Vergleich

zum Zustand vor der Operation? besser unverändert verschlechtert

Haben Sie Schluckstörungen? ............................................................................... ja nein

Haben Sie Geschmacksstörungen? ....................................................................... ja nein

Sind Sie auf dem operierten Ohr ertaubt? ............................................................. ja nein

Tragen Sie ein Hörgerät? nein gesundes Ohr operiertes Ohr

Seit wann haben Sie Hörstörungen? ___________________________________________________

Wie sehr behindert Sie Ihr Gehör im Umgang mit Menschen?
gar nicht wenig stark Kommunikation unmöglich

Wie beurteilen Sie Dir Gehör auf der betroffenen Seite im Vergleich

zum Zustand vor der Operation? besser unverändert verschlechtert

Leiden Sie unter Schwindel / Gleichgewichtsstörungen?
nie selten öfter ständig

Seit wann leiden Sie unter Schwindel / Gleichgewichtsstörungen? ___________________________

Wie sehr behindert Sie der Schwindel bei Ihren täglichen Verrichtungen?
gar nicht wenig stark Aufstehen unmöglich

Wie beurteilen Sie den Schwindel im Vergleich zum Zustand vor der Operation?
besser unverändert verschlechtert
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Leiden Sie unter Kopfschmerzen?
nie selten öfter ständig

Seit wann leiden Sie unter Kopfschmerzen? _____________________________________________

Wie sehr behindern Sie die Kopfschmerzen?
gar nicht wenig stark unerträglich

Wie beurteilen Sie den Kopfschmerz im Vergleich zum Zustand vor der Operation?
besser unverändert verschlechtert

Leiden Sie unter Ohrgeräuschen (Tinnitus) im operierten Ohr?
nie selten öfter ständig

Seit wann leiden Sie unter Ohrgeräuschen? _____________________________________________

Wie sehr behindern Sie die Ohrgeräusche?
gar nicht wenig stark unerträglich

Wie beurteilen Sie die Ohrgeräusche im Vergleich zum Zustand vor der Operation?
besser unverändert verschlechtert

Waren Sie vor Ihrer Erkrankung berufstätig? ....................................................... ja nein

Sind Sie jetzt berufstätig? .................................................................................... ja nein

Gehen Sie wieder Ihrem alten Beruf nach? .......................................................... ja nein

Wie lange waren Sie nicht in der Lage zu arbeiten? _______________________________________

Welche Folge von Krankheit oder Operation beeinträchtigt Ihr Befinden zur Zeit am meisten?

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

Wie beurteilen Sie das Ergebnis der Operation?
sehr gut gut zufriedenstellend nicht zufriedenstellend

Wie beurteilen Sie die Behandlung Ihrer Erkrankung insgesamt?
sehr gut gut zufriedenstellend nicht zufriedenstellend

Anregungen und Bemerkungen:

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

Vielen Dank für Ihre Bemühungen!


