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Referat: 

In retrospektiv angelegten Untersuchungen soll der Einfluss unterschiedlicher 

Operationsstrategien auf die Morbidität bei der Behandlung des Akustikusneurinoms 

aufgezeigt werden.  

In einer ersten Untersuchung wurde der Einfluss eines doppelten Verschlusses der 

Dura mater nach subokzipitaler Kraniotomie zur mikrochirurgischen Exstirpation 

eines Akustikusneurinoms im Hinblick auf die Vermeidung einer Liquorfistel 

analysiert. Hier wurden zwei Patientengruppen miteinander verglichen. Zum einen 

Patienten mit einem einfachen Duraverschluss, Duranaht plus alloplastisches 

Material epidural. Zum anderen Patienten mit einem doppelten Duraverschluss. Hier 

epidurales und subdurales alloplastisches Material plus Duranaht. Untersucht wurden 

das Auftreten von Liquorfisteln sowie die Häufigkeit von Wundheilungsstörungen. Es 

konnte keine signifikante Überlegenheit einer Operationstechnik zur Vermeidung von 

postoperativen Liquorfisteln gezeigt werden. 

In einer zweiten Untersuchung wurde der Zusammenhang einer inkompletten 

Resektion des Tumors (Belassen eines Kapselrestes) mit dem Ziel der Schonung 

des Nervus facialis untersucht. Hierzu wurden die postoperative Facialisfunktion 

sowie ein möglicherweise erhöhtes Rezidivrisiko im Verlauf betrachtet. Die 

postoperative Funktion des N. facialis wurde zwischen den Patientengruppen mit 

Kapselrest (inkomplette Entfernung) und ohne Kapselrest (komplette Entfernung) 

verglichen. Es zeigte sich bei vergleichbarer postoperativer Facialisfunktion kein 

signifikanter Unterschied im Auftreten von Rezidiven nach inkompletter Resektion. 

Nur gut ein Drittel der inkomplett resezierten Tumore zeigten im 

Nachbeobachtungszeitraum (im Mittel 52 Monate) überhaupt ein Wachstum. 
¹ Seitenzahl gesamt 
² Zahl der im Literaturverzeichnis ausgewiesenen Literaturangaben 
³ Tabellen gesamt 
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1 Einleitung 

Intrakranielle Tumoren stellen auch heute, in Zeiten der Anwendung optimierter 

mikrochirurgischer Operationstechniken, computergestützter Navigation, 

neurophysiologischen Monitoring und verbesserten intra-, peri-, und postoperativer 

Behandlungsstrategien immer noch eine große Herausforderung an den 

behandelnden Neurochirurgen dar 1, 2, 3, 4, 29. Zehn Prozent der primär intrakraniellen 

Tumore sind im Kleinhirnbrückenwinkel (KHBW) lokalisiert. Eine Subentität dieser 

Tumoren stellen in 80 % der Fälle Neurinome/Schwannome dar. Diese fast 

ausschließlich benignen Tumore (WHO Grad I) nehmen ihren Ursprung distal des 

Übergangs von Glia- zu Schwann- Zellen, und werden aufgrund dieser Tatsache 

auch als Schwannome bezeichnet 3, 4, 5. Die aus historischen Gründen noch immer 

allgemein als „Akustikusneurinome“ bezeichneten Tumoren leiten sich in über zwei 

Drittel der Fälle von den Nervenscheiden des N. vestibularis ab. In dieser Hinsicht ist 

der Begriff  „Akustikusneurinom“ doppelt irreführend. Zum einen ist das 

Ursprungsgewebe nicht Glia, wie es bei Neurinomen der Fall wäre, sondern es 

handelt sich um Schwannzellen. Zum anderen haben die Tumoren wie bereits 

erwähnt ihren Ursprung am N. vestibularis, und nicht wie man annehmen könnte am 

N. acustikus. Komatsuzaki  et al.  2001 zeigte in einer Studie, dass bei 269 Patienten 

mit Akustikusneurinomen der Tumor in 93,7 % vom N. vestibularis ausging 1, 3, 4, 5, 7. 

 

1.1 Historie 
Im Jahre 1894 erfolgte die erste dokumentierte Fingerexstirpation eines 

Akustikusneurinoms über einen subokzipitalen Zugang, die der Patient überlebte. 

Durchgeführt wurde diese Operation von Sir Charles Ballance. Um 1900 entwickelte 

Fedor Krause den Kleinhirnspatel und erreichte so eine bessere Übersicht im 

Operationsgebiet. Trotz dieses Fortschritts lag die Operationsletalität bis 1915 bei ca. 

65 %. Im weiteren Verlauf wurde die Letalität einer Akustikusneurinom Operation 

durch zum Teil subtotale Operationstechniken, zum Beispiel durch Henry Cushing, 

gesenkt. Walter Edward Dandy und Herbert Axel Olivecrona konnten über diffizilere 

Operationstechniken, wie den Einsatz von neu Entwickeltem Instrumentarien,  die 

Operationsletalität auf 30 % weiter senken. Jedoch wurde nur bei einzelnen 

Patienten ein Erhalt des N. facialis, als auch das Ausbleiben von Rezidiven bei 

subtotaler Exstirpation erreicht. 
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Ein weiterer Meilenstein in der operativen Behandlung war die Einführung des 

Operationsmikroskops 1953 (OPMI- 1, Littmann, Firma Zeiss). Es gelang William F. 

House erstmals die mikrochirurgische Exstirpation eines Akustikusneurinoms über 

einen subtemporalen Zugang. Später wurde der  translabyrinthäre Zugang 

entwickelt. Dadurch wurde die Operationsletalität entscheidend gesenkt. Zusätzlich 

konnte der Erhalt  des N. facialis in ca. 90% der Patienten erreicht werden. 

1965 wurde in mikrochirurgischer Technik erstmals über eine lateral- subokziptale 

Kraniotomie von Robert W. Rand und Theodore Kurze die Exstirpation eines 

Akustikusneurinoms vorgenommen. 

Im weiteren Verlauf folgte sowohl eine rasche Weiterentwicklung mikrochirurgischer 

Techniken, als auch des eingesetzten   Instrumentariums.   Bipolare   Koagulation 

und der Einsatz des Ultraschallaspirators (CUSA) führten zu den heutigen 

standartmäßig eingesetzten Techniken in der operativen Behandlung des 

Akustikusneurinoms. Fortschritte in der präoperativen Bildgebung, der 

Neuroanästhesie, der postoperativen neurochirurgischen Intensivmedizin, im 

intraoperativen Neuromonitoring sowie der Schädelbasischirurgie trugen zu weiterer 

Senkung der peri-, als auch postoperativen Morbidität und Letalität bei 1, 2, 3, 4. 

 

1.2 Epidemiologie 
Die Inzidenz des Akustikusneurinoms wird mit ca. 1: 100000 Einwohner pro Jahr 

angegeben. Neurinome stellen ca. 80 % der KHBW Tumore dar 5. Weitere Tumore, 

die sich in dieser Lokalisation finden sind Meningeome (5- 10 %), Epidermoide (5- 7 

%) und Neurinome anderer Hirnnerven (N. trigeminus, N. facialis, N.trochlearis, N. 

hypoglossus) 3, 5. Weniger als 5 % der Akustikusneurinome sind bilateral. In solchen 

Fällen liegt meist eine Neurofibromatose Typ II (NF II) vor. Aufgrund der 

unterschiedlichen Biologie der Neurinome bzw. der Neurofibrome und der 

Komplexitiät des Krankheitsbildes der NF II bildet diese eine eigene Entität 6. Bei 

bilateralen Vorkommen von Akustikusneurinomen, besonders bei jungen Patienten, 

sollte man stets an eine Neurofibromatose Typ II denken und eine genetische 

Abklärung veranlassen.  
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1.3 Symptomatik 

Entsprechend der Lokalisation  des Kleinhirnbrückenwinkels  und der anatomisch 

vorgegebenen Begrenzungen ergeben sich charakteristische Symptome. Die 

Ausdehnung kann sich ventral bis zum Clivus, kaudal bis zum Foramen magnum, 

kranial bis zum Tentorium und dorsal bis zur Dura im Bereich des Sinus sigmoideus 

und transversus erstrecken. Da die laterale Begrenzung durch das Os petrosum 

knöchern ist, führt das intrakranielle Wachstum einer Neubildung in dieser 

Lokalisation zur Kompression der Pons und Medulla oblongata. 

Das führende Symptom, über welches nahezu allen Patienten (95-98 %) berichten, 

ist der progrediente Hörverlust, der auch meist der erste Anlass einer Vorstellung 

beim HNO - Arzt ist. Dazu kommen andere neurootologische Auffälligkeiten.  Nach 

Häufigkeit fallend folgen: Tinnitus (63-70%), Schwindel (61- 67%), Gangunsicherheit 

und Gleichgewichtsstörungen (60- 67%), Nystagmus und Kopfschmerzen. Trotz des 

parallelen Verlaufs des N. facialis  zum N. vestibulocochlearis im Meatus acusticus 

internus ist dieser präoperativ relativ selten beeinträchtigt (6 %) 2, 3, 4, 5, 41, 55.  

Hinzu kommen cerebelläre Symptome wie Dysdiadochokinese, Intentionstremor, 

Gangataxien, welche jedoch erst bei größeren und ausgedehnten Tumoren auftreten 

und als Spätsymptome zu bewerten sind. Dazu zählen ebenfalls Trigeminusaffektion, 

Affektion des Geschmacksinns, Defizite der kaudalen Hirnnervengruppen und das 

Auftreten von Doppelbildern.  

Bei ausgedehnten Tumoren kann es, wie bereits erwähnt, zu Hirnstammkompression 

und den dazu gehörigen Symptomen wie Übelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, 

psychische Störungen und Hirndruckzeichen, wie Stauungspapillen durch einen 

konsekutiven Hydrocephalus occlusus, kommen. Solche Symptome sind heute bei 

verbesserter bildgebender Diagnostik eher selten (Tabelle I) 2, 3, 4, 5. 
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Symptom Häufigkeit in Prozent 
 

Progredienter Hörverlust 

Tinnitus 

Schwindel 

Gangunsicherheit 

Kopfschmerzen 

Nystagmus 

Dysfunktion N. facialis 

Gangataxie 

Dysfunktion N. trigeminus 

Paresen caudale Hirnnerven 

Hydrocephalus 

 

95-98 

63-70 

61-67 

60-67 

50 

35 

6 
> 10 

> 10 

> 3 

> 1 

  
              Tabelle I: Häufigkeit der Symptome bei Akustikusneurinom 2, 3, 4, 5, 41, 55. 
 

1.4 Diagnostik 

Mit dem Leitsymptom der Hörminderung werden erste Hinweise bei der otologischen 

Routinediagnostik ermittelt. Als Hörbefund wird eine pancochleäre 

Innenohrschwerhörigkeit mit fehlenden Recruitment in der Audiometrie (fehlender 

Lautheitsausgleich im Fowler Test) diagnostiziert.  Zur Beurteilung der zentralen 

Verarbeitung, zur Unterscheidung zwischen cochleärer bzw.  retrocochleärer  

Schädigung, hat sich die BERA (Brainstem Evoked Response Audiometry) verdient 

gemacht. Es zeigen sich Latenzverlängerungen zwischen der Welle I und V in über 

90 % der Fälle. In einigen Fällen kann es jedoch durch  verdrängendes Wachstum 

des Tumors zur Verlegung der Art. labyrinthi, und damit zu einer reinen 

Innenohrschwerhörigkeit kommen. In der klinischen Untersuchung kann ein 

Spontannystagmus zur gesunden Seite vorhanden sein 3, 4, 5. 

Ergeben entsprechende Befunde die Verdachtsdiagnose eines Akustikusneurinoms, 

oder kann ein Akustikusneurinom differentialdiagnostisch bei Hörsturz oder Tinnitus 

nicht ausgeschlossen werden, sollte eine bildgebende Schnittbilddiagnostik 

durchgeführt werden. 

Der Goldstandard in de bildgebenden Diagnostik ist die  

Magnetresonanztomographie (MRT). Bei der Untersuchung ohne Kontrastmittel stellt 

sich der Tumor in der T1 Wichtung hypo- bis isointens, in der T2 Wichtung 
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hyperintens dar. Dabei ist die genaue Abgrenzung zwischen Tumor und Nerv häufig 

sehr schwierig. Nach Kontrastmittelgabe erscheint der Tumor bis auf zystische oder 

regressive Veränderungen homogen. Dabei werden auch intrakanalikuläre Anteile 

mit relativ großer Sicherheit bis zu einer Größe von 2-3 mm dargestellt 2, 3, 4, 5, 43. Die 

Computertomographie (CT) hat nach wie vor ihren Stellenwert im Rahmen der 

Operationsplanung  und zeigt in der Regel die knöcherne Aufweitung des inneren 

Gehörgangs, die Anatomie des Bulbus jugularis in Beziehung zum inneren 

Gehörgang, sowie die Ausdehnung der Pneumatisierung des Felsenbeins zum 

Meatus acusticus internus. Korrespondierend zur anatomischen Lage, sowie der 

Größenausdehnung des Tumors hat sich die bildmorphologische Beschreibung der 

Tumorgrößen nach der Hannover - Klassifikation durchgesetzt (Tabelle II). 

Zur präoperativen Beurteilung der Funktion des N. facialis ist eine erweiterte 

diagnostische Abklärung mittels EMG (Elektromyographie) zu empfehlen. Mit ihr 

können auch präoperativ latente Veränderungen erkannt werden 15, 16. 

 

 

Hannover 
Klassikikation 

 
Anatomische Ausdehnung 

 

T 1 

T 2 

T 3a 

 

T 3b 

T 4a 

T 4b 

 

Rein intrameatal gelegen 

Intra- und extrameatal gelegen 

Tumorausdehnung bis in die 

Kleinhirnbrückenwinkel - Zisterne 

Tumorausdehnung bis an den Hirnstamm 

Kompression des Hirnstammes 

Verlegung des Hirnstammes und Kompression 

des IV. Ventrikels 

 

  Tabelle II: Hannover- Klassifikation der Akustikusneurinome 5, 42. 
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1.5 Therapieoptionen 

 

1.5.1 Abwartende Strategie (“Wait and See“) 
Fortgeschrittenes Alter, reduzierter Allgemeinzustand, Patientenwunsch, kleine 

Tumorgröße, keine oder minimale Symptomatik, Tumorlokalisation auf der einzig 

hörenden bzw. der besser hörenden Seite, gehören zu den möglichen Gründen für 

ein zurückhaltendes, konservatives Therapieregime. 

In diesen Fällen beschränkt man sich auf regelmäßige bildgebende Diagnostik sowie 

audiometrische Untersuchungen um ein etwaiges Tumorwachstum zu erkennen. Die  

Audiometrie hilft hierbei frühzeitige Abfälle der Hörleistung zu verifizieren, auch wenn 

sie klinisch noch inapparent ist. Dies gilt hauptsächlich für intrameatal gelegene 

Tumore. Wird eine Hörverschlechterung bzw. ein bildgebender Tumorprogress 

beobachtet, so muss die Indikation zur Operation oder radiochirurgischen Therapie in 

jedem Fall neu überdacht und diskutiert werden 13, 14, 15,1 6, 17. 

 

1.5.2 Mikrochirurgische, funktionsorientierte operative Entfernung 
Bei der operativen Therapie eines Akustikusneurinoms sind in Abhängigkeit von der 

Lokalisation des Tumors und seiner Größenausdehnung im Kleinhirnbrückenwinkel 

verschiedene Zugangswege möglich. Dabei wird der retrosigmoidale Zugang über 

eine laterale subokzipitale Kraniotomie wegen der sehr guten Übersicht und 

Darstellbarkeit der Strukturen im KHBW heute häufig präferiert. Hierdurch ist der 

extrametale Anteil, aber auch der intrameatale Anteil des Tumors durch eine 

Eröffnung des Meatus acusticus internus erreichbar. 

Weiterhin steht der tranlabyrinthere Zugang bei kleinen, intrameatal gelegenen 

Tumoren mit simultanem Hörverlust zur Verfügung. Bei intrameatalen und minimal 

extrameatalen Tumoren ist der transtemporale Zugang möglich 3, 4, 5.  

Durch den Einsatz intraoperativen neurophysiologischen Monitorings können die 

nervalen Strukturen (z. Bsp. N. facialis, N. trigeminus) durch direkte Stimulation mit 

einer Stimulationssonde dargestellt und identifiziert werden. Im Verlauf der Operation 

wird so eine wiederholte Messung der Nervenleitung möglich und ein etwaiges 

Absinken der Stimulierbarkeit und somit der Funktion kann frühzeitig detektiert 

werden.  
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In den letzten Dekaden wurde verstärkt ein funktionsorientiertes Vorgehen favorisiert. 

Die Dysfunktion des N. facialis mit konsekutiver teilweiser oder vollständiger 

Lähmung der Gesichtsmuskulatur ist mit einer deutlichen Reduktion der 

Lebensqualität assoziiert 19, 20, 16. Aus diesem Wissen heraus wird in Kauf 

genommen, einen Tumorrest bzw. einen Tumorkapselrest bei hoher Adhärenz am 

Nervus facialis am Übertritt des Nerven von extra- nach intrameatal in Situ zu 

belassen. Dieses Vorgehen wird mit der Vorstellung einer besseren postoperativen 

Funktion des N. facialis, als auch des N. vestibulocochlearis, begründet 14, 15, 16, 17, 18, 

19, 50, 52. Auf der anderen Seite trägt diese operative Strategie das Risiko eines 

Rezidivs auf 5-45% zu erhöhen 20, 45, 46, 47, 50. 

 

1.5.3 Radiotherapie/ Radiochirurgie 
Die radiotherapeutische Behandlung in Form einer stereotaktischen Bestrahlung 

(konventionell fraktioniert oder hypofraktioniert), bzw. die radiochirurgische Therapie 

(„Radiosurgery“) mit einem Linearbeschleuniger bzw. GammaKnife® oder 

Cyberknife®, bilden die dritte Therapieoption. Besonders Tumoren bis zu einer 

Größenausdehnung von 2 - 2,5 cm und ohne bzw. mit milden Symptomen sind für 

diese Therapieoption geeignet. Ziel dieser Option ist das Verhindern eines weiteren 

Tumorwachstums („Tumorkontrolle“). Zusätzlich ist eine Protektion der Funktion der 

Hirnnerven, insbesondere der Hörerhalt Ziel der Behandlungsoption.  Aktuell kann 

bei richtiger Indikationsstellung bei bis zu 93% der Patienten das Gehör erhalten 

werden 19, 22, 23, 24, 51, 53, 55, 56. 

Da die Applikation vor ca. 15 Jahren erstmals angewandt wurde, gibt es noch keine 

ausreichende Erfahrung mit Langzeitergebnissen bezüglich Komorbiditäten. Eine 

Tumorkontrolle, auch für längere Zeiträume, ist aktuell mit einer 5 Jahres 

Tumorkontrolle in ca. 95% der Fälle belegt 47, 48, 49, 51, 55, 56. 
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2 Ziel der Untersuchungen 
Trotz der Tatsache, dass weiterentwickelte neurochirurgisch-, mikrochirurgische 

Techniken, intraoperatives neurophysiologisches Monitoring, sowie verbesserte 

neuroanästhesiologische Verfahren, als auch postoperatives 

neurointensivmedizinisches Management zu einer deutlichen Reduktion der 

Morbidität, als auch Letalität führten, bleibt die operative Behandlung des 

Akustikusneurinoms eine Herausforderung. 

Das Auftreten von Liquorfisteln nach operativer Versorgung von Pathologien der 

hinteren Schädelgrube stellt immer noch ein Problem mit nicht zu unterschätzenden 

Komorbiditäten, wie Wundinfektionen, Abszedierung bis hin zur Meningitis, dar 25, 26, 

27, 28, 29, 30, 31, 54. 

Auf  Grund der anatomischen Lage ergibt sich eine weitere Komplikationsmöglichkeit 

bei der Behandlung dieser Tumorentität. Durch die Nähe zum N. facialis ist eine 

funktionelle und/oder strukturelle  Schädigung des N. facialis mit einer daraus 

resultierenden teilweisen oder vollständigen Schädigung mit entsprechendem 

Funktionsverlust möglich. Infolge einer inkompletten Resektion zur Schonung des N. 

facialis besteht andererseits das Risiko einer steigenden Rezidivrate 20, 45, 46, 47. 

In den vorgelegten Untersuchungen sollen diese Komplikationsmöglichkeiten und 

deren Zusammenhang im Auftreten unter Anwendung verschiedener 

Operationsprinzipien in einer retrospektiven Analyse am Operationsgut der Klinik und 

Poliklinik für Neurochirurgie am Universitätsklinikum Leipzig untersucht werden. 

 

2.1 Postoperative Liquorfisteln nach subokzipitaler Kraniotomie und 

mikrochirurgischer Exstirpation des Akustikusneurinoms  

(Untersuchung I) 
Es wurde der  Zusammenhang im Auftreten von postoperativen Liquorfisteln bei der 

operativen Behandlung des Akustikusneurinoms nach subokzipitaler, 

retrosigmoidaler Kraniotomie in Bezug auf zwei verschiedene Verschlusstechniken 

der Dura mater untersucht.  

Grundsätzlich ergeben sich zwei mögliche Wege der Entstehung einer Liquorfistel 

nach Trepanation der hinteren Schädelgrube: 1. Die Entstehung bei insuffizientem 

Verschluss der Dura mater unter dem Kraniotomiedefekt mit Fistelung über die 

Wunde. 2. Über eröffnete pneumatisierte Mastoidzellen mit der  klinischen 
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Präsentation einer Rhinoliquorrhoe. Die Eröffnung der Mastoidzellen ist Folge der 

Eröffnung des Meatus acusticus internus bei intrameatalem Tumoranteil. 

Besonderes Augenmerk wurde auf den Verschluss der Dura mater gelegt. Der 

Verschluss erfolgt nach Duranaht mit zusätzlichem  Aufbringen von Tachosil®. Dabei 

handelt es sich um ein alloplastisches Material, welches Bienenwaben artig 

aufgebaut ist und die letzten Schritte der Blutgerinnung nachahmt, Umwandlung von 

Fibrinogen zu Fibrin. Als weitere Methode wurde vor Duranaht, also in den 

Epiduralraum, Spongostan® bzw. Tissu®Fleece eingelegt. Dies sind ebenfalls 

alloplastische Materialien, welche aus einer schwammartigen Mikrostruktur 

aufgebaut sind und die Thrombozytenaggregation fördern. Weiterhin erfolgte die 

Duranaht und wiederum das Aufbringen von Tachosil®. Dies wurde als Sandwich- 

Technik bezeichnet. 

Die Ergebnisse in Bezug auf das Auftreten von Liquorfisteln und sich daraus 

ergebenden Wundinfektionen bzw. intrathekalen Infektionen wurden im Vergleich 

beider Verschlusstechniken untersucht. Ausgewertet wurde auch die Häufigkeit einer 

Rhinoliquorrhoe bei eröffneten Mastoidzellen und nach Verschluss mit Muskelpatch 

und Fibrinkleber®.  Weiterhin wurde die Häufigkeit des Auftretens einer Liquorfistel 

bei Rezidiveingriffen, der Einfluss der Operationsdauer sowie die Auswirkung der 

Verwendung weitere alloplastischer Materialien (Palacos®) zum Verschluss der 

hinteren Schädelgrube untersucht.  

Im Zeitraum von 2003 bis 2009 wurden insgesamt 81 Patienten an einem 

Akustikusneurinom über einen subokzipitalen, retrosigmoidale Zugang in der 

neurochirurgischen Universitätsklinik Leipzig operativ versorgt und in die Studie 

eingeschlossen. Bei allen Patienten wurde die histopathologische Diagnose eines 

Neurinoms WHO Grad I gestellt. Wiederum war ein mindestens einjähriger 

Beobachtungszeitraum Voraussetzung. Nach dem stationären Aufenthalt erfolgte die 

Vorstellung jeweils nach drei Monaten und nach einem Jahr ambulant mit 

entsprechender klinischer Untersuchung. Rezidivoperationen waren kein 

Ausschlusskriterium.  

Patienten mit einer Neurofibromatose Typ II wurden nicht berücksichtigt.  

Der Verschluss der Dura wurde anhand der im OP-Bericht dokumentierten Art und 

Weise des Verschlusses entnommen. Hier wurde in Duraverschluss mit einfacher 

alloplastischer Technik bzw. mit Sandwich-Technik unterschieden. Ebenso wurde der 

Verschluss eröffneter Mastoidzellen dokumentiert.   
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2.2 Postoperative Facialisfunktion, Rezidivrate und Rezidivintervall nach 

subokzipitaler Kraniotomie und mikrochirurgischer Exstirpation des 

Akustikusneurinoms (Untersuchung II)   
Postoperative Funktionsstörungen des siebten Hirnnerv wurden im Zusammenhang 

mit dem Resektionsausmaß betrachtet. Intraoperativ zeigt sich der VII. Hirnnerv 

häufig, insbesondere am Eingang zum Porus acusticus internus, stark adhärent mit 

der Tumorkapsel verwachsen. In diesen Fällen kann es häufig schwer fallen, oder ist 

gar unmöglich, den Nerv ohne funktionellen Schaden bzw. ohne Verletzung der 

anatomischen Integrität zu präparieren. Mit dem Wissen um die fehlende Malignität 

des Tumors (fehlendes invasives Wachstum,  keine Metastasierung, in aller Regel 

langsames Wachstum), sowie die zusätzlich zur Verfügung stehende 

Behandlungsoption der stereotaktischen Bestrahlung (LINAC®, GammaKnife®, 

CyberKnife®) wird das Ziel der funktionsorientierten Resektion verfolgt. Dies 

resultiert nicht zuletzt aus dem Wissen über die schlechtere Lebensqualität mit einer 

Facialisparese 19, 20, 21, 52, 53. In Fällen einer starken Adhärenz des Nerven am Tumor 

bzw. herabgesetzter Stimulierbarkeit im intraoperativen Monitoring nimmt man zum 

Schutz der nervalen Funktion den Verbleib von Tumorrest bzw. Tumorkapselresten 

im Verlauf des N. facialis in Kauf. In dieser Studie soll nunmehr der Zusammenhang 

zwischen inkompletter Resektion zur Schonung des N. facials und der damit etwaig 

erhöhten Rate an Rezidiven, aber auch das funktionelle Ergebnis einer solchen 

Strategie untersucht werden. Als Kontrolle wurden solche Patienten mit einer 

vollständigen Tumorresektion herangezogen. Zusätzlich wurde der Zeitraum bis zum 

Auftreten eines Rezidivs, der Zusammenhang zwischen präoperativer Tumorgröße 

und Resektionsausmaß als auch der postoperativen Facialisfunktion im Vergleich 

beider Gruppen untersucht. 

In dem für diese Studie gewählten Zeitraum zwischen 1996 und 2004 wurden 

insgesamt 118 Patienten an einem Akustikusneurinom an der neurochirurgischen 

Universitätsklinik Leipzig operativ versorgt. Einschlusskriterien waren hierbei ein 

subokzipitaler, retrosigmoidaler Zugangsweg sowie ein präoperatives, ein 

frühpostoperatives (binnen 72 Stunden) und mindestens zwei Verlaufs - MRT`s, 

jeweils T1 gewichtet nach Gadoliniumgabe, im Intervall von drei Monaten und einem 

Jahr zur bildmorphologischen Beurteilung des Tumors als auch eines etwaigen 

Tumorrestes bzw. Tumorprogresses. Hieraus ergibt sich auch der mindestens 

vorgegebene Beobachtungszeitraum von einem Jahr postoperativ. Die präoperative 
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Tumorausdehnung wurde in Millimetern ausgemessen. Dabei wurde die maximale 

Tumorausdehnung herangezogen 30, 31. Zusätzlich erfolgte gemäß der anatomischen 

Ausdehnung und der Verschiebung benachbarter Strukturen die Einteilung nach der 

Hannover - Klassifikation (Tabelle II). Das Resektionsausmaß wurde dem 

Operationsbericht sowie aus dem Befund des frühpostoperativen MRT`s 

entnommen. Patienten mit einer Neurofibromatose Typ II wurden nicht 

eingeschlossen. 

Von 118 operativ versorgten Patienten erfüllten 50 Patienten die Einschlusskriterien 

eines subokzipitalen Zuganges (85 subokzipitale, 25 transtemporale und 8 

translabyrinthäre Zugänge). 35 Patienten konnten auf Grund fehlender 

Nachbeobachtung bzw. bei Vorliegen einer Neurofibromatose Typ II (5 Patienten) 

nicht eingeschlossen werden. Die Funktion des N. facialis wurde direkt prä-, und 

postoperativ als auch nach einem Jahr mittels der House-Brackman-Skala bestimmt 

(Tabelle III). 

 
 

House- 
Brackman- 
Skala 

 
Klinische Präsentation 
 

 

I 

II 

III 

 

IV 

 

V 

 

VI 

 

Normale Facialisfunktion 

Kompletter Lidschluss, leichte Asymmetrie der Mundwinkel 

Einschränkung der Beweglichkeit von Augenbraue und Mundwinkel, 

Massenbewegungen und/oder Spasmen, offensichtliche Dyssymmetrie 

Inkompletter Lidschluss, minimale Gesichtsbewegungen erkennbar, 

Massenbewegungen und/oder Spasmen 

Inkompletter Lidschluss, kaum Gesichtsbewegungen zu erkennen, 

Spasmen/Kontraktionen 

Verlust des gesamten Muskeltonus einer Gesichtshälfte 

 
  Tabelle III: Einteilung der Facialisfunktion nach House und Brackman 40. 
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2.3 Patientenauswahl beider Untersuchungen 
Alle untersuchten Patienten wurden an der neurochirurgischen Universitätsklinik 

Leipzig an einem Akustikusneurinom operativ versorgt. Dabei erfolgte die 

Patientenselektion über das Patientenverwaltungsprogramm SAP mit der Diagnose 

nach ICD-10 Schlüssel D33.3 (Gutartige Neubildung Hirnnerven) in einem Zeitraum 

von 2003-2009 (Untersuchung I) bzw. von 1996- 2004 (Untersuchung II). 

Anschließend erfolgte Einsicht in die archivierten Krankenblätter. Hieraus wurden die 

Patientendaten erhoben. Betrachtet wurden Patienten mit der histopathologischen 

Diagnose eines Neurinoms WHO Grad I. Zusätzlich wurden die radiologischen 

Befunde zu den jeweiligen Patienten aufgenommen. 
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Mit ca. 80% der Tumore im Kleinhirnbrückenwinkel stellt das Akustikusneurinom die 

häufigste Tumorentität in dieser Lokalisation dar. Die Behandlung des 

Akustikusneurinoms basiert dabei auf drei Säulen.  

Zum Ersten kann bei rein intrameataler Tumorausdehnung, hohem Patientenalter, 

Patientenwunsch und Vorliegen von erhöhten Komorbidität eine abwartende 

Strategie gewählt werden. Hier erfolgen regelmäßige kernspintomographische sowie 

audiometrische Verlaufskontrollen um einen etwaigen funktionellen und 

bildmorphologischen Tumorprogress zu detektieren. Sollte dieser eintreten, ist eine 

neuerliche Indikationsprüfung zur Operation oder radiochirurgischen Behandlung 

angezeigt.  
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Die zweite Behandlungssäule bildet die mikroskopische operative Exstirpation unter 

neurophysiologischem Monitoring. Dabei ergeben sich auf Grund der Anatomie des 

Kleinhirnbrückenwinkels sowie dem Zugangsweg selbst eine Vielzahl an 

Komplikationsmöglichkeiten, welche zu einer Morbidität von bis zu 18% führen. 

Hierbei müssen temporäre Störungen (Wundheilungsstörung bzw. Liquorfistel, 

passagere Dysfunktion des N. facialis) sowie permanente Störungen (Parese des N. 

facialis, Hörverlust, Hemiparese, Hydrocephalus) unterschieden werden 25, 32, 33,         

34, 35, 36. 

Als dritte Behandlungsoption steht die radiochirurgische Therapie zur Verfügung. 

Eine maximale Tumorausdehnung von 2 - 2,5 cm limitiert dabei die Indikation. Bei 

größeren Tumoren ist mit einer steil ansteigenden Rate an Komplikationen, wie 

Tumoreinblutung und dauerhaften Schädigungen des umliegenden nervalen 

Gewebes zu rechnen. 

In dieser Arbeit soll der Einfluss verschiedener Operationsprinzipien auf das 

Auftreten von typischen Komplikationen nach mikrochirurgischer Exstirpation eines 

Akustikusneurinoms untersucht werden. 

 

Eine in bis zu 17% auftretende Komplikation stellt eine postoperative Liquorfistel 

nach subokzipitaler Kraniotomie dar 25, 26, 27, 28, 29, 30, 36, 37, 38, 39, 54. Hier werden zwei 

klinische Manifestationsmöglichkeiten unterschieden. Im Rahmen der 

Eröffnung des Meatus acusticus internus zur Entfernung des intrameatalen 

Tumoranteils können pneumatisierte Mastoidzellen eröffnet werden, was 

anschließend bei insuffizientem Verschluss zu einer Otorhinoliquorrhoe führen 

kann. Gleiches gilt bei der Durchführung der Kraniotomie und osteoklastischen 

Erweiterung nach lateral, wo es ebenfalls zur Eröffnung von Mastoidzellen 

kommen kann. Eine zweite Möglichkeit der Liquorleckage ergibt sich bei nicht 

vollständig adaptierten Durarändern nach Duranaht. Hierbei entwickelt sich 

eine lokale Liquorfistel im Bereich der Kraniotomiewunde. 

In Untersuchung I wurden insgesamt 81 Patienten welche von 2003 bis 2009 

an der Klinik und Poliklinik für Neurochirurgie der Universität Leipzig über 

einen retrosigmoidalen, subokzipitalen Zugang an einem Akustikusneurinom 

versorgt wurden, eingeschlossen. Die Analyse der Daten erfolgte retrospektiv. 

Es lag eine Beobachtungszeit von mindestens einem Jahr zu Grunde. Die 
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Patienten wurden anhand der angewandten Operationstechnik bezüglich des 

Duraverschlusses in zwei Gruppen unterteilt. In die erste Gruppe wurden 

Patienten mit einem doppeltem Duraverschluss, sogenannte „Sandwich- 

Technik“ (n = 41), eingeschlossen. Hier erfolgte neben der Duranaht und dem 

Aufkleben von epiduralem Tachosil® die Einlage von subduralem 

Spongostan® bzw. TissueFleece® als Widerlager. In die zweite Gruppe 

wurden Patienten mit einem einfachen Duraverschluss zusammengefasst (n = 

40). Hier erfolgte neben der Duranaht das Aufbringen von epiduralem 

Tachosil®. Der Knochendeckel wurde bei 76 Patienten mit Miniplatten aus 

Titan refixiert während in 5 Fällen Palacos® zur Kranioplastik verwendet 

wurde. 

Bei Patienten mit eröffnetem Meatus acusticus internus wurde der Defekt mit 

Fibrinkleber und einem Muskelpatch verklebt. 

Eine Liquorleckage auf Grund eines insuffizienten Duraverschlusses wurde bei 

7 von 81 Patienten beobachtet (8,6%), in Gruppe I konnte dies bei 3 Patienten 

(7,3%) und in Gruppe II bei 4 Patienten (10%) diagnostiziert werden (p = 0,69). 

In Gruppe I wurde ein Patient, in Gruppe II zwei Patienten bei persistierender 

Fistelung nach fünf tägiger Lumbaldrainage nochmals operiert. Eine 

Wundinfektion mit Beteiligung der Subkutis oder eine tiefer greifende Infektion 

wurde bei keinem Patienten beobachtet. Bei 80,2% der Patienten wurde die 

Hinterwand des Meatus acusticus internus ausgefräst. Eine Otoliquorrhoe 

konnte bei keinem Patienten verifiziert werden. Bei Patienten mit einem 

Rezidivtumor (n = 7) wurde in allen Fällen die Sandwich-Technik angewandt, 

in einem Fall kam es zu einer Leckage, welche erfolgreich mit einer 

Lumbaldrainage behandelt wurde. 

Betrachtet man die Operationszeit, so zeigt sich bei Patienten welche eine 

Liquorfistel ausbildeten eine mittlere OP-Zeit von 7 h 55 min, während diese 

bei Patienten ohne postoperative Liquorlfistel bei 5 h 10 min lag. Der Einfluss 

der Operationszeit ist dem Fakt geschuldet, dass die Dura mater nach 

Eröffnung häufig schrumpft und so die Adaptation erschwert ist. 



32 
 

 
 

Bei Patienten, bei denen eine Kranioplastik mit Palacos® durchgeführt wurde, 

traten keine Liquorfisteln auf. Der Grund könnte in dem vollständigen 

Verschluss des Kraniotomiedefektes und somit in einer vollständigen 

Abdichtung der Kraniotomie liegen. Hier kann eine Anzahl von 5 Patienten 

lediglich ein Trend abbilden.  

Zusammenfassend konnte kein Vorteil einer der beider Operationstechniken 

nachgewiesen werden. Die Mortalität lag bei 0%, die Gesamtmorbidität bei 

13,6%, postoperative Liquorfistel (n = 7; 8,6%), postoperativer Hydrozephalus 

(n = 2; 2,5%), Nachblutung (n = 1; 1,2%) und intraoperative Luftembolie (n = 1; 

1,3%) zählten dazu. Als sicherer Verschluss eines eröffnet Meatus acusticus 

internus hat sich die Anwendung von Fibrinkleber in Verbindung mit einer 

Muskelplombe/ Muskelpatch gezeigt.  

Für den Duraverschluss nach subokzipitaler Kraniotomie stehen weitere, 

alloplastische Materialien, wie zum Beispiel gelartige, membranöse Materialien 

(Neuro-Patch®, Audiomesh Neuro®, Tissue Dura®, Gore Preclude®) zur 

Verfügung, welche jedoch auf Grund der aktuell kurzen Marktreife noch nicht 

ausgiebig erprobt sind. Das allererste Ziel sollte jedoch sein, den 

wasserdichten Verschluss ohne Verwendung alloplastischer Materialien zu 

realisieren. Grund hierfür ist nicht zuletzt das immer erhöhte Infektionsrisiko 

nach Einbringen von Fremdmaterial. Ein suffizienter Duraverschluss ist zur 

Vermeidung von Liquorfisteln und damit zur Vermeidung von postoperativen 

Infektionen essentiell. 

 

Ziel der Exstirpation eines Akustikusneurinoms ist die möglichst vollständige 

Resektion ohne ein neues neurologisches Defizit zu verursachen. Das 

häufigste postoperative Defizit stellt, neben einer Schwerhörigkeit bis hin zur 

Ertaubung, die Facialisparese dar. Da es sich um einen benignen Tumor 

handelt, wird die Frage untersucht, inwieweit bei verminderter intraoperativer 

Stimulierbarkeit oder starker Adhärenz des Tumors bzw. der Tumorkapsel am 

Nerven eine inkomplette Resektion zur Schonung der Funktion des VII. 

Hirnnerven im Hinblick auf das Rezidivrisiko in Kauf genommen werden kann. 
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Hierzu wurde in Untersuchung II das neurologische Outcome, sowie die 

Rezidivrate untersucht. Alle eingeschlossenen Patienten wurden zwischen 

1996 und 2004 an der Klinik und Poliklinik für Neurochirurgie der Universität 

Leipzig über eine subokzipitale Kraniotomie versorgt. Postoperativ sollten eine 

Mindestbeobachtungszeit von einem Jahr nicht unterschritten, und mindestens 

zwei MRT - Kontrollen angefertigt werden. Die Daten wurden retrospektiv 

ausgewertet. Dabei wurde das Patientenkollektiv (n = 50) in zwei Gruppen 

unterteilt. Gruppe I mit verbliebenem Tumorrest (n = 28, 56%) und Gruppe II 

mit vollständiger Resektion (n = 22, 44%). In Gruppe I zeigten 9 Patienten ein 

Rezidiv (32.1%), in Gruppe II 2 Patienten (9,1%). Ein statistisch signifikanter 

Unterschied konnte dabei nicht festgestellt werden (p = 0,085). Als limitierende 

Faktoren müssen hier jedoch die relativ geringe Patientenzahl sowie die 

mittlere Beobachtungszeit von 54 Monaten benannt werden.  

Beim Vergleich der präoperativen Tumorgrößen zeigte sich ein statistisch 

signifikanter Unterschied beider Gruppen: Gruppe I  27 mm im Median (20 - 40 

mm) und Gruppe II 20 mm im Median (8 - 38 mm), (p < 0,05). Hieraus lässt 

sich zunächst schließen, dass kleinere Tumore anscheinend in einem 

größeren Maße vollständig reseziert werden können. Bezüglich der 

postoperativen Facialisfunktion ließ sich kein Unterschied zwischen den 

Gruppen eruieren. Eine gute Funktion des N. facialis mit House & Brackman 

Scores (HBS) I und II zeigten 53,6% in Gruppe I und 59,1% in Gruppe II, 

moderate Funktion (HBS III&IV) zeigten 28,6% in Gruppe I und 13,6% in 

Gruppe II, wohingegen 27,3% in Gruppe I und 17,8% in Gruppe II eine 

schlechte Funktion (HBS V&VI) zeigten.  

Dichotomisiert man Patienten mit einer postoperativen moderaten Schädigung 

des N. facialis (HBS III/IV) bezüglich der präoperativen Tumorgrößen, so findet 

sich ein signifikanter Unterschied beider Gruppen: Gruppe I 33,5 mm im 

Median (20 - 40 mm) und Gruppe II 19 mm im Median (18 - 36 mm) 

präoperative Tumorgröße. Bei Patienten mit guter (HBS I/II) bzw. schlechter 

Funktion des N. facialis (HBS V/VI) ergaben sich keine signifikanten 

Unterschiede in Bezug auf die präoperative Tumorgröße. Hier zeigt sich 
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wiederum eine Tendenz zum besseren Erhalt der Funktion des N. facialis bei 

inkompletter Resektion, besonders bei großen Tumoren.  

Bezüglich der Dauer bis zum Auftreten von Rezidiven ergaben sich keine 

Unterschiede. Dabei war die mittlere Dauer bis zu Auftreten 44 Monate in 

Gruppe I und 41,5 Monate in Gruppe II. Diese Zahlen unterstreichen die 

Notwendigkeit von regelmäßigen bildgebenden, aber auch audiometrischen 

Langzeitkontrollen nach Tumorexstirpation.  Zusammenfassend ergeben sich 

aus der Studie Hinweise auf ein besseres funktionelles Ergebnis im Bezug auf 

die Funktion des Nervus facialis unter dem Aspekt einer inkompletten 

Resektion. Dies ließ sich insbesonders für große Tumore nachweisen. Im 

Falle eines Tumorrestes zeigten nur ca. ein Drittel der Patienten ein 

Tumorrezidiv, bei zwei Dritteln konnte ein stabiler Tumorrest ohne Progression 

im Beobachtungszeitraum nachgewiesen werden. Im Verlauf stehen neben 

der Möglichkeit der weiteren Beobachtung die Reoperation bzw. die Option 

der radiochirurgischen Therapie. 

Grundsätzlich ist die frühe MRT-Diagnostik beim Vorliegen von cochleären 

oder vestibulären Symptomen essentiell um Tumore im 

Kleinhirnbrückenwinkel zu erkennen.  

Bei ausgedehnten Tumoren mit Pellotierung oder Kompression des Kleinhirns 

oder des Hirnstammes wie auch beim Vorliegen neurologischer 

Ausfallserscheinungen ist die mikrochirurgische Exstirpation zu favorisieren. 

Diese ist auf Grund weiterentwickelter operativer Techniken, verbesserter 

intra-, und postoperativer Überwachung, sowie dem Einsatz von 

neurophysiologischem Monitoring heute mit einer sehr geringen Mortalität und 

einer geringen Morbidität vergesellschaftet.  

Dabei zeigt sich eine funktionsorientierte Therapiestrategie nicht zwangsläufig 

mit einer erhöhten Rezidivrate einhergehend. Letztendlich bleibt die Wahl der 

Therapie eine interdisziplinäre Entscheidung unter Einbeziehung des 

Patientenwunsches. 
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