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Inleiding

Het acusticusneurinoom is een tumor, gelegen in de brughoek of in de inwen-
dige gehoorgang.
In de brughoek kan men als ruimte innemende processen ook o.a. meningio-
men, primair cholesteatomen, aneurysmata, gliomen en cysten aantreffen,
welke een met die van het acusticusneurinoom overeenkomstige symptomato-
logie kunnen geven. Na de gliomen en de meningiomen is het acusticus-
neurinoom de meest voorkomende intracraniële tumor; van de histologisch
onderzochte hersentumoren blijken 6-9% een acusticusneurinoom te zijn
(Tooth 1912: 9%, Cushing 1917: 6%, Olivecrona 1950: 8%).

Onder de brughoektumoren is het acusticusneurinoom de meest frequente
aandoening (Hitselberger en House 1964: 83%, Tomits en Hullay 1963:
82%, Cawthorne 1969: 70%, Valvassori 1969: 90%, eigen patiënten:
84% ). De onderstaandetabel geeft hiervan een indruk:

 

 

 

TABEL 1

Tomits/ Hitselberger/ Valvassori Eigen
Hullay House patiënten

Acusticusneurinoom 45 Sl 47 65
Meningioom 5 5 3 4
N. V of IX neurinoom 3

Cholesteatoom 1 3 2 3

Ander proces int 2 re S

Totaal 55 61 53 77
 

*_ Ancurysma van de arteria auditiva interna.
** Ependymoom.

Cushing (1917) vond in een serie van 42 brughoektumoren 29 (70%) acusti-
cusneurinomen. De leeftijd waarop de diagnose van het acusticusneurinoom
wordt gesteld, ligt doorgaans tussen 40 en 60 jaar.
In onze eigen serie (G1 patiënten) was de gemiddelde leeftijd 48 jaar.
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House vond in een serie van 199 patiënten 49 jaar als gemiddelde leeftijd. In 2
grafieken hebben we de leeftijdsopbouw van onze eigen serie en van de serie
van House weergegeven.

GRAFIEK 1 - HOUSE 1968
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Het acusticusneurinoom komt zelden voor op jonge leeftijd (10-20 jaar); hoe
jonger de patiënt hoe korter de anamnese doorgaansis.
In onze serie (61 patiënten) waren 2 patiënten (3% jonger dan 20 jaar en bij
House (199 patiënten) 3 (1%) (zie grafiek l en II).
Tien patiënten in onze serie waren 60 jaar en ouder. Verschillende schrijvers
(o.a. Biemond 1961, Kemp 1964) menen dat de tumor op hogere leeftijd
langzamer groeit; deze theorie wordt gesteund door het feit dat de anamnese
op hogere leeftijd een langere duur heeft, hetgeen zelfs kan variëren van iets
meer dan 2 jaar bij patiënten onder de 35 jaar tot bijna 9 jaar bij patiënten
boven de 60 jaar! (zie onderstaande tabel).

 

 

 

 

TABEL 2

Eigen patiënten Duur Aantal patiënten

<35 jaar 2,3 jaar 11
260 jaar 8,9 jaar 10

House:

<35 jaar 3,5 jaar 30
260 jaar 6,7 jaar 44

Onder „duur” wordt in dit verband verstaan: de tijd die verloopt tussen het
begin van de eerste klacht en het moment waarop de diagnose gesteld wordt.
Hardy en Crowe (1936) troffen bij 250 secties 5 maal (2%) een acusticus-
neurinoom aan als toevallige vondst, zonder dat van klinische verschijnselen

sprake was geweest.

De meeste schrijvers (zie tabel 3) geven aan dat de tumor meer bij vrouwen
dan bij mannen voorkomt. De oorzaak hiervan is onbekend.

In onze eigen serie (totaal 61 patiënten) was de vergelijking:

35 vrouwen (57%)
26 mannen (43%)

Deze percentages komen precies overeen met die van Pool-Pava (1957) in een
groep van 122 patiënten.

Acusticusneurinomen kunnen ook aan beide zijden voorkomen. Als frequen-
tie wordt door House (1968) 5% opgegeven. Wij vonden bij 4 patiënten
(6%) deze neurinomenaan beide zijden.
In hoeverre het uni- en/of bilaterale acusticusneurinoom een uiting is van de

ziekte Van Recklinghausen, valt buiten het bestek van dit onderzoek. Als

intracraniële tumor vormt het, wat zijn operabiliteit betreft, één der weinig
gunstige uitzonderingen. Zelfs indien reeds een grote uitgroei naar andere
hersendelen. heeft plaatsgevonden, is de operatiemortaliteit nog betrekkelijk
laag. Wel neemt de kans op laesies van hersenzenuwen en cerebellum sterk toe
met de grootte van de tumor.
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De vroege audio-vestibulaire, zowel als de röntgenologische diagnostiek is er TABEL 4
dan ook primair op gericht, het neurinoom reeds in een zo vroeg mogelijk Totaal aantal: 61 door operatie bevestigde acusticusneurinomen

stadium te diagnostiseren teneinde een volledige verwijdering bij operatie Ae
 

 

 

Aantal %
mogelijk te maken, aangezien op die wijze laesies van omgevende structuren
het best vermeden kunnen word tse a 3

ie Middelgroot 13 20
Klein 2 3

5 se n 6 x 4 22
Samenstelling van de groep patiënten uit het eigen onderzoek Oudaan Î

:
Totaal 65 100

Het eigen onderzoek bestaat uit alle acusticusneurinomen die in de periode en
van 1 januari 1959 tot 1 januari 1972 op de neurologische, neuro-chirurgische 7 snEe,ge
en/of keel-, neus- en oorheelkundige kliniek van het Wilhelmina Gasthuis ‘door de operateuris opgegeven.

(W.G.) zijn vastgesteld en/of geopereerd.

De neurinomen worden verdeeld in groep 1 en groep 1.

Groep | bevat de tumoren bij patiënten bij wie de neuroloog of neuro-chirurg
de klinische diagnose „acusticusneurinoom” heeft gesteld.

 

 

 

 

TABEL 5

Groep II bevat de tumoren bij patiënten bij wie de keel-, neus- en oorarts dit Indeling naar groep T en groep IÌ
gedaan heeft. Gioen1 Groes 0

Aantal % Aantal %

8 Groot 31 60 5 38
Samenstelling der groepen Middelgroot 10 19 3 23
Groep I: 49 patiënten. BI k En - 1

A ë 4 Onbekend* 11 21 3 23
52 acusticusneurinomen, waarvan 50 door operatie bevestigd.

A Totaal 52 100 13 99
Groep II: 12 patiënten. E pe TE en DE -

13 acusticusneurinomen, waarvan 11 door operatie bevestigd. OEE HL BEDED ERICH BROOD ZDA GCMOHENEETNDEG
niet geopereerd.

De hele serie van het eigen onderzoek omvat 65 acusticusneurinomen, waar-
van 61 door operatie bevestigd bij 58 patiënten.
De 4 acusticusneurinomen die niet door operatie zijn bevestigd, worden wel
als zodanig beschouwd, omdat ze zowelklinisch als röntgenologisch alle ken-

merken ervan bezitten.
Deze groep-indeling is gemaakt met een twee-ledig doel, nl. om aan de hand
van dit onderzoek aan te tonen dat:

|L. De vroege diagnostiek van het acusticusneurinoom bijzonder belangrijk is
met het oog op de behandeling.

2. Deze vroege diagnostiek niet meer tot het domein van de neuroloog, maar
tot dat van de keel-, neus- en oorarts behoort.

Eigen onderzoek

Omvang van het acusticusneurinoom:

Groot: 3 cm of groter dan 3 cm grootste doorsnede.
Middelgroot: groter dan 1, maar kleiner dan 3 cm grootste doorsnede.
Klein: 1 cm of kleiner dan 1 cm grootste doorsnede.

8



HOOFDSTUKII

Historisch overzicht

Wegens het ontbreken of onvolledig zijn van klinische gegevens in de oudere
literatuur, is het niet mogelijk nauwkeurig aan te geven wanneer voor heteerst
een acusticusneurinoom is beschreven. Ook het niet beschikken over micro-
anatomische en histologische onderzoekmethodes maakteen juiste identifica-
tie onbetrouwbaar.
Voorzover wij konden nagaan was Sandifort (1777) de eerste die een derge-
lijke tumor heeft beschreven in zijn „Observationes Anatomico-Patholo-
gicae”. De localisatie en de macro-anatomische beschrijving van de tumor,
met enkele schetsen van het aspect van de tumor op doorsnede, laten weinig
twijfel bestaan aan de door hem gestelde diagnose; helaas is uit de klinische
gegevens slechts bekend dat deze patiënt doof was.
De hulpmiddelen voor diagnostische onderkenning van brughoektumoren
waren omstreeks 1900 nog uiterst beperkt, hetgeen ook gezegd kan worden
van de therapeutische mogelijkheden.
Voor het audiologische onderzoek stond slechts het gebruik van de fluister-
spraak en de stemvork ten dienste (Weber 1846).
Het vestibulaire onderzoek ontwikkelde zich geleidelijk, o.a. door de ont-
dekking van de mogelijkheden van het calorische onderzoek (Bárány 1906).
Het samengaan van gebrekkige diagnostische en therapeutische hulpmiddelen
was de oorzaak van een zeer hoge operatiemortaliteit.
Glasscock (1968) spreekt van meer dan 80%, zelfs bij de meest capabele
chirurgen!
In 1917 schreef Cushing zijn klassiek geworden monografie: „Tumors of the
Nervus Acusticus”. Hierin heeft hij een hoeveelheid patiënten van 15 jaar
(1902-1912 in Baltimore en 1912-1917 in Boston) uitvoerig bewerkt; het
bestond uit 784 gevallen van tumor cerebri, waarvan 468 operatief of door
sectie geverifiëerd: 134 hiervan waren gelocaliseerd in de achterste schedel-
groeve; van de 56 extra-cerebellaire tumoren bevonden zich 42, waaronder 30
acusticusneurinomen, in de brughoek.
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Dit betekent dat 4% van deze hersentumoren acusticusneurinomen waren,
dat het acusticusneurinoom in deze reeks meer dan 20% vormt van de tumo-
ren in de achterste schedelgroeve en meer dan 70% van de brughoektumoren.
Kemp (1964) schrijft dat dit nog eens Henschen’s uitspraak onderstreept dat
het acusticusneurinoom de brughoektumorbij uitstek is. Cushing onderkende
als eerste dat gehoorverlies aan één zijde en oorsuizen aan die zelfde zijde, tot
de allereerste symptomen van het acusticusneurinoom behoorden. Hij vond
dit (achteraf) bij 25 van zijn 30 patiënten. Hij propageerde de operatie-
methode die bestond uit subtotale intracapsulaire extirpatie na het boren
van 2 gaten in het suboccipitale deel van de schedel. Dit laatste geschiedde
mede ter langdurige verlaging van de intracraniële druk, want 50% van zijn
patiënten was reeds blind vóór de diagnose werd gesteld.
Cushing’s serie van 30 patiënten (1917) toonde een operatiemortaliteit van
30%, wat voor die tijd zeer laag was. In 1931 was de operatiemortaliteit van

zijn volgende serie nog slechts 4%. Dit schreef Cushing volgens Shambaugh
(1967) toe aan de locale anesthesie, het electrische mes, het cauteriseren, en
aan het feit dat hij steeds van het laterale deel van de cerebellumhemisfeer één
derde deel verwijderde om een betere toegang tot de brughoek te verkrijgen.
Gegevens over de 5 en 10 jaar overleving evenwel vinden we zeer weinig in de
literatuur. Kemp (1964) veronderstelt dat de 5 jaars overleving omstreeks
1917 op 50% gesteld kan worden. Toen bleek dat na subtotale extirpatie
vaak spoedig recidief optrad en dat bij heroperatie de mortaliteit veel hoger
was, stelde Dandy (1925) zich op als de grote voorvechter van totale extirpa-
tie. Een nadeel van deze wijze van opereren is echter dat praktisch altijd
beschadigingen worden toegebracht aan de nervus V en/of VIL. In een serie
van 41 operaties had hij slechts één dode.
De jaren van 1930 tot 1960 hielden voor de acusticusneurinoomproblematiek

in dat er wijzigingen in de benadering kwamen.

1. Algemeen medische verbeteringen zoals o.a. shockbestrijding, het beschik-
baar komen van antibiotica en grote vooruitgang op het gebied van de
anesthesie en röntgenologie. In de jaren dertig paste Holmgren (Sham-
baugh 1967) als eerste het gebruik van de microscoop toe in de oor-
chirurgie, wat vele nieuwe mogelijkheden zou blijken in te houden.

2. In de loop van de 20e eeuw zien wij het doel van operatief ingrijpen
geleidelijk verschuiven van opheffen van verhoogde intracraniële druk via
subtotale extirpatie van de tumor, naar voorkómen van postoperatieve
complicaties. De belangrijkste onder deze laatste was het cerebellaire oe-
deem ten gevolge van manipulaties aan het cerebellum. In 1949 toonde
Atkinson aan dat behalve het genoemde cerebellaire oedeem ook insuf-
ficiëntie van de arteria cerebelli anterior inferior een zeer belangrijke post-

operatieve (en dodelijke) complicatie kan zijn.

Niet zozeer een levensbedreigende, als wel een voor de patiënt zeer hinderlijke
complicatie is de gehele of gedeeltelijke uitval van één der hersenzenuwen. De
oorzaak van het veelvuldig vóórkomen van deze complicaties moet gezocht
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worden in het ontbreken van diagnostische hulpmiddelen die een tumor zó
tijdig konden doen onderkennen, dat operatie kon plaatsvinden in een sta-
dium waarin de tumoromvang nog relatief gering was. Een late diagnose
betekent een grotere tumoromvang, hetgeen bij operatie inhoudt dat de kans
op complicaties veel groter is dan bij een eerdere diagnostiek het geval zou
zijn geweest.
Een diagnose gesteld op verscheidene neurologische uitvalverschijnselen
betekent dat het neurinoom reeds zo omvangrijk is dat het ook buiten meatus
en porus acusticus internus is uitgegroeid, en andere hersenzenuwen in de
verdrukking heeft gebracht.
Vanaf omstreeks 1950 worden de diagnostische hulpmiddelen geleidelijk aan
meer verfijnd. Op audiologisch gebied ontwikkelde Békésy (1947) een nieuwe
manier van audiometreren, die door Jerger (1960) verder uitgewerkt en voor
de praktijk bruikbaar gemaakt werd.
Stenvers ontwikkelde in 1928 een röntgenfototechniek waardoor de beide
rotsbeenderen röntgenologisch duidelijker zichtbaar gemaakt konden worden
en o.a. door het werk van Ziedses des Plantes (1968) ontwikkelde zich de
planigrafie der rotsbeenderen, hetgeen de mogelijkheid opende meatus
en porus acusticus internus nauwkeuriger waar te nemen. De lucht- en posi-
tief contrastcisternografie betekenden wederom een aanzienlijke verbetering
(zie Hoofdstuk VI).
Ook de operatietechnieken veranderden; paste men in het verleden voorname-
lijk de suboccipitale benaderingswijze toe, House (1964) ging voor de kleine,
in de meatus acusticus gelegen neurinomen over op de fossa media methode
(zie pag. 93).
Ook de reeds in 1911 door Quix als eerste toegepaste translabyrintaire metho-
de werd weer toegepast (Six 1956).
House en Hitselberger maakten gebruik van de in 1940 door Shambaugh
geïntroduceerde diamantboor bij de mede door henzelf ontwikkelde micro-
chirurgie van de inwendige gehoorgang.
Het vestibulaire onderzoek werd in de loop der jaren uitgebreid en verfijnd en
werd hierdoor een belangrijk diagnostisch hulpmiddel bij de vroege diagnos-
tiek van het acusticusneurinoom (zie Hoofdstuk VI).
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HOOFDSTUK 111

Anatomie van de „Brughoek”

De „ruimte” die begrensd wordt door enerzijds de pons en het bovenste
gedeelte van de medulla oblongata (eminentia olivaris), anderzijds de tonsil,
flocculus, lobus biventer en lobus quadrangularis van het cerebellum, en aan
de anterolaterale zijde door de rotsbeenpyramide en de dura, wordt brughoek
genoemd. Binnen deze grenzen bevindt zich de cisterna ponto-cerebellaris.
Deze heeft de vorm van een driehoek, die langs één zijde samenhangt met het
posterolaterale deel van de cisterna pontis en waarvan de tegenoverliggende
top lateraal naar boven en naar achteren wijst. In het posteromediale deel van
de cisterna cerebellaris vormt de flocculus een ronde uitbochting. Dicht hier-
bij ligt het foramen van Luschka, omgeven door een kleine plexus chorioi-
deus. Vlak voor de floeculus lopen de zevende en achtste hersenzenuw (inter-
mediaire groep) in lateraal-voorwaartse richting naar de porus acusticus inter-
nus. Om deze zenuwen vormt zich een kleine uitstulping van de arachnoidale
ruimte tot in de porus acusticus internus en zelfs voor een gedeelte tot in de
meatus acusticus internus. De arteria auditivs interna en de venae auditivae
internae voegen zich bij genoemde zenuwen in hun loop door de porusacusti-
cus internus.

De nervus V en VI (rostrale groep) liggen in het voorste mediale deel van de
cisterna ponto-cerebellaris; de caudale groep (nervus IX, X en XI) in het
achterste mediale deel. De arteria cerebelli inferior anterior ligt in een flauwe
bocht om de flocculus. Venae verlopend in de cisterna ponto-cerebellaris
monden uit in de sinus petrosus superior en in de sinus petrosusinferior. Deze
veelheid van histologische en anatomische structuren houdt in dat ziekte-
processen aldaar ook een zeer verschillende oorsprong kunnen hebben. Wan-
neer zich in de brughoek, een ruimte met een inhoud van enkele ml, een

proces ontwikkelt, kan dit reeds bij geringe omvang tot een complex klinisch
beeld aanleiding geven. Ook circulatiestoornissen in de liguorruimte en de
bloedvaten kunnen hierbij een belangrijke rol spelen.

Uitgaande van de veronderstelling dat het solitaire acusticusneurinoom
meestal in de meatus acusticus internus ontstaat, zou men deze tumor in zijn

beginstadium nog geen echte brughoektumor mogen noemen.



HOOFDSTUK IV

Pathologische Anatomie

Het acusticusneurinoom is histologisch een benigne maar Klinisch vaak een
maligne tumor.
Virchow (Dijkstra 1964) noemde deze tumoren „neuromen” omdat hij ze
beschouwde als een specifieke vorm van een tumor van de nervus stato-acusti-
cus.

Verocay (1910) beschreef de bijzondere lichaampjes die in deze tumoren
vóórkomen en zijn naam dragen. Hij voerde de naam „neurinoom”’ in omdat
hij de vele parallellopende vezels aanzag voor neuraxonen.
Antoni (1929), die meende dat de tumor voortkomt uit de embryonale cellen
van Schwann, steunde zijn theorie. Hij verdeelde ze microscopisch in 2 types:

1. Type A; het vezelachtige type van Antoni met de zgn. Verocay
lichaampjes.

2. Type B; het „gedegenereerde type A van Antoni” zonder Verocay
lichaampjes.

Nadat Murray en Stout (1942) in vitro hadden aangetoond dat neurilemma-
cellen reticuline vezels kunnen vormen, aanvaardde men algemeen de
Schwann’se cel als de oorsprongcel van het acusticusneurinoom. Tot 1915
dacht men dat het acusticusneurinoom ontstond in de cisterna ponto-cerebel-
laris en zich van daar in de meatus zou uitbreiden.
Henschen (1916) bracht als eerste de mening naar voren dat de meeste, zo
niet alle (! ) acusticusneurinomen ontspringen in de meatus en zich secundair
in de recessus ponto-cerebellaris uitbreiden. Ook beschreef hij dat de N.VIII
microscopisch duidelijk is verdeeld in een proximaal en een distaal deel.
Het proximale deel, bestaat uit zenuwvezels en neuroglia cellen (astrocyten,
oligodendrocyten en microglia). Het resterende distale deel heeft de struc-
turen van een perifere zenuw, dus mèt een schede van Schwann.
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Het proximale deel eindigt daar, waar de zenuw de pia mater doorboort; dit
punt wisselt van zenuw tot zenuw. Een sensibele wortel heeft in het algemeen
een korter proximaal deel dan een motorische wortel b.v. (Dijkstra):

N.VII neurogliadeel: 0,8 — 2 mm.
N.VIII neurogliadeel: 10 — 13 mm.

De totale lengte van de N.VIII is gemiddeld 17-19 mm; de overgang van
neuroglia naar neurilemma ligt meestal op 10-13 mm afstand van de hersen-
stam. Op de nervus vestibularis ligt deze overgang vaak mieer naardistaal dan
op de nervus cochlearis en qok bestaat er bilaterale asymmetrie (Henschen
1950, 1955). Volgens Nager (1969) vertoont deze overgang verschillende varia-
ties wat betreft vorm en combinatie van neuroglia met neurilemma- en bind-
weefselelementen; ook zag hij strengen en eilandjes van neurogliaweefsel dis-
taal van de overgang op de neurilemmadelen van de nervus vestibularis en de
nervus cochlearis.

De neuroglia — neurilemma overgang op de N.VIII ligt meestal binnen de
porus acusticus internus; gewoonlijk meer distaal, dichter bij de fundus van de
meatus dan bij de porus. De tumor groeit in het algemeen van lateraal naar
mediaal volgens de weg van de minste weerstand via de porus naar de brug-
hoek. Doorgaans kunnen daarom aan een tumor twee delen worden onder-
scheiden: een steel in de meatus en een kop in de brughoek. Acusticusneuri-
nomen zonder steel zijn zeldzaam en gaan dan uit van het extratemporale deel
van de N.VIII (de zgn. „mediale neurinomen”). Ofschoon ze extratemporaal
liggen, bevinden ze zich toch lateraal van de neuroglia-neurilemma overgang.
Volgens Adelstein en Anderson (1944) kan in zeldzame gevallen de tumor
zich in het rotsbeen uitbreiden en dus lateraal” blijven.

Anatomie

Meatus acusticus internus: de meatus acusticus internus wordt begrensd door
de dura mater, waarin de arachnoidale ruimte zich blaasvormig uitstrekt; zij is

gevuld met liquor; erin ingebed liggen o.a. de nervus vestibularis superior en
inferior, de nervus facialis en de arteria auditiva interna.

De bloedvoorziening van het binnenoor berust volgens Eggston en Wolf
(1947) geheel op de arteria auditiva interna. Deze ontspringt uit de arteria
cerebelli anterior inferior in 83% — of uit de arteria basilaris — in 17% der

gevallen en gaat met de N.VIII door de meatus acusticus internus, waar Zij
zich vertakt in cochleaire en vestibulaire takjes. Druk op de arterie of vertak-
kingen ervan kan zodoende ischaemie van het binnenoor veroorzaken, met
cochleaire en/of vestibulaire uitvalverschijnselen.
Evenzo kan een tumor door middel van druk op de omliggende zenuwstruc-
turen uitvalsymptomen veroorzaken.
Mede door het wijzigen van de verhouding van de drukken in en buiten de
tumor zullen ook gemakkelijk ischaemische veranderingen en bloedingen kun-
nen ontstaan.

Aan de andere kant geeft groei van de tumor ook direct druk op de wal van
de meatus zelf, hetgeen kan resulteren in drukresorptie van het bot met
verwijding van de meatus en/of de porus.



Microscopie

Zoals reeds vermeld werd, kunnen histologisch 2 typen worden onderschei-
den. De kleine tumoren behoren meestal tot het zogenaamde Antoni A type.
Het weefsel is compact en bestaat uit bundels ovaalvormige of langwerpige
bipolaire cellen; tussen deze cellen liggen dunne vezels, parallel aan de lengte-
assen van de cellen, die de intercellulaire ruimte vrijwel volledig opvullen;
deze vezels kleuren zich als collageen.
De nuclei wisselen van grootte en vorm, van rond, ovaal tot sigaarvormig; als
de rangschikking zodanig is dat er lichaampjes waarin kransen van in palissade-
stand gerangschikte nuclei, worden gevormd, staan deze bekend als „Verocay
bodies”,
Het type B van Antoni is (Jumentié 1911, Henschen 1916) waarschijnlijk een
later stadium van het vezelachtige type A, maar is er in het algemeen wel goed
van te onderscheiden. Dit type B zou ontstaan ten gevolge van ischaemische
en degeneratieve veranderingen. De mate van degeneratie staat o.a. in verband
met:

1. Omvang, localisatie en histologisch beeld van de tumor.

2. De duur van de klinische verschijnselen.

3. De leeftijd van de patiënt.

De overgang van het ene in het andere type kan geleidelijk of abrupt zijn;
vaak zien we ze ook naast elkaar voorkomen.
Het type B wordt gekenmerkt door losmazig weefsel met polymorfe tumor-
cellen; deze cellen hebben een vage begrenzing en worden gescheiden door
een fijne honingraatvormige eosinofiele matrix, waarin betrekkelijk spaarzaam
en onregelmatig reticuline vezels liggen ingebed.
Regressieve veranderingen zullen ook de bloedvaten zelf betreffen. De wan-
den verliezen geleidelijk hun normale structuur en bestaan uiteindelijk slechts
uit hyaline van binnen met endotheel bekleed. Dergelijke vaten zijn gepredis-
poneerd voor spontane trombose; vasculaire afsluitingen kunnen leiden tot
necrose en/of hemorragie ; vandaar dat vooral in grote tumoren veel granula-
tieweefsel en macrofagen met haemosiderine kunnen worden aangetroffen.
Nager-(1969) heeft nooit maligne degeneratie waargenomen, en vond dit ook
nergens in de literatuur vermeld.
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Afbeelding 1A: type A van Antoni, men ziet overwegend vezelachtige structuur en ook

de typische palissadestand.

Afbeelding 1B: type B van Antoni, men ziet meer losmazig weefsel, met honingraat-
structuur. (Foto's gemaakt op de afdeling Pathologische Anatomie, W.G).    
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HOOFDSTUK V

Symptomatologie van het acusticusneurinoom

Algemeen

Het acusticusneurinoom kan een uitermate wisselende symptomatologie ver-
tonen. Zo kan de tumor bij de ene patiënt een grote omvang bereiken zonder
enig klinisch symptoom, terwijl bij een andere patiënt de hele scala van ver-
schijnselen reeds ontstaat bij een zeer beperkte grootte van de tumor. We
kunnen in het algemeen stellen dat er geen bepaald vast klachtenpatroon
bestaat. De factoren die mede de symptomatologie bepalen zijn:

1. Localisatie.

2. Groeisnelheid.

3. Omvang van de tumor.

4. Histologische hoedanigheden.

1. Localisatie

Volgens de meeste schrijvers (o.a. Hardy en Crowe 1936, Six 1956, Hitsel-
berger en House 1964) ontspringt het acusticusneurinoom in ongeveer 2 van
de 3 gevallen uit de nervus vestibularis superior; daarenboven kan het ook

uitgaan van de nervus cochlearis of van de nervus vestibularis inferior. Acusti-
cusneurinomen die van één van deze takken ontspringen en dusgelocaliseerd
zijn in de meatus of porus acusticus internus behoren tot zgn. „laterale acusti-
eusneurinomen’’, Gaan ze evenwel uit van het deel van de N, VIII dat gelegen
is mediaal van de porus en zijn ze nog niet tot in de porus uitgebreid, dan
spreken we van „mediale acusticusneurinomen”.

Reeds meenden Henschen (1910) en Brunner (1935) dat bepaalde acusticus-
neurinomen tussen porus en hersenstam zouden ontstaan, laatstgenoemde

vermeldt dat deze tumoren enigszins afwijkende kenmerken kunnen ver-
tonen:
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Ll. Het ontbreken van de steel van het neurinoom naar de meatus.

2. Vaak wordt op de röntgenfoto’s geen verwijde meatus gezien.

3. De klinische uitvalverschijnselen van de N.VIIL, vooral van de nervus coch-
learis, staan minder sterk op de voorgrond en ontstaan later.

Volgens Brunner zouden deze neurinomen eerst andere neurologische uitval-
verschijnselen geven, vóór de N.VIII symptomen van uitval vertoont. Volgens
Bailey (1948) geven deze mediale tumoren pas klinische verschijnselen als ze

4 tot 7 cm groot zijn.
Graf (1952) beschrijft naar analogie hiervan in het kort uit zijn serie van 37
patiënten de 5 ziektegevallen die een slechts licht tot matig perceptieverlies
aan één kant toonden. Drie van deze patiënten bleken bij operatie een
mediaal acusticusneurinoom te hebben dat niet tot in de meatus reikte. Van
deze 3 patiënten was het resultaat van het röntgenonderzoek van het rotsbeen
normaal: de vestibulaire functies waren echter gestoord.
Van meer belang dan de mediale of laterale uitgangs-localisatie is de uitbrei-
ding van de tumor; hiermede hangt de zo vaak wisselende symptomatologie
sterk samen. Indien de tumor naar voren groeit, komt uitval van N.V en/of

'N.VI het meest voor; als hij zich naar achteren uitbreidt, vindt men vooral

uitval van NIX, X en XL. Groeit de tumor geheel mediaal, dan is er een uitval

van de functie van het cerebellum te verwachten.
Naar de aard van de symptomen in de anamnese geeft Graf (1952) een in-

delingin:

1. Haardsymptomen.

2. Nevensymptomen („„Nachbar’”) symptomen.

3. Symptomen van verhoogde hersendruk, al of niet in combinatie met 1 of

Ze

In meeruitgebreide vorm is de indeling als volgt (Weenink 1965):

1. Haardsymptomen, uitgaande van de nervus cochlearis (gehoorverminde-

ring, oorsuizen) en van de nervus vestibularis (duizeligheid).

2. Nevensymptomen, uitgaande van:

a. Hersenzenuwen: paraesthesiën en gevoelsvermindering in één gezichts-

helft (nervus trigeminus), dubbelzien (de nervus abducens is echter

meestal niet paretisch! }, trekkingen of verlamming van de aangezichts-

musculatuur (nervus facialis), slikstoornissen (verslikken) en heesheid,

spraakmoeilijkheden (nervi IX, X en XII).

b. Kleine hersenen: onhandigheid en asthénie in de zin van Babinski in

armen en benen, loopstoornissen (bij onderzoek wordt/werd nogal eens
homolaterale hemiataxie gevonden).

e. Pons en medulla oblongata: zwakte in armen en benen, evenwichts-

stoornissen.
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3. Symptomen van verhoogde hersendruk; hoofdpijn; braken: visusdaling.

De meeste neurologische symptomen, die men kan vinden bij het onderzoek
van een‚patiënt met een acusticusneurinoom laten zich grotendeels uit boven-
genoemd schemaafleiden. Volgens Biemond (1961) hebben de patiënten vaak
eenzeer gelocaliseerde suboccipitale drukpijn aan de kant van de tumor.
We spreken van vroege diagnostiek als de symptomen beperkt blijven tot
uitvalverschijnselen van alléén de N.VIII en dus tot de onder punt | (zie
hierboven) gerekende haardsymptomen behoren.

2. Groeisnelheid

De groeisnelheid van het acusticusneurinoom is zeer wisselend. Dit blijkt oa.
uit de grote verschillen in de duur van de klachten bij het eerste onderzoek.
De duur van de anamnese varieert in onze serie van 3 maanden tot 17 jaar.
De meeste schrijvers geven in de literatuur als gemiddelde duur van het tijd-
perk tussen eerste klacht en operatie ongeveer 4 jaar op.
In Tabel 3 ziet men dat de gemiddelde duur van de eerste klacht tot opname
of operatie varieert van 3 tot 4% jaar. In het eigen onderzoek vonden wij een
gemiddelde duur van 41/5 jaar.
House (1968) geeft van zijn serie hiervoor SY, jaar op.
Op het verband tussen groeisnelheid en leeftijd is reeds gewezen in de alge-
mene inleiding.

3. Omvang van de tumor

Dat de omvang van de tumor mede de symptomatologie bepaalt, spreekt
vanzelf. Door middel van de te bespreken vroege diagnostiek proberen we
echter de tumor in een zo vroeg mogelijk stadium te vinden en daardoor in
toenemende mate kleine tumoren op het spoor te komen.

4. Histologische hoedanigheden

De invloed van de histologische bouw van de tumor op de symptomen kwam
uitvoerig ter sprake in Hoofdstuk IV,

Symptomen veroorzaakt door aantasting van de nervus stato-acusticus.

A. Nervus cochlearis

Reeds Cushing (1917) vond bij de meeste (83%) van zijn patiënten gehoor-
verlies van één oor als eerste klacht. Dit vinden we ook terug in de literatuur
zoals bij Edwards en Paterson (195 1) (66%), Lundborg (1952) (61%), Kemp
(1964) (47%), Johnson (1970) (63%), en bij onze eigen patiënten (43%).
Behalve de eerste is slecht-horen vaak gedurende lange tijd ook de enige
klacht. Volgens Kemp duurt de op zichzelf staande slechthorendheid in de
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literatuur gepubliceerde ziektegeschiedenissen omstreeks 4 jaar, maar er zijn
mededelingen bekend, waarin dit nog veel langer het geval is, b.v. Henschen
(1910) 10 jaar. Edwards en paterson (1951) beschrijven 11 patiënten met een
gehoorstoornis-anamnese van meer dan 10 jaar, en 15 patiënten bij wie de
gehoorstoornis al van 3 tot 10 jaar bekend was.

Bij onze eigen patiënten vonden wij een gemiddelde periode van 5 jaar tussen
de eerste klachten over gehoorverlies en het stellen van de diagnose. De sprei-
ding liep van 3 maanden tot 16 jaar.
Dit betekent dat het acusticusneurinoom zich zeer lang als monosympto-
matisch ziektebeeld kan voordoen. Gelukkig hoeven we nu niet altijd meer
uitvalverschijnselen van andere hersenzenuwen of hersendelen af te wachten
om de diagnose te kunnen stellen; tegenwoordig kan men door middel van
vroegtijdig en diepgaand audio-vestibulair en röntgenonderzoek het acusticus-
neurinoom reeds in dit vroege stadium aantonen. Het gehoorverlies ontwik-
kelt zich meestal geleidelijk; het kan echter ook plotseling beginnen (b.v. door
een bloeding in de tumor). Behalve gehoorverlies kan ook oorsuizen een
uitvalsymptoomzijn van de nervus cochlearis.
In de tabellen 6 en 7 ziet men dat gehoorverlies, al dan niet gepaard met
oorsuizen, in circa 80% -90% der gevallen door de patiënten als eerste klacht
wordt opgegeven.

 

 

 

 

 

TABEL 6 _
Eerste klacht (House 1968), totaal 200 patiënten

Gehoorverlies 73%
Oorsuizen 15%
Gehoorverlies met oorsuizen 2%

Duizeligheid 7%
Andere verschijnselen 3%

TABEL 7
Eerste symptoom of klacht (eigen patiënten), totaal 61 patiënten

Aantal patiënten %

Gehoorverlies 26 43

Gehoorverlies met oorsuizen 11 18
Oorsuizen S 8

Nervus trigeminus-uitval 5 8
Cerebellaire stoornissen 4 7
Hoofdpijn 4 7
Duizeligheid 3 5
Gehoorverlies met duizeligheid 2 3

Rest 1 1

Totaal 61 100
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Zoals eveneens uit deze tabellen blijkt, komt oorsuizen als eerste klacht veel
minder voor dan gehoorverlies, maar het doet zich meestal wel voor in de
loop van het proces. Het wordt door de patiënt aangegeven als een continu

oorsuizen dat piepend, fluitend of tsjirpend van karakter is. Volgens Sheehy
(1968) is in feite tinnitus het eerste symptoom, maar de patiënt zou zich dat
niet meer kunnen herinneren! Ook Janeke e.a. (1972) vonden in hun serie

(25 patiënten) oorsuizen meestal als eerste klacht.
Doordat het gehoorverlies vaak laat door de patiënt wordt opgemerkt, is het
moeilijk exacte gegevens te verkrijgen over het onderlinge verband tussen het
begintijdstip van oorsuizen en gehoorverlies.
Vaak gaat - volgens delaatste onderzoekingen - het gehoorverlies gepaard met

een opvallend slecht vermogen tot spraakdiscriminatie (zie pagina 30).
Dit is duidelijk in tegenstelling tot hetgeen Dix, Hallpike en Hood (1949)
hebben geschreven, dat bij patiënten lijdende aan acusticusneurinoom de con-

versatiespraak nog lange tijd redelijk goed wordt verstaan, hetgeen zij niet
vonden bij vele patiënten met Morbus Ménière.
Ook Kemp schrijft nog in 1964: ‚In het algemeen zal de spraakaudiometrie
voor de diagnostiek van brughoektumoren van weinig betekenis zijn”. Wel
vermeldt hij dat Groen en Hellema (1960) hebben gevonden dat het met
binaurale spraakaudiometrie mogelijk is informatie te verkrijgen over de loca-
lisatie van de afwijking die tot een perceptieverlies heeft geleid. Dat het
gehoor nog redelijk intact kan blijven, hebben we gezien bij de zgn. ‚„mediale
acusticusneurinomen”.

B. Nervus vestibularis

Het vestibulaire onderzoek van de patiënt met een acusticusneurinoom heeft
3 aspecten:

1. Subjectieve symptomen.
2. Spontane vestibulaire verschijnselen.
3. Gevoeligheid en reactievermogen van het vestibulaire orgaan.

In dit hoofdstuk zal alleen punt 1 worden besproken; de punten 2 en 3
komen ter sprake in hoofdstuk VI.

Ofschoon de meeste schrijvers hebben gevonden dat het acusticusneurinoom
in % van de gevallen uitgaat van de nervus vestibularis superior, staan de
duizeligheidsklachten minder duidelijk op de voorgrond. Men neemt aan (o.a.
Oosterveld e.a. 1972) dat de cochlea gevoeliger is voor trofische stoornissen
dan het kanalensysteem en dat mede tengevolge hiervan de gehoorafwijkingen
domineren. De subjectieve vestibulaire stoornis die kan vóórkomen is „„duize-
ligheid”; dit is een nog steeds moeilijk te kwalificeren begrip.
Velen (o.a. Kemp 1964, Hitselberger 1967, Torok 1969) geven verschillende
indelingen van uiteenlopende „typen” duizeligheidsklachten.
Wij menen het beste de indeling van Hitselberger te kunnen aanhouden; deze
indeling is gebaseerd op het klachtenpatroon van 136 patiënten met een door
operatie bevestigd acusticusneurinoom.
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Indeling duizeligheidsklachten

L. „True Vertigo”

Hieronder worden aanvallen van draaiduizeligheid verstaan, waarbij de patiënt
zichzelf voelt draaien of de omgeving om zich heenziet draaien. Deze aanval-
len gaan vaak gepaard met vegetatieve verschijnselen zoals misselijkheid en
braken.
Dit type duizeligheid is vaak moeilijk te onderscheiden van dat bij een typi-
sche Ménière-aanval, temeer doordat het ook vergezeld kan gaan van oor-
suizen, gehoorverlies en een drukgevoel in het oor. In het algemeen echter
kunnen we stellen dat bij een acusticusneurinoom een geleidelijk, doch pro-
gressief gehoorverlies optreedt en dat de localisatie ervan praktisch altijd aan
één zijde is. De duizeligheidsklachten bij Ménière-aanvallen worden geken-
merkt door hun samengaan met tijdelijk gehoorverlies, dat zich na de aanval
in vele gevallen weer meer of minderherstelt.
Volgens Oosterveld e.a. (1972) vindt men in de literatuur aangegeven dat bij
circa 80% van patiënten lijdende aan ziekte van Ménière deze zich slechts aan
één zijde voordoet. Volgens hen is dit in Amsterdam zeker niet zo; bij her-
haalde steekproeven bleek voortdurend weer dat bij tenminste % van het
aantal patiënten met deze ziekte de beide oren zijn aangedaan.

2. Onzekerheid

Dit is een moeilijk te definiëren begrip, maar omvat: „het verliezen van het
evenwicht” bij plotseling draaien van het hoofd, het „zich onzeker op de benen
voelen” bij snel opstaan of bij het maken van scherpe bochten. Ook „zweve-
rige gevoelens” en „licht gevoel in het hoofd” behoren hiertoe.

3. Géén duizeligheidsklachten

Belangrijk is de anamnese zorgvuldig op te nemen en eventueel bij familiele-
den te informeren, omdat de patiënt zich het zelf vaak niet meer kan herinne-
ren. Vage gevoelens van duizeligheid maken vaak niet veel indruk. Ze komen
veel voor, ook bij mensen die geen afwijkingen hebben, bijvoorbeeld bij het
inhaleren van een sigaret, bij het drinken van een sterke kop koffie, bij plotse-
ling opstaan na bukken, bij een beginnende griep. Vaak worden deze gevoe-
lens dan ook niet beschouwd als iets bijzonders of als van belang voor het
stellen van een diagnose.

Draaiduizelingen bij patiënten met acusticusneurinoom berusten waar-
schijnlijk op een vaat-accident (Kemp 1964, Torok 1969). Zoals uit Tabel 8
blijkt komen „draaiduizelingen” betrekkelijk weinig voor (12-25%) Dit is te
verklaren doordat het labyrint, tengevolge van de langzame groei van het
acusticusneurinoom meestal geleidelijk uitvalt, zodat door centrale compensa-
tiemechanismen - zie b.v. Bechterew (1883) - de compensatie gelijke tred kan
houden met de toeneming van de uitval.
Bij „onzekerheid” moeten we, in geval van onzeker lopen of andere mobili-
teitsstoornissen, een eventuele cerebellaire oorsprong uitsluiten door middel
van specifieke onderzoekingen van de functie van het cerebellum.



TABEL 8
Aard duizeligheidsklachten
 

 

 

 

 

Pulec e.a. 1964 Hitselberger 1967
Aantal pat. % Aantal pat. 9%

Draaiduizeligheid 6 12 34 25
Onzekerheid 33 69 64 47

Geen duizeligheidsklachten 9 19 38 28

Totaal 48 100 136 L00

Janeke e.a. 1972 Eigen patiënten
Aantal pat. Yo Aantal pat. %

Draaiduizeligheid 6 24 3 13

Onzekerheid 8 32 15 65
Geen duizeligheidsklachten 1 A4 5 22
 

Totaal 25 100 23 L00
 

De beschreven subjectieve vestibulaire uitvalverschijnselen kunnen zich voor-
doen:

a. Als eerste symptoom (en weer verdwijnen).

b. In de loop van het proces (en weer verdwijnen).

c. Helemaal niet; dit varteert, zoals uit de tabellen blijkt, van 19% (Puiec e.a.)
tot 48% (Kemp).

Als eerste symptoom komt het betrekkelijk weinig voor (zie de tabellen
over de eerste verschijnselen bij House en onze eigen patiënten).

Edwards en Paterson (1951) geven 18% op, Lundborg (1952) 5%.
Lundborg geeft voor het vóórkomen van enige klacht over duizeligheid in de
loop van het proces 66% op, wijzelf vonden 78%.
Dat de klachten weer kunnen verdwijnen, hangt wederom samen met centrale
compensatiemechanismen.
Na de symptomatologie te hebben besproken, worden nu achtereenvolgens
verschillende onderzoekmethodes en de resultaten ervan beschreven.

1 Audiometrie.

IL Vestibulair onderzoek.
II Röntgenologie.
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HOOFDSTUK VI

Onderzoekmethodes van de nervus stato-acusticus

1. Audiometrie (inleiding)

De ontwikkeling van de audiologie heeft veel bijgedragen tot de vroege en:
differentiële diagnostiek van het acusticusneurinoom. Reeds in 1893 schreef
Gradenigo dat een trillende stemvork die door normale níensen gedurende
geruime tijd werd gehoord door patiënten met een acusticusneurinoom ge-
durende slechts enkele seconden kon worden waargenomen.
In 1917 stelde Cushing bij 25 van de 30 door hem geopereerde patiënten
gehoorverlies aan één zijde vast als eerste symptoom van het acusticusneuri-
noom. Later heeft men steeds getracht een bepaald type audiogram te vinden,
dat kenmerkend voor dit proces zouzijn.
Zo wezen o.a. Eggston en Wolff (1947), Cambon en Guilford (1958) en
Schuknecht (1963) erop dat gehoorverlies in de lage tonen en normaal gehoor
in de hoge frequenties suspect zijn voor een dergelijke retrocochleaire laesie.
Vele onderzoekers zoals bv. Carhart (1957), Hallpike en Hood (1959),
Pestazolla en Coice (1962) en Palva (1964) vonden dat pathologische adaptatie
(zie pagina 32) het meest bij retrocochleaire processen voorkomt.
De Békésy-audiometer werd reeds in 1947 geïntroduceerd, nadat - onafhanke-

lijk van von Békésy - Van Ebbenhorst Tengbergen (1947) eveneens deze
wijze van audiometreren had toegepast. Pas later heeft Jerger (1960) gewezen
op het diagnostische belang van de scheiding tussen de drempel van de „on-
derbroken” en de „continue” toon (zie pagina 33 e.v).
In 1928 beschreef Fowler als eerste het verschijnsel recruitment, Huizing
(1942) voerde de term „regressie” in, waarmee hij eveneens duidde op het feit
dat bij gehoorverlies van cochleaire oorsprong abnormaal snelle luiheidstoe-
name werd waargenomen; o.a. de Bruine-Altes (1947) en later Hallpike en
Hood (1959) wezen op het belang hiervan omdat het waarschijnlijk alleen
optreedt bij beschadiging of uitval van de haarcellen in het binnenoor, zodat
recruitment als hulpmiddel kan dienen bij het differentiëren tussen cochleaire
en niet cochleaire processen. Dix en Hallpike (1960) vonden in een serie van
165 patiënten met een acusticusneurinoom in 10%van de gevallen recruit-
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ment en in een serie van 200 Morbus Ménière patiënten in 100%. Jerger e a.
(1959) beschreven de SISI-test, berustend op het al dan niet horen van zeer
kleine intensiteits-veranderingen 20 dB boven de gehoordrempel.

Lierle en Reger (1955) wezen als eersten op het sterk verminderde spraak-
discriminatievermogen en de discrepantie tussen toon- en spraakaudiogram bij
retrocochleaire processen. Flower en Viehweg (1961), Parker e.a. (1962),
Johnson en House (1964, 1968) en Johnson (1969, 1970) leggen de nadruk
op het belang van het vinden van afwijkingen in het spraakaudiogram vooral
als die niet in overeenstemming zijn met het verlies in het toonaudiogram.

Gebruikelijke diagnostische methodes

— Stemvorkproeven;

— Toonaudiometrie;

— Spraakaudiometrie;

— Békésy-audiometrie;

— Pathologische adaptatietesten;

— SISI-test.

Stemvorkproeven

De stemvorkproeven volgens Weber (1846), Rinne (1855) en Schwabach
(1855) verschaffen zeer nuttige informatie omtrent het gehoor bij het eerste
oriënterende onderzoek van patiënten, vooral doordat het een snel en een-
voudig onderzoek is dat door de huisarts kan worden verricht. Hieruit blijkt
of het gehoorverlies op een geleiding- of op een waarnemingstoornis berust.

Toonaudiogram

Het toonaudiogram laat nauwkeurig zien in hoeverre er van een perceptie- of
geleidingverlies sprake is in kwantitatieve zin.
Er is geen bepaald type toonaudiogram dat kenmerkend voor een retrococh-
leaire laesie ís; dat het gehoorverlies van perceptieve aard is, is geen twistpunt
meer.

Sourdille, Greiner en Philiddês (1949) vonden in de meeste gevallen een ge-
lijkmatig gehoorverlies voor alle frequenties.
Edwards en Paterson vonden bij de 15 patiënten die zij in hun serie audiome-
trisch onderzochten een vrij constant beeld, nl. een normaal gehoor in de lage
frequenties, terwijl de curve boven de 1000 Hz langzaam daalde. Ook
Johnson (1970) die 219 patiënten met een retrocochleaire laesie audiome-
trisch heeft onderzocht, kon bij 63% van hen een hoge-tonenverlies aan-
tonen. Tevens heeft hij een indeling gemaakt naar de vorm van het toonaudio-
gram (1968).
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A. Hoge-tonenverlies

1. Een verlies dat toeneemt van de lage naar de hoge frequenties met
tenminste een gemiddeld verlies van 25 dB in het spraakgebied (500-
1000-2000 Hz).

2. Totaal gehoorverlies boven de 3000 Hz.

B. Vlak verlies

Een gehoorverlies dat in de hoge- en lage-toongebieden niet meerverschilt

dan 10 dB met het verlies in het spraakgebied.

C. Lage-tonenverlies

Verlies in de lage tonen met oplopende curve in het spraakgebied en in het
gebied van de hoge frequenties.

D. Trogvormig verlies

Goed gehoor in de lage en hoge frequenties, met verhoogde drempel in het

spraakgebied.

Met deze indeling kwam hij tot de onderstaande bevindingen:

 

 

 

TABEL 9
Johnson (1970), 219 retroeochleaire processen (waarvan 90% acusticusneurinomen)

Aantal patiënten %

Hoge-tonenverlies 138 63

Vlak verlies 50 23
Lage-tonenverlies 15 7

Trogvormig verlies 15 7

Totaal 218 100
 

In onze eigen serie zijn 37 toonaudiogrammen met de Atlasaudiometer ge-
maakt. De overige patiënten (24) zijn audiometrisch niet onderzocht, omdat
de diagnose werd gesteld door de neuroloog of neurochirurg, of omdat het
gehoor te slecht was om nog een meting mogelijk te maken. Wij hebben een
indeling gemaakt die zoveel mogelijk gelijk is aan die van Johnson.
Teneinde dubbelzinnigheden te vermijden was het noodzakelijk een scherpere
formulering te gebruiken dan Johnson in zijn artikel geeft. Toch waren er nog
audiogrammen die in meer dan één groep pasten; in dat geval hebben we het
audiogram ingedeeld in de eerste groep die in aanmerking kwam.
Het leek ons nuttig, naast een „hoge-tonenverlies”’ een „midden- en hoge-

tonenverlies” te onderscheiden.
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Wij kwamen zo tot de volgende indeling:

a. Zéér doof of volledig doof, („Bêránydoof”), alle frequenties vertonen een
verlies van 90 dB of meer.

b. Trogvormig verlies: het Fletcher-getal (het gemiddelde verlies bij. 500 Hz,
1000 Hz en 2000 Hz) geeft 20 dB of meer verlies aan dan het gemiddelde
verlies bij de volgende frequenties: 125, 250, 4000 en 8000 Hz.

c. Hoge-tonenverlies: vanaf 4000 Hz gemiddeld meer dan 20 dB verlies dan
het Fletcher-getal.

d. Midden- en hoge-tonenverlies: gemiddeld verlies bij 125 Hz en 250 Hz is
20 dB minder dan het Fletcher-getal.

e. Vlak verlies: voor alle frequenties een verlies van tenminste 20 dB zonder
dat er een afwijking van meer dan 20 dB t.o.v. het gemiddelde voorkomt.

f. Restgroep: alles betreffende wat buiten a. tm. e. valt.

TABEL 10
Toonaudiogram eigen onderzoek

Totaal 37 toonaudiogrammen (gemaakt bij het eerste onderzoek)
 

 

 

Aantal pat. %

Hoge-tonenverlies 1 19
Vlak verlies 7 19
Middenen hoge tonen 6 16
Báránydoven 14 38
Aparte groep 3 8

Totaal 37 100
 

De eigen serie geeft een gelijkmatiger verdeling van de verschillende toon-
audiogram-typeringen dan de serie van Johnson.
De verklaring hiervan kan zijn dat de serie van het eigen onderzoek te klein is,
of dat de patiënten op een later tijdstip de KNO-arts hebben geconsulteerd,
Het is niet uitgesloten dat het gehoorverlies begint in de hoge tonen en zich
snel voortzet en uitbreidt naar de andere frequenties.
De grootte van de tumor bij operaties blijkt bij het eigen onderzoek groterte
zijn dan bij Johnson (1968).
Dat de diagnostiek door Johnson, House, e.a. in een eerder stadium, reeds
kon worden bedreven, blijkt ook uit het kleinere aantal volledig doven in hun

serie. Tegenover vroegere publicaties steken de cijfers van Johnson en ons
eigen onderzoek fraai af; vooral het verschil tussen onze eerste en onze latere
patiënten is bijzonder groot: (38% ), (zie Tabel 11).
Dit betekent dat de tumor in de meeste gevallen kleiner van omvang zal zijn
en daarom eenvoudigerte verwijderen.
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Sedert House e.a. (1961, 1964,1968) de zogenaamde „fossa media operatie-
wijze” (zie pagina 93) propageren voor de kleine tot de meatus acusticus
internus beperkte tumoren, is het van groot belang geworden dat ernog
gehoorresten aan de tumorzijde aanwezig zijn; door deze nieuwe operatie-
methode is het mogelijk gebleken de tumor in toto te verwijderen met be-
houd van het nog aanwezige gehoor.

 

 

 

 

TABEL 11
Aantal Báránydove en/ofzéér slechthorende patiënten*

Totaal Báránydove
acusticusneurinomen patiënten %

Pool-Pava (1957) 122 120 98
Kemp (1964) 39 22 56
House (1968) 200 23 12

Eigen patiënten

Groep [** 23 12 52
Groep II** 14 2 14

Totaal 37 14 38
 

*_ Onder zéér slechthorende patiënten verstaan we patiënten met een ge-
hoorverlies van tenminste 90 dB voor alle frequenties.

** Groepindeling zie pagina 8).

Shapiro en Naunton (1967) vinden ook geen karakteristiek gehoorverlies op
het toonaudiogram; zij geven wel aan dat bij de 4000 en 8000 Hz steeds enige
mate van gehoorverlies bestaat.
Op grond van deze resultaten, in het bijzonder die van Johnson, blijkt het
hoge-tonenverlies vooral in de categorie patiënten die vroegtijdig onderzocht
werden sterk te overwegen; het feit dat zelfs een lage-tonenverlies kan vóór-
‘komen bij een acusticusneurinoom maakt het bijzonder moeilijk alleen uit het
toonaudiogram conclusies te trekken.
Dit is dan ook een van de redenen dat elk soort perceptieverlies verder audio-
logisch moet worden onderzocht.

Samenvatting

Wegens de grote verscheidenheid van toonaudiogrammen bleek het ons moei-
lijk voor deze audiogrammen een indeling, of splitsing in enkele groepen te
maken, Er is geen bepaald type audiogram dat kenmerkend kan worden ge-
noemd voor een acusticusneurinoom; wel doet zich — zoals vooral uit de serie
van Johnson blijkt — het verlies in ongeveer % van de patiënten althans in de
aanvang in de hoge tonen voor.
Het aantal patiënten dat nagenoeg of totaal doof is alvorens de diagnose
wordt gesteld, is in de laatste jaren van meer dan 90% (Pool-Pava 1957)
gedaald tot minder dan 20% (Johnson 1968, eigen onderzoek); dit is zoals
gezegd vooral van belang in verband met de mogelijkheden van nieuwe opera-
tiemethodes, waardoor gehoorresten. gespaard kunnen worden (House e.a.).
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Bij bestuderen van audiogrammen van de patiënten van Johnson en onze
patiënten blijkt dat het gehoorverlies meestal in de hoge tonen begint en zich
geleidelijk naar de lagere frequenties uitbreidt. Deze opvatting wordt ook
gesteund door onze bevindingen bij drie patiënten met een aflopend hoge-
tonenverlies, die een tumor bleken te hebben van respectievelijk 11/,, 2 en
24) cm als grootste doorsnede.

Spraakaudiogram

Het spraakaudiogram geeft het vermogen tot het verstaan van spraak, de
verstaanvaardigheid, van een patiënt bij verschillende sterkten van aangeboden
woorden weer. De verstaanvaardigheid wordt gekwantificeerd ín het percen-
tage goed verstane woorden van een woordenlijst, die bij een bepaalde intensi-
teit wordt voorgelezen. Hiertoe kunnen één-lettergrepige woorden worden
gebruikt, die aan de patiënt met behulp van een bandspeler worden aange-
boden.
Als de patiënt deze monosyllaben onvoldoende verstaat, wordt overgegaan tot
het gebruik van samengestelde woorden van twee lettergrepen („„spondeeën”).
Deze zijn in het algemeen gemakkelijker te verstaan en geven ook een goede
index voor het verstaanvermogen van een patiënt in zijn dagelijkse omgeving.
Indien niet anders vermeld wordt, zijn de spraakaudiogrammen van ons on-
derzoek met behulp van deze spondeeën opgenomen.
Een van de gegevens die het spraakaudiogram oplevert, is het spraakdiscri-
minatievermogen hetgeen inhoudt: het maximale percentage woorden dat
verstaan wordt, met welke intensiteit men de woorden ook aanbiedt. Volgens
o.a. Johnson, House (1964, 1968, 1960, 1970) is een klein discriminatie-

vermogen bij een redelijk goed toonaudiogram vaak de eerste en meest sugges-
tieve aanwijzing voor het bestaan van een retrocochleair proces. Zij laten dit
zien met de volgende tabel:

 

 

 

TABEL 12
Johnson (1968), 167 patiënten met een acusticusneurinoom

Spraakdiseriminatievermogen Aantal pat. %

0- 30% 102* 61
32- 60% 24 14
62 - 100% 41 25

Totaal 167 100
 

* Van wie 54 patiënten met 0%

Uitbreiding van de serie tot 205 patiënten leverde de volgende getallen op: 66
patiënten (32% ) met een spraakdiscriminatievermogen van 0% en 123 pa-
tiënten (60% ) met minder dan 30%.
Deze auteurs kunnen echter geen aannemelijke verklaring geven voor het feit
dat 25 patiënten een spraakdiseriminatievermogen van 90% of méér behou-
den hebben. Hoe snel de spraakverstaanvaardigheid kan veranderen blijkt uit
de beschrijving die zij geven van een patiënt die bij eerste onderzoek een
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perceptieverlies van gemiddeld 18 dB had, met een spraakdiscriminatiever-
mogen van 62% en een Békésy-audiogram type IV. Bij herhaling van deze
testen, 2 maanden later, werd wederom een gemiddeld perceptieverlies van 18
dB gevonden, de spraakverstaanvaardigheid was echter 0% en het Békésy-
audiogram verliep volgens type III. Ook vermelden zij het herstel van de
spraakdiseriminatie bij een andere patiënt, die pre-operatief 40% bedroeg en
circa 1 jaar na de operatie al weer 80% was geworden. Bij onze eigen patiën-
ten werd bij 14 een spraakaudiogram gemaakt; dit aantal is zo gering omdat
pas vanaf 1968 van dit onderzoek als routine gebruik is gemaakt.

 

 

 

TABEL 13
(Eigen onderzoek)

Spraakdiscriminatievermogen Aantal pat.

0- 30% 7
31- 80% 1
81 - 100% 6

Totaal 14
 

* Van’ wie 3 patiënten met 0%

Zoals uit deze tabel blijkt halen enerzijds 7 patiënten geen hogere score dan
30%, en anderzijds 6 patiënten een score van 81-100%. Eveneens blijkt uit
deze tabel dat voor deze serie het belang van het spraakaudiogram duidelijk is,
in overeenstemming met de mening van Johnson, ofschoon circa 40% een
goed discriminatievermogen heeft.
In beide tabellen (12 en 13) is er een opvallend klein aantal patiënten in de
„middengroep” (respectievelijk 24 en 1). Mogelijk berust dit op het feit dat
àls het spraakdiscriminatievermogen eenmaal achteruitgaat, dit ook snel ge-
beurt.

Maar gezien de gegevens van een groot aantal patiënten die door Johnson zijn
gepubliceerd, zeker in vergelijking met die van Shapiro en Naunton, achten
wij het spraakaudiogram van groot belang voor de vroege diagnostiek. Shapiro
en Naunton (1967) konden dit (in hun kleine serie) niet aantonen.

 

 

 

TABEL 14
Shapiro en Nauton (1967), totaal 9 patiënten.

Spraakdiscriminatievermogen Aantal pat.

0- 30% 3
31- 80% 3
81 - 100% 3

Totaal 9
 

Tone decay test

Bij het merendeel van de normaal horende mensen treedt geen adaptatie van
het gehoororgaan op: dat wil zeggen dat zij een continu aangeboden toon 5
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decibel boven de drempel kunnen blijven waarnemen. Van adaptatie wordt
gesproken (Carhart 1957) als de intensiteit van de toon moet worden opge-
voerd tot 10 of 15 dB boven de drempel alvorens patiënt deze continue toon
minimaal 60 seconden lang kan blijven horen. Dit komt voor bij de meeste

vormen van perceptieverlies.
Van pathologische adaptatie spreekt men als de intensiteit tot 20 dB of meer
boven de drempel moet worden opgevoerd; soms verdwijnt de sensatie zelfs
bij de hoogste intensiteit van de audiometer.
Pathologische adaptatie is een sterke aanwijzing voor een retrocochleair
proces.
Bij de tone decay test wordt het adaptatievermogen van de gehoorfunctie
voor een toon van een bepaalde frequentie gemeten. De drempel van het
gehoororgaan voor een bepaalde toon wordt bepaald door die toon met een
korte tijdsduur (<0,5 sec.) en met intervallen van 1 seconde aan te bieden.
Hierna wordt een onderbroken toon aangeboden met een sterkte die 5 dB
boven de voor die frequentie gemeten drempel ligt. De patiënt dient aan te
geven wanneer hij de toon niet meer waarneemt. De onderzoeker noteert na
hoeveel seconden dit het geval is. Zodra de toon niet meer wordt gehoord,

wordt de intensiteit met 5 dB opgevoerd, waarna de toon weer zal worden
waargenomen. Aan de patiënt wordt gevraagd te blijven luisteren en wederom
het ogenblik aan te geven waarop hij de toon niet meer hoort. Men blijft
doorgaan de intensiteit in stappen van 5 dB te verhogen tot de toon langer
dan 60 seconden waargenomen wordt. Zodra dit het geval is, wordt de test
beëindigd.
Johnson en House (1964) vonden reeds in 1964 100% overeenkomst tussen
de resultaten van de tone decay test en de verschillende typeringen van het
Békésy-audiogram. Alle 15 patiënten die bij enkele of alle frequenties patho-
logische adaptatie vertoonden, gaven ook een curve van het type Il en IV
volgens Jerger op het Békésy-audiogram te zien, In latere series (1968, 1969,
1970) kwamen deze auteurs wederom tot de zelfde bevindingen waarmee zij
de stelling van Harbert en Young (1964), dat het Békésy-audiogram en de
tone decay test gelijkwaardige informatie opleveren, konden bevestigen. Om-
dat ook bij patiënten bij wie maar geringe verdenking bestaat op een retro-
cochleaire aandoening steeds een Békésy-audiogram wordt gemaakt, wordt bij
ons de tone decay test niet als routine toegepast. Voor centra evenwel, waar
de mogelijkheid niet bestaat een Békésy-audiogram te maken, is men aange-
wezen op deze tekst.

Van „threshold drift” wordt gesproken als de intensiteit steeds verder opge-
voerd kan worden, zonder dat het eindpunt van 60 seconden ononderbroken

horen bereikt wordt. In ons eigen onderzoek is geen enkele maal sprake ge-
weest van „threshold drift”,

Békésy-audiometrie

Hoewel Békésy zijn automatische audiometer reeds in 1947 heeft beschreven
en Jerger in 1960 deze voor de praktijk geschikt heeft gemaakt, is deze tech-
niek pas in de laatste jaren meer algemeen in gebruik gekomen.
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Principe

Békésy-audiometrie ís een vorm van automatische continue audiometrie,
waarbij de door de patiënt aangegeven drempel geregistreerd wordt.

Uitvoering

De audiometer produceert een toon die ononderbroken en met een constante
lage snelheidde frequentieschaal van laag naar hoog doorloopt. Meestal kiest
men (o.a. Jerger) een snelheid van loctaaf per minuut. De door ons gebruikte
apparatuur doorloopt 1 octaaf in 70 seconden.
Belralve de frequentie wordt ook de intensiteit van de aangeboden toon auto-
matisch gevariëerd: deze neemt in intensiteit af zolang de testpersoon een
knop indrukt, terwijl hij toeneemt zodra de knop wordt losgelaten. Op deze
wijze wordt de intensiteit geregistreerd. Men krijgt dan een zigzagkromme
waarbij de bovenste punten de momenten weergeven waarop de proefpersoon
de knop loslaat omdat hij de toon niet meer hoort; de onderste punten geven
de momenten weer waarop hij de knop indrukt omdat hij de toon zeker
hoort. De afstand tussen deze punten noemen wij de slag-grootte.
De snelheid van deze automatische intensiteitvariatie kan eveneens worden
ingesteld; gewoonlijk 120 dB per minuut (2 dB per seconde). De klassieke
Békésy-audiometrie wordt uitgevoerd met een continue toon; bij de tegen-
woordige modellen kan de proef ook worden uitgevoerd met een onderbro-
ken toon (2,5 interrupties per seconde). Het belang van deze uitbreiding is dat
bij bepaalde processen de drempel voor een onderbroken toon lager ligt dan
voor een continue; dit verschijnsel berust op het bestaan van pathologische

adaptatie (zie pagina 32). Een verdere uitbreiding van de diagnostiek be-

tekent het toepassen van de „fixed frequency”, hetgeen betekent dat de fre-
quentie wordt ingesteld en gedurende 2 minuten niet verandert; met een con-
tinue toon is dit eigenlijk een adaptatie-meting! Met behulp van de Békésy-
audiometrie kan men verschillende gegevens omtrent het gehoor verkrijgen,
die mede van belang zijn voor de vroege diagnostiek, bovenal voor de locali-

satie van retrocochleaire processen.

1. Drempel

Deze wordt automatisch geregistreerd als een continue functie van de fre-
quentie. Men definiëert de drempel als het midden van de zigzagkromme.

2. Slag-grootte

De slag-grootte kan bij een normaal gehoor van 6 tot 9 dB variëren, maar
bij bepaalde gehoorafwijkingen is het verschil soms slechts 3 dB.
Reeds Békésy (1947) merkte in zijn oorspronkelijk stuk op dat de slag-
grootte sterk verminderde bij patiënten die een gehoorverlies vertonen dat
gepaard gaat met luidheidrecruitment.
Lundborg (1952) wees op grond van een serie van 122 Békésy-audiogram-

men op de nauwe relatie tussen het type van hetBékésy-audiogram en de
localisatie van de stoornis. Hij vond kleine uitslagen voornamelijk bij coch-
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leaire processen (gehoortraumata, ziekte van Ménière), maar niet bij retro-
cochleaire afwijkingen.

. Typeringen

Jerger (1960) is de eerste die verschillende typeringen heeft aangebracht in
de Békésy-audiogrammen. Deze indeling ziet er als volgt uit:

Type 1
De continue (C) en de onderbroken (O) toon geven gelijke drempels. Dit
komt doorgaans voor bij normaal gehoor en bij geleidingslechthorendheid

Type II

De drempel van de C ligt een aantal dB onder de drempel van de O; áan
het vaststellen van een type II curve zijn nog 2 voorwaarden verbonden:

1. Het verschil van de C en de O mag niet groter zijn dan 20 dB.

2. Een verschil tussen de C en de O mag niet vóórkomen bij frequenties
lager dan 1000 Hz.

Vaak zijn de C slagen klein (3 tot 5 dB) waar de C en de O gescheiden zijn.
Bij fixed frequency van het midden- en hoge-tonengebied is er sprake van
type IL, indien de C binnen 60 seconden 5 tot 20 dB onder de O ligt. Dit
type wordt vaak gevonden bij cochleaire aandoeningen.

Type III

De drempel voor de C ligt op zijn minst 20 dB onder de O, en wel in sterk
toenemende mate voor de hogere frequenties, totdat de C zelfs onbereik-
baar wordt. De scheiding van de 2 curves kan reeds bij lage (500 Hz)
frequenties optreden. Bij fixed frequency loopt de C meestal snel weg van
de O; typisch is dat de C meestal op gelijke decibelschaalhoogte begint als
de O maar binnen 60 seconden reeds een verschil van 40 tot 50 dB kan
bereiken! Dit type vindt men vaak bij retrocochleaire aandoeningen.

Type IV
Dit lijkt veel op type Il maar onderscheidt zich daarvan doordat de schei-
ding tussen de C en de O reeds begint bij frequenties lager dan 500 Hz. De
mate van scheiding is niet van belang, de curves kunnen zelfs over enige
frequenties samenvallen. Drempelrecruitment kan vóórkomen, maar is geen
voorwaarde. Evenals type III zou type IV op een retrocochleaire laesie wij-
zen. Jerger heeft deze indeling o.a. gebaseerd op de resultaten van 434
Békésy-audiogrammen. (Zie tabel 15).

TABEL 15 (naar Jerger 1960)
Het vóórkomen van de 4 Békésy tpperingen (l, II, HI en IV) en van niet te classificeren

curven (? ), ten opzichte van het gehoorverlies bij 434 patiënten.
 

 

 

ETIOLOGIE TYPERING

I IL II IV ? Totaal

Normaal gehoor 33 0 0 0 0 33
Otosclerose 50 2 0 0 2 54

Otitis media 6 0 0 0 0 6
Andere vormen van geleidingverlies 9 0 0 0 0 9
Ziekte van Ménière 4 26 0 1 1 32
Lawaaidoofheid 7 15 0 0 0 22

Acusticusneurinoom 0 0 6 4 0 10
Perceptieverlies door onbekende oorzaak 54 119 0 12 10 195
Presbyacusis 24 15 0 2 3 44
Otosclerose met perceptie component 2 10 0 1 0 13

Plotseling slecht horen 1 1 6 4 0 16

Totaal 190 188 16 24 16 434
 

Uit deze tabel blijkt dat er een verband bestaat tussen het type van het
Békésy-audiogram en de localisatie van de laesie.

 

 

Type Localisatie

Ï Middenoor of normaal gehoor
II Cochlea

II of IV Retrocochleair
 

Deze resultaten zijn in overeenstemming met die van Dix en Hood (1953),
Kos (1955), Lierle en Reger (1955), en Yantis (1959).
Wat betreft de acusticusneurinomen valt het op dat alle 10 gevallen een type
UL of IV vertonen. Dit lijkt niet te stroken met onze bevindingen en die van
Johnson (1970). Johnson vond in 64% (van de 200 patiënten) een type [II of
IV en wij in 58% (van de 19 patiënten). Shapiro en Naunton daarentegen in
géén van de 7 patiënten met acusticusneurinoom, die zij onderzochten.
Aangaande de typeringen van het Békésy-audiogram stelden Johnson en
House (1964) dat ter onderscheiding van type Il en type IV niet zozeer van
belang is bij welke frequentie de scheiding begint, maar veel meer de grootte
van de scheiding der beide drempels.

Een studie van Hughese.a. (1967) overde classificatie van Jerger’s typeringen
van II en IV geeft eveneens steun aan deze opvatting. Johnson (1969) inter-
preteert een Békésy-audiogram als type IL, indien de scheiding tussen de C en
de O 20 dB of minder bedraagt, ongeacht bij welke frequentie deze begint; van
type IV spreekt hij, indien de scheiding niger dan 20 dB bedraagt bij een of
meer frequenties en wederom ongeacht waar de scheiding begint. Deze
nieuwe indeling wordt ook door ons gehanteerd.
Volgens deze typeringen, waren de resultaten van Johnson (1968) over 158

patiënten:

35



TABEL 16

Johnson (1968), totaal 158 patiënten met een acusticusneurinoom

 

 

 

 

 

 

 

Békésy-audiometrie

Type Aantal pat. %

[ 8 5
II 53 34
1 59 3
Iv 38 24

Totaal 158 100

TABEL 17
Eigen onderzoek, totaal 19 patiënten met een acusticusneurinoom

Type Békésy Aantal pat. %
(Classificatie Johnson)

l 2 10
HI 6* 32
HI L 5
IV 10 53

Totaal 19 100
 

* Eén patiënt had type II, maar met fixed frequency
type IV.

TABEL 18

Johnson (1970), totaal 200 patiënten met een acusticusneurinoom

 

Békésy-audiometrie

 

 

Type Aantal pat. %

HI of IV 128 64

Lof HL 72 36

Totaal 200 100
 

Uit deze tabellen blijkt dat 60-65% van de patiënten met een acusticusneu-
rinoom inderdaad type III of IV op het Békésy-audiogram aangeven en onge-
veer 40% {! ) type 1 of II.
Men kan dus concluderen dat een type l of II zeker geen acusticusneurinoom
uitsluit. Ánderzijds vindt men een type III of IV, dan hoeft dat zeker niet
altijd een retrocochleair proces te betekenen, zoals ook uit tabel 20 blijkt; wel
is dit een waarschuwing: men mag niet rusten vóór men zekerheid heeft of er
al dan niet een dergelijk proces bestaat.
In het W.G. is het vóórkomen nagegaan van de verschillende types Békésy-
audiogrammen gedurende een bepaalde periode,
Van 1 januari 1970 tot 1 november 1970 (10 maanden) zijn er 739 Békésy-
audiogrammen gemaakt; indien in deze tijdsperiode van hetzelfde oor bij
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dezelfde patiënt meer Békésy-audiogrammen zijn gemaakt, hebben we alleen
het eerste verwerkt. De typeringen II en IV zijn volgens Johnson.
We spreken van type V als de O onder de C ligt; indien dit zo is moet men er
op bedacht zijn dat men met een aggravant te maken kan hebben.

TABEL 19

Békésy-audiogrammen opgenomen van 1.1.1970 tot 1.11.1970

Totaal aantal „oren” 739
 

 

 

Type Békésy Aantal pat. %
(Classificatie volgens Johnson)

Ï 216 29
II 409 55
là ll 61 8

Là V 21 3
Vv 10 1

ILL 1 0,1

Iv 21 3

Totaal 739 99,1
 

* Van wie 64 patiënten met type Johnson HI en Jerger IV.
** 21 Patiënten met type Johnson IV, van wie 7 met type

Jerger IV.
Totaal: 71 patiënten met type Jerger IV.

TABEL 20
Diagnose van 21 „oren” Johnson IV of type III (pe HI is voor Johnson en Jerger

hetzelfde; 3 patiënten met bilateraal Johnson ÎV, dus totaal 18 patiënten).

 

 

 

Aantal pat.

Onbekend 9
Centraal proces 3
M. Ménière 2
Congenitale daofheid 9
Klin. otosclerose 1
Multipele sclerose 1
Acusticusneurinoom 0

Totaal 18
 

Opmerking: Er was in deze periode één
patiënt met een acusticusneurinoom, die

evenwel type Il vertoonde.

Men ziet dat het aantal type Len typeII duidelijk overweegt (93%). Het aan-
tal type IIL is zeer laag als we dit vergelijken met andere series, b.v. (Jerger
4%, 1959); ook Lundborg (1950) vond in een serie van 300 Békésy-audio-
grammen, 21 retrocochleaire laesies, zonder één type III. Ofschoon type I of
ll een retrocochleair proces niet uitsluit, is een selectie van 3% der patiënten

met type III of IV vrij gericht.
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Vier patiënten met een cochleaire laesie vertonen toch een type III of IV (2
patiënten met congenitale doofheid en 2 patiënten met Morbus Ménière).
Het totaal aantal acusticusneurinomen in een tijdbestek van 10 maanden is
bijzonder laag en zeker niet maatgevend voor de andere jaren.

Short Inerement Sensitivity Index (SISF-test)

De SISlest is in 1959 door Jerger e.a. beschreven en sindsdien door vele on-

derzoekers verder ontwikkeld.
Het is een eenvoudig uitvoerbare, gestandaardiseerde procedure om de inten-
siteitsverschildrempel (L.V.D.) te meten. Een verminderde [.V.D. impliceert
dat deze patiënten in staat zijn zeer kleine (tot 1 dB toe) luidheidsverschillen
waar te nemen.
Jerger en vele anderen wezen op het verband tussen de verminderde 1.V.D. en
de aanwezigheid van luidheidrecruitment dat, zoals bekend, wijst op een coch-

leaire aandoening.
Later (1962) kwam Jerger weer terug op zijn oorspronkelijke uitspraak en
meende dat de SISI-test geen indirecte test is om luidheidrecruitment te
meten; volgens hem bestaat er geen noodzakelijk verband tussen een vermin-
derde L.V.D. en de luidheidreeruitment. Geen vermindering van de 1.V.D. (dit
houdt in een lage SISI-score) wordt in het algemeen gevonden bij:

1. Normaal gehoor.
2. Geleidingverlies.
3. Retrocochleaire laesie.

Zo blijkt dat perceptieverlies aan één kant met een lage SISl-score pleit voor
een retrocochleair proces. De uitvoering van de test is aldus:

De patiënt krijgt een ononderbroken toon van een vaste frequentie aange-
boden met een intensiteit van 20 dB boven zijn hoordrempel. ledere 5 secon-
den wordt de intensiteit van deze toon automatisch gedurende 0,2 seconde
met 1 dB verhoogd. De patiënt wordt gevraagd telkens wanneer hij dit intensi-
teitssprongetje waarneemt, zijn vinger op te steken. In totaal worden 20 van
deze sprongetjes per frequentie aangeboden. De score wordt uitgedrukt in %
van het aantal waargenomen intensiteitsveranderingen. De meeste schrijvers
(Jerger 1959, Johnson en House 1964, Tillman 1966, Johnson 1969, enz.) ge-
ven aan dat tenminste 2 verschillende frequenties moeten worden onderzocht;

hoe belangrijk dit is blijkt uit Tabel 21.
Men ziet de sterk uiteenlopende waarden voor de verschillende frequenties,
variërend van 0% tot 100% bij dezelfde patiënt. In zo’n geval onderzoekt
men ook nog een andere frequentie.
Als frequentie gebruikt men in het algemeen 1000 Hz. of hoger, afhankelijk
van het gehoorverlies. Indien de patiënt een zeer groot verlies heeft in dit
frequentiegebied, beperkt men zich tot 500 Hz.
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TABEL 21
SISI-variaties

Johnson (1969)
Pat. 500 Hz. 1000 Hz. 2000 Hz. 3000 Hz. 4000 Hz.

1 0% — 15% 100% 0%
2 0% 0% 90% S =

3 = — 5% — 60%

4 = E 0% — 100%
5 — 0% — 0% 100%
 

Na optelling van de verschillende percentages, gevolgd door- deling van het
aantal frequenties, krijgt men de uiteindelijke SISI-score.
Een probleem dat zich kan voordoen is de pathologische adaptatie. Om de
juiste SISl-score te bepalen, moet men de gehoordrempel kennen. Indien er
pathologische adaptatie bestaat, is deze drempel niet duidelijk te registreren.
Wanneer men met kortdurende tonen de drempel bepaalt en vervolgens 20 dB
daarboven de SISI-toon aanbiedt, is het mogelijk dat de continue basistoon
voor de SISl-test vlakbij de drempel komt of er zelfs onder zakt. Een nega-
tieve SISl-test wijst in dergelijke gevallen op de aanwezigheid van pathologi-
sche adaptatie. Hiermee moet men rekening houden bij het bepalen van de
uiteindelijke score en bij de interpretatie van deze test.

 

 

 

TABEL 22

SISI-test scores: SISI-test scores:

156 patiënten met een acusticusneurinoom 200 patiënten met een acusticusneurinoom
Johnson (1968) Johnson (1970)

SCORE: Aantal pat. % SCORE: Aantal pat. %

Laag 0% - 35% 106 68 Laag 0% - 30% 142 71
Middel 40%- 70% 13 8 Middel 35% - 65% 12 6
Hoog 75%-100% 37 24 Hoog 70% -100% 46 23

Totaal 156 100 Totaal 200 100
 

In deze beide tabellen — de grootst gepubliceerde serie SISI-testen met be-
trekking tot acusticusneurinomen — geeft iets meer dan % van de patiënten
een lage score aan, en ongeveer 25% een hoge score.
Johnson (1968) vond in een serie van 80 patiënten bij 15 als enig voor een
retrocochleair proces verdacht audiometrisch gegeven lage SISI-scores; helaas
vermeldt hij niet de gehoordrempels van deze patiënten, De lage scores zou-
den veroorzaakt kunnen zijn doordat derelatieve sterkte van het geluid nogal

laag was.
In het W.G. behoort de SISI-test niet tot het routine onderzoek omdat nega-
tieve of lage scores bij verschillende situaties kunnen voorkomen b.v. bij een
geleidingverlies, bij een gering perceptief verlies, en zoals vermeld, indien er

pathologische adaptatie aanwezig is.
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Correlatie audiologische testen

Na op de voorgaande pagina’s audiologische diagnostische methodes en bevin-
dingen te hebben beschreven, zal ik nu deze verschillende bevindingen aan
elkaar en aan de grootte van het acusticusneurinoom trachten te correleren.
In de onderstaande tabel (nr. 23) wordt de onderlinge verhouding tussen
spraakaudiogram, Békésy-audiogram en SISI-test uiteengezet.

TABEL 23
Verband spraakdiscriminatievermogen, type Békésy-audiogram en SISI-scores(Johnson 1968)

Békésy-audiogram SISI-score

Typering volgens Johnson middel-
Spraakdiscriminatievermogen I HI HI IV laag matig hoog

0% 2 6 34 10 48 3 1
22- 30% 0 15 14 13 34 3 5
32- 60% 2 9 6 5 9 3 10
62- 100% 4 23 4 8 14 4 21

Totaal 8 53 58 36 105 18 37

Bij een opgeheven spraakdiscriminatievermogen (0%) vertonen ongeveer
85% van de patiënten een Békésy type IIof IV (type Johnson), en méér dan
90% een lage SISI-score.
Anderzijds ziet men bij een goed spraakdiscriminatievermogen (62-100%) dat
het percentage patiënten met een type II of TV nog maar nauwelijks 30 en
met een lage SISI-score iets meer dan 30 bedraagt.
Bij onze eigen patiënten — hoewel veel geringer in aantal — is dit verband
eveneens te constateren; uit Tabel 25 blijkt dat van de patiënten met een
„slecht” spraakdiscriminatievermogen (<50%) 34 deel een type III of IV
Békésy hebben, en van patiënten met een „goed” spraakdiscriminatie-
vermogen ongeveer 3 deel.
In Tabel 24 worden de audiologische bevindingen gecorreleerd aan de grootte
van de tumor.

TABEL 24
Gewijzigd naar Johnson 1968

Gehoartest Resultaten Groot* Middelgroot** Klein***

Spraakaudiogram Slecht diserimin. v. 39 74 3
Goed diserimin. v. 10 39 2

SISI Lage scores 35 66 1
SISI Hage scores 6 43 4
Békésy-audiogram Type UI of IV 35 59 2

Type Lof 1 9 49 3
Tone decay Partieel of geheel 23 48 2
Tone decay Negatief 3 12 1

* Groot : Acusticusneurinomen die zich hebben uitgebreid tot de hersenstam.

** Middelgroot : Alle acusticusneurinomen die zich tot buiten de meatus acusticus
internus hebben uitgebreid, maar niet tot de hersenstam.

“Klein : Neurinomen, die ontspringen in de meatus en zich nog geheel in de
meatus acusticus internus bevinden,
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Deze tabel laat zien dat de audiologische bevindingen passend bij een retro-
cochleair proces vaker voorkomen naarmate de omvang van de tumor toe-
neemt.

Bijna 80% van de patiënten met „grote” tumoren hebben een slecht spraak-
audiogram, een type III of IV Békésy-audiogram en lage SISl-scores. Voor de
„middelgrote” tumoren liggen de percentages respectievelijk op 65%, 55%
en 61%. De enkele (5) neurinomen die als „klein”” werden gekwalificeerd

vertonen een veel minder duidelijk retrocochleaire pathologie.

TABEL 25
Eigen onderzoek

Audiologische bevindingen in verband met de grootte van de tumor.

 

 

Type Békésy Tumoromvang
(Volgens Johnson)

Spraakdiscriminatievermogen Lofll [lof IV Klein Middelgroot groot

Slecht(S50%) 2 6 1 2 5
Goed: (>80%) 4 2 1 3 2
 

In hoeverre de neurinomen die wèl of niet typisch retrocochleaire audiologi-
sche afwijkingen vertonen tot de grote, middelgrote of kleine groep behoren,
ziet men in Tabel 26.

TABEL 26
„Constantheid’' van de audiologische testen (Johnson 1968): 155 patiënten.

Groot Middelgroot Klein Totaal
 

 

„Constant” retrocochleaire bevindingen 34 39 2 75
Wisselende retrocochleaire bevindingen 12 65 3 80

Totaal 46 104 5 155
 

Van deze 155 patiënten vertonen 75 patiënten (48%) alle typische retrococh-
leaire afwijkingen van de 5 audiologische testen: Janeke e.a. (1972) vonden
bij slechts 40% van hun patiëntenalle audiologische testen specifiek voor een
retrocochleaire aandoening.
Bij onze patiënten bedroeg dit eveneens nog niet de helft.
Als we de constantheid afmeten naar de omvang van de tumor, vinden we
voor de grote, middelgrote en kleine acusticusneurinomen respectievelijk
74%, 38% en 40%.
Het aantal „kleine” acusticusneurinomen is te gering (5) om aan het percen-
tage van 40 veel waarde te kunnen hechten.

Siot-conclusie audiologie

De aanwezigheid van bepaalde omschreven audiometrische bevindingen geeft
een grote mate van verdenking op het eventuele vóórkomen van een acusticus-

neurinoom.
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Anderzijds sluit de afwezigheid van deze positieve bevindingen een acusticus-
neurinoom niet uit.

Bij nauwelijks de helft van de patiënten treft men alle klassieke audiometri-
sche aanwijzingen aan (Johnson (48%), Janeke e.a. (40%), Tillman (1966),
eigen onderzoek).

Indien deze typische retrocochleaire afwijkingen alle of merendeels aanwezig
zijn, impliceert dit weer een veel grotere kans op een „groot”’ acusticusneuri-
noom. Hieruit volgt dus reeds het directe verband tussen audiologische symp-
tomatologie en omvang van de tumor, hetgeen in dit hoofdstuk is besproken.
Gelukkig staan ons ook nog de andere vroeg-diagnostische hulpmiddelen ter
beschikking in de vorm van het vestibulaire en röntgenologische onderzoek.
Maar behalve deze hulpmiddelen is het keël belangrijk, op welk tijdstip het
uitvoerige audiometrische onderzoek wordt ingezet; hoe vroeger dit begint en
dus hoe kleiner de tumor, hoe minder-specifiek de bevindingen. Dit tijdstip
wordt bepaald door 2 factoren:

a. Het moment waarop de patiënt een arts consulteert.

b, Het nroment waarop eenarts de patiënt doorstuurt naar een audio-vestibu-
lair centrum.

Factor a. kan verbeteren door betere voorlichting over het mogelijk gevaar
van perceptieslechthorendheid, vooral als deze progressief is en unilateraal.

Factor b. betekent dat de huisarts iedere patiënt met perceptieverlies aan één
zijde moet verwijzen naar een deskundige.

Hierbij is de stemvork een goed en eenvoudig hulpmiddel.

2. Vestibulair onderzoek

In hoofdstuk V zijn de subjectieve vestibulaire symptomen besproken, die
kunnen ontstaan bij uitval van de N.VIII ten gevolge van een acusticusneuri-
noom, Pulec e.a, beschreven in 1964 de discrepantie tussen de subjectieve en
de objectieve verschijnselen. Zo vonden zij in een serie van 53 door operaties
bevestigde acusticusneurinomen slechts bij 2 patiënten normale calorische
waarden; dit betekent dat bij 51 patiënten (96%) een (>30%) verminderd
prikkelbaar labyrint gevonden werd. Daarentegen gaven 44 patiënten (83%)
in deze serie subjectieve klachten aan in het gebied van het vestibulaire sys-
teem.

Janeke e.a. (1972) vondenin een serie van 25 door operatie bevestigde acusti-

cusneurinomen in 100% objectieve afwijkingen die toegeschreven kunnen
worden aan uitval van de nervus vestibularis in de vorm van òf positienystag-
mus (80%) òf verminderd prikkelbaar labyrint (92%); van deze zelfde serie
had 44%geén klachten over duizeligheid.

42

TABEL 27
Symptomen nervus vestibularis
 

 

Objectief* Subjectief Verschil

Pulec e.a. (1964) 96% 81% 15%

Kemp (1964) 90% 42% 489%

Hitselberger (1967) 92% 72% 20%
Janeke e.a. (1972) 92% 44% 48%
Eigen onderzoek 85% 78% 7%
 

* Als objectieve norm is genomen: calorisch verminderd
prikkelbaar labyrint (verschil in calorische reacties tussen linker
en rechter labyrint meer dan 30%).

Het sterk wisselende verschil tussen objectieve en subjectieve symptomen (van
7 tot 48% ) berust waarschijnlijk mede op het op verschillende wijze interpre-
teren van de subjectieve klachten.
De discrepantie tussen deze subjectieve en objectieve bevindingen is wat moei-
lijk te verklaren. Waarschijnlijk berust ze op het suppressiemechanisme van
het vestibulaire systeem; meestal worden de abnormale prikkels — ontstaan
door een N.VIII laesie — door hogere hersencentra onderdrukt. (Mc.Cabe
1960), (Fernandez en Schmidt 1962).
Bij een stoornis in de coördinatie der prikkels die voor een goede evenwichts-
toestand van het lichaam zorgen, zullen er niet alleen sensaties (duizeligheid)
worden opgewekt, maar ook reflexen die deze abnormale prikkeling tegen-
werken.

Op de reflectorische invloed van het cupulaire systeem op de oogspieren en
op de spieren van hals, romp en extremiteiten is door vele auteurs gewezen
(o.a. Ewald 1892, Magnus en de Kleyn 1923).
De stoornis die deze abnormale prikkelingtoestand veroorzaakt, kan overal in
het vestibulaire systeem gelocaliseerd zijn; bij acusticusneurinomen zal dit het
labyrint zijn.
De hierna te bespreken onderzoekmethodes — de proef van Romberg, de
loop- en wijsproeven en de electronystagmografie — berusten op het waar-
nemen en/of registreren van spontane afwijkingen die in de bovengenoemde
spiergroepen van het lichaam zijn ontstaan ten gevolge van een laesie in het
vestibulaire systeem. Indien deze spontane afwijkingen (een positieve proef
van Romberg, afwijkende loop- en wijsproeven, de langzame fase van de
nystagmus en de duizeligheid) allen dezelfde richtingtendens vertonen spreekt
men van: „Harmonie Vestibulaire” (Barré, 1938). Zie afbeelding 2a.

Indien deze spontane afwijkingen niet allen dezelfde richtingtendens bezitten
wordt gesproken van : „Disharmonie Vestibulaire” (Barré 1938).
De „Harmonie Vestibulaire” zou op een perifere en de „Disharmonie Vestibu-

laire” op een centrale localisatie van de laesie wijzen.

* Het is bijna zeker dat de langzame fase van vestibulaire herkomst en de snelle (corrige-
rende) fase van centrale, niet zuiver vestibulaire herkomst is.
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Eerst bespreken wij de eenvoudige onderzoekmethodes, die door iedere arts
in de spreekkamer kunnen worden uitgevoerd. Dit is het onderzoek naar spon-
tane afwijkingen in beweging en stand van de. patiënt.

1. Proefvan Romberg.

Bij normale evenwichtfuncties kan de onderzochte patiënt met gesloten ogen
(om visuele compensatie onmogelijk te maken) rechtop blijven staan, ook
indien het steunvlak wordt verkleind. Dit wordt onderzocht in de proef van
Romberg, waarbij de onderzochte de beide voeten geheel aaneengesloten
houdt of in de gesensibiliseerde Romberg, waarbij hij de voeten voor elkaar en
in elkaars verlengde zet.
Gezonde mensen met een normaal functionerend evenwichtsorgaan kunnen
zonder meer rechtop blijven staan in deze posities terwijl zij slechts minimale
bewegingen vertonen; in dat geval is de proef van Romberg negatief. Als er
evenwel een partiële of gehele uitval van het evenwichtsorgaan bestaat ver-
toont de patiënt een neiging tot vallen of valt naar de aangedane zijde, of zelfs
(in heel enkele gevallen) naar voren of naar achteren. In al deze situaties is de
proef van Romberg positief (zie afbeelding 2b).
Afhankelijk van de sterkte van de valneiging of van het omvallen kan er
sprake zijn van een zwak positieve, positieve, of sterk positieve Romberg. Als
de positie van het hoofd ten opzichte van de romp verandert, verandert ook
de richting van de valneiging als er sprake is van vestibulaire ataxie (Bárány
1906). Bij evenwichtstoornissen van centrale oorsprong wordt evenwel de
richting van het vallen niet door positieverandering van het hoofd ten op-
zichte van de romp beinvloed.
Men moet met het interpreteren van de proef van Romberg ersteeds rekening
mee houden dat bewuste of onbewuste compensatie van de valneiging of van
het omvallen het resultaat van de proef sterk kan beinvloeden.
Daarom kan de proef moeilijker worden gemaakt door de patiënt op te dra-
gen op één been te gaan staan en eventueel zelfs de handen boven het hoofd
te heffen. Een groot aantal gezonde mensen kan deze laatste proeven evenwel
ook niet uitvoeren en ze dienen dan ook meer om plusvarianten te ontdek-
ken, dan om afwijkingen van het vestibulaire systeem op te sporen.
Wel kan het van betekenis zijn een kleine deviatie op te sporen, die, hoewelzij
de patiënt niet doet vallen, toch aanleiding is tot een scheve stand. Dit is
gemakkelijk op te merken als de proef wordt uitgevoerd voor een of andere
verticale lijn b.v. een deurpost. Een schietlood is dan ook voor deze Romberg
„de fil à plomb” in het algemeen overbodig. Een van de bezwaren die de
proef van Romberg gemeen heeft met de loop- en wijsproeven, die hierna
besproken zullen worden, is dat de patiënt de uitslag van de proef kan bein-
vloeden zowel ten positieve als ten negatieve. Sommige patiënten kunnen met
geweldige wilsinspanning nog net blijven staan, andere laten zich veel eerder
„gaan”. Door hun aandacht af te leiden kan hier nogal eens een minder door
de patiënt beïnvloed antwoord verkregen worden. Dit gaat heel goed met de
handgreep volgens Jendrassik (de handen ineenslaan en dan met kracht trek-
ken). Ook echte simulanten kunnen soms ontmaskerd worden met een foefje.

44

Aan hen wordt na het positief uitvallen van de Romberg gezegd dat ze de
ogen weer mogen openen maar dat zij dezelfde stand moeten blijven innemen
om nog het richtinghoren te laten onderzoeken. Een stemvork wordt aange-
slagen waarna de patiënt gevraagd wordt de richting van het geluid aan te
geven. Na één of twee keer proberen wordt hunterloops opgedragen de ogen

te sluiten. De echt positieve Romberg blijft dan positief.
Het iets uit elkaar zetten van de voeten bij genoemd onderzoek zou deze test

iets gevoeliger maken.

2. Loopproeven

Het onderzoek van de loopproeven is ook voor iedere medicus mogelijk. Men
moet enige voorzorgmaatregelen in acht nemen. Voor de loopproef is het
weer nodig de patiënt de ogen te laten sluiten, nadat hem precies is gezegd,
wat er van hem verwacht wordt; dat is het lopen van een uitgangspunt naar
een doel, heen en terug en enkele malen herhaald. Doordat iemand die al

geruime tijd evenwichtstoornissen heeft de daardoor opgewekte deviaties
compenseert is het meestal onmogelijk uit het dagelijks geoefende naar voren
lopen conclusies te trekken. In achterwaarts lopen is de onderzochte niet
getraind, hierbij wordt danook geen of veel minder compensatie gevonden.
Indien er een neiging tot deviëren bestaat komt dit in een soort sterfiguur tot
uiting (de zgn. „marche en étoile”, zie afbeelding 2c), afhankelijk van de loca-

lisatie van het uitgevallen labyrint.
De onderzochte moet goed oppassen dat hij de patiënt geen ongewilde infor-
matie geeft; zelfs bij gesloten ogen zal een heldere lamp of een licht venster
hem tot leidraad dienen. Allerlei geluiden (een tikkende klok, krakende
schoenen) kunnen de loopproef waardeloos maken.
Een hele kleine onderzoekkamer kan de sterproef onmogelijk maken, maar
hoeft niet te leiden tot het verwerpen van alle loopproeven. De „pas op de
plaats” (Tretversuch van Unterberger) kan op hetzelfde vloeroppervlak, waar-

op de Rombergproef ook werd gedaan, worden uitgevoerd.
Aan de patiënt wordt opgedragen beurtelings de knieën hoog op te heffen,

natuurlijk weer met gesloten ogen.
Als er een reflectorische neiging tot deviëren in de benen bestaat, zal de
patiënt op de plaats draaien, al naar de bewegingsdrang naar links dan wel

naar rechts.
Bij deze loopproeven is het vaak nuttig, ook de reeds genoemde handgreep
van Jendrassik toe te passen om de kans op compensatie te verminderen. Meer
tot het terrein van specialisten behoort het looponderzoek op andere, niet in
het dagelijkse leven getrainde manieren, zoals lopen op een met een dikke
schuimrubberlaag bedekte vloer, lopen over smalle rails of met open ogen zeer

snel over een bochtige lijn rennen.

3. Wijsproeven

Ook de armen zijn onderworpen aan een reflectorische bewegingsdrang van de

zijde van een asymmetrisch werkend evenwichtstelsel.
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Bárány (1907) onderzocht dit door patiënten met gesloten ogen naar een
bepaald punt op en neerte laten wijzen; hierbij komt de eventuele bewegings-
neiging vrijer tot uiting dan in de zogenaamde „épreuve des bras tendus” van
Barré (1937) waarbij de patiënt rechtop staat met gesloten ogen en de armen
horizontaal voorzich uitgestrekt. Dit is in wezen niet veel meer dan één van
de vele verfijningen van de proef van Romberg. Als de patiënt in de Romberg-
positie de handen vooruitstrekt, uit zich na vrij lange latentie een eventyele
bewegingsneiging in een draaiing met neiging en wending. Deze bewegingsnei-
Sing komt in Bárány’s vingerwijsproef gemakkelijker tot uiting aangezienzij
zich superponeert op een willekeurige beweging.
Quix (1925) heeft een ingenieus schema opgesteld en aangetoond dat wijzen
in een richting verticaal op één van de halfcirkelvormige kanalen de volgens de
Wet van Flourens-Ewald door dit kanaal verwekte bewegingsdrift het beste tot
uiting komt. Ook heeft hij vastgesteld dat bij perifere labyrintaandoeningen
de homolaterale deviaties sterker zijn dan de heterolaterale. Hoewel het ge-
hele schema van Quix bij het wijzen niet vaak meer wordt toegepast, is het
toch nuttig zich althans hieruit te herinneren dat afwijkingen in het wijzen
soms duidelijker tot uitdrukking komen als de patiënt niet recht vóór zich
maar wat meer opzij de arm op en neer beweegt.
Het wijzen moet met een frequentie van omstreeks 1 seconde op, 1 seconde
neer gebeuren, waarbij de patiënt niet tegen de leuning van de stoel mag
leunen. Ook voor deze proef zijn enige waarschuwingen nodig. Geef ook hier
de patiënt geen aanwijzingen Als hij de hand van de dokter bij het op en neer
wijzen raakt, voelt hij de gemaakte fout en kan die corrigeren. Ook knellende
kledingstukken kunnen hem de weg wijzen. Daarom moet de patiënt zware
kledingstukken (jas) uittrekken en moet de dokter laten wijzen op een lineaal
of nog beter op een enigszins gebogen latje (kleerhanger) waardoor niet-vesti-
bulaire informatie onthouden wordt.

Afbeelding 2 (naar Jongkees 1969)

ee

)

Afbeelding 2a. „Harmonie vestibulaire”.
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Afbeelding 2c. „Marche en étoile”,

— naar voren lopen.
— naar achteren lopen.

Afbeelding 2d. Wijsproef (Bárány, Quix).
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Deze drie onderzoekmethodes naar spontane vestibulaire verschijnselen zijn
zoals gezegd zeer eenvoudig uitvoerbaar en kunnen reeds belangrijke informa-
tie over het evenwichtsorgaan verschaffen. In onze kliniek behoren ze niet tot
het specifieke vestibulaire onderzoek bij verdenking op brughoektumoren om-
dat we daarvoor een véél nauwkeuriger methode gebruiken, die veel gevoeliger
is en minder afhankelijk van de coöperatie van de patiënt; nl. het nystagmus-
onderzoek metelectronystagmografische registratie.

Eleetronystagmografie

Bij electronystagmografie wordt gebruik gemaakt van de registratie van oog-
bewegingen, hetgeen kan leiden tot verfijning van de beoordelingsmogelijk-
heden. In de loop dertijden zijn er verschillende methodes van nystagmogra-
fie gebruikt, zoals de mechanische welke door o.a. Ohm (1924) uitvoerig is
beschreven. De fotografische methodes waren precieser, maar te omstandig en
te kostbaar voor klinisch routinegebruik.
Ook de electro-magnetische methode is nog slechts te gebruiken voor bepaal-
de wetenschappelijke doeleinden. Voor de klinische nystagmografie maakt
men doorgaans gebruik van electronystagmografie (ENG) en in mindere mate
van Photo-electronystagmografie (Ph.ENG).

Met ENG, kunnen in tegenstelling tot Ph.ENG, ook oogbewegingen geregis-
treerd worden bij patiënten met gesloten ogen.

In het W.G. wordt als routine ENG toegepast bij het vestibulaire onderzoek.
Bij ENG wordt gebruik gemaakt van het door Du Bois-Reymond (1849)
beschreven normalerwijs voorkomende potentiaalverschil tussen cornea en
retina voor het registreren van de oogbewegingen. Hierbij kan men het oog als
dipool beschouwen, waarvan de electrische as identiek is aan de optische.
Elke beweging van het oog geeft verandering van het electrische veld er om-
heen en zo een meetbare verandering van het potentiaalverschil, wanneer dit
verschil gemeten wordt terzijde van het oog. Rotatoire oogbewegingen om
een frontale as worden dan ook niet geregistreerd door de nystagmograaf
(Hamersma 1957) doordat de ogen roteren om hun electrische as en dus de as
van de dipool dan niet beweegt ten opzichte van de electroden. Bewegingen
van de electroden of van de huid waarop zij zijn bevestigd, leidentot storin-
gen van het nystagmogram ten gevolge van spierpotentialen; zo kunnen oog-
lidtremoren een op nystagmus lijkende oogbewegingscurve geven (zie
Afbeelding 3c).

De voordelen van het gebruik van ENG

Voor het zeer nauwkeurig kunnen registreren van oogbewegingen is het ge-
bruik van ENG noodzakelijk. Met het blote oog kan een nystagmus worden
waargenomen indien de snelheid van de langzame fase groter is dan

6° /seconde. (Maas 1960, Jongkees, Maas, Philipszoon 1962); voor de bril van
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Frenzel* ligt deze grens bij circa 5°/sec.; de nystagmografie levert een gevoe-

lige waarnemingsmethode met bovendien het voordeel dat de oogbewegingen

zodanig wordengeregistreerd, dat een zeer nauwkeurige beoordeling van aller-

lei parameters van de nystagmus mogelijk is. Het onderzoek kan bij een

patiënt met gesloten ogen plaatsvinden. Dit is van groot belang i.v.m. het

onderscheiden van vestibulaire en congenitale nystagmus. De laatste verdwijnt

soms of wordt althans kleiner wanneer de ogen gesloten worden, terwijl vesti-

bulaire nystagmus in die omstandigheden doorgaans groter wordt. Het is

bovendien mogelijk naast de parameters als duur en frequentie van de nystag-

mus, ook b.v. de snelheid van de langzame fase te meten, hetgeen beter de

intensiteit van een nystagmus uitdrukt dan andere parameters (Henriksson

1955, Hamersma 1957, Philipszoon 1960).

Uitvoering electronystagmografisch onderzoek

Voor het ENG onderzoek worden 3 electroden op het hoofd van de patiënt

bevestigd: de aard-electrode op het voorhoofd en de beide overige electroden

aan weerszijden van het hoofd op de slapen voor het meten van horizontale

oogbewegingen. Indien een verticale nystagmus geregistreerd moet worden,

brengt men de beide electroden resp. onder en boven het oog aan in plaats

van op de slapen.

Het klinisch onderzoek bij onze patiënten beperkt zich tot het waarnemen

van oogbewegingen in het horizontale vlak.

Voorafgaand aan het eigenlijke onderzoek vindt de calibratie plaats. Hierbij

wordt de patiënt opgedragen afwisselend te kijken naar 2 punten zo opgesteld

dat de oogassen van de patiënt over een hoek van 20° draaien. De patiënt ligt

op een brancard die recht onder de 2 bovengenoemde punten staat op een

afstand van 4 meter. Als de oogbeweging nugelijktijdig geregistreerd wordt, is

de naalduitslag op papier bekend, die een oogbeweging van 20° representeert.

De gevoeligheid van de versterker (een Elema EM.34 met pré-amplifiers type

EMT.12) wordt zodanig afgesteld dat een oogbeweging van 1° overeenkomt

met een afstand van 1 mm op het registratiepapier.
Niet iedere oogbeweging die we registreren is een nystagmus.

Van de vestibulaire nystagmus spreekt men als er wordt gevonden: een rit-

mische oogbeweging om een bepaalde as, waarbij de langzame en snelle fase

van de nystagmus elkaarafwisselen,

Bij registratie van deze nystagmus zien we het typische beeld, weergegeven in

Afbeelding 3a en 3b,

* Deze bril heeft de vorm van een stofbril waarin zich zeer sterke positieve lenzen(+ 20
D) bevinden, waardoor de proefpersoon het fixeren van de blik zeer moeilijk wordt
gemaakt. Door visuele fixatie wordt de nystagmus onderdrukt, hetgeen zeer goed
wordt voorkomen als de kamer donker wordt gehouden en bovendien in de bril
lampjes zijn aangebracht, die de ogen van een proefpersoon belichten, zodat observatie
van nystaemus mogelijk wordt. Op deze wijze kan men een zeer goede indruk van de
aard, grootte, frequentie en duur van de nystagmus verkrijgen.
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De langzame fase is een dwangbeweging van het cupulaire systeem; zij vormt
een onderdeel van de normale reflectoire.bewegingtendensen (zie pagina 43),
die steeds ontstaan bij labyrintuitval.
De snelle fase is zeer waarschijnlijk van centrale origine.
De langzame fase van de vestibulaire nystagmus ontstaat eerder dan de snelle
fase omdat eerstgenoemde een lagere drempel heeft.
Andere belangrijke eigenschappen van de vestibulaire nystagmus worden be-
sproken op pagina 51 e.v.
Men moet nystagmus goed onderscheiden van andere oogbewegingen, zoals
b.v. ooglidtremoren (zie Afbeelding 3c).    

 

Afbeelding 3a. Nystagmus naar links met cen lage snelheid (circa 1-2°/sec.).

 

Afbeelding 3b. Nystagmus naar rechts;met een grote snelheid (30-40°/sec.).

Afbeelding 3c. Géén nystagmus, maar ooglidtremor.
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Onderzoekschema

Alvorens een patiënt wordt onderzocht, moet hij ongeveer 15 minuten rusten

in een matig verlichte omgeving; dit is noodzakelijk omdat het potentiaalver-

schil tussen cornea en retina in een lichte omgeving iets hoger is dan in het

donker. Door een rustpauze in het halfdonker vóór het onderzoek, wordt een

potentiaalverandering voorkomen. Dat is vooral van belang als de patiënt

soms de ogen opent en soms sluit.
Nadat de calibratie heeft plaats gehad, wordt systematisch het volgende sche-

ma afgewerkt.

Spontane en positienystagmus

Rugligging:
— Concentratie, b.v. door patiënt rekensommetjes op te geven.

— Hyperventilatie.
— Valsalva-test.

Ligging op de linkerzijde.
Ligging op de rechterzijde.
Buikligging.
Zittende houding: hyperventilatie, valsalva-test.
Patiënt gaat liggen, blijft liggen.
Ligt met afhangend hoofd.
Patiënt gaat zitten, blijft zitten.

In alle standen wordt de patiënt tenminste gedurende 60 seconden onder-

zocht; bij wijzigingen van een houding kan zich een kortdurende plaatsingny-

stagmus voordoen, die in het algemeen geen pathologische betekenis heeft.

Opnieuw calibratie, om eventueel verloop van het potentiaalverschil op te

sporen en te corrigeren.
Fixatienystagmus.
Blikrichtingnystagmus naar links en naar rechts.

Slingerproef.
Optokinetische nystagmus.
Opnieuw calibratie (zie boven).
Calorisch onderzoek.
Torsieschommeltest,

Spontane nystagmus

Een spontane nystagmus is een nystagmus die aanwezig is in de normale, dus

rechtopstaande stand van het hoofd (Coats 1970, Oosterveld ea. 1972),

Kornhuber (1966) onderscheidt 3 vormen van spontane nystagmus:

a. Spontane vestibulaire nystagmus ten gevolge van laesie van het vestibulaire

apparaat; perifeer of centraal. De perifeer vestibulaire nystagmus heeft de

volgende kenmerken:

51



1. Afwisselend een langzame en een snelle fase.

L
J „ Bereikt maximale snelheid bij gesloten ogen, en vermindert of verdwijnt

bij open ogen.

3, Vermindert bij vermoeidheid en verdwijnt bij slapen.

4, Kan bewust worden onderdrukt.

5. Overwegend horizontaal rotatoir.

b. Blikrichtingnystagmus en blikparetische nystagmus ten gevolge van storing
van de willekeurige blikregulatie (pagina 62).

c. Fixatienystagmus ten gevolge van storing van de fixatie-regulatie (pag. 61).

We dienen allereerst onderscheid te maken tussen de spontane nystagmus die
niet en de spontane nystagmus die wèl met het blote oog zichtbaar is (zie
pagina 48).
Voor het eerste oriënterende onderzoek (huisarts) zal men slechts over laatst-
genoemde nystagmus informatie kunnen verwerven; voor dit onderzoek, dat
meestal wordt verricht door met een vinger in het horizontale vlak van het
gezichtsveld van de patiënt heen en weer te bewegen, moet men zich bewust
zijn dat:

L. De bewegende vinger op méér dan een halve meter afstand van de patiënt
moet worden gehouden, om convergentienystagmus te voorkomen.

2. Als de blikrichting-afwijking meer dan 45° bedraagt de fysiologische End-
stellungsnystagmus kan ontstaan (pagina 62).

3. Als de snelheid van de vestibulaire nystagmus bij kijken in de richting van
de snelle fase toeneemt, er dan tevenssprake kan zijn van een blikrichting-
nystagmus of blikparetische nystagmus.

Voor het uitdrukken van de sterkte van de met het blote oog waarneembare
nystagmus maken we gebruik van de indeling volgens Alexander en Brunner
(1918) (zie Kemp 1964): een eerste graads nystagmus noemden zij een ny-
stagmus die alleen waar te nemen valt als de patiënt kijkt in de richting van de
snelle fase. Treedt de nystagmus ook op bij recht vooruit kijken, dan noem-
den zij het een tweede graads nystagmus.
Een derde graads nystagmusis een nystagmus die zelfs nog aanwezig is als de
patiënt kijkt in de richting van de langzame fase.

De onderzoeker met eenvoudige hulpmiddelen kan van de onder punt 1 tm.
5 genoemde eigenschappen van de perifeer vestibulaire nystagirius voorname-
lijk beoordelen of de nystagmus horizontaal-rotatoir is of niet.

In het algemeen vindt men zoals gezegd bij een perifere vestibulaire uitval een
gemengde horizontaal-rotatoire nystagmus. Deze regel is evenwel niet zonder
uitzonderingen; ook zuiver horizontale, zuiver frontale, diagonale en zelfs
verticale spontane nystagmus kunnen bij een perifere vestibulaire laesie ont-
staan. Een niet horizontaal-rotatoire nystagmus is wel in verreweg de meeste
gevallen van centrale origine (Jongkees, 1953).
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Voor betere beoordeling van de nystagmus kan men dan nog eventueel de bril
van Frenzel gebruiken (pagina 49).
Zoals vermeld, kan een ondera. (pagina 51) vallende spontane nystagmus van
perifeer vestibulaire of van centraal vestibulaire aard zijn; een acusticusneuri-
noom zal aanvankelijk (zie Aubry 1937) symptomen geven van perifeer vesti-
bulaire aard maar geleidelijk aan bij het toenemen van de omvang steeds meer
centraal vestibulaire pathologie kunnen gaan vertonen.
Dit is vaak moeilijk te differentiëren en men moet nagaan of „perifeer”
vestibulaire en „centraal” vestibulaire verschijnselen aanwezig zijn of ontbre-
ken.
Onder „perifeer vestibulaire verschijnselen” worden o.a. verstaan: draaiduize-
ligheid, verminderd prikkelbaar labyrint, gehoorstoornissen van het cochleaire
type, „harmonie vestibulaire’,
„Centraal”’ vestibulaire afwijkingen zijn o.a. blikrichtingnystagmus, pathologi-
sche optokinetische nystagmus, gesaccadeerde slingerproef, „disharmonie ves-
tibulaire”.
Voordat we het vóórkomen van spontane nystagmus bij acusticusneurinomen
bespreken, moeten we eerst nagaan in welke frequentie men spontane nystag-
mus bij gezonde* mensen kan verwachten.
In de literatuur vindt men daar uiteenlopende waarden voor, zoals men uit
Tabel 27a kan aflezen.

 

 

TABEL 27a
Spontane nystagmus

Totaal aantal Patiënten met Percentage
patiënten spontane nystagmus

Knapp (1950) 725 7 1
Stahle (1958) 50 0 0
Jongkees, Maas en Philipszoon (1962) 85 1 1

Lansberg (1962) 230 18 8

Coats” (1969) 121 30 25
 

* Coats verstaat in deze serie onder spontane nystagmus, de nystagmus die wordt gevon-
den in rugligging, zodat deze nystagmus niet voldoet aan de definitie (zie pagina 51); in
1970 verandert hij zijn eerder genoemde definitie (zie pagina 51).

De frequentie schommelt van 0% (Stahle) tot 8% (Lansberg); mede omdat
de laatste jaren de methodes meer verfijnd worden en men het onderzoek
uitvoeriger verricht, hebben wij in onze eigen kliniek thans de indruk dat de
spontane nystagmus bij gezonden méér voorkomt, dan aanvankelijk werd
verondersteld en geregistreerd. Behalve de frequentie van de spontane nystag-
mus is ook belangrijk wanneer deze pathologische betekenis gaat krijgen.

* Hieronder wordt in dit verband door alle na te noemen schrijversverstaan: mensen bij
wie géén oto-neurologische afwijkingen bekend zijn of gevonden zijn.
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Ook hierover lopen de meningen nog, uiteen. Zo spreken Bos e.a. (1963) van
pathologie als de snelheid van de langzamefase groter is dan 6°/seconde. Coats
(1969) daarentegen noemt nystagmus met een snelheid kleiner dan 6/seconde
zekerniet pathologisch, en van 6°/seconde tot 10°/seconde misschien patholo-
gisch; boven 10°/seconde gaat de nystagmus volgens hem steeds méér patholo-
gische betekenis krijgen.
Wij hebben voor ons eigen onderzoek de grens aangehouden van Bos e.a. —
dus >6°/seconde — zodat deze nystagmus steeds met het blote oog zichtbaar
zal zijn.
Aubry (1937) deelde de ontwikkeling van de nystagmus bij het acusticusneu-
rinoom in drie fasen in:

1. Eerste fase

Horizontaal-rotatoire nystagmus in de richting van de zijde die van de
tumor afligt (berustend op acute perifere vestibulaire stoornis: het proces
beperkt zich tot N.VIIT uitval).

2. Tweede fase

Een nystagmus van soortgelijk type en richting zowel bij kijken naar de
zijde van de tumor als naar de contralaterale kant (mede berustend op een
centraal vestibulaire stoornis, waarschijnlijk ten gevolge van druk op het
cerebellum).

3. Derde fase

De ‚nystagmus van Bruns”; dit betekent dat er tengevolge van een laesie
van de hersenstam een langzame,grofslagige nystagmus naar de tumorzijde
gecombineerd met een snelle en fijnslagige nystagmus naar de contralate-
rale zijde aanwezig is, bij kijken respectievelijk naar de tumorzijde voor de
eerste en naar de gezonde zijde bij de tweede. Tot voor kort werd dit type
in circa 50% van de patiënten met acusticusneurinoom waargenomen
(Revilla 1947, 60-70% ; Lundborg 1952, 41% ; Graf 1952, 58%). In de
laatste jaren wordt de frequentie niet eens meer vermeld! Dit mag gelden
als een aanwijzing van het thans eerder onderkennen van brughoektumo-
ren.
Dit type van de nystagmus wordt voornamelijk bepaald door de geconju-
geerde blikstoornis in de richting van de tumor; vaak is er ook een verticale
component in de nystagmus.

Als wij het vóórkomen van spontane nystagmus bij patiënten met een acusti-
cusneurinoom bezien blijkt in Tabel 28 Revilla met 72% de laagste score bij
de auteurs van vóór 1960 te behalen; daarbij zij opgemerkt dat het meestal
nog van het type Bruns was, hetgeen wijst op een grote omvang van de
neurinomen.
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TABEL 28
 

Spontane nystagmus
 

Nvylén (1931) 74%

Revilla (1947) 72%

Edwardsen Paterson (1951) 92%
Graf (1952) 95%
Lundborg (1952 92%
 

 

 

TABEL 29
Spontane nystagmus

Totaal aantal pat. %

Tomits/Hullay (1963) 45 98
Kemp (1964) 58 9%
Potthoff e.a. (1965) 20 95

Hitselberger (1967) 136 13
Linthicum/Churchill (1968) 149 ee

Eigen onderzoek 22 64
 

*64% is een getal, waarbij géén rekening is gehouden met de
snelheid van de nystagmus. Want slechts 10%of twee patiënten
hadden een spontane nystagmus rget een snelheid van de langzame
fase die groter was dan 6°sec. (zie volgende tabel), dus voor het
blote oog van de onderzoeker zichtbaar,
Om vergelijkingen mogelijk te maken moet eigenlijk de sterkte van
de gemeten nystagmus bekend zijn. Helaas wordt die bijna nooit

 

 

vermeld.

TABEL 30
Spontane nystagmus (eigen onderzoek)

Totaal aantal patiënten: 22.

Aantal pat. %

Aanwezig 14 64

Zichtbaar voor het blote oog (>6° /sec.) 2 9
Niet zichtbaar voor het blote oog (<6° /sec.) 12 55
Afwezig 8 36
 

In Tabel 29 blijkt na 1960 de laagste score gedaald te zijn tot 9% (Linthi-
eum/Churchill). Ook in de serie van resultaten bij onze eigen onderzoekingen
waren slechts 2 patiënten met een spontane nystagmus die met het blote oog
zichtbaar was.

Zoals gezegd, kan de richting van de spontane nystagmus ook belangrijk zijn
in verband met de uitbreiding van het proces.
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TABEL 31
Richting van de spontane nystagmus
 

 

Wisse- Aantal
Homo- Hete- lend pat. Totaal
lat. rolat. van met aantal
tumor- tumor- rich- spont. pat.
zijde zijde ting nyst.

Tomits/Hullay 1963 16 27 1 44 45
Potthoff e.a. 1965 3 14 17 20
Hitselberger 1967 4 6 2 12 136

Linthicume.a. 1968 3 1 14 149
Eigen onderzoek 4 8 12 22

Totaal 30 66 3 99 372
 

® aen: zijn niet de twee patiënten met acusticusneurinoom aan twee kanten ver-
werkt.

In deze tabel ziet men dat de richting van de spontane nystagmusin ongeveer
3 van de gevallen naar de gezonde zijde is gericht.
De schrijvers wier resultaten in deze tabel zijn verwerkt, hebben geen concrete
cijfers medegedeeld omtrent de grootte van de tumorin relatie tot de richting
van de spontane nystagmus; zij allen vonden in het algemeen een nystagmus
gericht naar de gezonde zijde bij de kleine of middelgrote acusticusneurino-
men. Nystagmus naar de tumorzijde zagen zij overwegend bij de grote, naar
craniaal en/of mediaal uitgebreide tumoren; de nystagmus had dan ook
meestal een verticale component.
Bij het eigen onderzoek bleek van 9 neurinomen aan één kant, die met een
spontane nystagmus gepaard gingen,de grootte bekend (zie Tabel 32).

TABEL 32
 

Grootte van de tumor
 

Richting nystagmus Klein Middelgroot Groot
Heterolateraal 1 4 2
Homolateraal 2
 

Deze gegevens betreffen een te klein aantal patiënten om er conclusies uit te
kunnen trekken, De acusticusneurinomen van de 8 patiënten, bij wie géén
spontane nystagmus werd gevonden, hadden op één na, allen een kleine of
middelgrote omvang. Mede daarom houden wij de reeds beschreven indeling
van Aubry (1937) aan; bij een goede registratie met ENG is het onderzoek
naar het vóórkomen van spontane nystagmus bij acusticusneurinomen belang-
rijk, hoewel het niet onmogelijk is dat door het vroeger ontdekken van de
afwijking deze informatie wat minder belangrijk zal worden.

Hyperventilatie en valsalva-test.

Hyperventilatie en valsalva-test behoren (zie onderzoekschema) tot het rou-
tine-onderzoek. De klinische betekenis hiervan heeft Van Saane (1970) uit-
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voerig beschreven. Hij vond in 8 van de 9 brughoektumoren (hieronder bevon-
den zich 8 acusticusneurinomen en 1 glomus jugulare tumor) meer of minder
invloed van hyperventilatie op de spontane nystagmus of op de nystagmus in

rugligging.

TABEL 33
Invloed van hyperventilatie
Totaal aantal patiënten: 17
 

 

 

Aantal pat. %

Spontane nystagmus versterkt ge 53
Spontane nystagmus verzwakt 2 12
Géén invloed op spontane nystagmus 6 35

Totaal 17 100
 

* Het aantal patiënten dat zonder hyperventileren geen en tij-
dens hyperventileren wel een spontane nystagmus vertoonde,
bedroeg 4 (24%).

** Bij 5 patiënten is dit onderzoek niet verricht doordat hyper-
ventilatie aanvankelijk vóór de mededelingen van Van Saane
(1970) niet tot het routine onderzoek behoorde.

Bij onze patiënten (17) bleek (Tabel 33) bij 11 (65%) een invloed van de
hyperventilatie op de nystagmus te bestaan. Dit percentage van 65%— of-
schoon niet zo hoog als Van Saane vond — is toch dermate groot dat het
aanbeveling verdient het hyperventileren ook in de andere klinieken als rou-
tine onderzoek in te voeren; ook indien er geen spontane nystagmus „in rust”

wordt geregistreerd.
De valsalva-test, waarbij de patiënten wordt geïnstrueerd met gesloten glottis
krachtig „op de adem te persen”, leverde geheel overeenkomstig het onder-
zoek van Van Saane (1970) weinig concrete bevindingen op. Bij de door hem
genoemde 9 brughoektumoren vond hij geen enkele maal duidelijke invloed

van de valsalva-test op de spontane nystagmus.
Van de 17 ppatiënten bij wie door ons dit onderzoek werd verricht, was erbij
2 patiënten sprake van enige invloed op de spontane nystagmus; bij hen
verdween de aanwezige spontane nystagmustijdens de valsalva-test.
Wij menen dan ook dat het belang van de valsalva-test voor de diagnostiek van
het acusticusneurinoom veel geringeris dan van de hyperventilatie.

Conclusie

Behalve tot de diagnose, draagt het onderzoek naar nystagmus die zonder
labyrint prikkelingproeven bestaat ook bij tot het inzicht in het uitbreidings-
stadium van het neurinoom. In het beginstadium kan men overwegend perifere
symptomen vinden zoals: géén spontane nystagmus of van de tumorzijde-àf
gerichte spontane nystagmus. Indien men een spontane nystagmus vindt, ge-
richt náár de tumorzijde, wijst dit op een grote tumor, zeker als er dan ook

nog een verticale component te vinden is.
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Men kan concluderen dat de spontane nystagmus — tot voor kort een nage-
noeg obligaat symptoom bij een acusticusneurinoom — zijn betekenis als
zodanig heeft verloren: de spontane nystagmus komt zeker nog voor, maar
oa alleen nog maar in de eerste fase (volgens indeling van Aubry

Belangrijk is dat men tegenwoordig een uitgebreid nystagmografisch onder-
zoek moet doen om de spontane nystagmus in het vroege stadium te kunnen
registreren in tegenstelling tot vroeger toen nystagmus alleen met het blote
oog kon worden waargenomen. Dit betekent ook dat men de eens zo typische
Brunsnystagmus nog slechts bij neurinomen aantreft die in een laat stadium
zijn gediagnostiseerd. Indien bij ENG een geringe spontane nystagmus
(S6° /sec.) wordt gevonden, kan dit in combinatie met andere audio-vestibu-
laire en röntgenologische bevindingen zeker een bijdrage tot de vroege diagno-
stiek blijven leveren, vooral indien men ook hyperventilatie als routine in het
onderzoek betrekt.

Positienystagmus

Een positienystagmus is een spontane nystagmus, die zich slechts bij een
bepaalde stand van het hoofd voordoet of die in verschillende standen van
richting of intensiteit wisselt (Jongkees 1953).
De meeste auteurs (Ruttin 1936; Seiferth 1937; Nylèn 1950) delen de positie-
nystagmusin drie groepen in:

Type Ì

Direction changing positional nystagmus (dit is Frenzel’s echte positienystag-
mus); dit is een nystagmus die van richting wisselt bij standverandering van
het hoofd.

Type IL

Direction fixed positional nystagmus; deze nystagmus slaat altijd in dezelfde
richting, maar wisselt van intensiteit bij verschillende hoofdhoudingen.

Type III

Irregular positional nystagmus; deze nystagmus wisselt steeds van richting.
Soms doet deze nystagmus zich voor als type 1, dan weer als type II. Ze kan
van richting veranderen ook al blijft de stand van het hoofd het zelfde.
Men meende vroeger dat type 1 en type III altijd van centrale aard zouden
zijn. Het is echter gebleken dat deze regel zeker niet zonder uitzonderingen is
(Blomqvist 1948; Gerlings 1948; Nylèn 1950; Jongkees 1953).
Ook een van richting wisselende nystagmus kan vóórkomen bij perifere aan-
doeningen. Een positienystagmus is lang niet zo zeldzaam als men vroeger
meende (Fletcher 1950). Het blijkt dat er een positienystagmus bestaat, die
slechts in abnormale standen optreedt; in normale houding is er nog een zeker
evenwicht in het vestibulo-oculaire systeem mogelijk, dat in afwijkende hou-
dingen wordt verstoord. Wanneer de houding van het hoofd ten opzichte van
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de romp veranderd wordt, kunnen de halsreflexen van Magnus en de Kleyn
(de Kleyn en Versteegh 1924) een pseudo positienystagmus veroorzaken.
Op dezelfde manier kan prikkeling of blokkering van de cervicale zenuwstam-
men (C2, C3, Ca) eenzelfde fenomeen te voorschijn roepen (Biemond 1961,
de Jong 1967); dit is ook mogelijk door afsluiting van de vertebrale arterieën

(Barré 1926, de Kleyn en Nieuwenhuyse 1927). Het is daarom absoluut
noodzakelijk bij het onderzoek naar een positienystagmus de stand tussen
hoofd en romp onveranderd te laten om zodoende extra-vestibulaire factoren
uit te sluiten. Over de oorzaak van positienystagmus lopen de meningen sterk
uiteen. Vestibulaire factoren kunnen een rol spelen; de invloed van de zwaar-
tekracht op de vestibulaire organen zou volgens Nylèn (1950) van belang
kunnen zijn. In het algemeen neemt men aan dat stoornissen in de samenwer-
king en coördinatie van de verschillende delen van het labyrint (kanalen en
otolieten) aan positienystagmus ten grondslag liggen (o.a. Jongkees 1953,
Miehlke 1955). Volgens Jongkees (1953) komt een geringe voorbijgaande
positienystagmus bij houdingsveranderingen zo vaak voor dat dit waarschijn-
lijk slechts een wat versterkte reflex is, veroorzaakt door een hoekversnelling,
dus als gevolg van beweging en niet van positie.
Om de invloed van deze eventuele hoekversnelling uit te schakelen verdient
het aanbeveling een houding die een nystagmus veroorzaakt van twee verschil
lende kanten te bereiken; b.v. een linker zijligging zowel vanuit buik- als
vanuit rugligging te doen innemen. ls de nystagmus in beide gevallenidentiek,
dan pleit dit tegen een cupulaire reflex. Bárány (1907) zag dikwijls dat iedere
beweging bij centrale maar ook bij perifere aandoeningen van het vestibulaire
stelsel, een geringe nystagmus in de richting van de beweging ten gevolge had.
Het ontstaan van een positienystagmus kan vaak op een centrale afwijking
wijzen, vooral wanneer het binnenoor geheel normaal is. Deze nystagmus kan
duiden op ernstige ziekten, zoals multipele sclerose, tumoren en arachnoiïditis.
Het kan echter ook een bijverschijnsel zijn bij verschillende vergiftigingen,
zoals b.v. alcohol, narcotica en nicotine.

Naar de herkomst onderscheidt men ook bij de positienystagmus een perifere
en centrale vorm. Factoren die een indruk geven van de herkomst zijn:

Perifeer - Centraal

Horizontaal ratatoire nystagmus Elke andere vorm

Gepaard met duizeligheid Hoeft niet vergezeld te gaan van duizeligheid

Kortdurend van karakter Duurt langer, onvermoeibaar.
Richtingvast Wisselt van richting

Men dient de „echte” positienystagmus goed te onderscheiden van:

1. Pseudo-vormen van positienystagmus (zie pagina 58 ev).

2. Van de plaatsingnystagmus; deze plaatsingnystagmus is afhankelijk van een
bepaalde positieverandering van het hoofd, dus beweging in de ruimte en
gaat meestal gepaard met heftige duizeligheid; de echte positienystagmus
is, zoals gezegd, daarentegen afhankelijk van een bepaalde positie zonder
beweging en gaat doorgaans met weinig of geen duizeligheid gepaard.
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In diverse klinieken waar electronystagmografie tot de gebruikelijke onder-
zoekmethodes behoort, heeft men uit ervaring kunnen vaststellen welke nor-
men aangehouden moeten worden, om van vestibulaire pathologie te spreken
(Maas 1960; Bos e.a. 1963; Jongkees en Philipszoon 1964).
Zij spreken van een pathologische positienystagmus indien er in meer dan
twee posities een postienystagmus bestaat, die 6°/seconde of sneller is; even-
eens is er sprake van vestibulaire pathologie als een nystagmus in meer dan
drie posities geregistreerd wordt, zelfs indien deze nystagmus langzamer is dan
6° /seconde.
Wij hebben voor ons onderzoek naar positienystagmus deze normen gehan-
teerd. Van belang is uiteraard in welke frequentie positienystagmus bij ge-
zonde mensen vóórkomt. In de literatuur worden uiteenlopende waarden
hiervoor opgegeven (zie Tabel 33a). Stahle (1958) vond bij SO gezonden géén
enkele maal een posíitienystagmus; Hamersma (1957) bij één van de 47 ge-
zonde personen en Maas (1960) bij géén van de 38.

 

 

 

TABEL 34

Eigen onderzoek (23 patiënten met een acusticusneurinoorn)

Aantal pat. Percentage

Positienystagmus in minstens één positie 13 62%
Pathologische positienystagmus (zie pagina 00) 3 14%

Géén positienystagmus 10 38%
 

TABEL 34a
Positienystagmus (aanwezig in één of meer posities), bij patiënten met een acusticus-
neurinoom.
 

 

Totaal aantal patiënten Percentage

Nylèn (1931) 95 98
Lundborg (1952) 298 54
Tommits/Hullay (1963) 45 80
Janeke e.a. (1972) 25 80

Eigen onderzoek 23 62
 

 

TABEL 33a

Aantal gezonde Positienystagmus in minstens
mensen één positie %

Hamersma (1957) 47 1 2

Stahle (1958) 712 2 3
Maas (1960) 38 0 0
Bergstedt (1961) 26 9 35
Jongkees e.a. (1962) 85 1
Bos c.a. (1963) 149 36 24
  

De lage frequenties die door sommige auteurs (Hamersma, Stahle, Maas, Jong-
kees e.a.) worden opgegeven berusten waarschijnlijk op het niet lang genoeg
registreren in iedere positie, omdat men toch geen nystagmus verwachtte bij
gezonde mensen. Om deze reden hebben Bos e.a. (1963) een uitvoerig onder-
zoek gedaan, waarbij zij nauwkeurig de proefpersoon in iedere positie ten-
minste één minuut hebben onderzocht: bij dit onderzoek, waarbij dus 24%
van de gezonde mensen in één of meer posities een positienystagmus toonde
(zie Tabel 33a) bleek ook dat bij 7 patiënten (5%) een pathologische positie-
nystagmus geregistreerd werd. Al deze factoren maken het interpreteren van
gevonden positienystagmus er niet eenvoudiger op; integendeel, men moet
met al deze facetten rekening houden.
Zoals reeds in het onderzoekschema (pagina 51) uitvoerig is beschreven regis-

treren wij alle genoemde posities in dezelfde volgorde en gedurende minimaal
60 seconden, indien nodig laten we patiënt vanuit een andere positie de te
onderzoeken houding innemen (zie pagina 59).
Het eigen onderzoek naar positienystagmus bij 23 patiënten met een acusti-
eusneurinoom heeft in 14% der gevallen een pathologische nystagmus opgele-
verd en in circa 40%helemaal géén positienystagmus.
In Tabel 34a zien we dat de frequentie van de positienystagmussterk wisselt
van 54% (Lundborg) tot 98% (Nylèn).
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Het is moeilijk deze resultaten met elkaar te vergelijken, aangezien het onder-
zoek tot voor kort vaak zonder nystagmografie gebeurde en (ook thans)
meestal niet wordt aangegeven in hoeveel en/of in welke posities patiënt werd
onderzocht.
Het belang van het onderzoek naar positienystagmus voor de vroege diagnos-
tiek van het acusticusneurinoom wordt nog meer twijfelachtig door het feit
dat Bos e.a. (1963) bij een onderzoek van 145 patiënten met een perceptie-
doofheid van één of beide oren slechts bij 23 van hen in geen enkele positie
een positienystagmus vonden!

Fixatienystagmus

Het onderzoek naar deze nystagmus behoort ook tot het routine onderzoek.
Op pagina 51 is reeds vermeld dat Kornhuber hem tot een vorm rekent van de
spontane nystagmus en dat hij berust op een stoornis in de fixatie-regulatie.
De fixatienystagmus onjstaat als het oog een object wil fixeren, hetgeen ten
gevolge van refractie anomaliën of door ziekte van media of fundi niet moge-
lijk is.
In fysiologische vorm treedt deze nystagmus op als optokinetische nystagmus
(pag. 63 e.v.). Men vindt de fixatienystagmusbijvoorbeeld bij sterke myopie,
astigmatisme en totale kleurenblindheid; waarschijnlijk valt onder deze groep
ook de congenitale nystagmus. Hierbij is meestal één van de hierboven ge-
noemde afwijkingen congenitaal of hereditair aanwezig zodat de nystagmus
als secundair symptoom dient te worden beschouwd. Ook de mijnwerkerny-
stagmus valt onder deze groep; in het schemerduister in de mijnschachten is
geen goede fixatie mogelijk.
Het is van belang de vestibulaire nystagmus goed te onderscheiden van de niet
vestibulaire nystagmusvormen (zoals b.v. de fixatienystagmus). Als het oog
niet meer fixeert verdwijnt de fixatienystagmus, terwijl een vestibulaire ny-
stagmus juist meer uitgesproken wordt. Wanneer er een fixatienystagmus be-
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staat en er ook een vestibulaire nystagmus wordt opgewekt (door draaiing of
calorisch), treden twee patronen in de curve op; het blijkt dat de twee nystag-
musvormen niet worden gemengd (de Kleyn 1952), maar zich op elkaar
superponeren met behoud van eigen karakter.
Is er een spontane vestibulaire nystagmus aanwezig en wordt door draaiing of
calorisch onderzoek eveneens een vestibulaire nystagmus opgewekt, dan is de
spontane nystagmus niet afzonderlijk in de curve te herkennen door de volle-
dige fusie. Ook bij summatie van twee fixatienystagmusvormen versmelten
beide tot één beweging. Zoals uit het bovenstaande duidelijk is bestaat er geen
direct verband tussen het acusticusneurinoom en het voorkomen van fixatie-
nystagmus. Wij hebben bij géén van onze 23 patiënten met een acusticusneuri-
noom een fixatienystagmus geregistreerd.

Blikrichtingnystagmus (B.R‚N.)

Onder blikrichtingnystagmus verstaat men een nystagmus die optreedt zodra
de ogen een matige deviatie t.o.v. de mediane stand innemen. (Coats 1970,
Oosterveld e.a. 1972).
Volgens o.a. Jongkees (1953) en Kornhuber (1966) treedt bij vele mensen de
„Endstellungsnystagmus” op, indien de blikrichting-afwijking 45° of meer
bedraagt. Behalve van deze „Endstellungsnystagmus” dient men de blikrich-
tingnystagmus ook te differentiëren van de „instelnystagmus”’, waarvan een

essentiële eigenschap is dat deze na enkele seconden uitdooft.

Een blikrichtingnystagmus heeft de volgende kenmerken:

— Treedt doorgaans op als de patiënt met de ogen naar rechts of naar links
kijkt.

— De snelheid van deze nystagmusis groter bij kijken in de richting van de
snelle fase en kleiner bij kijken in de richting van de langzame fase, van een
eventuele pré-existente spontane nystagmus.

— De frequentie varieert van 2 tot 6 slagen per seconde.

— Ís onvermoeibaar.

— ls, ondanks het feit dat de blikrichtingnystagmus vaak gepaard gaat met
vestibulaire spontane of positienystagmus, van centrale herkomst (centrale
laesie of intoxicatie), waarbij de laesie is gelocaliseerd in het gebied van
medulla oblongata tot cerebellum en meso-diencephalon.

De verticale B.R.N. (het onderzoek behoort bij ons niet tot de routine) is
meestal van mesencephale of pontiene aard en komt bij acusticusneurinomen
zelden voor.

Tussen B.R.N., blikparetische nystagmus en blikparese zijn de overgangen
vloeiend, maar enige differentiatie is op de volgende manieren mogelijk
(Kornhuber 1966)
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B.R.N. Blikparet. nystagmus Blikparese

Géén blikparese Blikparese Blikparese

Frequentie hoog Freq. minder hoog Géén duidelijke nystagmus

Snelheid langzame Snelheid langzame
fase groter fase kleiner

Niet obligaat Obligaat gestoorde optok.
gestoorde optok. nystagmus naar dezelfde
nystagmus kant.

De blikrichtingnystagmus is bij grote neurinomen sterker bij kijken in de
richting van de tumor. De typische combinatie van perifere spontane nystag-
mus, gericht van de tumor af, en de centrale blikrichtingnystagmus is de zgn.
Bruns-nystagmus (zie pagina 54).
Deze horizontale blikrichtingnystagmus is bij kijken naar de tumorzijde grof-
slagig en relatief langzaam (blikparetische nystagmus), en naar de andere zijde
fijnslagig en frequent (combinatie van blikrichtingnystagmus met perifere
spontane nystagmus).

 

 

TABEL 35
Blikrichtingnystagmus, bij patiënten met een acusticusneurinootrt

Totaal pat. B.R.N. Wo

Tomits/Hullay 1963 45 41 91

Potthoff c.a. 1965 55 52 95
Eigen onderzoek 18 7 39
 

In het eigen onderzoek werd dus nog bij bijna 40% van de patiënten een
blikrichtingnystagmusgeregistreerd. Dit ligt aan 2 factoren:

1. Van de 7 neurinomen behoren — zoals overigens te verwachten valt — 6 tot
de groep „grote acusticusneurinomen’en één tot de niet geopereerde.

2. De mediale acusticusneurinomen zullen, ook al zijn ze nog klein van om-
vang, reeds in een vroeg stadium druk op het cerebellum kunnen uitoefenen
en zodoende een blikrichtingnystagmus kunnen veroorzaken.

In hoeverre dan nog sprake kan zijn van vroege diagnostiek is niet helemaal
duidelijk maar gezien het vóórkomen van mediale acusticusneurinomen (circa
10%) blijft het onderzoek naar de blikrichtingnystagmus — zelfs als routine

methode — uiterst zinvol.

Optokinetische nystagmus

De meest bekende vorm van niet vestibulaire nystagmus is de optokinetische
nystagmus; dit is een fysiologische nystagmus, ook bekend als „treinnystag-

mus”.
Door ter Braak (1957) wordt hij onderverdeeld in een corticale en een subcor-
ticale vorm. Bij het eerste kan het object klein zijn, maar is de aandacht
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nodig, bij de tweede kan de aandacht gemist worden, maar moet het object
zodanig zijn, dat de indruk wordt gewekt dat de hele omgeving draait.
Het verschil tussen vestibulaire en optokinetische nystagmus wordt door
Hood (1967) gevonden in de snelle fase van de nystagmus. Bij de optokineti-
sche nystagmus is de snelle fase voornamelijk van de middelstand van het oog
afgericht en bij vestibulaire nystagmus voornamelijk náár de middenstand van
het oog toe gericht.
Hood beschrijft dat bij oogafwijkingen in de vorm van een centraal scotoom,
waarbij foveaal zien ontbreekt en dus geen fixatie mogelijk is, de optokineti-
sche nystagmus gelijk is aan de vestibulaire, dat wil zeggen met de snelle fase
néár de middenstand.
Bij combineren van de bevindingen van ter Braak en Hood, zoubij de subcor-
ticale optokinetische nystagmus de snelle fase náár de middenstand van het
oog gericht zijn, immers bij ontbreken van fixatie hebben we met subcorticale
optokinetische nystagmus te maken volgens de opvatting van ter Braak.
Bij de corticale vorm van de optokinetische nystagmus zou de snelle fase dus
van de middenstand af gericht zijn. Ehlers (1926), Rademaker en ter Braak
(1948), Suzuki en Komatsuaki (1962) en Jones (1966) hebben met proeven
op dieren en mensen aangetoond dat de optokinetische nystagmus de spon-
tane vestibulaire nystagmus kan beinvloeden: hiermede moet men bij het
interpreteren van de onderzoekresultaten terdege rekening houden!
Voor het onderzoek gebruikt men een grote cylindrische trommel die aan de
binnenzijde van zwarte en witte lengte strepen is voorzien met een verhouding
van 1:1; deze strepen vormen bij beweging van de trommel een visuele prik-
kel. De trommel kan met de klok mee zowel als tegen de klok in draaien
terwijl de snelheid gevarfeerd kan worden. Deze omtreksnelheid kan 40° tot
150° per secondezijn.
Het onderzoek begint men met een lage omtreksnelheid, omdat de boven-
grens van het individueel volgvermogen van de optokinetische prikkel sterk
kan verschillen. Tijdens het onderzoek is het van belang dat de patiënt met
voldoende aandacht naar de witte en zwarte strepen kijkt, teneinde een goede
reactie te krijgen. Psychogene remming van de optokinetische nystagmus en
hysterische blikparese moet steeds worden uitgesloten; dit kan eenvoudig
door de patiënt op een draaistoel met constante hoeksnelheid en geopende
ogen te onderzoeken, want dan zal er bij simulanten tocheen fraaie vestibu-
laire nystagmus zichtbaar worden.
Zoals uit Afbeelding 4a blijkt, neemt bij een toenemende omtreksnelheid van
de voor het opwekken van de optokinetische stimulatie gebruikte trommel de
snelheid van de langzame fase symmetrisch toe; voorts ziet men in Afbeelding
4b bij toenemende omtreksnelheid een toename van de asymmetrie, ofschoon
deze asymmetrie bij lage snelheid niet werd geregistreerd.

64

 
Afbeelding 4. De oogvolgbewegingen van een gezond proefpersoon (a) en van een patiënt
met een stoornis van de oogvolgbeweging (b) worden hier weergegeven. Bij alle drie de
snelheden is de oogvolgbeweging bijde proefpersoon vrijwel gelijk aan de snelheid van de
optokinetische prikkel. Bij de patiënt is de oogvolgbeweging wel vrijwel gelijk aan de
optokinetische snelheid van 60 {secechter bij 90°/sec. en 120°/sec. blijft de aogvolg-
beweging sterk achter.
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Een belangrijke quantitatieve parameter bij de optokinetische nystagmus is de
hoeksnelheid van de langzamefase.
Een verschil in nystagmus sterkte tussen links en rechts tot 20% wordt nog
normaal genoemd (Zumpfe 1960); bij een verschil van meer dan 20% spreekt
deze auteur van pathologisch verminderde prikkelbaarheid ten opzichte van
de andere kant; Coats (1968) spreekt van pathologie als het verschil in hoek-
snelheid van de langzame fase tussen links en rechts toeneemt bij grotere
omtreksnelheid van de trommel dan 60° /seconde. Bilaterale storingen kan

men aannemen als bij herhaald onderzoek met een omtreksnelheid van
60° /seconde de maximale snelheid van de langzame fase links en rechts onder
de 25° /seconde blijft (Kornhuber 1966), waarbij visusstoornissen uiteraard
uitgesloten dienen te worden.
Bij ons onderzoek hebben we van beide bovengenoemde parameters (respec-
tievelijk 20% en 25°/seconde) gebruik gemaakt. Afwijkingen die tot uni- of
bilaterale verminderde prikkelbaarheid van de optokinetische nystagmus aan-

leiding geven kunnen gelocaliseerd zijn in:
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1. De grote hersenen, hetgeen specifieke neurologische uitvalverschijnselen

geeft.

2. De hersenstam, de hier gelocaliseerde processen kunnen gepaard gaan met

blikrichtingnystagmus, blikparese en/of gestoorde slingerproef (zie pagina

68 ev).

3. Oogafwijkingen zoals oogspierverlammingen, congenitale nystagmus of

congenitale strabismus.

Suzuki en Komatsuaki (1962), Coats (1968) en Benitez (1970) wijzen op het

vóórkomen van afwijkingen van de optokinetische nystagmus die veroorzaakt

zouden worden door een perifeer vestibulaire laesie.

Coats (1968) vond bij 17 patiënten met een perifeer vestibulaire laesie een

vermindering van de optokinetische reactie naar de zijde tegengesteld aan de

richting van de spontane nystagmus. Als algemene maatstaf voor „perifere

vestibulaire uitval” gebruikte hij de aanwezigheid van een spontane (vestibu-

laire) nystagmus, die richtingvast moest zijn en waarvan de snelheid van de

langzame fase minimaal 5° /seconde moest bedragen.
O.a. Jung en Kornhuber (1964) wezen op het samen voorkomen van asym-

metrische optokinetische reacties en een blikrichtingnystagmus bij patiënten

met hersenstam- of cerebellumlaesies, terwijl asymmetrische optokinetische

nystagmus zònder blikrichtingnystagmus op een hemisfeerlaesie zou berusten.

Coats (1970) vond dit in zijn serie eveneens; anderzijds hadden in zijn serie

van 31 patiënten met een hersenstam- of cerebellumlaesie, allen een blikrich-

tingnystagmus, maar 10 géén asymmetrische optokinetische nystagmus; dit

zou betekenen dat de blikrichtingnystagmus voor deze laesie een gevoeliger

methode van onderzoek is dan de optokinetische nystagmus.

Bij een acusticusneurinoom kan de optokinetische reactie asymmetrisch zijn,

vaak in combinatie met een blikrichtingnystagmus en gestoorde slingerproef.

Uit eigen onderzoek naar de optokinetische nystagmus komt weinig concreets

hieromtrent naar voren, naar wij aannemen ten gevolge van het feit dat de

onderzoektrommel slechts met één snelheid (60° /seconde) kon bewegen. Bij

2 van de 3 bilaterale acusticusneurinomen was de optokinetische reactie sym-

metrisch pathologisch verminderd.

Bij ons eigen onderzoek bleek tevens dat bij 3 van de 4 patiënten die een

verminderde optokinetische nystagmusvertoonden géén vestibulaire spontane

nystagmus was gevonden; de vierde patiënt had een zeer geringe spontane

vestibulaire nystagmus, maar omdat deze patiënt een symmetrisch verminder-

de optokinetische nystagmus vertoonde, was het dus niet mogelijk een even-

tuele invloed op de spontane vestibulaire nystagmus aan te geven.

Onze kennis is in deze nog vrij gering, omdat de reflexbaan nog onvolledig

bekend is en ingewikkeld van structuur (Biemond 1961).
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TABEL 36
Optokinetische nystagmus (eigen onderzoek)

Totaal aantal patiënten: 16
 

Aantal patiënten
 

 

Symmetrisch, normaal 12

Symmetrisch, verminderde reactie (&25° /sec.) 3
(2 bilaterale acusticusneurinomen)

Verminderde reactie (220%) 1
(naar één kant)

Totaal 16
 

Over afwijkingen van de optokinetische nystagmus, geregistreerd met de elec-
tronystagmograafis zeer weinig in de literatuur geschreven.
Benitez (1970) die dezelfde norm voor pathologie gebruikt als Coats (1968)
vond bij 30 (18%) van de 167 patiënten met een perifere labyrintaire laesie
een asymmetrische optokinetische nystagmus; van de 52 patiënten met een
centrale laesie (waaronder 8 brughoektumoren) registreerde hij bij 36 patiën-
ten (68% ) een asymmetrische optokinetische nystagmus.
Potthoff e.a. (1965), die met snelheden tot 120°/seconde werkten, konden
bij 85% van hun patiënten (serie van totaal 25 patiënten) met een acusticus-
neurinoom een pathologische vermindering van de optokinetische nystagmus
aantonen, overwegend in de richting van de tumor; bij 95% registreerden zij
een blikrichtingnystagmus.
Deze serie bestond voornamelijk uit grote neurinomen. In hoeverre het onder-
zoek van belang is voor de vroege diagnostiek is nu nog niet met zekerheid
vast te stellen. Theoretisch kan men eigenlijk pas pathologie verwachten bij
uitbreiding van de tumor tot aan de hersenstam of het cerebellum, ofschoon
Coats (1968) en Benitez (1970) gewezen hebben op een perifere vestibulaire
uitval als mogelijke oorzaak.

Slingerproef

Men kan twee soorten oogbewegingen onderscheiden:

1. Een glijdende volgbeweging die alleen door het oog uitgevoerd kan worden
als de blik gericht is op een bewegend object.

2. Een snelle „ruk” beweging die ook willekeurig uitgevoerd kan worden.

De glijbeweging is veel gevoeliger voor laesies en toxische beschadigingen van
het oculomotorische systeem dan de rukbeweging. Bij storingen van de glijbe-
weging ziet men dat de vloeiende beweging wordt onderbroken door rukbe-
wegingen, de zgn. saccadering (Afbeelding Sb). De slingerproef wordt as
ons als volgt uitgevoerd.

Voor de patiënt is op een afstand van minstens één meter een compound-slin-
ger opgehangen waarvan de slingertijd zeer nauwkeurig geregeld kan worden.
Deze slinger bestaat uit een haltervormig lichaam dat symmetrisch op de
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middenas van het draaipunt is bevestigd. De slinger is zodanig afgesteld dat
één complete slingering 2,6 seconde vergt over een hoek van 20°.
De patiënt wordt opgedragen met de blik op een bepaald punt te fixeren, dat
is aangebracht op de onderste slingerstaaf. De slingering geschiedt in het
horizontalevlak over een hoek van 20° in het gezichtsveld van de patiënt.
Een grotere hoek introduceert rukbewegingen ook bij normale mensen.
Bij een slingering in het gezichtsveld over een hoek van 36° bij een frequentie
van één slingering per 0,6 seconde beschreef Lücking (1963) duidelijke rukbe-
wegingen. Door de slingertijd te wijzigen kan men de drempelwaarde bepalen
voor de snelheid waarbij het nog mogelijk is voor de onderzochte persoon, de
slinger te volgen, Voor normale mensen is een slingering over een hoek van
20° in het gezichtsveld met een tijdsduur van 1,2 seconde al moeilijk te
volgen, hetgeen zich uit door het ontstaan van kleine rukbewegingen (Lüdke
1966). Bij méér dan twee slingeringen/seconde nemen de rukbewegingen al
meer dan de helft van de volgbewegingen voor hun rekening.
De glijdende volgbeweging wordt door dezelfde cerebrale mechanismen gere-
geld als de langzame fase van de optokinetische nystagmus.
Bij intoxicaties en bij laesies van de grote hersenen of van de hersenstam
wordt reeds bij veel langzamer slingerbewegingen de glijbeweging door korte
rukken gestoord; deze saccaderingen ontstaan naar de zijde van de haard toe,

overéénkomend met een vermindering van de snelheid van de langzame fase
van de optokinetische nystagmus (Lüdke 1966, Oosterveld e.a. 1972).
Bij corticale laesies ontstaat meestal geen stoornis van de slingerproef; zoals
op pagina 67 is beschreven kan men dan wel een heterolaterale vermindering
van de optokinetische nystagmus verwachten.

 

Afbeelding 5.

a. Normale glijdende volgbeweging.

b. Abnormale volgbeweging, met saccaderingen zowel bij volgen naar links als naar
rechts (patiënt met een bilateraal acusticusneurinoom).
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Een spontane nystagmus van perifeer vestibulaire origine zal geen verandering
geven van de glijdende volgbeweging, omdat dezê-nystagmus door het fixeren
wordt onderdrukt (Jongkees en Oosterveld 1972).

TABEL 37

Slingerproef (eigen onderzoek)
Totaal aantal patiënten: 19
 

Aantal patiënten
 

 

 

 

 

 

Glijdend 10
Gesaccadeerd naar links en naar rechts 4

Gesaccadeerd naar de tumorzijde d
Gesaccadeerd van de tumorzijde af 1

Totaal 19

Slingerproef
Gestoord Glijdend Totaal

Groep 1* 6 2 8
Groep IÌ* 3 9 12

* Zie pagina 8.

Het aantal patiënten bij wie een gestoordeslingerproef werd geregistreerd
bedroeg 9; 2 van deze patiënten hadden acusticusneurinoom aan twee

kanten, In deze groep van 9 bleek van 8 patiënten de tumor tot de groep
van de „grote acusticusneurinomen” te behoren.
Bij één patiënt met een gestoorde slingerproef is niet tot operatie overge-
gaan (zie Tabel 37a)

 

 

TABEL 37a
Eigen onderzoek

Grootte van het Gestoorde Blikrichting Gestoorde opto-
acusticusneurinoom slingerproef nystagmus » kinetische nystagmus

Groot + + a
Groot + En =
Groot + ale Niet onderzocht
Groot + = —
Niet geopereerd + + &
Groot + + +

Groot + = >

Groot + + +
Groot + HE +
 
 

Anderzijds is bij in totaal 12 patiënten met „grote acusticusneurinomen” de
slingerproef verricht; hiervan waren er 9 gestoord en 3 normaal. Dus in a van
de grote tumoren kan men een gestoorde slingerproef verwachten.
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Bij de middelgrote en kleine tumoren werd bij het eigen onderzoek geen
afwijkende slingerproef gevonden.
Zes van de 9 patiënten met een gestoorde slingerproef toonden ook een
blikrichtingnystagmus (Tabel 37a); de 3 overigen vertoonden, behalve een
verminderd prikkelbaar labyrint, geen afwijkingen bij vestibulair onderzoek.
In deze tabel ziet men eveneens dat bij patiënten met een gestoorde slinger-
proef „slechts” bij 4 een gestoorde optokinetische nystagmus vertoonden,
De 4 patiënten die een stoornis van de optokinetische nystagmus vertoonden,
hadden zowel een blikrichtingnystagmus alsook een gestoorde slingerproef. In
Tabel 37a zijn primair de patiënten verwerkt met een gestoorde slingerproef:
de overige 10 patiënten, die een normale slingerproef vertoonden, hadden
geen blikrichtingnystagmus en ook geen pathologische optokinetische nystag-
mus.
Men kan wat de gevoeligheid van deze 3 testen betreft de conclusie trekken
dat de slingerproef voor het onderzoek naar acusticusneurinomen het gevoe-
ligst is, gevolgd door respectievelijk de blikrichtingnystagmusen de optokine-
tische nystagmus. Dit komt dan ook overeen met de reeds genoemde bevin-
dingen van Coats (1970) en Oosterveld e.a. (1972).

Het torsieschommelonderzoek

Met het onderzoek door middel van draaiing kan men de half-cirkelvormige
kanalen prikkelen, doordat deze kanalen gevoelig zijn voor hoekversnellingen.
Dit is in tegenstelling tot de otolieten die gevoelig zijn voor lineaire versnellin-
gen.
Het grote verschil met het calorisch onderzoek is dat met het draaionderzoek
beide labyrinten tegelijk worden geprikkeld.
Reeds in 1820 paste Purkinje een rotatie methode toe voor het functie-onder-
zoek van de half-cirkelvormige kanalen; nadien verbeterde Mach (1875) deze
methode en breidde haar uit. Bárány (1906,1907) maakte de rotatietest ge-
schikt voor het klinisch onderzoek.
Geleidelijk heeft zich hieruit de cupulometrie ontwikkeld (van Egmond,
Groen en Jongkees-1948); hierbij wordt als parameter voor de gevoeligheid
der labyrinten gebruik gemaaktvan de post-rotatoire draaisensaties èn van de
post-rotatoire nystagmus. Het cupulogram levert veel informatie op maarhet
is zeer tijdrovend en niet gemakkelijk te interpreteren.
De laatste jaren wordt de cupulometrie minder toegepast en vervangen door
het torsieschommelonderzoek, vooral omdat met ENG het torieschommelon-

derzoek een veel eenvoudiger uit te voeren methode is dan de cupulometrie
en bovendien minder tijdrovend.
Mach (1875) en later Groen en Jongkees (1948) gebruikten de torsieschom-
mel voor fysiologisch onderzoek van het kanalenstelsel bij mensen. Het voor-
deel van dit onderzoek voor de kliniek is dat in korte tijd het antwoord op de
fysiologische draaiprikkel naar rechts en links kan worden vergeleken bij lang-
zaam afnemende prikkelsterkte als de torsie-uitslag met de tijd kleiner wordt.
In onze afdeling wordt het torsieschommelonderzoek thans uitgevoerd op een
stoel die net als de torsieschommel met afnemende amplitudo en snelheid
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afwisselend naar links en rechts draait in het horizontale vlak (Janeke, Janeke
en Oosterveld 1971).
Tijdens dit onderzoek zit de patiënt met gesloten ogen en met het hoofd
zodanig voorover gebogen dat het horizontale kanaal horizontaal staat; ook
nu leidt men de aandacht van de patiënt af door hem eenvoudige rekensom-
metjes op te geven (zie calorisch onderzoek).
Bij kleine uitslagen zal men slechts compensatoire oogbewegingen registreren,
doordat de drempel van de snelle fase van de nystagmus nog niet is bereikt.
Bij grotereuitslagbewegingen van de stoel kan wel een nystagmus naar links
en naar rechts duidelijk worden geregistreerd. De test geeft informatie over
het functioneren van de horizontale kanalen zowel als over de eventuele
richtingvoorkeur van een op deze wijze opgewekte nystagmus.
Jongkees (1948) wees erop dat een richtingvoorkeur pas pathologisch kan
worden genoemd als er een verschil bestaat tussen links en rechts van ten-

minste 25%; Martin (1968), Montandon e.a. (1971) noemen eveneens dit
percentage als grens voor pathologie. Voor ons eigen onderzoek hebben we
eveneens deze grens genomen. De klinische toepassing van de test is vooral
van belang (Oosterveld i.p.) indien beide labyrinten calorisch niet prikkel-
baar zijn. Door middel van het torsieschommelonderzoek kan men dan soms
aantonen dat er toch een functie aanwezig is van het horizontale kanalenstel-
sel, in tegenstelling tot de indruk die door het calorisch onderzoek werd
gewekt.
In ons eigen onderzoek hebben we bij 17 patiënten met een acusticusneuri-
noom het torsieschommelonderzoek verricht.
Bij 12 van deze patiënten vonden we bij calorisch onderzoek, een pathologi-
sche richtingvoorkeur van de nystagmus, die slechts bij vier van hen ook met
het torsieschommelonderzoek werd aangetoond.
Dit verschil tussen calorische en rotatoire richtingvoorkeur bij 8 patiënten zou
kunnen berusten op het feit dat de rotatoire richtingvoorkeur van de nystag-
mus bij langzaam groeiende processen kan worden gecompenseerd. Dat dit
niet of veel minder duidelijk wordt gevonden bij calorisch onderzoek komt
waarschijnlijk doordat bij het torsieschommelonderzoek van een fysiologische
prikkel en bij het calorisch onderzoek van een niet fysiologische prikkel ge-
bruik wordt gemaakt.
Wij zijn het met Oosterveld (i.p.) eens dat de klinische toepassing van dit
onderzoek voor de diagnostiek van acusticusneurinomen voorlopig nog be-
perkt is.

Calorisch onderzoek

Het calorisch onderzoek is de enige proef die een indruk geeft van de functie
van ieder labyrint afzonderlijk.

In 1860 ontdekte Brown-Séquard dat het spoelen van één oor met koud
water duizeligheid, valneiging en nystagmus veroorzaakte. Bárány introdu-
ceerde in 1906 het calorisch onderzoek in de kliniek en ontwikkelde een
theorie over de achtergronden van deze verschijnselen. Hij nam aan dat tenge-
volge van het spoelen met water — verschillend aan die van de lichaamstempe-
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ratuur — zich een temperatuur verschil ontwikkelt in de buurt van de uitwen-
dige gehoorgang. Dit temperatuurverschil wordt via het os petrosum naar het
meest perifere deel van het laterale semicirculaire kanaal voortgeleid, en dus
naar de endolymphe. Bij spoelen met warm water neemt het soortelijk ge-
wicht van de endolymphe op de door de temperatuurgolf bereikte plaats af,

bij spoelen met koud water, neemt het toe. Deze veranderingen in het soorte-
lijk gewicht veroorzaakt een lymfestroming, waarbij de stroomrichting af-
hangt van de stand van het kanaal. Onder optimale omstandigheden — het
laterale halfcirkelvormige kanaal in een verticale stand — geeft een deviatie
van de cupula de vestibulaire nystagmus (2e wet van Ewald).
Bárány’s mening wordt door de volgende feiten ondersteund:

1. De door Schmaltz (1932) beschreven temperatuurgolf die na de calo-
risatie door het rotsbeen heengaat verklaart enerzijds de door Kobrak be-
schreven remming van de calorische reactie, en anderzijds het omslaan van
de nystagmus, dat men soms aan het eind van de calorische reactie kan

waarnemen (Jongkees 1948).

2. De pro- en retro pulsies (Fischer en Veits. 1927) en de andere effecten van
bilateraal spoelen met water van gelijke temperatüur zijn verklaarbaar.

3. De richting van alle vestibulaire reacties wordt steeds bepaald door de
temperatuur van het water en de stand van het labyrint.

4. Tijdens de vrije val of bij een parabolische vlucht — als in invloed van de
zwaartekracht is uitgeschakeld — ontstaat géén calorische reactie (Ooster-
veld en Van der Laarse 1968) en als hij aanwezig is, verdwijnt hij terstond.

De ENG maakt een preciese kwantitatieve analyse van de calorische reacties

mogelijk. Als belangrijkste parameter gebruikt men thans — evenals bij de

spontane en positienystagmus — de maximum snelheid van de langzame fase

(Hamersma 1957). De spreiding van de normale reactie-waarden bij verschil-

lende mensen is zo groot, datmen op grond van de uitslag van de calorische

reacties eigenlijk nooit kan spreken van over- of onderprikkelbaarheid van het

labyrint, maar men kan slechts constateren dat er een verschil in prikkelbaar-

heid is tussen de beide labyrinten of tussen de nystagmusrichtingen (Jong-

kees, Maas, Philipszoon 1962). Doordat nog geruime tijd na een labyrintuitval

door allerlei prikkels een subliminale spontane nystagmus apert kan worden,

bewijst slechts een adaquate reactie op zowel koude als op warmte prikkels

een levend labyrint; of als de calorische nystagmus omslaat van richting indien

men de patiënt op de buik draait. De deelneming van ieder labyrint afzonder-

lijk of van één nystagmusrichting in het totaal van de vestibulaire actie tijdens

het gehele calorische onderzoek kan in een eenvoudige formule worden weer-

gegeven (Jongkees en Philipszoon 1964).

(143) — (2-4)

(14-2434)

Geeft het percentage aan van het verschil in prikkelbaarheid tussen linker en rechter

labyrint.

x 100
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De cijfers 1, 2, 3 en 4 betekenen: de waarde van de calorische reactie bij
caloriseren met respectievelijk links koud®), rechts koud?), links warm?) en
rechts warm®). Evenzo kan men deze formule gebruiken voor de nystagmus-
richtingvoorkeur; deze wordt eveneens in een percentage uitgedrukt
(Jongkees 1948), waarvoor de volgende formule wordt gebruikt:

(144) —(2+ 3)ex 100
GFI PSED

Geringe verschillen komen bij normale mensen ook voor en pas als het ver-
schil in prikkelbaarheid tussen beide zijden in de orde van 15-20%is gaat het
pathologische betekenis krijgen (Jongkees, Maas en Philipszoon 1962, Jong-
kees en Philipszoon 1964, Oosterveld e.a. 1972). Linthieum en Churchill
(1968) nemen als grens 30%, evenals Brooker en Pulec (1970).

Wij hebben de volgende maatstaven gehanteerd:

0-20%, gelijk prikkelbaar.
21-29%, randpathologisch verminderd prikkelbaar.
30% of meer, pathologisch verminderd prikkelbaar.

Deze percentages worden ook gebruikt voor de nystagmusrichtingvoorkeur.
Indien geen calorische reacties kunnen worden opgewekt met het normale
onderzoek (water van 30° en 44°), wordt water van 8° genomen en wordt
patiënt tijdens de nystagmusperiode op de buik gedraaid om te kunnen waar-
nemen of een eventuele ‘nystagmus van richting verandert en daarmee zijn
vestibulaire herkomst verraadt. Alleen als dit gebeurt noemen we het desbe-
treffende labyrint toch prikkelbaar.
Bij droge perforaties wordt chloorethyl in de gehoorgang geblazen waardoor
locaal een sterke afkoeling plaatsvindt. Ook in die gevallen wordt de patiënt
op de buik gedraaid. Hiermede is echter uitsluitend qualitatief na te-gaan of
het labyrint prikkelbaaris.

Vroeger gebruikte men o.a. de nystagmusduur als parameter van de calorisch
opgewekte nystagmus. In het zogenaamde calorigram (Jongkees, 1953) kan
men op eenvoudige wijze eventueel verschil in calorische reacties aflezen.
Afbeelding 6 laat een dergelijk calorigram zien.
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Afbeelding 6. Calorigram (naar Jongkees, 1953).

A. Beide labyrinten zijn normaal prikkelbaar. 143-244 144243
B. Nystagmusvoorkeur voor rechts. 144 243

C. Het rechter horizontale kanaal is minder prikkelbaar 1+3<2+4
dan het linker.

Sinds vele onderzoekers (pagina 49) hebben aangetoond dat de snelheid van
de langzamefase een betere parameter is dan de duur van de nystagmus, is het
calorigram voor de duur van minder belang geworden. In onze kliniek maken
we er als routine geen gebruik meer van. Dezelfde curve kan echter vooralle
quantitatieve parameters worden gebruikt.
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Uitvoering routine onderzoek

De patiënt ligt op zijn rug op een brancard, het hoofd op een kussen 30° naar
voren geflecteerd (het laterale kanaal staat dan verticaal). Dan wordt de oog-
bewegingregistratie van de patiënt opnieuw, op eerder beschreven wijze, ge-
calibreerd. De beide oren worden beurtelings met water van 30° en 44°
gespoeld gedurende 30 seconden, waarbij men steeds een hoeveelheid van 250
ml water gebruikt. Een periode van tenminste 7 minutentussen de spoelingen
is noodzakelijk om interferentie met voorafgaande reacties te voorkomen
(Jongkees 1950, Oosterveld e.a. 1972). De ruimte waarin het onderzoek ge-
schiedt is half donker, en de patiënt houdt de ogen gesloten (Jongkees 1960).
Tijdens de registratie moet de patiënt zich op bepaalde opdrachten concentre-
ren (b.v. sommetjes uitrekenen) om onderdrukking van de nystagmus te voor-
komen (Festen 1971).
Tabel 38 geeft een overzicht van de bevindingen van het calorisch onderzoek
vanaf 1917 bij patiënten met acusticusneurinoom.
Ofschoon niet compleet, geeft het toch een aardige afspiegeling van de belang-
rijkste series gepubliceerde acusticusneurinomen.

TABEL 38

Calorische prikkelbaarheid.
 

Totaal Verminderd

 

aantal of
pat. _onprikkelbaar Onprikkelbaar Verminderd Normaal

Cushing (1917) 19 100% 79% 21% 0%
Nylèn (1931) 95 92% 3%
Olsen en Horrax (1944) 33 100% 100% 0% 0%
Revilla (1947) 87 89% 11%
Edwards en Paterson (1951) 106 98% 83% 15% 2%
Lundborg (1952) 298 84% 55% 29% 16%
Pool en Pava (1957) 92 99% 1%
Biemond (1961) 66 99% 1%
Tomits-Hullay (1963) 45 96% 4%
Kemp (1964) 60 90% 75% 15% 10%
Pulec e.a. (1964) 53 96% 4%
Potthoff c.a. (1965) 20 95% 65% 30% 5%
Hitselberger (1967) 90 91% 50% 41% 9%
Linthicum-Churchill (1968) 149 82% 39% 43% 18%

Janeke e.a. (1972) 25 92% 8%
Eigen onderzoek 26 85% 50% 3590 15%
 

Als we deze resultaten vergelijken blijkt dat in de meeste series het percentage
verminderde of afwezige calorische reacties zowel in de oude als in de nieuwe
series meestal meerdan 90%bedraagt. Hierbij dient wel te worden opgemerkt
dat door de meeste van deze schrijvers het calorisch onderzoek niet volledig
werd uitgevoerd.
Zo heeft Lundborg in zijn serie 10 tot 20 ml water van 27° of 47° gebruikt
en Revilla gebruikte alléén koud water voor het calorisch onderzoek. De
verschuiving ligt meer in de verhouding tussen verminderd en niet prikkel-
baar.
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Helaas hebben niet alle in Tabel 38 vermelde schrijvers deze getallen geschei-
den opgegeven, maar vroeger — behalve in de serie van Lundborg — variëerde
de onprikkelbaarheid van 65% tot 100%, in tegenstelling tot de laatste jaren
(zie Tabel 38a vanaf 1967) van 39% tot 50%. Bij berekening van de gemid-
delde waarden in deze tabel voor de „niet”, „verminderde” en „normaal”
calorisch prikkelbare labyrinten komt men tot onderstaande getallen:

TABEL 38a

Calorische prikkelbaarheid.
 

Onprikkelbaar Verminderd Normaal

Auteurs tot 1967 16% 22% 2%
Auteurs vanaf 1967 48% 40% 12%

 

 

De verschuiving van „niet” naar „verminderd” of zelfs „normaal” calorisch
prikkelbare labyrinten kan men toeschrijven aan 2 factoren.

1. Het niet volledig uitvoeren van het calorisch onderzoek, waardoor men
vooral vroeger sneller concludeerde dat het labyrintprikkelbaar was.

2. Het eerder en vaker onderzoeken van de patiënt met gehoor- en/of duize-
ligheidsklachten.

Zoals uit Tabellen 38 en 39 valt af te lezen, werd in 50% een calorisch
onprikkelbaar labyrint gevonden; bij splitsing in de 2 groepen (zie pagina 8),
blijkt de frequentie in de eerste groep (I) bijna tweemaal zo hoog te liggen als
in de tweede groep (II), (ongeveer 55% tegen ongeveer 30%).
Eveneens ziet men in Tabel 40 het verband tussen de omvang van de tumor en
de mate van calorische prikkelbaarheid. Dit is nag duidelijker te zien aan de
tabel van Linthicum en Churchill (1968), Tabel 41,

TABEL 39
Eigen onderzoek. Calorisch onderzoek

Totaal: 26 acusticusneurinomen, waarvan 3 aan twee kanten.

 

 

 

Aantal pat.

Onprikkelbaar 13
Verminderd prikkelbaar 9
Gelijk prikkelbaar (<30% verschil) 4

26
 

TABEL 39a

Calorische prikkelbaarheid naar Groep I en IT (indeling zie pag. 8).
 

Gelijk Verminderd Niet prikkelbaar
 

 

Groep 1 1 5 8
Groep II 3 6 4

Totaal 4 11 12
 

77



TABEL 40
Eigen onderzoek

 

Omvang tumor Calorisch prikkelbaar

Niet Verminderd Gelijk prikkelbaar
 

 

Groot 10 4 1
Middel groot 2 2 1
Klein 1 1 1

Totaal 13 7 3
 

Van de grote tumoren geeft % een onprikkelbaar labyrint terwijl deze getal-
len van middelgrote en kleine resp. %en Ys zijn.
Nog duidelijker toont de volgende tabel het verband aan.
Van de kleine tumoren vertoonde „slechts” %s een verminderde reactie, en
van de grote tumoren meer dan %0.

TABEL 41
Omvang van de tumor in relatie tot de verminderde calorische prikkelbaarheid:

Linthicum en Churchill 1968.

 

 

 

Omvang van de tumor Percentage met verminderde calorische prikkelbaarheid:
(Totaal 149 patiënten)

Klein 40
Middel groot 84

Groot 91
Gemiddeld 82

Conclusie

Het calorische onderzoek is voor de diagnostiek van het acusticusneurinoom
van groot belang. Niet alleen is het de enige manier om de functie van één
labyrint afzonderlijk te bepalen, maar in combinatie met typische „retrococh-
leaire” afwijkingen verschaft het ook inlichtingen over eventueel meer cen-
traal gelegen processen. De meeste schrijvers zijn het er over eens dat een
perceptieverlies aan één zijde met een geheel of gedeeltelijke labyrintuitval,
zònder of met geringe duizeligheidsklachten, een combinatie van symptomen
vormt die uitermate suspect is voor een acusticusneurinoom. Enerzijds is een
verminderd of onprikkelbaar labyrint zeker niet altijd een bewijs voor een
neurinoom (men denke b.v. aan M. Ménière, labyrintitis, neuritis), anderzijds

vindt men bij een acusticusneurinoom ook wel normale calorischereacties.
Het blijkt dat ook voor de huidige vroege diagnostiek het calorisch onderzoek
grote waarde heeft. In ons eigen onderzoek viel op dat er verschillende patiën-
ten waren bij wie vooral op indicatie van een geleidelijk aan afnemende calori-
sche prikkelbaarheid, röntgenologisch de diagnose kon worden gesteld. Er is
een direct verband aangetoond tussen de grootte van de tumor en de mate van
labyrintuitval.
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TABEL 42

Overzicht-tabel (ENG)

Aantal
patiënten

Aantal niet
pat. onderzocht

Spontane nystagmus 1

Aanwezig <6° /sec. 12
Aanwezig >6° {sec 2
Afwezig 8
Beinvloed door hyperventilatie ja 11 6

neen 6
Beinvloed door valsalva ja 2 6

neen 15

Positienystagmus 0

Aanwezig <6° 10
Aanwezig >6° 3
Afwezig 10

Slingerproef 4

Gestoord 9
Normaal 10

Fixatienystagmus

Afwezig 23

Blikrichtingnystagmus

Aanwezig 7
Afwezig 11

Optokinetische nystagmus 7

Symm. normaal 12
Gestoord 4

Calorische proef 0

Verminderd (<30%) gt
Onprikkelbaar 13
Li Es Re. 4

Torsieschommeltest 6

Richtingvoorkeur van de nystagmus 4

Géén richtingvoorkeur van de nystagmus 13
 

* 3 Bilaterale acusticusneurinomen

3. Röntgenologisch onderzoek *

De röntgenologische bijdrage tot de diagnostiek van de brughoektumoren is
aanzienlijk toegenomen en in het bijzonder het onderzoek van de cisterna
ponto-cerebellaris door middel van lucht of positief contrast vormt thans,
vooral bij de kleine brughoektumoren, vaak het sluitstuk van de diagnostiek.
In het algemeen geldt ook voor het röntgenologisch onderzoek, hoe kleiner de
tumor, des te geringer de afwijkingen.
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In het Wilhelmina Gasthuis te Amsterdam worden de volgende opname-
technieken bij de röntgendiagnostiek van brughoektumoren gebruikt:

IL

II
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De opname volgens Stenvers.
Polyeyclische tomografie van beide rotsbeenderen in 2 richtingen volgens

Ziedses des Plantes.
Luchtcisternografie volgens Ziedses des Plantes.
Zelden: positief contrastcisternografie door middel van Myodil.

Bij de opname volgens Stenvers maakt het sagittale vlak van de schedel
een hoek van circa 45° met de projecterende stralenbundel. De projec-
terende bundel maakt caudaalwaarts een hoek van circa 12° met het vlak
door de Frankfurter horizontale. Op deze opname krijgt men een goede
indruk van de bovenrand van het rotsbeen, de porus en de meatus acusticus

internus, de cochlea en de halfeirkelvormige kanalen. In het bijzonder
wordt gelet op de wijdte van de meatus en van de porus acusticus in-
ternus en op de laterale begrenzing van de porus (Valvassori 1966, Zied-
ses des Plantes 1968).

Voor de tomografie werd in alle gevallen gebruik gemaakt van de hypo-
cyclische beweging van de Polytome. Behalve de gebruikelijke frontale
doorsneden werden ook doorsneden in een door Ziedses des Plantes
(1968) aangegeven richting gemaakt. Bij de laatsgenoemde opname wijkt
de hoofdprojectierichting van het tomogram 224:° in occipitale richting
van de laterale projectie af; hierdoor wordt zowel de achterwand van de
meatus acusticus internus als de achterkant van het rotsbeen, die ongeveer

45° in richting verschillen, redelijk goed op de doorsnede afgebeeld.

Door middel van luchtcisternografie worden de cisterna ponto-cerebella-
ris en externe liquorruimten in de omgeving zichtbaar gemaakt. Belloni
(1941) was één van de eersten die luchtcisternografie verrichtte. De
luchtcisternografie volgens Ziedses des Plantes (1968) wijkt in zover van
andere methodes voor luchtcisternografie af, dat de hoeveelheid lucht
(tegenwoordig zuurstof) beperkt is en elke kant afzonderlijk wordt
onderzocht.

De lucht (zuurstof) (15-20 cc) wordt met behulp van een suboccipitale
punctie ingebracht. De patiënt bevindt zich daarbij in zijligging. Men
dient ervoor te zorgen dat bij het inbrengen van de lucht (zuurstof) de
cisterna waarin de brughoektumor verwacht wordt, boven ligt, omdat de
zieke kant het eerste wordt onderzocht.
Het mediane vlak van het hoofd wordt horizontaal gehouden en ligt iets
hoger dan de thoracale wervelkolom waardoor voorkómen wordt dat de
lucht naar caudaal ontsnapt.
Nadat de lucht is ingebracht, worden eerst stereoscopische achtervoor-
waartse schedelopnamen gemaakt, waarbij de horizontale stralenbundel
van caudaal naar craniaal wordt gericht onder een hoek van resp. 40 en
45 graden met de Frankfurter horizontale (proj. volgens Towne).

Vervolgens wordt in dezelfde houding van de patiënt tomogrammen in
horizontale vlakken (dus sagittale doorsneden) door de cisterna ponto-
cerebellaris gemaakt. Na beëindigen van het onderzoek aan de zieke kant
wordt de patiënt over buikligging op de andere zijde gelegd, waarna de
vermoedelijk niet zieke kant wordt onderzocht. Bij deze draaiing moet
men ervoor zorgen dat de kruin van de patiënt steeds wat hoger blijft dan
het achterhoofdgat. In dat geval zal de lucht bij de draaiing naar de
contralaterale cisterna ponto-cerebellaris vloeien. Meestal worden van
beide cisteren goede beelden verkregen. Dit is evenwel niet altijd het ge-

val. Het kan vóórkomen dat er voor de gezonde kant te weinig lucht over-
blijft, wanneer de eerst te onderzoeken cisterne nauw is, b.v. ten gevolge
van een brughoekproces, waardoor een gedeelte van de lucht tijdens het
inbrengen andere wegen heeft gekozen. De beschreven techniek is een-
voudig. geeft meestal vrij gemakkelijk leesbare beelden en belast de
patiënt slechts in geringe mate.
Voor het onderzoek bij kleine brughoektumoren is het de aangewezen
methode.
Ook door Isherwood (1972) wordt deze methode toegepast, alleen wordt
dan een kleine hoeveelheid lucht via een lumbaalpunctie ingebracht.
Liliequist (1959) brengt via lumbaalpunctie grote hoeveelheden (+ 35 cc)
lucht in, waarbij o.a. de beide ponto-cerebellaire cisternen en het vierde
ventrikel gevuld worden en vervolgens postero-anterieure opnamen onder
verschillende hoeken gemaakt worden.

Bij positief contrast myelografie wordt een kleine hoeveelheid, 1 à 2 cc
Myodil ingebracht. Ook hier verdient suboecipitale punctie de voorkeur

omdat dan minder contraststof nodig is en omdat er minder na-lekkage
ontstaat dan bij lumbale punctie (Ziedses des Plantes 1948).
Men ziet als voordeel van de positieve contrastmethode dat beter kan
worden vastgesteld of de contraststof zich tot in de meatus acusticus
internus heeft uitgebreid, in welk geval een intracanaliculaire tumor is

uitgesloten.
Deze methode, die o.a. door Valvassori (1966) gebruikt wordt, is wegens
de mogelijkheid van complicaties (arachnoiditis) (Schinz. 1966) niet geheel
ongevaarlijk (het contrast blijft namelijk achter in de meatus acusticus
internus) en wordt door ons alleen toegepast, indien de voor de patiënt
weinig belastende luchtcisternografie negatief uitvalt, terwijl er toch
sterke aanwijzingen zijn voor een intracanaliculair proces.
Uit de literatuur blijkt trouwens dat het ook met positief contrastmyelo-
grafie niet altijd lukt een intracanaliculaire afwijking aan te tonen, b.v.
indien de meatus en de porus acustica internus een geringe diameter
hebben (Valvassori 1972). House, Hitselberger (1964) e.a. gaan bij elke
klinische verdenking op een acusticusneurinoom over tot positieve con-

trastcisternografie.

In het Wilhelmina Gasthuis wordt de voorkeur gegeven aan luchtcisterno-
grafie volgens Ziedses des Plantes.
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In het Wilhelmina Gasthuis werden in de periode van 1959 tot en met 1971 in
totaal 61 patiënten met 65 acusticusneurinomen gezien, waarvan 61 door
operatie bevestigd.
Bij 6 patiënten werd geen van de gebruikelijke röntgenologische onderzoek-
methodes toegepast. Bij 3 van deze patiënten vermoedde men geen brughoek-
tumor, maar werd de tumor pas bij de operatie gevonden. Bij de andere 3
patiënten was de reden waarom niet röntgenologisch werd onderzocht niet
meer te achterhalen.

Van röntgendiagnostische zijde zijn er twee vragen waarvan het antwoord ons
interesseert:

le in hoeveel gevallen heeft de brughoektumor tot röntgenologisch zicht-
bare skeletafwijkingen geleid?

2e was de brughoektumor in de gevallen dat luchtcisternagrafie werd ver-
richt, bij dit onderzoek ook zichtbaar?

Tabel 43 geeft een overzicht van de verrichte onderzoekingen en de resultaten
daarvan.

 

 

TABEL 43

Opname techniek Aantal Onderzoeken Onderzoeken
onderzoeken met afwijkingen zonder afwijkingen

Aantal _% Aantal _%

Stenvers Ss 43 78 12 22
Tomografie 17 13 17 d 23
Luchtcisternografie
vlgs. Ziedses des
Pläntes 14 14 100 —
Positief contrast
cisternografie 2 2 100 —
 

Uit deze tabel blijkt:
De afwijkende bevindingen van het luchtcisternogram en de positief contrast-
cisternogrammen werden in alle gevallen (totaal 14) bevestigd.

Bij de 2 gevallen, waarbij positief contrastcisternografie werd verricht, was de
diagnose reeds door middel van luchtcisternografie gesteld.
In bijna een kwart der gevallen leidde de brughoektumor niet tot skeletafwij-
kingen die op de opnamen volgens Stenvers of op de tomogrammen aantoon-
baar waren.
Het percentage der negatieve” bevindingen was voor beide laatstgenoemde
onderzoekmethodes nagenoeggelijk.

Ook het door verschillende onderzoekers opgegeven percentage skeletonder-
zoekingen waarbij de brughoektumor tot zichtbare veranderingen van de
porus en/of meatus acusticus had geleid blijkt met onze bevindingen overeen
te komen. Voor zover het de opnamen volgens Stenvers betreft vond Lund-

borg (1952) in 84% van 296 patiënten, Graf (1952) in 83% van 35 patiënten

en Kemp (1964) in 85% van 51 patiënten, afwijkingen. Slechts weinig onder-

zoekers geven de resultaten van tomografie afzonderlijk op. Valvassori (1966)

vond in 78% van een serie van 47 patiënten afwijkingen op de tomogram-

men.
Deze percentages betreffende de skeletafwijkingen bij. brughoektumoren

komen vrij goed met de onze overeen. ‚

Uit onze serie blijkt niet dat betere resultaten worden bereikt indien opnamen

volgens Stenvers en tomogrammenzijn vervaardigd dan wanneer men zich tot

Stenvers opnamen heeft beperkt. Het aantal patiënten echter waarbij zowel

opnamen volgens Stenvers als tomogrammen zijn verricht is echter nogal

beperkt (13 patiënten). In deze groep is het tweemaal voorgekomen dat de

opname volgens Stenvers geen skeletafwijkingen liet zien en de tomogrammen

wel.
In de groep patiënten bij wie zowel opnamen volgens Stenversals tomogram-

men zijn verricht (zoals ook uit de tabel kan worden afgeleid) waren 4 patiënten

bij wie met beide onderzoekmethodes geen skeletafwijkingen werden aange-

toond. Bij 3 van deze patiënten was er sprake van een mediale brughoek-

tumor. Wat de symtomen betreft stonden bij deze patiënten de neurologische

symptomen op de voorgrond. Bij de vierde patiënt had de tumor zich zowel

mediaal als lateraal van de porusuitgebreid. Deze patiënt had slechts lichte

uitvalsverschijnselen van de 8e hersenzenuw.

Conclusie:

In ongeveer driekwart van de brughoektumoren in onze serie zijn skelet-

afwijkingen aantoonbaar met behulp van opnamen volgens Stenvers en tomo-

grafie. De tumoren werden in alle gevallen op het luchtcisternogram zicht-

baar. _

Luchtcisternografie moet als een betrouwbaar en weinig ingrijpend onderzoek

bij brughoektumoren worden beschouwd.

*_Dit hoofdstuk werd opgesteld in samenwerking met collega M. D. van Dam, röntgeno-

loog, Centrale Röntgenafdeling van het Wilhelmina Gasthuis te Amsterdam. destijds

hoofd Prof. Dr. B. G. Ziedses des Plantes, thans Prof, Dr. D. Westra.
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HOOFDSTUK VII

Enkele neurologische aspecten

In dit hoofdstuk zal niet de uitvoerige symptomatologie tengevolge van uitval
van andere hersenzenuwen en/of hersendelen, dan van de nervus stato-acusti-
cus,‚ worden beschreven.
Op pagina 19 zijn de meeste van deze symptomen genoemd en is tevens
vastgesteld dat ze niet tot de vroege diagnostische symptomatologie worden
gerekend. In het kort zal aan de hand van de belangrijkste van deze uitval-
symptomen een overzicht worden gegeven van de frequentie waarin deze
symptomen door vroegere en hedendaagse auteurs worden opgegeven.

Nervus Trigeminus

De nervus trigeminus is de eerste zenuw die wordt aangetast als de tumor zich
buiten de porus uitbreidt (o.a. Sheehy 1968). Volgens Pulec en House (1964)
ontstaan uitvalverschijnselen pas indien actieve mechanische druk op de
zenuw in de brughoek wordt uitgeoefend. In een aantal gevallen zagen zij bij
operatie de plaatsen waar druk op de nervus V door het acusticusneurinoom
werd uitgeoefend. De schrijvers geven een subjectieve vermindering van het
corneagevoel als waarschijnlijk eerste uitvalsymptoom van de nervus V aan.
In onderstaande tabel vallen de gunstige bevindingen van Pulec en House
duidelijk op, evenals die van groep II van ons eigen onderzoek.

De tumor zou een grootte moeten hebben van ten minste 2 cm (Pulec, House,
Britton, Hitselberger 1971) alvorens hypesthesie van de nervus V gevonden
wordt. Het vinden van dit symptoom betekent volgens hen een eventuele
operatie die aanzienlijk moeilijker is geworden en een grotere kans op compli-
caties geeft. Het verschil in corneareflex tussen links en rechts kan berusten
op uitval van de nervi V en VII; zeker in het beginstadium zal dit echter
nervus V uitval betekenen, omdat de nervus VII zeer resistent blijkt te zijn
tegen de tumor.
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TABEL 44
Totaal percentage patiënten met

verminderde corneareflex en/of corneagevoel.
 

 %

Olsen en Horrax (1944) 78
Revilla (1948) 91
Edwards en Paterson (1951) 88
Pool en Pava (1957) 85
Biemond (1961) 89

Kemp (1964) 95
Pulec en House (1964) 57

Olivecrona** (1967) 91
Eigen onderzoek totaal [* en II* 62

Groep I 69
Groep IL 33
 

* Zie pagina 8.
“* Serie van totaal 415 patiënten.

Uit de tabel blijkt dat de stelling van Kemp in 1964: „het feit dat slechts 3
van de 60 patiënten géén stoornissen van de nervus V vertoonden, bewijst ons
inziens dat een dergelijk symptoom vrijwel obligaat is voor een acusticusneuri-
noom en dus als een belangrijk diagnosticum beschouwd moet worden”. als
achterhaald moet worden beschouwd.

Cerebellum

Vrijwel alle onderzoekers die zich met de symptomatologie van het acusticus-
neurinoom of van andere brughoektumoren hebben beziggehouden stellen dat
het moeilijk is onderscheid te maken tussen vestibulaire en cerebellaire ataxie.
Hitselberger en House (1964) menen dat men, indien er geen andere (meer
specifieke) cerebellaire symptomen zoals dysartrie, dysmetrie, hypotonie en
tremoren worden gevonden, de lichte valneiging en/of onzekerheid moet toe-
schrijven aan een aandoening van de nervus vestibularis.
Hiervoor pleit dat ongeveer % van de acusticusneurinomen uitgaan van de
nervus vestibularis superior, en dat de onzekerheid en/of valneiging meestal
van tijdelijke aard is.
Hitselberger en House vonden bij operaties verschillende acusticusneurinomen
die nog zover van het cerebellum verwijderd lagen, dat de klachten slechts
door nervus vestibularisuitval verklaard konden worden. Zij vonden bij 34 van
53 patiënten enige klachten van onzekerheid. De meeste hiervan worden toe-
geschreven aan nervus vestibularisuitval, maar exacte getallen zijn moeilijk te
geven.
Zo rekent Kemp onzekerheid zonder duizeligheidsklachten tot de cerebellaire
symptomen. Het is daarom moeilijk:de resultaten van de verschillende auteurs
te vergelijken. Wij hebben de maatstaf van Hitselberger en House gehand-
haafd, zodat alleert onzekerheid en/of valneiging met andere cerebellaire ver-

schijnselen, wordt beschouwd als cerebellaire pathologie.
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Ofschoon zoals gezegd, de vergelijking met vroegere auteurs moeilijk is, is het
toch wel duidelijk dat ook cerebellaire uitvalsymptomen aanzienlijk zijn afge-
nomen met het vroeger diagnostiseren van de afwijking.

TABEL 45
Cerebellaire uitvalsymptomen.

AE Yo

Olsen-Horrax (1944) 76
Revilla 1947) 86
Edwards-Paterson (1951) 71
Pool-Pava (1957) 65

Biemond (1961) 72
Kemp (1964) 10
Olivecrona (1967) 68

Eigen onderzoek 66
Groep I* 13

Groep 1I* 33

* Zie pagina 8.

Totale eiwitgehalte van de liquor cerebrospinalis

Tumoren van de achterste schedelgroeve gaan vaak gepaard met eiwitverho-
ging in de liquor cerebrospinalis (Biemond 1961, Kemp 1964, Hitselberger
en House 1964, etc). Andere afwijkingen die men ook in de liquorbij acusti-
cusneurinomen kan aantreffen, zijn o.a: xantochromie, verhoogde «-globuli-
ne-fractie, links uitvlokking der colloïdale reacties. In 1935 beschreef Merritt
de liquoreiwit-veranderingen die hij vond bij 16 acusticusneurinomen; bij
slechts 2 patiënten was deze lager dan 100 mg%,en 11 patiënten hadden een
liquoreiwit tussen de 200 en 500 mg%. De oorzaak van de eiwitverhoging is
niet helemaal duidelijk; verschillende factoren, zoals transsudatie van bloed-
serumbestanddelen door veneuze stuwing en blokkering van de liquorruimte in
de achterste schedelgroeve, zijn volgens de meeste schrijvers belangrijk.
„Hoe kleiner de tumor, hoe lager het eiwitgehalte”, schrijven Hitselberger en
House als conclusie van hun onderzoek bij 36 patiënten (1964); beschouwen
we onderstaande tabel, dan valt inderdaad het relatief gunstige getal van
House en Hitselberger op.
Het eigen onderzoek daarentegen neemt een „middenpositie” in tussen de
waarden die enerzijds Hitselberger en House en anderzijds Potthoff vonden.
De 2 groepen van het eigen onderzoek ontlopen elkaar niet veel; er bestaat
een verschil van slechts 6%.
Hieruit zou men vermoeden dat de omvang van de tumor niet Zo veel invloed
heeft op het totaal eiwitgehalte van de liquor; dit vermoeden wordt inderdaad
gesteund door tabel nr. 47.
Het aantal van 2 kleine” neurinomen is helaas te klein om een direct verband
vast te stellen; afgaande op de grote en middelgrote neurinomen, maakt het in
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TABEL 46
 

% pat. met verhoogd eiwitgehalte*
 

Edwards-Paterson (1951) 97
Pool-Pava (1957) 96,5

Biemond (1961) 96
Kemp (1964) 96
Hitselberger-House (1964) 75

Potthoff e.a. (1965) 100
Eigen onderzoek 88

Groep I 89
Groep II 83
 

* Behalve Edwards en Paterson, die als grens van „normaal’’ 70 mg%

aanhouden, nemen de anderen als bovengrens allen 50 mg%.

ieder geval niet veel uit wat betreft het totale liquor eiwitgehalte in deze serie.
Aan de andere kant blijkt dat een normale liquorsamenstelling een acusticus-
neurinoom niet met zekerheid uitsluit.
Zo beschreven Hitselberger en House (1964) een patiënt met een eiwitgehalte
van 39 mg%, die bij operatie een acusticusneurinoom van 5 cm doorsnede

bleek te bezitten!
Het totale eiwitgehalte in de liquor is een nog steeds zeer vaak (75% tot
100%) vóórkomende bevinding bij acusticusneurinomen; tot op heden heb-
ben de nieuwe onderzoekmethodes het onderzoek ervan (nog) niet obsoleet

kunnen maken.
In tegenstelling tot de situatie bij vrijwel alle andere symptomen, hebben we
niet kunnen aantonen dat er een duidelijke relatie te vinden is tussen het
giwitgehalte in de liquor cerebrospinalis en de grootte van de tumor.

 

 

 

TABEL 47

Eigen onderzoek totaal liquoreiwitgehalte,

Groep HI Groep 1 Omvang tumor
Aantal pat. Aantal pat. Aantalpat. Groot Middelgroot Klein

1<50 me% 6 2 4 3 2
50-100 15 7 8 8 3 1
101-200 20 2 18 10 5
201-400 8 1 7 6 2

Totaal. 49 12 37 26 12 À
 

Nervus VI

Als de tumor zich in de meatus acusticus internus bevindt, hebben nog zeer

weinig patiënten duidelijke facialisuitval-symptomen; als evenwel de tumor

zich uitbreidt tot in de brughoek, kan er door rekking duidelijke „zwakheid

van de facialis ontstaan.

De N. VIl wordt door het acusticusneurinoom eerder bereikt dan de N. V,

maar hij geeft veel later uitvalverschijnselen. Morelle (1929) geeft als verkla-
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ring hiervoordat hij in een serie secties van acusticusneurinomen de vezels van
de nervus stato-acusticus verstrooid in het tumorweefsel vond. De vezels van
de nervus facialis daarentegen bleven gedurende lange tijd op het oppervlak
van de tumor liggen.

Dit geeft aan dat, ofschoon er lange tijd rek wordt uitgeoefend op deze
zenuwvezels, de continuiteit gehandhaafd blijft.
De N. VII kan zeer lang geen uitvalverschijnselen geven, ook als de conti-
nuiteit op nog maarenkele vezels berust. Cushing (1917) vond bij één van zijn
patiënten (nr. XV) dat de facialis uitgerekt was van zijn normale lengte (20
mm) tot 50 mm, zonder dat er een ernstige verlamming was ontstaan. Een
andere mogelijke factor, waardoor pas in een laat stadium facialis symptomen
optreden, is het feit dat de zenuw overwegend motorisch is; volgens o.a.
Gasser en Erlander (1929) zouden motorische zenuwen in het algemeen meer
druk kunnen verdragen dan sensibele zenuwen.
Devriese (1972) schrijft de geringe kwetsbaarheid onder meer toe aan de
anatomische structuur van de nervus VII; deze is in de meatus acusticus
internus multifascuculair, hetgeen betekent dat ze uit vele bundels bestaat.
In Tabel 48 ziet men dat nervus VII symptomen pas in een laat stadium
ontstaan.

 

 

TABEL 48
Naar Edwards en Paterson (1951).

Aantal pat. Duur”

Symptomen N. VIJD** 145 3 mnd,
Symptomen N. V 62 21 mnd.

Symptomen N VII 22 39 mnd.
Hoofdpijn 130 27 mnd.
Cerebellaire sympt. 116 29 mnd.
Dubbelzien 62 38 mnd.

Andere sympt. van verhoogde intracraniële ‚
druk 119 38 mnd.

Slikklachten 1 44 mnd.
   
* Onder duur” wordt verstaan: de gemiddelde tijd die verloopt
vanaf het begin van de eerste klacht totdat het uitvalsymptoom
ontstaat,

** De auteurs (Edwards en, Paterson) geven niet aan wat de eerste
klachten waren van de 145 patiënten die 3 maanden na die eerste
klacht(en) uitvalsymptomen van de Nervus VIII gingen vertonen.

Het belang van de N. VII metbetrekking tot het acusticusneurinoom ligt dan
ook veel meer bij de mogelijke postoperatieve complicaties (zie Hoofdstuk
VIII.

De diagnostische methodes om een parese van de N. VIl aan te tonen, vallen
buiten dit onderzoek, aangezien hierbij van vroege diagnostiek nog geen
sprake is.

In verschillende series bedroeg de facialis parese volgens Kemp (1964) nog
60% in het algemeen kon volgens hem worden gesteld dat deze functiestoor-
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TABEL 49
Overzicht stuwingspapülen
 

 

 

Totaal aantal pat. %

Nylên 1931 88
Olsen-Horrax 1944 76
Revilla 1947 66
Lundborg 1952 300 13
Kemp 1964 59 67
Patthoff e.a. 1965 20 12
Olivecrona 1967 415 66
Eigen onderzoek 61 50
Groep [* 49 69
Groep II* 12 17

* Zie pagina 8.

TABEL 50
Eigen onderzoek.

 

Groep I* Groep II*
 

Nervus V uitvalverschijnselen 69% 33%
Cerebellaire uitvalverschijnselen 73% 33%
Aantal patiënten met verhoogd eiwitgehalte 89% 83%
Stuwingspapillen 69% 17%
 

* Zie pagina 8.

We streven er naar door de beschreven vroegdiagnostische methodes de tumor
te ontdekken in het stadium dat er geen andere uitvalverschijnselen aanwezig

zijn dan van de nervus stato-acusticus.
In onze eigen serie van totaal 61 patiënten bleek dat er bij 4 patiënten alleen
subjectieve en/of objectieve symptomen werden gevonden van de N. VIIL. Het
pleit voor de vooruitgang van de vroege diagnostiek dat al deze 4 patiënten
(Ys deel) tot groep II (pagina 8) behoorden!
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nis gering is en vaak niet tot subjectieve klachten aanleidinggeeft; Lundborg
(1952) kon vaststellen, dat slechts 12% van de patiënten subjectieve klachten
hadden, terwijl van zijn serie 60% objectieve afwijkingen van de facialis
functie toonde.
Ofschoon in 1964 Pulec en House nog hoge verwachtingen hadden van quan-
titatief N. VII onderzoek d.m.v. electrisch smaakonderzoek, blikreflex en
tranentest, zijn zij later (1968) tot de mening gekomen, dat de waarde hiervan
voor de vroege diagnostiek van het acusticusneurinoom vooralsnog gering
lijkt. Zij verrichtten o.a. metingen van de latentietijd van de nasopalpebraal-
reflex volgend op een lichtflits. De reflex kan ook mechanisch worden uitge-
lokt door met een rubber hamertje ten hoogte van de globella te tikken
(Jongkees 1969).
Misschien zou met deze methode een lichte, klinisch niet waarneembare func-
tiestoornis van-de N. VII kunnen worden vastgesteld.

Verhoogde intracraniële druk

Als subjectieve symptomen van verhoogde intracraniële druk kunnen optre-
den hoofdpijn en/of braken; aangezien deze beide symptomen bij vele organi-
sche en/of psychische afwijkingen voorkomen, is men aangewezen op het
onderzoek van de fundus oculi.
Volgens de meeste schrijvers (o.a. Smyth en Henderson 1938, Pool en Pava
1957) bestaat echter géén vaste correlatie tussen intracraniële druk en het
oogfundusbeeld,
Volgens Kemp (1964) komen stuwingspapillen bij acusticusneurinomen be-
trekkelijk vaak voor.
Lundborg merkte evenwel reeds in 1952 op dat het aantal patiënten met
stuwingspapillen in de meer recente series duidelijk aan het verminderen is, en
schreef dit toe aan de vervroegde diagnostiek; hij vond in zijn eigen serie van
300 patiënten in 73% stuwingspapillen, maar over de laatste 100 patiënten
van deze serie was dit slechts 41%.
Bij het bezien van de overzicht-tabel van het vóórkomen van stuwingspapillen,
blijkt dat het van 88% in 1931 (Nylèn) tot 17% (eigen onderzoek, groep II)
daalde.
House e.a. noemen in hun publikaties dit symptoom niet.
Bij een op grotere schaal en in meer centra toepassen van de juiste diagnosti-
sche methodes zal binnen afzienbare tijd dit symptoom vermoedelijk ook bij
de andere schrijvers verminderen of verdwijnen.

Tot slot van dit hoofdstuk ziet men in de onderstaande tabel (nr. 50) de grote
verschillen in frequentie van het vòòrkomen van neurologische symptomen
(behalve wat betreft het verhoogde eiwitgehalte van de liquor cerebrospina-
lis), voor Groep Len Groep II van het eigen onderzoek.
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HOOFDSTUK VII

Operatieve mogelijkheden en consequenties

Zoals we in Hoofdstuk IV hebben beschreven is het acusticusneurinoom his-
tologisch een benigne, maar doorzijn localisatie een maligne tumor. Dit impli-
ceert dat in principe naar een radicale therapie gestreefd moet worden, zolang
ons geen middelen ter beschikking staan om de groei afdoende te remmen.
Het feit dat de localisatie van het acusticusneurinoom, althans bij kleine
tumoren, voor operatieve verwijdering relatief gunstig is, bevordert actief
chirurgisch ingrijpen en maakt de therapeutische mogelijkheden — ook post-

operatief — groter.
Wat de gevolgen zijn als in het geheel niet tot operatief ingrijpen wordt
overgegaan, kan men in de oude literatuur terugvinden: Krause (1903) en
Cushing (1917) beschrijven nog patiënten met totale blindheid, met doorgroei
van de tumor zelfs in de labyrintkapsel en in de canalis caroticus. Men kan uit
de anatomie van de brughoek (pagina 13) en zijn omgeving afleiden welke
ernstige uitvalverschijnselen kunnen ontstaan als niet tijdig therapeutisch (chi-

rurgisch) wordt ingegrepen.

In de algemene inleiding zijn reeds enkele historische aspecten van de chirur-

gie van het acusticusneurinoom belicht. In genoemde inleiding is benadrukt

dat hoe kleiner de tumor, hoe minder gevaarlijk de operatieve ingreep en hoe

kleiner de kans op uitval van hersenzenuwen en/of hersendelen is. Bovendien

werd benadrukt dat de afmeting van de tumor mede bepaald wordt door een

vroege en een betere diagnostiek.

Het oude probleem van partiële (Cushing 1917) òf totale extirpatie (Dandy

1925) is op pagina 11 en 12 genoemd, maar zal nu nader worden toegelicht.

Wat tot voor kort (circa 1960) nog een twistpunt kon zijn, betekent tegen-

woordig voor de meeste operateurs geen probleem meer.
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De totale extirpatie, indien ze mogelijk is, wordt in het algemeen om de
navolgende redenen verkozen boven de partiële verwijdering: *

L. Verschillende auteurs hebben gevonden dat de kans op spoedig (binnen 4
jaar) recidief van de tumor groot is bij partiële extirpatie. Zo vond House
(1968) bij 8 van de 22 patiënten (36%), bij wie partiële verwijdering van
de tumor was geschied, binnen 4 jaar een recidief.
Olivecrona (1967) vond dit bij 17 van de 66 patiënten (26% ).
In onze eigen serie zijn 15 tumoren partieel verwijderd, waarvan tot op
heden één recidief is ontstaan.

h
o „Indien een recidief van de tumor is ontstaan, wordt heroperatie sterk

bemoeilijkt door adhaesies, doordat het operatiegebied moeilijk is te over-
zien en er gemakkelijk bloedingen kunnen optreden.

Het grote voordeel van de partiële extirpatie is dat men veel minder kans
heeft op uitval van omliggende structuren en dat de ingreep zelf minder groot
is,
Toch bestaan er zeker indicaties voor partiële extirpaties zoals bij:

a. Patiënten op hoge leeftijd; deze leeftijd is niet exact in een getal uit te
drukken. De meeste operateurs houden verschillende leeftijdgrenzen aan
welke zij afhankelijk stellen van b.v. lichamelijke conditie van de patiënt.

b. Patiënten met een verhoogd operatierisico; zoals door een hoge tensie,
hart- of longziekten.

 

  

TABEL 51

House, 1968.

Aantal jaren ver- Aantal par-
lopen sinds ope- tiële opera- Aantal reci-

Groep patiënten * ratie ties % dieven

1 4-7 22 44 8
II 22 -4 21 42 =
ul 1 -24 6 12 1
Iv 0 7 14 0

Totaal 200 pat. 56 23 13
 

* De groepen 1 t‚m. IV bestaan ieder uit 50 patiënten en zijn ingedeeld naar operatie
datum.

* Onder partiële verwijdering verstaan we: niet totale extirpatie van tumor en kapsel.
Men kan onderscheiden:

1. De primair partiële verwijdering, de zogenaamde intracapsulaire verwijdering of
extirpatie, en

2. De subtotale extirpatie waarbij men genoodzaaktis in verband met sterke adheren-
te of dreigende vitale functiestoornissen een klein deel van de tumor in situ te laten
b.v. aan de hersenstam of aan de n.facialis.
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c. Het voorkòmen van levensbedreigende complicaties tijdens de operatie;
b.v. acute tensiedaling, bloedingen.

House (1968) geeft in een tabel (nr. 51) het aantal recidieven aandat hij in 4
verschillende series vond.

Behalve de hoge kans op recidief valt in deze tabel ook op dat House bij de
eerste honderd patiënten (groep I - II) in 43% een partiële extirpatie toege-
past heeft en bij de tweede honderd (groep UI - IV) in 13%. Men moet er
rekening mee houden dat bij totale extirpatie ook recidief mogelijk is, vooral
bij de grote neurinomen, doordat men niet altijd 100% zekerheid kan hebben
dàt de tumor in toto verwijderd is.
Zo zag Olivecrona (1967) 2 maal (serie van 282 patiënten) na een totale
extirpatie toch een „recidief”’ ontstaan narespectievelijk 5 en 15 jaar.
In onze eigen serie werden van de 62 geopereerde acusticusneurinomen 47
totaal verwijderd en 15 partieel. Van deze 15 werd tot op heden slechts één
(1%) recidief gezien. Helaas is onze nacontrole aanvankelijk niet altijd even
optimaal geweest.
Onderverdeeld volgens onze groepindeling (zie pagina 8), werden van de 50
geopereerde neurinomen in groep 1 14 (28%) partieel geëxtirpeerd en van de
12 in groep II slechts 1 (8%) partieel verwijderd.

Operatietechniek

Wij zullen in het kort de meest gebruikelijke operatietechnieken bespreken.
Voor gedetailleerde beschrijvingen wordt naar de desbetreffende literatuur
verwezen (b.v. House 1964; Shambaugh 1967). De verschillende technieken
worden ingedeeld naarde benaderingswijze:

L. Transtemporaal (fossa media).
2. Translabyrintair.
3. Suboeccipitaal.
4. Suboeccipito-translabyrintair.

1. Transtemporale techniek

De tumor wordt benaderd via een pre-auriculaire, subtemporale craniotomie.
In het os petrosum wordt het dak opgezocht van de meatus acusticus internus
en gedeeltelijk verwijderd om toegang tot de meatuste verkrijgen. Bij inspec-
tie van de meatus ziet men meestal de N. VII vóór en mediaal van de tumor
lopen; nadat deze zenuw van de tumoris los geprepareerd wordt de tumorin
toto verwijderd.
In 1954 beschreven Clerc en Batisse deze techniek om het labyrint te openen
en het ganglion geniculum van de nervus facialis te benaderen, House (1962)
paste haar in 1958 toe bij een patiënt met een zodanig vergevorderde otoscle-
rose, dat de meatus acusticus internus vernauwd was; hij was de eerste die via

deze techniek in 1961 een acusticusneurinoom heeft verwijderd. De transtem-
porale operatie wordt in het algemeen toegepast bij kleine tumoren die gele-
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gen zijn in de meatus acusticus internus, terwijl de patiënt aan die zijde
bovendien nog een bruikbare gehoorrest heeft. Voordelen van deze techniek
zijn:

1. Kans op behoud van het nog aanwezige gehoor; volgens House (1968) is
zelfs verbetering van het gehoor mogelijk. Hierbij moeten zowel de N. VIII
als de arteria auditiva interna intact blijven.

2. Ofschoon de N. VII wel beschadigd kan worden is het risico van uitval van
de N. VII en van andere hersenzenuwen of hersendelen geringer dan bij
andere technieken.

3. Lage postoperatieve mortaliteit en morbiditeit, doordat men niet zo dicht
bij het cerebellum en de hersenstam opereert.
Een nadeel is dat, als tijdens of na de operatie een bloeding ontstaat, er
géén toegangsweg tot de fossa posterior bestaat.

House e.a. (1968) beschrijven dat ze op deze wijze 5 acusticusneurinomen
welke nog tot de meatus beperkt waren, hebben geëxtirpeerd. Bij 4 van
deze patiënten kon het nog aanwezige gehoor worden behouden ofverbeterd.
Bij 14 patiënten, van wie het acusticusneurinoom zich tot buiten de meatus
acusticus internus had uitgebreid, maar die nog wel een gehoorrest hadden,
hebben zij eveneens de transtemporale techniek toegepast; zij konden bij 3
van hen het gehoor behouden. Dit kleine aantal verklaren zij door het feit dat
bij grotere omvang van de tumor takken van de arteria auditiva interna hech-
ter met de tumor zijn vergroeid en daardoor bij operatie worden beschadigd.

2. Translabyrintaire techniek

Hierbij wordt een postauriculaire incisie gemaakt, waarna een mastoidectomie
en labyrintectomie wordt verricht. Onder het horizontale kanaal wordt de
nervus facialis opgezocht. Via het vestibulum probeert men de nervus vestibu-
laris superior te indentificeren en de tumor te vinden. Vervolgens wordt de
tumor al dan niet totaal verwijderd.
In 1904 schreef Panse de min of meer profetische woorden over brughoek-
tumoren: „Voor de oorchirurg, die gewend is het labyrint te openen bij
ontstekingsprocessen, is een operatieweg door het labyrint de meest voor de
hand liggende”. In 1911 opereerde, zoals reeds op pagina 12 is vermeld, Quix
als eerste een acusticusneurinoom langs de translabyrintaire weg.
Helaas bleek de tumor niet totaal te zijn verwijderd en overleed de patiënt 6
maanden later, maar het betekende de eerste operatieve stap in de „bloody
angle”, zoals Cushing (1905) de brughoek noemde.
Gedurende een lange periode is deze techniek weinig toegepast. Jongkees
(Six 1956) verwijderde op deze wijze een kleine tumor die in de meatus was
gelegen. House e.a. (1964) begonnen haar weer te propageren, al dan niet in
combinatie met de suboccipitale operatietechniek.
Voordelen van deze benaderingswijze zijn'o.a. (House 1964):
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1. Goed zicht op de nervus facialis, vrijwel van het begin van de operatie af.

2. Weinig gevaar voor beschadiging van de arteria cerebelli anterior inferior

3. Het is niet nodig een deel van het cerebellum te retraheren of te extirperen

Er zijn aan deze techniek ook enkele nadelen verbonden, welke tevens de
redenen zijn waarom ze niet door de met ons samenwerkende neurochirurgen
wordt toegepast, namelijk:

a. Een eventueel nog aanwezig gehoor wordt opgeofferd.

b. Via deze weg kunnen grote tumoren niet totaal worden geëxtirpeerd, om-
dat de hersenstam pas kan worden gezien als de tumoris verwijderd. Pulec
e.a. (1970) geven als maximale tumorgrootte om langs deze weg te extir-
peren. 3 cm op.

c. Bij een nabloeding in de fossa posterior bestaat er geëntoegangsweg.

House (1964, 1966. 1968) en Glasscock (1968) geven aan dat de translabyrin-

taire methode in aanmerking komt bij niet te grote tumoren en als er tevens
geen bruikbare gehoorrest meer aanwezig is.
De mortaliteit van een serie van 41 patiënten (House en Hitselberger 1964)
bedroeg O en van alle 41 patiënten bleef er functie van de n.facialis behouden,
bij 36 patiënten zelfs voor 100%. Bij 13 patiënten werd partiële extirpatie
toegepast.
In een latere serie (totaal 364 patiënten) van Pulec e.a. (1971) bedroeg de
mortaliteit 1,9% van de neurinomen welke langs translabyrintaire wijze wa-
ren verwijderd.
Shambaugh jr. (1966) wees eveneens op deze operatiemethode voor de kleine
tumoren.

3. Suboccipitale techniek

Er wordt een unilaterale suboecipitale craniotomie verricht. Om de tumor à

vue te krijgen moet soms een deel van het cerebellum geretraheerd of zelfs

gereseceerd worden.
Ook bij deze techniek kan een totale of subtotale verwijdering wordenuitge-

voerd.
Sinds Borchardt in 1905 via een grote suboccipitale toegangsweg een brug-

hoektumor heeft verwijderd, is deze techniek nog steeds de voor de neuro-

chirurg gebruikelijke gebleven. House c.a. (1964) vestigden de aandacht op

andere benaderingsmogelijkheden. za

In onze eigen serie zijn bij alle patiënten de neurinomen langs de suboccipitale

toegangsweg verwijderd. De voordelen van deze operatietechniek zijn o.a:

L. De grootte van de tumor, vormt nagenoeg geen beperking voor de moge-

lijkheid tot totale extirpatie.

95



2. Als de tumor is vergroeid met nervi IX, X of XI zal men deze goed kunnen
vrij prepareren, omdat dit gebied uitstekend is te overzien.

3. Indien deerompressie nodig is van de fossa posterior zal dit snel en gemak-
kelijk kunnen door een rand van het foramen magnum of door hetlaterale
éénderde deel van het cerebellum te verwijderen.

4. In principe behoeven de nervi VII en VIII niet te worden opgeofferd,
wanneer begonnen wordt met de achterwand van de meatus acusticus weg
te fraisen (Rand en Kurze 1965).

5. De mediale begrenzing van de tumor t.o.v. de hersenstam is uitstekend te
overzien.

Als belangrijkste nadelen die aan deze toegangsweg zijn verbonden, noemen
we:

a. Het localiseren van de nervus facialis is moeilijk, omdat deze meestal gele-
gen is aan de vóór-onderzijde van de tumor.

b. Om de brughoek te benaderen moet druk uitgeoefend worden op het
cerebellum. Langdurige en/of te grote druk kan beschadiging van het cere-
bellum geven met als gevolg postoperatieve cerebellaire bloeding of oe-
deem die reëxploratie nodig kan maken.

4. Suboccipito-translabyrintaire techniek

Deze techniek wordt toegepast in die gevallen waarbij tijdens een transla-

byrintaire benadering de tumor zo groot blijkt te zijn dat totale extirpatie via
deze weg onmogelijk is.
De toegangsweg wordt dan met een suboccipitale techniek uitgebreid.
Het grote nadeel van deze gecombineerde techniek, is de hinder en het gevaar
die de sinus transversus veroorzaakt. De sinus ligt als een scheidingsvlak tussen
beide operatiegebieden in. House onderbindt en klieft de sinus transversus.
Hij zegt nooit nadelige gevolgen hiervan gezien te hebben. Door een betere
diagnostiek waardoor het formaat van de tumor beter is vastgelegd kan wor-
den voorkomen dat bovenbeschreven techniek moet worden toegepast.

Mortaliteit en morbiditeit

Zoals in de algemene inleiding reeds is vermeld, is door vele nieuwe ontwikke-
lingen de operatiemortaliteit (hieronder wordt verstaan het overlijden bin-
nen één maand na de operatie) de laatste jaren sterk gedaald. Deze bedroeg in
het begin van deze eeuw nog veelal meer dan 75% (Krause 1903: 84% ,
Eiselsberg 1913: 77%); Cushing (1917) haalde — omdat hij op partiële extir-
patie overging — een operatiemortaliteit van maar 30%.
De laatste 25 jaar geven de meeste auteurs percentages op die variëren van
2% (Pulec e.a. 1971, ineen serie van 364 patiënten), tot 19% (Olivecrona,
1967).

9

Voor onze eigen serie bedroeg de operatiemortaliteit 11% (7 patiënten van
de 61); het bleek dat al deze 7 patiënten behoorden tot Groep 1 (zie pagina
0).
Bij het vergelijken van dergelijke percentages (ook wat betreft de morbidi-
teit), kan men niet zonder meer vèrgaande conclusies trekken uit de getallen,
men moet vele factoren hierbij in aanmerking nemen zoals b.v:

a. De grootte van de tumor

b. Gemiddelde leeftijd van de patiënten, hoe groter deze is hoe groter de kans
op dodelijke complicaties; zo was de operatiemortaliteit in een serie van
Pool (1965) van totaal 76 patiënten, voor de geopereerden Ònder de 50
jaar (40 patiënten) 4%, en bòven de 50 jaar (32 patiënten) 8%.

c. De pre-operatieve conditie van de patiënt; hoe beter deze conditie is, hoe
kleiner de kans op complicaties.

d. Partiële of totale extirpatie

e. Neurologische pre-operatieve uitvalsymptomen; deze kunnen enerzijds
door operatie worden opgeheven (verhoogde intracraniële druk), ander-

zijds juist toenemen.

f. Andere ziekten, zoals hypertensie, diabetes mellitus kunnen de morbiditeit

verhogen.

Wat de mortaliteit betreft heeft House (1968) van zijn grote serie van 200
patiënten een duidelijke tabel gemaakt (Tabel 52).

TABEL 52

(House. 1968). Postoperatieve mortaliteit (P.O.M.)
 

Aantal patiënten P.O.M. %
 

Totaal 200 patiënten 200 14 7

Bij eerste operatie 200 11 6

Bij heroperatie 12 3 25
Kleine tumoren * Ss 0 —
Middelgrote tumoren” 131 3 2
Grote tumoren” 64 11 17
 

* Zie pagina 40.

In deze tabel valt duidelijk op dat hoe groter het neurinoom, des te groteris
de P.O.M.; eveneens ziet men dat 3 van de 12 patiënten bij heroperatie van de

tumor overleden.
Drake (1966), die 30 grote (23 cm grootste doorsnede) acusticusneurinomen
in toto heeft verwijderd, had in deze groep een P.O.M. van 4 patiënten

13%).
Kn moet de P.O.M. ook vergelijken met de mortaliteit na enige jaren, want
Dandy (citaat Revilla, 1948) had een P.O.M. in een serie van 41 patiënten van
2%. Na enige jaren was de mortaliteit verder gestegen tot meer dan 22%.
Hood (1968) geeft in zijn serie van 29 patiënten (van wie er 22 een groot en 7
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een klein neurinoom* bleken te hebben) een P.O.M. van 7%; hij had 3
tumoren partieel geëxtirpeerd. Over de mortaliteit na enige jaren geeft hij
helaas geen informatie.

Van de morbiditeit zullen we niet de algemene ziektebeelden bespreken, zoals
meningitis, liquorfistel, enz. De postoperatieve morbiditeit wordt voorname-
lijk bepaald door de factoren a. t.m. f. genoemd op pagina 97, waarbij factor
a. (de grootte van de tumor) zeker in direct opzicht ook voor de morbiditeit
van het grootste belang is. }
Wederom zal men uit de anatomie van de omliggende structuren kunnen
afleiden welke tijdelijk en/of blijvende postoperatieve uitvalsymptomen zul-
len kunnen ontstaan (b.v. N. VIL,N. V‚N. VI). Van deze mogelijke complica-
ties is de meest voorkomende de uitval van de nervus facialis. Dit komt o.a,
doordat de N. VII in de brughoek géén epineurium heeft; zoals op pagina 88
gezegd, de N. VII wordt vaak voor een deel waaiervormig in de tumor opge-
nomen, zodat hij functioneel gedurende lange tijd intact blijft, terwijl anato-
misch de continuiteit slechts op enkele vezels kan berusten. Als derde belang:
rijke factor werd en wordt nog meestal de tumor suboccipitaal verwijderd,
zodat de N. VII pas (te) laat à vue kan komen
In het begin van deze eeuw stond het in leven houden van de patiënt zo zeer
op de voorgrond dat men zich niet zo zeer omeventuele postoperatieve uitval
van de N. VII bekommerde; mede omdat de patiënten vrijwel steeds grote tot
zeer grote tumoren hadden. Deze instelling is geleidelijk veranderd: hoewel
Pennybacker en Cairns (1950) nog het advies gaven bij vroegtijdige ontdekking
van het acusticusneurinoom af te wachten en niet operatief in te grijpen
omdat zij een matig gehoorverlies pre-operatief niet vonden opwegen tegen
een postoperatieve nervus facialis parese of paralyse, totale doofheid aan één
kant en mogelijke ataxie en andere uitvalverschijnselen. Vooral de vroege
diagnostiek en de nieuwe operatiemethodes (zie vorige hoofdstuk) met het
gebruik van de operatiemicroscoop, maken de prognose ook voor wat betreft
het behoud van de N. VII functie steeds gunstiger.
Bij operatie is het allereerst van belang of de N. VII anatomisch intact kan
worden gehouden: is dit inderdaad het geval, dan moet men na de operatie
afwachten in hoeverre de functie zich volledig zal herstellen.
Men kan hiervan een indruk krijgen door na de operatie de functie te contro-
leren. Hoe beter deze kort na de operatie is, des te sneller en vollediger herstel
men mag verwachten. Zo geven House en Hitselberger (1968) op dat bij een
postoperatieve facialisfunctie van minder dan 50%, men pas na circa 4 maan-
den enige verbetering kan verwachten.
House en Hitselberger geven de resultaten weer van herstel van functie van de
N. VIL, tenminste één jaar na de operatie, bij 141 patiënten. Zij vonden bij
102 patiënten (72%) totaal géén N. VII parese; bij 32 patiënten (23% ) een
partiële uitval en bij 7 een totaal functieverlies van de N. VII.

* Hood noemt tumoren met een grootste doorsnede >242 cm groot, en <22 em klein.
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Hood (1968) beschrijft dat hij in een serie van 27 geopereerde acusticusneuri-

nomen (vooral grote) bij 12 patiënten (44%) na één jaar, enig behoud van N.

VII functie kon waarnemen; 3 patiënten (9%) hadden 100% herstel; opge-

merkt dient nog te worden dat van deze serie 2 patiënten een subtotale tumor

ijdering hebben ondergaan. ,

alsde se VII bij omt anatomisch niet meer intact blijkt te zijn kan

men soms nog tijdens de operatie de laesie herstellen door een end to end

anastomose (Dott 1958, Drake 1960).

Als dit om welke reden dan ook niet mogelijk is, kan in een tweedestadium

een anastomose tot stand gebracht worden tussen de distale N. VII stomp en

de nervus accessorius (N. XI) respectievelijk nervus hypoglossus (N. XII). 4

Met de N. XII zou deze anastomose de beste resultaten geven, waarschijnlijk

doordat deze zenuw fylogenetisch, anatomisch en functioneel meer verwant is

aan de N. VII dan de N. accessorius. 5

De anastomose moet volgens Pool (1965) binnen 3 maanden nä de verwijde-

ring van het neurinoom plaatsvinden, anders zou de kans op mislukken sterk

en.
Pool(1965) en Olivecrona (1967) hebben ieder in een tabel (nr. 53 en 34)

uitgezet hoe vaak de functie van de N. VII werd behouden na de operatie; uit

hun serie blijkt tevens hoe sterk dit afhankelijk is van de grootte van de tumor

en van hetfeit of partiële of totale extirpatie heeft plaatsgevonden.

TABEL 53 } i

Nervus facialisfunctie bij 282 in toto verwijderde acusticusneurinomen.

(Olivecrona 1967)

 

Nervus facialis functie

 

tal Anatom. Goed Partieel Geen Onbekend

El dd intact herstel“ herstel* herstel
patiënten

9% ) 0Hazelnoot (1 21 12(57%) 6(27%) 2( 9,5%) 41

DE 96 44 (46%) 10 (10%) 15 (16% ) 13 (13,5%) 6 (6%)

Pingpongbal (3) 165 55 (33%) 11( 7%) 15( 9% 21(13% ) 8(5%)

Totaal 282 111 (39%) 27 (10%) 32(11% )38 (13,5%) 14 (5%)
 

* Goed herstel: als functie meer dan 50% bedraagly maar niet totaal hersteld.

* Partieel herstel: als sprake is van herstel, maar minder dan 50%.

Helaas geeft Olivecrona niet aan op welk tijdstip na de operatie herstel van

functie al dan niet heeft plaatsgevonden.

Van belang is dat de anatomische continuiteit van de N. vil heiden kon

blijven voor de tumoren met omvanggrootte (1) en (2) in circa 50% (56

patiënten) van de neurinomen, maar voor de tumoren met de grootste om-

vang (3) in nauwelijks 3 van de gevallen.

Als de anatomische continuiteit bij de operatie inderdaad intact gebleven was,

bleek dat er in circa 50% partieel of meer, herstel van de N. VII functie

ontstond.
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TABEL 54

(gewijzigd, naar Pool 1965)

Nervus factalisfunctie (onmiddelijk na de operatie)
 

 

 

Aantal pat. Geen parese Parese Paralyse

Grote tumoromvang

Totale extirpatie 29 2 2 25
Partiële extirpatie 23 20 0 3

Middelgrote tumoromvang

Totale extirpatie 5 4 Ô 1
Partiële extirpatie 0 0 0 0

Totaal 57 26 2 29

Van onze eigen serie hebben we in Tabel 55 de resultaten wat betreft de N.
VII functie na de operatie weergegeven.
In deze tabel zijn alleen patiënten verwerkt die sedert 1968 door neurochirurg
en KNO-arts samen zijn geopereerd.
Sinds 1968 hebben deze beide operateurs* samen de acusticusneurinomen
geëxtirpeerd. Zoals reeds op pagina 95 vermeld zijn alle neurinomen van de
gehele eigen serie via de suboccipitale weg verwijderd. Ofschoon de N. VII zo
moeilijker te indentificeren is dan bij andere operatietechnieken, zal, als de
tumor klein van omvang gebleven is, ook bij de suboccipitale techniek de N.
VII gespaard kunnen worden.
In Tabel 55 ziet men dat in 7 gevallen de N. VII bij de operatie anatomisch
intact is gebleven en dat in al deze 7 gevallen na de operatie geheel of gedeel-
telijk herstel van functie heeft plaatsgevonden.
Van de drie patiënten bij wie het niet zeker was of de zenuw anatomisch bij
de operatie intact was gebleven, ontstond bij één patiënt enig herstel van
functie.

In de 7 gevallen waarin na de operatie een totale uitval van de N. VII functie
bestond, is een anastomose verricht van de proximale stomp van de N. Vll en
de N. XII.

 

 

 

TABEL 55
Nervus facialisfunctie

Bijoperatie ana- E Aantal acusti- Na operatie herstel
tomisch intact cus neurinomen van de functie

n Ja Nee

Ja 1 Á Û
Dubiecus 3 1 2

Nee 5 — 5

Totaal 15% 8 7
 

* In totaal zijn door beiden 14 patiënten met 16 acusticusneurinomen geopereerd in de
periode van begin 1968 tot 1.1.1972, van deze patiënten hadden er dus twee een
bilateraal acusticusneurinoom. Eén patiënt is kort na de operatie overleden.
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Met betrekking tot de invloed van de grootte van de tumor zien we in onze
eigen serie niet duidelijk dat de kans op behoud van functie van de N. VII
toeneemt naarmate omvang van de tumor. kleineris. Van de 9 ;,grote” neuri-
nomen vond herstel van functie van de facialis plaats in 5 gevallen, van de 4
middelgrote in 2 en van de 2 kleine in één geval.
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HOOFDSTUK IX

Ziektegeschiedenissen van patiënten uit het eigen onderzoek

Reeds herhaalde malen is erop gewezen hoe wisselend de symptomatologie
van het acusticusneurinoom kan zijn; dit komt ook duidelijk naar voren in de
ziektegeschiedenissen van de 6 patiënten die in dit hoofdstuk worden be-
sproken.
Er is niet gestreefd naar volledigheid van de mogelijkheden waaronder het
neurinoom zich kan manifesteren, maar wel hebben wij zodanige patiënten
uitgezocht, dat er een verscheidenheid aanwezig is, wat betreft localisatie van

de tumor (lateraal of mediaal), beiderzijds vóórkomen, kleine omvang, grote
omvang, enz.

Patiënt met een typisch mediaal acusticusneurinoom

Patiënt nr. 70, een 58-jarige dame, consulteerde de KNO-arts wegens doofheid
links, die sinds ongeveer één jaar bestond. Deze doofheid was plotseling ont-
staan en niet progressief. Sinds korte tijd klaagde zij over zweverige gevoelens
en een lichte valneiging naar rechts ‘bij het lopen. Zij had geen klachten over
oorsuizen of duizeligheid, Het feit dat zij de laatste tijd last had van een dood
gevoel in de linker bovenlip en in de linker wang maakte haar anamnese zeer
suspect. Het audio-vestibulair onderzoek leverde de volgende bevindingen op:

Audiologisch onderzoek

Toonaudiogram: zie Afbeelding 7; groot, trogvormig perceptieverlies.
Spraakaudiogram: géén spraakverstaanvaardigheid.
Békésy-audiogram: type IV volgens Johnson (verschil tussen de C en de O:
20 tot 30 dB).

Vestibulair onderzoek

Linker labyrint calorisch verminderd (51%) prikkelbaar. Géén spontane of
positienystagmus. Wel duidelijk spontane nystagmus bij hyperventilatie.
Pendelfest: symmetrisch gesaccadeerd.
Optokinetische nystagmus: symmetrisch.
Geen blikrichtingnystagmus.
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Afbeelding 7

Röntgenonderzoek

Röntgenfoto's volgens Stenvers en Steenhuis, evenals de planigrafie van het
rotsbeen toonden symmetrische, niet verwijde porus meatus acustici interni.
Ondanks deze negatieve röntgen bevindingen is een luchtcisternografie ver-
richt, aangezien de klinische afwijkingen zeer suggestief waren. Hierbij werd
links een rond ruimte-innemend proces met een diameter van 2,5 cm grootte
aangetoond.

Neurologisch onderzoek

Subjectieve en objectieve uitvalverschijnselen vn de nervus V links, Het tota-
le eiwitgehalte van de liquor bedroeg 6S mg/l, hetgeen normaal tot licht
verhoogd is. Bij operatie bleken de gehele meatus (! ) en de porus opgevuld
met tumorweefsel; het meest had de tumor zich uitgebreid naar voren (N.V)
en naar mediaal (hersenstam); de doorsnede was daarzelfs 3,5 cm.
Deze patiënte vertoonde het klassieke beeld van een mediaal acusticusneuri-
noom dat bij operatie nog een forse laterale uitbreiding bleek te hebben,
hetgeen zelfs op de planigrammen niet kon worden aangetoond. Het is niet
meer met zekerheid na te gaan of het nu een primair mediaal of primair
lateraal acusticusneurinoom is geweest.

Patiënt met een typisch lateraal acusticusneurinoom

Patiënt nr. 3, een 47-jarige man, bezocht de KNO-arts wegens een sedert 7
jaren bestaande, langzaam progressieve slechthorendheid rechts. Sedert 3 jaar
had patiënt in toenemende mate last van oorsuizen in het rechter oor. Behalve
wat vage duizeligheidsklachten bij bukken, eveneens sedert 3 jaar, leverde zijn
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evenwichtsanamnese geen bijzonderheden op. Voorts waren er geen subjec-
tieve verschijnselen, afkomstig van andere hersenzenuwen of hersendelen. Het
audio-vestibulair onderzoek was als volgt:

Audiologisch onderzoek

Toonaudiogram: zie Afbeelding 8
Spraakaudiogram: haalt een score van 80%,
Békésy-audiogram: type HI volgens Johnson.
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Afbeelding 8

Vestibulair onderzoek

Geen enkel symptoom van perifere of centrale vestibulaire pathologie aan-
toonbaar.

Röntgenonderzoek

Op de röntgenfoto’s volgens Stenvers en op de planigrafie zijn rechter porus
en meatus trechtervormig verwijd, hetgeen verdacht is voor een brughoek-
proces.

Enkele maanden later werd het ENG-onderzoek herhaald en toen was er een
positienystagmus naar links en een verminderd prikkelbaar rechter labyrint;
de overige vestibulaire testen toonden geen afwijkingen.

Neurologisch onderzoek

Geen uitvalsymptomen van andere hersenzenuwen of hersendelen.
Het totale eiwitgehalte in de liquor bedroeg: 33 mg% (normaal). Bij operatie
trof men in de meatus een acusticusneurinoom aan, met een doorsnede van |
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cm. Dit laterale acusticusneurinoom is er een goed voorbeeld van hoerelatief

benigne deze tumor was, en hoe het de symptomen die Graf beschreef ook

vertoonde zoals:

— Langzame groei (lange anamnese).
— Al vroeg subjectieve klachten, vooral over het gehoor.
— Röntgenologischreeds vroeg afwijkingen gevend.

Of deze symptomatologie inderdaad voor de meeste laterale acusticusneurino-

men typischis, is niet bekend. Doordat het niet mogelijk wasaltijd de juiste

oorspronglocalisatie van de tumor op te geven, hebben we van onze eigen

serie geen definitieve indeling van mediale en laterale tumoren kunnen maken.

Patiënt nr. 71, een 54-jarige man, bezocht de neuroloog wegens stuurloosheid

van het rechter been en de rechter arm; tevens klaagde hij over een dof gevoel

in de rechter gelaatshelft. Deze klachten zouden een jaar bestaan. Sedert

14-jarige leeftijd was hij (nagenoeg) doof aan het rechter oor; omdat vader en

een broer eveneens rechts doof waren, werd deze klacht aan een familiaire

oorzaak toegeschreven. Bij goed navragen bleek dat patiënt 2 jaar geleden

gedurende enkele weken last had gehad van duizeligheid bij draaien van het

hoofd.
Sedert 8 maanden zag hij af en toe dubbel, en een paar weken geleden had

zich een facialisparese rechts ontwikkeld; hoofdpijn en ochtendbraken ston-

den niet op de voorgrond, maar behoorden eveneens tot de klachten.
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Audiologisch onderzoek

Toonaudiogram: zie Afbeelding 9.
Spraakaudiogram: rechts geen spraakverstaanvaardigheid.
Békésy-audiogram: voor zover bereikbaar type II, geen recruitment.

Vestibulair onderzoek

Pathologische positienystagmus in rechter zijligging, in rust geen nystagmus,
wel bij hyperventileren.
Rechter labyrint weinig prikkelbaar.
Slingerproef: gesaccadeerd naar beide kanten.
Blikrichtingnystagmus: bij kijken naar links en rechts aanwezig,
Optokinetische nystagmus: naar beide zijden pathologisch verminderd.

Röntgenonderzoek

Röntgenopnamen volgens Stenvers en planigrafie van het rotsbeen vertoonden
géén afwijkingen!
Omdat er verschijnselen waren van verhoogde intracraniële druk werd er géén
luchtcisternografie verricht.

Neurologisch onderzoek

Meer of minder uitvalverschijnselen van nervus V,‚ N.VI, N.VII, cerebellum,
verhoogde intracraniële druk.

Het totale eiwitgehalte in de liquor bedroeg 276 mgr%.
Bij operatie werd een middelgroot acusticusneurinoom (circa 2 cm grootste
doorsnede) met een grote cyste (circa 3 cm doorsnede) gevonden.
De nervi VII en VIII werden opgeofferd.
Later is er een nervus hypoglossus-facialis anastomose verricht.
De patiënt toonde een hele scala van neurologische uitvalverschijnselen, ter-
wijl de röntgenopnamen volgens Stenvers en de planigrammen negatief wa-
ren!
Men dient op zijn hoede te zijn bij een reeds lang (pre-existent) bestaand
gehoorverlies; het belangrijkste en meestal eerste symptoom wordt dan vaak
gemist en zeker bij totale doofheid aan één of twee zijden heeft men nage-
noeg geen steun aan het audiologisch onderzoek.

Patiënt nr. 73, een Sd-jarige man bezocht de oogarts wegens progressieve
vermindering van het gezichtsvermogen links, sedert circa één jaar. Bij onder-
zoek vond de oogarts voor het linker oog een visus < 300 en >Ys00 D, voor
het rechter oog <1 en >%s D. Omdat tevens stuwingspapillen werden gevon-
den verwees de oogarts patiënt door naar een neuroloog.
Toen bleek uit de anamnese dat patiënt sedert 2,5 jaar in toenemende mate
last had van loopstoornissen, met een valneiging naarlinks. Het was de omge-
ving van patiënt reeds lange tijd opgevallen dat hij psychisch was veranderd;
het geheugen werd slechter, zijn algemene interesse verminderde, hij kreeg
meer slaapbehoefte en werd affectlabiel.
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Patiënt had geen klachten van hoofdpijn, misselijkheid of braken.

Bij goed navragen bleek dat hij reeds enige jaren (hoeveel? ) last had van

progressieve slechthorendheid links.

Neurologisch onderzoek
Geheugenstoornissen, rekenstoornissen, gedesoriënteerd intijd.

In fundo had hij chronische stuwingspapillen met opticus atrofie links. De

linker pupil reageerde niet meer op licht. De reuk leek links wat gestoord. Er

was hypertonie van beide benen met normale symmetrische reflexen. De

voetzoolreflexen waren beiderzijds pathologisch. Duidelijke valneiging naar

achter bij de proef van Romberg; kniehakproef werd vooral links niet goed

uitgevoerd

Conclusie

Waarschijnlijk olfactorius meningioom, vooral omdat het syndroom van

Forster-Kennedy aanwezig is.

E.E.G.: niet gestoord.
Scanning: negatief.
Echo: verwijd ventrikelsysteem.

Röntgenonderzoek

Carotisangiogram: behalve aanwijzingen voor een sterk verwijd ventrikelsys-

teem; géén afwijkingen.

Ventriculografie: sterk verwijd ventrikelsysteem. Na kantelen kwam de lucht

in de naar voren en naar boven geplaatste 4e ventrikel; deze stond bovendien

een weinig rechts van de mediaanlijn.

Omdat er geen klinische verdenking voor een brughoektumor bestond werd er

géén audiovestibulair onderzoek verricht.

Onder de diagnose paramediaan cerebellair proces werd patiënt geopereerd.

Diep in de cerebellaire hemisfeer paramediaan werd een tumor gevonden, met

het aspect van een neurinoom. Een spoedijscoupe steunde deze diagnose.

Omdat het niet mogelijk was van achteruit het gezwel te extirperen werd

alleen een decompressie verricht.

Een maand later werd patiënt wederom geopereerd, waarbij men een 2,5 cm

grote tumor in toto verwijderde, met opoffering van de nervusfacialis.

Een dag na de operatie is patiënt plotseling overleden. Bij obductie bleek

hiervoor een bloeding in het operatiegebied verantwoordelijk. Later bevestig:

de de patholoog-anatoom de diagnose acusticusneurinoom.
Of deze patiënt in de 2,5 jaar dat hij loopstoornissen had, hiervoor een arts
heeft geraadpleegd, was niet meer te achterhalen. Als hij eerder aandacht had
besteed aan zijn klacht van slechthorendheid, had men misschien in een vroe-

ger stadium de diagnose kunnen stellen.

Patiënt nr. 62, een 32-jarige man, consulteerde de KNO-arts wegens een sedert

een half jaar bestaande, niet progressieve slechthorendheid rechts. Sinds 2

weken had hij af en toe last van oorsuizen rechts. De duizeligheidsanamnese

was blanco.
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Afbeelding 10.

Audiologisch onderzoek

Toonaudiogram: zie Afbeelding 10,
Spraakaudiogram: haalt een score van 40%.
Békésy-audiogram: type IV volgens Johnson, geen recruitment.

Vestibulair onderzoek

Pathologische spontane en positienystagmus naar links, en een weinig prik-
kelbaar rechter labyrint. De overige testen waren niet gestoord.

Röntgenonderzoek

Röntgenopnamen volgens Stenvers en planigrafie van het rotsbeen vertoonden
een verwijde rechter porus acusticus internus.

Bij cisternografie werd een proces van circa 2,5 cm doorsnede gevonden, dat
zich niet in de meatus uitbreidde.

Neurologisch onderzoek

Geen uitvalsymptomen van andere hersenzenuwen en/of hersendelen, dan
van de NVI.
Het totale eiwitgehalte in de liquor bedroeg 70 mg/l.
Bij operatie vond men een acusticusneurinoomdat zich breed voortzette in de
meatus, ter grootte van 2x 2 x 2,5 cm.
Bij deze patiënt zien we een korte anamnese (half jaar) en een relatief goed
toonaudiogram; doordat hier snel gericht onderzoek (spraakaudiogram,
Békésy-audiogram) is verricht, heeft men de tumor in dit vroege stadium
ontdekt.
Na de operatie heeft de nervus facialis zich geheel hersteld, zodat patiënt
alleen doofheid van één oor, als restverschijnsel van de tumor heeft overge-
houden.
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Patiënt nr. 5 is een 20-jarige jonge vrouw die de KNO-arts bezocht wegens een
sedert 2 jaar bestaand doof gevoel in de linker tonghelft; dit breidde zich
geleidelijk uit over wang en lippen.
Na twee weken werd zij hiervoor opgenomen en tijdens de opname kreeg zij
last van slechthorendheid en oorsuizen links.
Uitgebreid klinisch (neurologisch) en röntgenologisch (citaat ontslagbrief) on-
derzoek kon geen brughoekproces aantonen.
De waarschijnlijkheidsdiagnose stelde men op stamencephalitis.
Na enige maanden begon patiënt te klagen over hoofdpijn en na een jaar over
evenwichtsstoornissen,
Omdat de slechthorendheid en de duizeligheidsklachten toenamen bezocht zij
onze polikliniek.
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Afbeelding 11.

Audiologisch onderzoek

Toonaudiogram: zie Afbeelding 11.
Spraakaudiogram: niet verricht.
Békésy-audiogram: links en rechts type [V (volgens Johnson).

Vestibulair onderzoek

Beiderzijds calorisch niet prikkelbare labyrinten.
Slingerproef: naar links en rechts gesaccadeerd.
Optokinetische nystagmus: symmetrisch normaal.
Blikrichtingnystagmus: aanwezig zowel bij kijken naar links als naar rechts.

Röntgenonderzoek

Bij de röntgenopnamen volgens Stenvers en de planigrammen van het rots-
been was de linker porus en meatus naar mediaaltrechtervormig verwijd.
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Bij luchtcisternografie werd er links een vrij grote brughoektumor gevonden,
terwijl rechts geen vulling optreedt, zodat aan die zijde een eventuele grote
burghoektumor niet kon worden uitgesloten.

Neurologisch onderzoek

Uitvalverschijnselen van N.V,N.VII (heel licht) en cerebellum.
Teken van verhoogde intracraniële druk. De typische Brunsnystagmus was
aanwezig. Het totale eiwitgehalte in de liquor bedroeg 139 mgr%.
Bij eerste operatie werd links een acusticusneurinoom gevonden ter grootte
van 4x 4x 6 cm!
Bij de tweede operatie werd rechts een neurinoom van 3 X 3 cm geëxtirpeerd.
Volgens de anamnese moet de eerste klacht aan Nervus V uitval toegeschreven
worden; pas in een later stadium ontstonden Nervus VIII uitvalverschijnselen.
Helaas is niet bekend hoe uitgebreid het eerste röntgenologisch onderzoek is
geweest.
Het klinische beeld van beide neurinomen is echter atypisch geweest.
Ofschoon het toonaudiogram voor het rechter oor nagenoeg normaal was,
bleek er toch een tumor van 3 x 3 cm aanwezig!
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Slotconclusie

Voor de vroege diagnostiek van een acusticusneurinoom dient men te beschik-
ken zowel over apparatuur vóór als over ervaring mét uitgebreid audiologisch
en vestibulair onderzoek.
Oek de mogelijkheid van een speciëel röntgenonderzoek (lucht- en/of posi-
tiefcontrastcisternografie) is voor de vroege diagnostiek onmisbaar.
Deze faciliteiten staan doorgaans slechts ter beschikking van onderzoekers in

grote geneeskundige centra.
Het is van het grootste belang dat bij patiënten met een toenemend unilate-
raal gehoorverlies van het perceptie type een acusticusneurinoom wordt be-
vestigd of uitgesloten.
Moderne operatiemethodes, die vooral bij een kleine omvang van een acusti-
cusneurinoom zeer bruikbaar zijn gebleken, hebben de prognose zowel ten
aanzien van de mortaliteit als van de morbiditeit van de operatie aanzienlijk
verbeterd. Het belang van een vroege diagnostiek is daarom des te groter ge-
worden.
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Samenvatting

Van 61 patiënten met een acusticusneurinoom wordt het ziekteverloop
vergeleken tussen 49 patiënten (groep I) bij wie de tumor door de neuroloog
is gediagnostiseerd en 12 patiënten (groep II) bij wie de tumor door de
KNO-arts is ontdekt. De diagnostische, klinische en postoperatieve bevindin-
gen van deze beide groepen worden beschreven en vergeleken met bevindin-
gen uit de literatuur.
Met deze groepsindeling wordt aangetoond dat de huidige, vroege diagnostiek
van het acusticusneurinoom geleidelijk is verschoven van het werkterrein van
de neuroloog naar dat van de KNO-arts.
In hoofdstuk II wordt een historisch overzicht gegeven van diagnostiek en
behandeling van de tumor.
In hoofdstuk II en IV worden naast de anatomie van de brughoek ook enkele
patholoog-anatomische aspecten van het neurinoombeschreven.
Er wordt een onderscheid gemaakt tussen mediale en laterale acusticusneuri-
nomen; het klinische belang van deze indeling wordt nader toegelicht.
De sterk wisselende symptomatologie wordt beschreven in hoofdstuk V; in
dit hoofdstuk wordt de nadruk erop gelegd dat door de huidige vroege diag-
nostiek de verscheidenheid van symptomen sterk is verminderd en dat de
symptomen zelf uitsluitend beperkt kunnen blijven tot de nervus stato-acusti-
cus.
In hoofdstuk VI worden achtereenvolgens de in ons ziekenhuis (W.G.) ge-
bruikte audiometrische, vestibulaire en röntgenologische önderzoekmethodes
beschreven. De resultaten van deze methodes worden weergegeven en verge-
leken met die van andere schrijvers. Enkele specifiek neurologische sympto-
men worden besproken in hoofdstuk VII, waarbij het accent valt op een
duidelijke afname van deze symptomen bij de patiënten die tot groep II van
het eigen onderzoek behoren.
In hoofdstuk VII worden de verschillende operatieve mogelijkheden beschre-
ven met de eventuele consequenties voor de patiënt.
In hoofdstuk IX worden enkele ziektegeschiedenissen van patiënten uit het
eigen onderzoek besproken.
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Summary:

In a group of 61 patients with acoustic neurinoma a comparison is made
between the course of group 1 (49 patients seen by the neurologist) and group
IH (12 patients) examined by the E‚N.T. surgeon.
The diagnostic, clinical and postoperative findings of both groups are dis-
eussed and compared to findings from other authors.
Paying more attention to signs and symptoms of acoustic neurinomas in man
means that the early diagnosis is nowadays shifting from the field of neuro-
logy to that of otology.
Chapter II gives a historical survey of diagnosis and treatment of this type of
tumor.

In chapter III and IV a description is presented of the anatomy of the pontine
angle, as well as from histological aspects of acoustic neurinomas. A differen-
tiation is made between a medialand a lateral group of acoustic neurinomas.
The clinical importance of this differentiation is described.
A survey of the various symptoms is given in chapter V: it is stressed that
today their variety is decreasing.
Early diagnosis means that symptoms can often be limited to the eighth
cranial nerve only.
In chapter VI a description is presented of the audiometric, vestibular, and
röntgenological methods in use in the Wilhelmina Gasthuis in Amsterdam.
The results of the use of these methods are given and compared to those of
other authors.
Some specifically neurological symptoms are discussed in chapter VII; the
decrease of the number of these symptomsin patients of group IL is stressed.
In chapter VIIL the techniques for surgical treatment with the consequences
for the patient are described.
In the last chapter (IX) case-histories of patients are presented.
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