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1. Einleitung 

„Was im Herzen brennt, 

man im Gesicht erkennt.“ 

 

Diese deutsche Redewendung beschreibt den Stellenwert der Mimik besonders 

treffend. Die Mimik ist sinnbildlich der Spiegel der inneren Emotion. Sie ist das 

wichtigste nonverbale Kommunikationsinstrument, mit dem man, frei nach Paul 

Watzlawick „[…] nicht nicht kommunizieren“ kann. Ist dieses Mitteilungsinstrument auf 

Grund einer Fazialisparese gestört, ist die gesellschaftliche Interaktion maßgeblich 

limitiert [1–3]. Die Belastung für die Patient*Innen sind sowohl funktionell [4–7] als auch 

psychologisch immens [8–12]. Die meisten akuten Fazialisparesen bilden sich spontan 

zurück. Bleibt eine Remission aus, besteht die Möglichkeit mittels mikrochirurgischer 

Rekonstruktion die komplexe Funktion und die Ästhetik des Gesichts bestmöglich 

wiederherzustellen.  

 

1.1 Anatomie und Physiologie des Nervus facialis 

Der N. facialis (VII) ist der siebte von insgesamt zwölf paarig angelegten Hirnnerven, 

deren Kerne im Hirnstamm lokalisiert sind. Der siebte Hirnnerv setzt sich aus den 

Fasern des N. facialis sowie den Fasern des ihm angelagerten N. intermedius 

zusammen. Im N. facialis verlaufen speziell viszeroefferente Fasern aus dem Ncl. n. 

facialis (motorischer Kern zur Innervation der mimischen Muskulatur). Im N. 

intermedius verlaufen allgemein viszeroefferente Fasern (zur parasympathischen 

Innervation verschiedener Drüsen) sowie speziell viszeroafferente Fasern (zur 

Geschmackswahrnehmung der vorderen zwei Drittel der Zunge). Beide Nerven 

werden häufig auch zum N. intermediofacialis zusammengefasst. Die Fasern des N. 

facialis schlingen sich in der Pons des Hirnstamms um den Abduzenskern und bilden 

so das „innere Fazialisknie“. Die Fasern des N. intermedius entstammen zum einem 

dem Nucleus salivatorius superior, zum anderen enthalten sie speziell viszeroafferente 

Fasern des Nucleus tractus solitarii. Der N. intermedius lagert sich erst distal des 

Inneren Fazialisknies an den N. facialis an. Diese ziehen nun zusammen nach 

frontolateral zum Porus acusticus internus und weiter durch den Meatus acusticus 

internus in den Canalis facialis.   
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Im Pars petrosa des Felsenbeins beschreibt der Verlauf des Nervs eine Kurve, was 

als „äußeres Fazialisknie“ bezeichnet wird. Hier lagern sich die Fasern zum Ganglion 

geniculi, in welchem die Perikaryen der Chorda tympani und des N. auricularis 

posterior liegen, zusammen. Distal hiervon gibt der N. facialis den N. petrosus major 

ab, der durch das Foramen lacerum austritt und nach Verschaltung im Ganglion 

pterygopalatinum die Glandulae nasales, palatinae und lacrimalis parasympathisch 

innerviert. Im weiteren Verlauf zweigt sich der N. stapedius ab, der in das Mittelohr 

zieht und dort den gleichnamigen Muskel innerviert. Zuletzt zweigt die Chorda tympani 

ab, welche die Geschmacksfasern von den vorderen zwei Dritteln der Zunge und 

parasympathische Fasern (Verschaltung im Ganglion submandibulare) zu den 

Glandulae submandibularis, sublingualis und lingualis anterior führt.  

Der Hauptstamm des N. facialis tritt nun durch das Foramen stylomastoideum aus dem 

knöchernen Schädel aus. Der R. auricularis posterior zweigt unmittelbar distal des 

Foramen nach posterior ab und unterteilt sich weiter in den R. auricularis sowie den R. 

occipitalis, welche die Muskeln des äußeren Ohres und den M. occipitalis innervieren. 

Der N. facialis zieht nun über die A. carotis interna und die V. retromandibularis zur 

Glandula parotis. Innerhalb der Parotis bildet er zwischen dem superfiziellen und 

profunden Parotislappen den Plexus intraparotideus, aus dem die Rr. Temporales (R. 

frontalis), Rr. zygomatici, Rr. buccales und R. marginalis mandibulae und R. cervicalis 

(R. colli) hervorgehen (Abbildung 1). Diese Äste innervieren im weiteren Verlauf die 

gesamte mimische Muskulatur. Außerdem zweigen innerhalb der Parotis der R. 

digastricus und der R. stylohyoideus zu den gleichnamigen Muskeln ab. 
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Abbildung 1 Schematische Darstellung der Äste des N. facialis. 

 

Davis et al. beschrieb 1956 in einer anatomischen Studie an 350 Gesichtshälften den 

extrakraniellen Verlauf des N. facialis und unterteilte diesen in fünf Verästelungsmuster 

(Abbildung 2) [13]. Weitere Autoren konnten zeigen, dass das Verzweigungsmuster 

deutlich komplexer ist und eine Unterteilung in starre Muster unzureichend [14, 15]. 

Kwak et al. demonstrierten, dass die anatomische Variabilität schon im Felsenbein 

beginnt, da in 26,7 % der Fälle ein kleiner und ein großer separater Hauptast aus dem 

Foramen stylomastoideum austraten [16]. Der Verlauf des Gesichtsnervs durch die 

verschiedenen Gewebeschichten wurde von Mendelson und Jacobson beschrieben 

[17] und von Kehrer et al. wurden verschiedene Anastomosen innerhalb des 

Astsystems illustriert [18]. Aufgrund des komplexen Verlaufs kann der N. facialis bei 

Operationen im Kopf-/Halsbereich leicht geschädigt werden. Präzise makro- und 

mikroanatomische Kenntnisse sind daher nicht nur für Fazialischirug*Innen 

unerlässlich. 
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Abbildung 2 Klassifikation des Verästelungsmusters nach Davis [13]. 

 

1.2 Parese des Fazialisnervs 

Die vielfältige Symptomatik einer Lähmung des N. facialis wurde bereits im Jahr 1797 

vom deutschen Prof. Nicolaus Anton Friedreich dokumentiert und eine erfolgreiche 

Behandlung von drei Patienten beschrieben [19]. Eine ausführliche Analyse erfolgte 

ein Vierteljahrhundert später von Sir Charles Bell [20]. Im angloamerikanischen Raum 

wird die Fazialisparese daher auch als Bell´s palsy bezeichnet.  

Terminologisch kann zwischen Paresen, ein motorischer Funktionsverlust mit 

unterschiedlicher Ausprägung, und Paralysen/Plegien, vollständiger motorischer 

Funktionsverlust, differenziert werden. Im deutschen Sprachgebrauch wird meist 

jedoch nur zusammenfassend der Begriff der Fazialisparese verwendet, weshalb in 

dieser Arbeit auch keine Differenzierung vorgenommen wird. 

1.2.1 Abgrenzung Zentrale vs. Periphere Fazialisparese 

Liegt akut das klinische Bild einer Fazialisparese vor muss zuerst eine Abgrenzung 

einer periphereren Parese, bei der sich die Läsion des Nervs distal nach Austritts aus 

dem Truncus cerebri befindet, von einer zentralen Parese, bei denen die Läsion 

cerebral oder im Hirnstamm lokalisiert ist, erfolgen [21]. Weiterführend sollte eine 

vollständige neurologische Untersuchung durchgeführt sowie Infektionskrankheiten 

und Tumore ausgeschlossen werden. Da funktionelle Rekonstruktionen mittels Cross-
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Face-Nerve-Graft (CFNG) oder Nerventransfers in der überwiegenden Mehrzahl bei 

peripheren Fazialisparesen durchgeführt werden, bezieht sich diese 

Dissertationsarbeit ausschließlich auf die periphere Form.  

1.2.2 Inzidenz und Remissionsraten  

In der Literatur findet sich eine große Heterogenität bezüglich der Inzidenz der 

Fazialisparese. Sie schwankt je nach Region zwischen 13,1 bis 52,8 Fälle pro 100 000 

Einwohner [22–29]. Die Inzidenz nahm bei allen Studien über die Altersklassen zu, 

wobei sich damit auch die Prognose verschlechterte. Peitersen et al. beschrieb in 

seinem großen dänischen Studienkollektiv eine verstärkte Häufung zwischen dem 15. 

und 45. Lebensjahr [29], andere Autoren definierten jedoch keinen Altersgipfel. Als 

additive Risikofaktoren wurden Diabetes und Bluthochdruck identifiziert [25]. Die 

Verteilung zwischen den Geschlechtern scheint nach bisheriger Studienlage 

annähernd ausgewogen zu sein [23, 24, 28], wobei einige Studien eine leicht stärkere 

Häufung unter Frauen beobachteten [22, 25–27]. Schwangerschaften scheinen das 

Risiko für eine Fazialisparese zu erhöhen [29, 30], dies wird jedoch kontrovers 

diskutiert.  

Bezüglich regionaler Unterschiede konnten Campbell et al. zeigen, dass in aride 

Regionen und in den Wintermonaten (November bis März) die Inzidenzrate in seinem 

Kollektiv erhöht war [26].  

Die Remissionsraten werden in der Literatur hingegen recht homogen mit 71 bis 86 % 

angegeben, wobei ein höheres Alter und Komorbiditäten die Prognose verschlechtern 

[24, 25, 27, 29]. Peitersen et al. fanden, dass bei 85 % der Patient*Innen eine 

Verbesserung innerhalb der ersten drei Wochen und bei 15 % zwischen dem 3 - 5 

Monat auftrat. Eine normale Funktion erwarben 71 % der Patienten zurück, wobei dies 

nur innerhalb der ersten sechs Monate möglich war. Bei vollständigen Paresen (70 % 

der Fälle) zeigten sich weniger komplette Remissionen. Bei inkompletten Paresen (30 

% der Fälle) erlangten 94 % eine normale Funktion zurück [29].  

1.2.3 Ätiologie und Pathogenese der Fazialisparese 

In den meisten Fällen kann keine genau Ursache gefunden werden, weshalb der Anteil 

an idiopathischen Fazialisparesen mit bis zu 87,4 % angegeben wird [25]. Die Ätiologie 

der idiopathischen Fazialisparese wird in der Literatur vielfältig diskutiert. Es wird 

vielfach angenommen, dass bei den als idiopathisch eingestuften Fällen meist 

inflammatorische Prozesse zu Grunde liegen welche jedoch bisher nicht 
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laborchemisch oder immunbiologisch detektiert werden können [31]. McCormick stellte 

1972 erstmals die Hypothese auf, dass der Herpes-Simplex-Virus (HSV-1) eine 

mögliche Ursache für viele Fazialisparesen sein könnte. Infektionsbedingt schwillt der 

Nerv an und wird durch die Kompression im knöchernen Verlauf nachhaltig geschädigt 

[32]. Erst ein Vierteljahrhundert später konnte diese Hypothese durch die Identifikation 

von DNA-Fragmenten in der endoneuralen Flüssigkeit sowie den mimischen Muskeln 

nachgewiesen werden [33]. Ein Jahr zuvor war es bereits im Rattenmodel gelungen, 

bei 56,7 % der mit HSV-1 infizierten Ratten eine Fazialisparese auszulösen [34]. Im 

Mausmodel konnte weiterführend gezeigt werden, dass Diabetes mellitus die 

Entstehung einer HSV-1 induzierten Fazialisparese fördert sowie deren Rückbildung 

verlangsamt [35, 36]. Als weitere virale Genese kommt eine Reaktivierung des 

Epstein-Barr-Virus (EBV), welche schon in den 70er Jahren beschrieben wurde, in 

Frage [37]. Vogelnik und Matos zeigten 2017, dass nach EBV induzierter akuter Otitis 

media Kleinkinder eine Fazialisparese entwickeln können [38]. Weiterhin wurde das 

Auftreten von Fazialisparesen mit Coxackivirus A sowie Echoviren [39], HIV [40] und 

der Japanischen Enzephalitis assoziiert [41]. 

Als Ursache kommt auch die Lyme Borreliose in Frage. Der Anteil an Borreliose unter 

den Fazialisparesefällen wird in der Literatur mit 3 - 10 % angegeben, weshalb 

besonders bei Kindern eine suffiziente Antibiotikatherapie erfolgen sollte [42–46]. 

Bei Kindern ist die postpartale Fazialisparese, eine kongenitale Fazialisparese bzw. 

beim Geburtsvorgang erworbene Parese, von der zu einem späteren Zeitpunkt 

erworbenen Fazialisparese abzugrenzen. Als Schädigungsmechanismen, die Einfluss 

auf die fetale Entwicklung werden Minderperfusion [47], welche vielfältige Gründe 

haben kann, teratogene Substanzen [48] sowie genetische Aberrationen [49, 50] 

genannt.  Zu den angeborenen Syndromen, die mit Fazialisparesen assoziiert sind, 

zählen das Möbius Syndrom [51, 52], die hemifacial microsomia (HFM) [53–55], 

congenital cranial dysinnervation disorders (CCDD) [56], das CHARGE-Syndrom [57] 

und das Neonatal asymmetric crying faces (ACF) [58, 59]. Des Weiteren kann es 

während des Geburtsvorgangs zu Schädigungen des Nervs kommen, welche sich 

reversibel, teil-reversibel oder irreversibel präsentieren. Als Risikofaktoren wurden 

hierbei ein Geburtsgewicht über 3500 g, eine prolongierte Austreibungsphase und eine 

Geburtsentwicklung mittels Zange ausgemacht [60–63]. 
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Mittelgesichts- und Schädelbasisfrakturen können außerdem zu einer traumatischen 

Schädigung des N. facialis führen [64]. Eine Schädigung tritt häufig bei longitudinalen 

Felsenbeinfrakturen auf, wobei die Läsionsmuster, von Quetschungen bis zu Rupturen 

sehr heterogen verteilt sind [65, 66]. Des Weiteren kann der Schaden auch iatrogen 

im Rahmen der Rekonstruktion nach oberhalb genannten Frakturen entstehen [67]. 

Iatrogen wird der Fazialis gelegentlich bei der Parotistumorresektion geschädigt. Die 

Häufigkeit von permanenten Fazialisparesen hängt stark von der Lokalisation, der 

Tumorentität, der Ausbreitung und der damit gewählten Resektionsmethode ab und 

schwankt zwischen 1,7 - 5,6 % [68–70]. 

Tumorleiden bzw. die operative Entfernung dieser können sich auch in Fazialisparesen 

äußern. Als Tumor, der primär eine Parese bedingen kann, ist das Akustikusneurinom 

zu nennen, bei dem 11 % der Patienten schon präoperativ von Einschränkungen 

berichten [71]. Die iatrogene Schädigung bei der operativen Versorgung ist häufig und 

steigt mit der Tumorgröße an [72]. Die Persistenz funktioneller Einschränkungen wird 

in der Literatur auf Grund von unterschiedlichen Parametern variabel angegeben [72, 

73]. Ryzeman et al. konnten durch einen Lebensqualitätsfragebogen zeigen, dass 17,4 

% sich in ihrer Mimik stark eingeschränkt fühlten und 26,1 % starke Probleme mit dem 

Augenschluss berichteten [71].  

Tumorpatienten mit Fazialisparese profitieren grundsätzlich von einer zügigeren 

Rekonstruktion, entweder direkt mittels Nerveninterponat oder mittels Reanimation der 

originären Muskulatur via Nerventransfer [74–76].  

1.2.4 Klinik und Diagnostik 

Ein irreversibler Ausfall des N. facialis stellt eine starke Beeinträchtigung für die 

Patient*Innen dar. Der Verlust der Mimik ist das offensichtlichste Symptom. Klinisch 

sind schlaffe von spastischen und komplette von inkompletten Paresen zu 

unterscheiden. Die Ausprägungen von einer schlaffen oder kontrahierten [77, 78] 

Gesichtshälfte bis hin zu verzerrenden und entstellenden Synkinesien sind 

mannigfaltig [79, 80]. Weitere leicht erkennbare Symptome sind ein auf Grund des 

Tonusverlusts eingeschränktes Artikulationsvermögen [4] sowie eine Verminderung 

der oralen Kontinenz [5, 6]. Peitersen et al. fanden in ihrem Kollektiv, dass 83 % der 

Patienten einen reduzierten oder keinen Geschmacksinn hatten. Des Weiteren wiesen 

initial 72 % der Patienten einen eingeschränkten oder verschwunden Stapedius-Reflex 

und damit eine verbundene Hörminderung der betroffenen Seite auf [29]. Die 

Augenpartie der Patienten sollte genau untersucht werden, da bei insuffizientem 
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Lidschluss die fehlenden Benetzung der Hornhaut mit Tränenflüssigkeit bis zur 

Erblindung führen kann [81, 82]. 

Neben funktionellen Einschränkungen sind die psychische Belastung und die 

psychosoziale Folgen, die mit der Parese einhergehen, zu beachten [10, 11]. Die 

Patienten ziehen sich vermehrt sozial zurück und neigen zu Depressionen [12].  

Zur Erfassung der Schwere der Parese wurden Bewertungsbögen und neuerdings 

auch elektronische Gesichtserkennungsprogramme etabliert. Die House-Brackmann-

Scale ist weitläufig bekannt und ihre Einteilung in Klassen pragmatisch, jedoch wird 

sie den vielfältigen Paresemustern und funktionellen Einschränkungen nicht 

hinreichend gerecht [83]. Besonders Synkinesien bei Patienten mit inkompletter 

Parese werden schlecht abgebildet. Die Sunnybrook Facial Grading Scale bietet eine 

differenziertere Beurteilung, woraus schlussendlich ein Severity-Score berechnet wird 

[84].  

Sargent et al. begannen 1998 die Evaluation der mimischen Funktion mittels 

computerbasierter Bildanalyse zu objektivieren [85]. Seitdem wurde von zahlreichen 

Arbeitsgruppen Fotodokumentations-Schemata entwickelt, um immer genauere 

Vermessungen vorzunehmen [86–89]. Um international Vergleichbarkeit der 

Ergebnisse zu ermöglichen, wird von der Charles-Bell-Society seit Jahren Uniformität 

in der Dokumentation angestrebt [87, 90]. In Bezug auf vom Patienten selbst 

ausfüllbaren Fragebögen wird der Facial Disability Index (FDI) und der FaCE 

Fragebogen empfohlen [91–93] sowie zur computerbasierten Bildanalyse die Software 

eFACE [94, 95] oder das präzisere Emotrics [96]. Diese Instrumente sollen durch die 

Objektivierung für mehr Evidenz sorgen. Außerdem ist es für die Fazialischirurg*Innen 

von besonderer Wichtigkeit, die verlorene Funktionalität genau einzugrenzen um dem 

Patienten das optimale Therapiekonzept anbieten zu können [97]. 
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1.3 Operative Rekonstruktion 

1.3.1 Indikationsstellung und Grundlagen der operativen Verfahren 

Bei entsprechendem Leidensdruck und Funktionsverlust ist bei irreversibler 

Fazialisparese die chirurgischen Rekonstruktion indiziert [98, 99].  

Bei der Wahl des Rekonstruktionsverfahrens ist die Paresedauer maßgeblich 

entscheidend [100–102]. Bei frühen Paresen, bei denen weniger als bis zu 15 Monate 

vergangen sind und die mimische Muskulatur noch intakt ist, kann diese reinnerviert 

werden [103–105]. Bei lang bestehenden Paresen, bei denen die mimische Muskulatur 

bereits atrophiert ist, kann zum Ersatz der originären Muskulatur ein freies 

funktionelles Muskeltransplantat eingebracht und an Spendernerven angeschlossen 

werden [106–108]. In der Übergangsphase zwischen neun Monaten und anderthalb 

Jahren ist die Qualität der mimischen Muskulatur kritisch, so dass beispielsweise eine 

Elektromyographie weiteren Aufschluss geben kann [109]. 

Grundsätzlich kommen als Spendernerven in der ipsilateralen Gesichtshälfte der N. 

trigeminus mit seinen motorischen Unterästen N. massetericus [110–112] und N. 

temporalis (M. temporalis) [113] sowie der N. hypoglossus [114, 115] in Frage. 

Weiterhin kommen auch Äste des N. facialis der kontralateralen Gesichtshälfte als 

Spendernerv(en) in Frage, wobei dessen Impulse mittels CFNG in die paretische 

Gesichtsseite geleitet werden müssen [116–118]. Die individuelle, patientenbezogene 

Beurteilung der optimalen Versorgung ist für ein zufriedenstellendes Ergebnis 

maßgeblich [119].  

1.3.2 Möglichkeiten und Prinzipien der Rekonstruktion mittels CFNG  

Cross-Face-Nerve-Grafting wurde erstmals 1971 von Scaramella und Smith 

beschrieben [120, 121]. Die Methode wurde von Anderl im Jahre 1979 als zweizeitiges 

Verfahren durch eine freie Muskeltransplantation ergänzt [118]. Durch das zweizeitige 

Vorgehen hatten die Axone Zeit vom Spendernerv durch das CFNG in die gelähmte 

Gesichtshälfte zu wachsen. Freie funktionelle Muskeltransplantationen zur fazialen 

Rekonstruktion wurden erstmals 1975 von Freilinger et al. beschrieben [122]. Zur 

Rekonstruktion der Mundwinkelhebung hat sich mehrheitlich der M. gracilis [123, 124] 

gegen den M. pectoralis minor [125], den M. vastus lateralis [126], den M. serratus 

anterior [127] und M. latissimus dorsi [128] durchgesetzt. Zur Rekonstruktion des 

Lidschlusses kann ein freies Platysma Transplantat verwendet werden [129–132]. 
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Grundsätzlich können CFNGs in der paretischen Gesichtshälfte an die originäre 

Muskulatur [133] oder an ein freies Muskeltransplantat im Rahmen eines zweizeitigen 

Vorgehens angeschlossen werden [134–137]. Diese Verfahren können auch mit 

einem Nerventransfer als sog. Dual-Innervation kombiniert werden [138, 139]. Dies ist 

besonders bei der Reanimation der originären Muskulatur sowie bei der einzeitigen 

Muskeltransplantation ratsam, da die Reinnervationszeit bei einem Axonwachstum 

von 1mm pro Tag [140] und einer durchschnittlichen CNFG Länge von 22 cm, ca. 220 

Tagen beträgt, wobei noch die Zeit zur Überbrückung der Koaptationsstelle 

einkalkuliert werden muss. Der Fortschritt der Aussprossung kann hierbei durch das 

den Nervenverlauf des CFNG entsprechend wandernde Hoffmann-Tinel Zeichen 

evaluiert werden [141]. 

In Kontrast zu anderen Spendernerven kann mittels CFNG-Anschluss an den 

kontralateralen N. facialis eine emotionale, mimische und symmetrische Kopplung zu 

erreicht werden [135, 142–145]. Zudem vermitteln faziale Spendernervenäste im 

Gegensatz zu Ästen des N. trigeminus einen besseren Ruhetonus, welcher besonders 

für die Ruhesymmetrie von Bedeutung ist [137, 146]. 

1.3.3 Operative Durchführung von CFNG und freiem 

Muskeltransplantaten zur Rekonstruktion der dynamischen 

Mundwinkelansteuerung 

In der nicht paretischen Gesichtshälfte wird eine präaurikuläre Inzision 

(Hemiparotidektomie-Zugang) gesetzt, die bei Bedarf nach distal und kranial erweitert 

werden kann [147]. Der Hautlappen wird oberhalb des SMAS (Superfizielles 

muskuloaponeurotisches System) präpariert [148, 149]. Am medialen Rand der Gl. 

parotis wird durch das SMAS präpariert und mit Hilfe der gezielten Stimulation mit 

einem Nervenstimulator die Äste des N. facialis identifiziert [150–152]. Zielnerven sind 

die buccalen und zygomatischen Äste, welche durch die Stimulation hinsichtlich der 

gewünschten Funktion evaluiert werden. Kehrer et al. konnten zeigen, dass die 

Innervation des M. zygomaticus major sehr variabel sein kann [153].   

Zeitgleich wird der N. suralis vom Unterschenkel von einem zweiten Operationsteam 

gehoben. Die Inzision erfolgt auf halber Strecke zwischen Calcaneus und Malleolus 

lateralis. Ist der Nerv identifiziert, wird dieser durchtrennt und mit dem Nervenstripper 

über weitere Zusatzinzisionen in einer Länge von ca. 25 cm entnommen [154, 155].  
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In der paretischen Gesichtshälfte wird eine kurzstreckige, präaurikuläre Inzision 

vorgenommen. Das Nerventransplantat wird nun in umgekehrter Orientierung durch 

das Gesicht getunnelt, wofür im Vestibulum oris an der Oberlippe ein weiterer 

Hilfsschnitt gesetzt wird [144]. Nun wird der CFNG auf der nicht paretischen 

Gesichtshälfte mit dem Spendernerv unter dem Operationsmikroskop epineural 

koaptiert [156, 157]. Das distale Ende wird präaurikulär im subkutanen Fettgewebe 

platziert und für die spätere Auffindung markiert.  

In der anschließenden Reinnervationsphase sollen die Axone in das 

Nerventransplantat einsprossen und durch das Nervenkabel wachsen [158]. Die freie 

Muskeltransplantation wird nach ca. neun Monaten durchgeführt [159].  

In Rahmen der zweiten OP wird nun das freie Muskeltransplantat gehoben und 

zeitgleich die Präparation im Gesicht vorgenommen [160]. An der paretischen 

Gesichtshälfte wird das zuvor hier positionierte CFNG aufgesucht und der Hautlappen 

bis zur Nasolabial-Falte präpariert. Zur Rekonstruktion eines natürlichen Lächelns 

werden im Bereich der Nasolabial-Falte Fäden, unter ständiger Beurteilung des 

Zugvektors, platziert [159, 161, 162].  

Das freie Muskeltransplantat wird in das Gesicht eingebracht und im richtigen 

Zugvektor eingenäht. Nun erfolgt die Koaptation von Muskelnerv und 

Nerventransplantat [156, 157] und die Anastomosierung der muskelversorgenden 

Gefäße mit beispielsweise der A. facialis und V. facialis [163]. 

 

1.4 Kriterien der Spendernervenwahl für CFNG 

Bei der Auswahl des Spendernervs müssen folgende Kriterien berücksichtigt werden 

[159]. Funktionalität, der Nerv innerviert den/die Muskel(n) dessen/deren Funktion auf 

der paretischen Hälfte imitiert werden soll. Redundanz, der Muskel der gesunden Seite 

wird von einem zweiten Nervenast versorgt. Axonale Kapazität, welche derart 

suffizient sein muss, damit genug Axone den Zielmuskel erreichen können. Die ersten 

beiden Kriterien lassen sich intraoperativ mit einem Nervenstimulator evaluieren [164], 

die axonale Kapazität jedoch nicht. 

1.4.1 Axonale Kapazität als zentraler Surrogatparameter 

Dass funktionell gute Ergebnisse maßgeblich durch die motorischer Axonkapazität des 

Spendernervens bedingt sind, gilt in der Fazialisnervenchirurgie als erwiesen [162, 
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165–167]. Paul Cederna et al. konnten im Tiermodel das Kraftdefizit bei reduzierter 

Axonkapazität quantifizieren [168].  

Da die Axone bei Verwendung von CFNGs zwei Koaptationsstellen sowie eine weite 

Strecke im Nerventransplantat überwinden müssen, ist mit einem beträchtlichen 

axonalen Verlust zu rechnen. Harrison et al. postulierten bereits 1985, dass nur 20 bis 

50 % der Spendernervenaxone das distale Ende eines 20 cm langen 

Nerventransplantats erreichen [169]. Frey et al. konnten dies 1991 quantifizieren und 

fanden distal nur 25 % der ursprünglichen Spendernervenkapazität [165]. Allison 

Snyder-Warwick et al. untersuchten den Kapazitätsschwund an Jugendlichen, die eine 

deutlich kürzere CNFG-Länge von nur 13,6 ± 2,2 cm aufwiesen und kamen mit 24 % 

der Spendernervenkapazität auf ein ähnliches Ergebnis [170].   

Julia K. Terzis untersuchte die Auswirkungen der Axonkapazität des Zielnervs, des 

Nerventransplantats und des Spendernervenastes. Sie korrelierte funktionell gute bis 

sehr gute Ergebnisse mit einer Anzahl von mehr als 900 Axonen im Spendernerv [171]. 

Die Bestimmung der axonalen Kapazität ist jedoch nur durch eine Biopsierung, 

histologische Aufbereitung und Auszählung des Spendernervens möglich. Wang et al. 

veröffentlichten eine Methode, bei welcher Gefrierschnitte des N. facialis im 

Rattenmodel innerhalb 30 min ausgewertet werden konnten [172]. Jedoch wird aktuell 

eine derartige Evaluation potenzieller Spendernervenäste in der klinischen Praxis 

üblicherweise nicht angewendet, da zur probatorischen Prüfung mehrere Nerven 

durchtrennt werden müssten und dies bei entsprechender Anzahl Funktionsdefizite in 

der nicht gelähmten Gesichtshälfte zur Folge hätte.  

Hembd et al. versuchte 2017 die optimale Koaptationsstelle zu definieren und 

korrelierten den Cut-Off-Wert von Terzis [171] mit einem Nervendurchmesser von 0,6 

mm [173]. Diese Arbeit setzte als erste Arbeit die axonale Kapazität ins Verhältnis zu 

einem Parameter, der intraoperativ messbar ist. Jedoch wurde der Durchmesser nur 

bei einem kleinen Kollektiv von 14 Körperspendern an fixierten Präparaten eines 

einzelnen Astes bestimmt. 
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1.5 Problemstellung und Zielsetzung der Arbeit 

Die intraoperative Beurteilung und Auswahl des optimalen Spendernervens (siehe 1.4) 

stellt für viele Fazialischirurg*Innen weiterhin eine große Schwierigkeit dar. 

Insbesondere die axonale Kapazität, welche das funktionelle Ergebnis entscheidend 

bestimmt, lässt sich bis dato nur mittels Biopsie abschätzen (siehe 1.4.1). Die 

empirischen Daten können den Fazialischirurg*Innen aufgrund der ausgeprägten 

Variabilität des N. facialis (siehe 1.1) bisher nur als Orientierung dienen. 

Die Zielsetzung der Arbeit war es, den Fazialischirurg*Innen die individuelle 

intraoperative Evaluation von Spendernervenästen zu erleichtern und eine 

Abschätzung der axonalen Kapazität über das Nervenkaliber zu ermöglichen. Diese 

sollte entsprechend der komplexen Anatomie spezifisch für das jeweilige Astsystem 

erfolgen können. Zudem sollten für diese Systeme klinisch anwendbare Cut-Off-Werte 

für das Erreichen einer suffizienten Kapazität definiert werden. Hierzu sollte eine 

substanzielle Anzahl humaner Körperspender*Innen präpariert, die Biopsien 

relevanter Äste hinsichtlich Nervendurchmesser präzise vermessen und die axonale 

Kapazität bestimmt werden.  
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2. Material und Methodik 

Im folgenden Teil werden die Präparation der Körperspender*Innen, die Entnahme und 

histologische Aufarbeitung der Biopsien, die Axonquantifizierung sowie die digitale 

Vermessung beschrieben. Die Studie wurde der Ethikkommission der Universität 

Regensburg präsentiert und am 21.08.2014 genehmigt (Geschäftszeichen 14-101-

0251).  

 

2.1 Dissektion und Entnahme der Biopsien 

2.1.1 Anzahl und Herkunft der Körperspender 

Die Präparation erfolgte ausschließlich an fresh frozen Köpfen, welche bei ca. -15 bis 

-22°C tiefgefroren waren. Ein zentrales Kriterium war die Unversehrtheit der 

präaurikulären Region. Es konnten 53 Körperspender*Innen und somit 106 

Gesichtshälften eingeschlossen werden (Tabelle 1). 

 

Universitäres Anatomisches Institut  Anzahl an Köpfen (Gesichtshälften) 

Regensburg 5 (10) 

Halle (Saale) 7 (14) 

Ütrecht (Niederlande) 24 (48) 

Graz (Österreich) 17 (34) 

Tabelle 1 Anzahl der präparierten Köpfe pro Institut. 

2.1.2 Material und Vorbereitung 

Zum Auftauen wurden die Köpfe am Vortag aus dem Kühlschrank genommen. Die 

Präparation erfolgte mittels mikro- und handchirurgischer Operationsinstrumente unter 

2,8- bzw. 4,0-facher Lupenbrillenvergrößerung (Orascoptic bzw. Zeiss Lupenbrillen). 

Als zusätzliche Nachschlagewerke wurden der Lernatlas „Prometheus“ [174] und der 

fotografische Atlas von Rohen und Yokochi [175] verwendet. 

2.1.3 Präparation und Biopsieentnahme 

Die Präparation erfolgte antegrad vom Hauptstamm zur Peripherie hin. Analog zum 

Facelift-Zugang wurde eine präaurikuläre, nach temporal und cervical erweiterte 

Inzision gesetzt. Der Hauptstamm wurde in der Fossa retromandibularis identifiziert 
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und die abgehenden Äste bis zum M. zygomaticus major, M. orbicularis oculi und dem 

Unterrand des Angulus mandibulae dargestellt (Abbildung 3a).  

Die Einteilung in temporale und zygomatische Äste wurde nach Gosain et al. [176] 

vorgenommen. Die Astsysteme distal des primären fronto-temporalen Abgangs (mit R. 

frontalis) und kranial des primären zervikofazialen Abgangs (mit R. marginales 

mandibulae) wurden ausgewertet. 

Die Entnahme erfolgte in mikrochirurgischer Technik an Lokalisationen, die zum 

Anschluss von CFNGs oder Nerventransfers klinisch relevant sind. Die Proben wurden 

direkt nach der Entnahme in dafür vorgesehenen Eppendorf-Tubes (Eppendorf, 

Hamburg) gelegt, die mit einer Fixierlösung (siehe 2.2.2) gefüllt und eindeutig 

identifizierbar beschriftet (siehe 2.1.4) wurden. 

 

2.1.4 Nomenklatur der Biopsien 

Die Leichen wurden fortlaufend von „L1“ bis „L53“ durchnummeriert. Die Gesichtshälfte 

wurde mit „S“ für sinistra (links) sowie „D“ für dextra (rechts) kodiert. Entsprechend der 

Klassifikation unserer Arbeitsgruppe wurden Nervenäste, die über das Os 

zygomaticum verliefen oder es berührten, als Rr. zygomatici bezeichnet. Das 

Astsystem kaudal des zygomatischen Verlaufsmuster wurde als buccal definiert [153]. 

Abbildung 3 Darstellung des methodischen Ablaufs. Dissektion und 

Biospieentnahme (a). Mikroskopgestützte Vermessung (b). Digitatisierung und 

Vorbereitung für die Axonquantifizierung (c+d). Umrisszeichnung der 

automatisch gezählten Axone (e). 
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Die Astsysteme wurden weiterhin in Level-I und Level-II unterteilt. Level-I-Äste waren 

direkte Abkömmlinge der primären Divisionen. Level-II-Äste sind somit Unteräste des 

Level-I-Asts [18]. Äste der Stufe I und II können auch als sekundäre und tertiäre Äste 

des N. facialis nach dem Eintritt in die Ohrspeicheldrüse definiert werden.  

Die Klassifikation der Level-I-Äste erfolgte weiterhin nach römischen Zahlen (III  

buccal, IV  zygomatisch). Für die Level-II-Äste wurde an die Römische Ziffer eine 

arabische Zahl angehängt. Nummerierung von kranial nach kaudal.  

 

 

Abbildung 4 Level-Einteilung und Bezeichnung der einzelnen Äste. 
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2.2 Histologische Prozessierung 

Die histologische Aufbereitung aller Biopsien wurde am Lehrstuhl für Humananatomie 

und Embryologie der Universität Regensburg, unter der Leitung von Direktor Prof. Dr. 

Ernst Tamm, in enger Kooperation durchgeführt.  

2.2.1 Verwendete Materialien 

Lösungen und Chemikalien Hersteller 

Aceton Merck, Darmstadt 

Azur II Merck, Darmstadt 

Cacodylsäure-Natriumsalz Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

Dodecenylbernsteinsäureanhydrid (DDSA) Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

DMP-30 Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

EPON H (Epoxidharz Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

Ethanol Abs. Roth, Karlsruhe 

Glutaraldehyd Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

Glycidether Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

Kaliumhexacyanoferrat II Merck, Darmstadt 

Methylenblau Merck, Darmstadt 

MNA Serva Electrophoresis GmbH, Heidelberg 

Natriumtetraborat Merck, Darmstadt 

OsO4 Science Services, München 

PFA Merck, Darmstadt 

PPD Roth, Karlsruhe 

Tabelle 2 Lösungen und Chemikalien. 

 

Geräte/ Zubehör Hersteller 

Einbettautomat Leica EM TP Leica, Wetzlar 

Feinwaage Mettler AE 163 Mettler Toledo, Giessen 

Fräse Leica EM Trim2 Leica, Wetzlar 

Fräskopf Diamant E. Friedl & Co. Gesellschaft für 

Industriediamanten, Mess- und 

Regeltechnik GmbH, Wien 

Glasstreifen 8mm Science Services, München 

Histodiamantmesser Diatome, Nidau (Schweiz)  

Knifemaker 7800 LKB, Bromma (Schweden) 

Mikroskop Axio Imager Z1 Zeiss, Oberkochen 

Mikrotom – 2218 Historange LKB, Bromma (Schweden) 

pH-Elektrode Inlab Mettler Toledo, Giessen 
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pH-Meter Knick, Berlin 

Präparatehalter Leica, Wetzlar 

Stereomikroskop KL 1500 LCD Zeiss, Oberkochen 

Vakuumpumpe BOC Edwards, Crawley (Großbritannien) 

Wärmeplatte Medax Nagel GmbH, Kiel 

Wärmeschrank Memmert, Schwabach 

Tabelle 3 Geräte und Zubehör zur histologischen Fixierung. 

 

Verbrauchsmaterialien Hersteller 

Deckglas 24x60mm Menzel-Gläser, Braunschweig 

Glaswaren Schott AG, Mainz 
Carl Roth GmbH & Co. KG, Karlsruhe 
VWR, Darmstadt 

Handschuhe Powderfree Sempercare Sempermed, Wien 

Objektträger SuperFrost Menzel-Gläser, Braunschweig 

Pasteurplastpipetten VWR, Darmstadt 

Rasierklingen Personna American Safety Razor Company, 
Verona (USA) 

Tabelle 4 Verbrauchsmaterialien. 

2.2.2 Fixierung und Spülung der Biopsien 

Die Biopsien wurden direkt nach der Entnahme fixiert (siehe 2.1.3). Bei der Lösung 

handelt es sich um eine sogenannte modifizierte EM-Fixans nach Ito und Karnovsky 

[177]. Diese Lösung setzt sich zusammen aus 2,5 % PFA und 2,5 % Glutaraldehyd 

(Abbildung 5). Das EM-Fixans wurde jeweils erst kurz vor Verwendung angemischt.  

Die Biopsien wurden ausgiebig gespült und osmiert (Abbildung 6). 

 

 

Abbildung 5 Herstellung EM-Fixans. 
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Abbildung 6 Spülung und Osmierung der Präparate. 

2.2.3 Entwässerung und Infiltration mit Epon H 

Die folgenden Schritte erfolgten automatisch im Einbettautomaten. In einer 

aufsteigenden Alkoholreihe wurde schrittweise das Wasser entzogen und im letzten 

Schritt Epon H infiltriert (Tabelle 5). Die Polymerisation erfolgte für zwei Stunden bei 

30°C zur Orientierungskontrolle und anschließend für zwei Tage bei 60°C im 

Brutschrank zur Infiltration in 100 % EPON H. 

 

Lösung Dauer Temperatur 

50 % EtOH 2x15min 4°C 

70 % EtOH 2x15min 4°C 

80 % EtOH 2x15min 4°C 

90 % EtOH 2x15min 20°C 

Abs. EtOH 2x15min 20°C 

EtOH/ Aceton 1:1 15min 20°C 

Aceton 2x15min 20°C 

Mischung Aceton/ EPON H 

 3:1 

 2:1 

 1:3 

 
1h 
1h 
1h 

 
20°C 
20°C 
20°C 

Tabelle 5 Ablauf der Entwässerungsreihe und EPON Infiltration. 

2.2.4 Erstellung der Semidünnschnitte  

Mit der Fräse erfolge die stufenweise Kürzung der Eponharzblöcke bis zum 

Erscheinen des Nervenquerschnittes. In einem weiteren Schritt wurde unter dem 

Mikroskop der Block mit einer Rasierklinge konisch zugeschnitten, um die 

Anschnittebene für den Feinschnitt zu optimieren.  
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Nach Justierung des Präparats im Blockhalter und Einspannung in das Mikrotom 

erfolgte der Orientierungsschnitt mit einem Glasmesser (Schichtdicke 2 µm). Die 

Erzeugten Querschnitte wurden mittels Richardson Schnellfärbung (siehe 2.2.5.1) 

hinsichtlich Qualität und Vollständigkeit des Anschnittes überprüft. Inadäquate 

Präparate wurden verworfen und die beschriebene Prozedur wiederholt, bis ein 

zufriedenstellender Querschnitt erzeugt werden konnte. 

Bei optimaler Abbildung des Nervs in der Schnellfärbung erfolgte der Feinschnitt mit 

dem Diamantmesser. Hiermit wurden sechzehn 1 µm dicke Schnitte angefertigt und 

diese auf zwei Objektträgern verteilt für mindestens zwei Stunden auf einer Heizplatte 

(90°C) getrocknet. 

Danach wurden die Objektträger für 30min vollständig in PPD-Färbelösung (siehe 

2.2.5.2) eingetaucht. Nach ausgiebiger Spülung (EtOH) und anschließender 

Trocknung erfolgte die Versiegelung der Objektträger mit EPON H und einem 

Deckglas. Zur Aushärtung wurden die Objektträger für 24 Stunden in den 

Wärmeschrank (60°C) gelegt. 

2.2.5 Färbung der Präparate 

2.2.5.1  Färbung nach Richardson 

Die Lösungen wurden vor dem Mischen filtriert (Abbildung 7). Die Lagerung erfolgte in 

einer lichtundurchlässigen Flasche. 

 

 

Abbildung 7 Färbung nach Richardson. 

2.2.5.2  PPD-Färbung 

Zur Herstellung wurden 500 mg PPD in 50,0 ml vergällten 98 %igen ETOH gelöst. 

Nach drei Tagen Reifung bei Licht erfolgte die Filtrierung und Lagerung im Dunkeln 

bei 4°C. 
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2.3 Digitalisierung und Vermessung der Präparate 

2.3.1 Verwendete Geräte und Software 

Bezeichnung Firma 

Modell Imager Z1 Zeiss, Jena 

Objektive 

Zeiss EC Plan-Neofluar 5x/ 0,15; ∞/ 0,17  

 

Zeiss, Jena 

Zeiss Plan-APOCHROM AT 20x/ 0,8; ∞/ 

0,17 

Zeiss, Jena 

Zeiss Axio cam MR Zeiss, Jena 

Axio Vision 4.8 (6-2009) Zeiss, Jena 

Fujitsu-Siemens-PC Siemens, München 

Betriebssystem Windows 7 Microsoft Cooperations, Redmond, USA 

Zeiss Axioskop 40 Zeiss, Jena 

Zeiss Axio cam MRc Zeiss, Jena  

Dell Precision T1600 Personal Computer  Dell, Round Rock, USA 

Betriebssystem Windows 7 Microsoft Cooperations, Redmond, USA 

Axio Vision 4.8 (6-2009) Zeiss, Jena 

Bildschirm 19 Zoll Dell, Round Rock, USA 

Tabelle 6 Geräte und Software zur Digitalisierung und Vermessung der Präparate. 

2.3.2 Digitalisierung der Präparate 

Zur Digitalisierung wurden die Objektträger in das Mikroskop Axio Imager Z1 

eigespannt und unter der Übersichtsvergrößerung mit dem EC Plan-Neofluar 5x/ 0,15; 

∞/ 0,17 Objektiv zentriert. Nun wurde zu genauerer Betrachtung auf das Plan-

APOCHROM AT 20x/ 0,8; ∞/ 0,17 Objektiv gewechselt. Überstieg die Präparatgröße 

den Bildausschnitt in dieser Vergrößerung wurden die Mosaik-Funktion verwendet. 

Maximal können somit 5 x 5 angrenzende Bilder aufgenommen und nach dem unten 

aufgeführten Stitching-Schema zusammengesetzt werden (Tabelle 7).   

Mit der am Mikroskop angeschlossenen Axio cam MR wurden die Schnitte bei einem 

Belichtungsoptimum von 3200K fotografiert und unter Benutzung des Programms Axio 

Vision auf einen Fujitsu-Siemens-PC übertragen. Die Speicherung erfolgte zunächst 

als Carl Zeiss Vision Bild (*.zvi) und später via Stapelverarbeitung Tagged Image Files 

(*.tif) (Tabelle 7). 
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Stitching    Kachelbilder konvertieren 

Suchtiefe  15  Zoom 1 

Min. Überlappung 3  Helligkeitsausgleich  Ja  

Sobelgröße Niedrig  Kachelinformation 

kopieren 

Nein 

Stitching-Modus  Stitching-

Positionen 

 EnableInputImageROI No 

Referenzkanal 1    

Referenz Z-Position 1    

Referenzzeitpunkt 1    

Referenzzeitpunkt 

verwenden 

Ja    

Tabelle 7 Stitching- und Konvertierungsparameter. 

2.3.3 Vermessung der Präparate 

Die Vermessung der Nervenquerschnitte erfolgte an einem Axioskop 40 mit 

angeschlossener Axio cam MRc. Das Live-Bild der Kamera wurde auf einen Dell PC 

mit dem Betriebssystem Windows 7 übertragen und auf einem 19 Zoll Bildschirm 

ausgegeben. Die Vermessung erfolgte mit der Software Axio Vision 4.8. Die 

Messungen wurden standardisiert mit einem 2,5fach vergrößernden Objektiv, bei 

einem Belichtungsoptimum von 3200K durchgeführt. Da die angeschlossene Axio cam 

MRc das Bild zusätzlich vergrößert und dieses auf einem 19 Zoll Bildschirm mit der 

Möglichkeit, digital weiter zu vergrößern ausgegeben wird, ist von einer 80-fachen 

Gesamtvergrößerung im Rahmen der Beurteilung auszugehen.  

2.3.3.1 Eichung und Überprüfung der Skalierung 

Ein geeichter Messobjektträger (Zeiss, Jena) wurde unter der verwendeten 

Vergrößerung auf dem Objekttisch eingespannt und das digitale Abbild durch 

Justierung der Höhe des Tisches scharf gestellt. Die eingeätzte Skalierung wurde 

zentral dargestellt und ein digitales Bild erstellt. Digital wurde die ein Millimeter 

messende Skalierung vergrößert und diese Strecke nun mittels der „Mess-Funktion“ 

zehnmal abgemessen und die Ergebnisse auf vier Nachkommastellen in eine Excel-

Tabelle (Microsoft Corporations Version 2013, Redmond USA) eingetragen. Aus den 

Werten wurde der Mittelwert gebildet. Dieser Wert in Pixel, der einem Millimeter 

entspricht, wurde als Skalierung in das Programm eingegeben und als für das Objektiv 

spezifisch abgespeichert. Bei Ausgewählten Objektiv wurde die Skalierung 
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automatisch mit dem digitalen Bild verknüpft. Die Skalierung wurde bei jedem Neustart 

der Software mit dem Messobjektträger einmalig überprüft. 

2.3.3.2 Qualitätskontrolle und Klassifizierung der Präparate 

Vor der Vermessung erfolgte die Klassifizierung der Präparate. Diese wurden anhand 

verschiedener Kriterien bewertet und in folgende Klassen unterteilt: 1 = sehr gut, 2 = 

gut, 3 = unzureichend (Abbildung 8). Für die Kategorie 1 musste der Nervenanschnitt 

von bester Qualität bezüglich Anschnittwinkel, Färbung, Beurteilbarkeit der 

Hüllgewebegrenzen und Integrität des Präparats sein. Bei leichten Abstrichen wurde 

das Präparat in die Klasse 2 eingeteilt. Qualitativ mangelhafte Präparate mit 

Zerreißungen, Aufquellungen, Verzerrungen und Queranschnitten wurden in Klasse 3 

eingestuft und somit ausgeschlossen. Für die Auswertung des Durchmessers kamen 

nur Präparate der Klassen 1 und 2 in Frage, da die Messergebnisse der Präparate der 

Kategorie 3 als unpräzise und von geringer Aussagekraft zu bewerten sind. Die 

Durchmesser der Kategorie 3 wurden zur Vollständigkeit der Erhebung bestimmt. 

 

 

Abbildung 8 Bewertung der Qualität zur Durchmesserbestimmung. Einstufung von 

links nach rechts in Qualitätsklasse 3, 2 und 1. 

2.3.3.3 Vermessung und Digitalisierung der Präparate 

Die gefärbten und eingedeckelten Objektträger wurden auf dem Objekttisch 

eingespannt und der für den Digitalisierungsprozess markierte Nervenanschnitt 

aufgesucht. Die Scharfstellung des Live-Bilds erfolge manuell und digital. Es wurde 

eine Aufnahme erstellt und mit dem Werkzeug „Länge messen“ der Querschnitt in 

seiner vollen Ausbreitung mit zwei orthogonalen Vektoren vermessen (Abbildung 3b, 

Abbildung 8). Zu diesem Zweck wurde das Bild digital vergrößert, um möglichst 

genaue Endpunkte zu setzen. Das Hüllgewebe, Epineurium, Bindegewebe und Vasa 

nervorum wurden in die Messung inkludiert, da der Nerv in seiner vollständigen 
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Ausdehnung, wie er in situ analog während eines chirurgischen Eingriffes vorliegen 

würde, vermessen werden sollte (Abbildung 8). Die beiden Messwerte wurden in eine 

Excel-Tabelle eingetragen und der Mittelwert gebildet. Da Nerven in situ als rund 

angenommen werden, entspricht der Mittelwert dem Durchmesser der jeweiligen 

Nervenbiopsie. Das digitale Bild des vermessenen Nervenquerschnitts wurde als „.tif“-

Datei mit der zugehörigen Nomenklatur und dem Zusatz „-vermessen“ gespeichert. 

Die Messbalken sowie die Messwerte wurden in das Bild eingebrannt. 

2.4 Axon- und Faszikelquantifizierung 

Für die Analyse der axonalen Kapazität wurde die Freeware Fiji (Fiji, Image J) 

verwendet [178]. Die axonale Quantifizierung wurde mittels eines von unserer 

Forschungsgruppe neu entwickelten, semi-automatisierten Macros durchgeführt [179]. 

Diese Methodik zeichnet sich durch ihre simple Handhabung, Schnelligkeit in der 

Bearbeitung sowie hohe Sensitivität und Spezifität aus (Abbildung 3d+e). Präparate 

mit insuffizienter Färbung oder Destruktionen der Faszikel mussten bei der 

Qualitätskontrolle ausgeschlossen werden.  

Die Faszikelzählung erfolgte an den digitalisierten Querschnitten (Abbildung 3c). 

Hierzu wurden die Dateien der digitalisierten Präparate einzeln geöffnet und die 

Faszikel manuell gezählt. Es wurden nur Faszikel gezählt die klar durch das 

Perineurium abgrenzbar waren und myelinisierte Axone enthielten.  

2.5 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte in SPSS 25 (IBM SPSS Statistics Version 25 

Armonk, USA). Die Variablen wurden mittels Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung 

überprüft. Bei den nicht normalverteilten Variablen wurde der Mann-Whitney U Test 

verwendet. Dies traf auf die Variable Faszikelanzahl zu, die übrigen Variablen stellten 

sich auch in den Subgruppen überwiegen normalverteilt dar. Bei metrisch verteilten 

Variablen wurden t-Tests und die Pearson-Korrelation verwendet. Mehrfachvergleiche 

wurden Bonferroni-korrigiert durchgeführt. Im Rahmen der ROC-Analyse wurde der 

Youden-Index zur Ermittlung des Cut-Offs mit der höchsten Sensitivität und Spezifität 

verwendet [180]. Effektstärken wurden nach Cohen berechnet [181]. Es wurde ein 

Signifikanzniveau von p < 0,05 angenommen. In den Tabellen sind signifikante p-

Werte fett gedruckt. In Diagrammen sind signifikante Unterschiede mit Balken und 

Asterisk gekennzeichnet.  
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3. Ergebnisse 

Gegenstand der Auswertung sind nur Präparate, die dem zygomatischen oder 

buccalen Nervenastsystem entnommen wurden. Aufgrund der strengen 

Qualitätskontrolle konnten nicht alle Biopsien der 106 Gesichtshälften histologisch 

aufbereitet werden. Insgesamt konnten 788 Biopsien für die weitere Auswertung 

eingeschlossen werden. Die Verteilung zwischen linker und rechter Kopfhälfte war mit 

397 (397/788, 50,4 %) zu 391 Biopsien (391/788, 49,6 %) ausgewogen. Das 

Geschlecht war bei 37 Leichen (37/53, 70 %) bekannt. Somit wurden 367 Biopsien 

(367/547, 67,1 %) männlichen Körperspendern und 180 Biopsien (180/547, 32,9 %) 

weiblichen Körperspenderinnen entnommen. Den Kriterien zur semi-automatischen 

Axonquantifizierung entsprachen 692 Biopsien (692/788, 87,8 %). Die Kriterien zur 

Durchmesserbestimmung wurden von 564 Biopsien (564/788, 71,6 %) erfüllt. 

 

Astsystem Level I Level II 

Zygomatic n= 93 n= 271 

Buccal n= 92 n= 332 

Tabelle 8 Verteilung der eingeschlossenen Biopsien. 

 

3.1 Faszikelanzahl 

Innerhalb der Levels fand sich zwischen den Astsystemen kein signifikanter 

Unterschied bei der Faszikelzahl (Level-I: p= 1,000; Level-II: p= 0,167). Die buccalen 

Level-II-Äste demonstrierten mit einer mittleren Differenz von 0,815 eine signifikant 

niedrigere (p= 0,004) Faszikelanzahl als die Level-I Äste. Analog verhielten sich das 

zygomatische System, wobei die mittlere Differenz mit 0,7 geringer ausfiel (p= 0,025).  

 

 Zygomatic 

Level I 

Buccal    

Level I 

Zygomatic 

Level II 

Buccal     

Level II 

n 93 92 271 332 

Mittelwert ± SD 3,96 ± 2,19 3,71 ± 2,12 3,26 ± 1,89 2,89 ± 2,04 

Median 3 3 3 2 

Minimum - Maximum 1 – 14 1 – 9 1 – 10 1 – 10 

Tabelle 9 Ergebnisse der Faszikelauszählung. 
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Geschlechtsspezifische Unterschiede bezüglich der Faszikelanzahl stellten sich nicht 

dar. Bezogen auf die Gesichtshälfte zeigte sich bei den buccalen Level-II-Ästen rechts 

mit 3,13 (n= 168) zu links mit 2,64 (n= 163) eine signifikant (p= 0,03) größere Anzahl 

an Faszikeln. Im zygomatischen Level-II-Ast sowie den Level-II-Ästen konnte 

hingegen kein signifikanter Unterschied gefunden werden (siehe 3.4). 

 

 

Abbildung 9 Faszikelanzahl der einzelnen Astsysteme. 

 

3.2 Axonale Kapazität 

Die zygomatischen Level-I-Äste wiesen im Vergleich zu den buccalen Level-I-Ästen, 

mit einer mittleren Differenz von 216,2 eine höhere axonale Kapazität auf, welche 

jedoch nicht signifikant war (p= 0,584). Bei den Level-II-Ästen demonstrierte der 

buccale Ast die höhere Kapazität, wobei die Differenz erneut nicht signifikant war 

(mittlere Differenz: 149,5; p= 0,216). Der Unterschied zwischen Level-I und Level-II 

war in beiden Astsystemen signifikant (buccal: mittlere Differenz: 1045,7; p< 0,001; 

zygomatisch: mittlere Differenz: 1411,4; p< 0,001). 
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 Zygomatisch 

Level I 

Buccal    

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal     

Level II 

n 79 79 240 294 

Mittelwert ± SD 2257 ± 1125 2041 ± 1249 846 ± 631 995 ± 705 

Median 2026 1790 707 845 

Minimum - Maximum 232 - 5857 139 – 5582 58 – 3370 42 – 5726 

Tabelle 10 Ergebnisse der Axonquantifizierung. 

 

Geschlechtsspezifische Unterschiede bezüglich der axonalen Kapazität stellten sich 

nicht dar (siehe 3.4). Die zygomatischen Level-I-Ästen demonstrierten im 

Kopfhälftenvergleich links mit 2526 (n= 42) zu rechts mit 1951 (n= 37) eine signifikant 

(p= 0,021) größere axonale Kapazität (Tabelle 15). Bei den übrigen Ästen stellte sich 

kein signifikanter Unterschied im Seitenvergleich dar (siehe 3.4). 

 

 
Abbildung 10 Axonale Kapazität der einzelnen Astsysteme. 
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3.3 Nervendurchmesserbestimmung 

Innerhalb der Levels ließen sich keine signifikanten Unterschiede finden (Level-I: 

mittlere Differenz: 0,032 mm; p= 1,000; Level-II: mittlere Differenz: 0,049 mm; p= 

0,859). Der Unterschied zwischen den Levels betrug in der mittleren Differenz buccal 

0,248 mm (p< 0,001) und zygomatisch 0,329 mm (p< 0,001). 

 

 Zygomatisch 

Level I 

Buccal    

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal     

Level II 

n 79 69 180 236 

Mittelwert ± SD (mm) 1,23 ± 0,36 1,19 ± 0,32 0,90 ± 0,31 0,95 ± 0,35 

Median (mm) 1,22 1,17 0,91 0,89 

Minimum - Maximum 0,56 – 2,29 0,55 – 1,88 0,25 – 1,88 0,26 – 2,43 

Tabelle 11 Durchmesser der Nervenquerschnitte. 

 
Im Geschlechtervergleich demonstrierten die Präparate von männlichen 

Körperspendern in allen Astsystemen signifikant größere Durchmesser (siehe 3.4). Im 

Seitenvergleich zeigte sich nur bei den zygomatischen Level-II-Ästen bei linken 

Kopfhälften ein signifikant größerer Querschnittsdurchmesser (Tabelle 19).    

 

 
Abbildung 11 Durchmesser der Nervenquerschnitte der einzelnen Astsysteme. 
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3.4 Gesichtshälften- und Geschlechtervergleich 

3.4.1 Buccale Level-I Äste 

 Geschlecht  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Männlich 40 3,6 ± 2 3  
0,93 

Weiblich 20 3,7 ± 2,3 4  

Axonale 

Kapazität 

Männlich 40 1923 ± 1247 1586 
0,215 

Weiblich 20 1521 ± 998 1262  

Durchmesser 

(mm) 

Männlich 30 1,31 ± 0,31 1,32 
<0,001 

Weiblich 15 0,92 ± 0,21 0,95 

Tabelle 12 Geschlechtervergleich Buccale Level-I-Äste. 

 Gesichtshälfte  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Rechts 42 3,6 ± 2,3 3 
0,391 

Links 50 3,8 ± 2,1 3 

Axonale 

Kapazität 

Rechts 35 2100 ± 1222 1908 
0,709 

Links 44 1994 ± 1282 1621 

Durchmesser 

(mm) 

Rechts 33 1,17 ± 0,34 1,17 
0,482 

Links 36 1,22 ± 0,32 1,19 

Tabelle 13 Gesichtshälftenvergleich buccale Level-I-Äste. 

3.4.2 Zygomatische Level-I Äste 

 Geschlecht  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Männlich 43 3,9 ± 2,6 3 
0,379 

Weiblich 23 4,2 ± 2,2 3 

Axonale 

Kapazität 

Männlich 43 2259 ± 1062 2065 
0,545 

Weiblich 22 2089 ± 1071 1847 

Durchmesser 

(mm) 

Männlich 34 1,35 ± 0,36 1,36 
0,01 

Weiblich 20 1,08 ± 0,35 1,05 

Tabelle 14 Geschlechtervergleich zygomatische Level-I-Äste. 

 Gesichtshälfte  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Rechts 45 3,8 ± 1,9 3 
0,221 

Links 48 4,1 ± 2,5 4 

Axonale 

Kapazität 

Rechts 37 1951 ± 946 1847 
0,022 

Links 42 2526 ± 1210 2273 

Durchmesser 

(mm) 

Rechts 40 1,2 ± 0,34 1,15 
0,532 

Links 39 1,25 ± 0,38 1,26 

Tabelle 15 Gesichtshälftenvergleich zygomatische Level-I-Äste. 
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3.4.3 Buccale Level-II Äste 

 Geschlecht  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Männlich 147 2,8 ± 1,9 2 
0,711 

Weiblich 78 3 ± 2,2 2 

Axonale 

Kapazität 

Männlich 147 897 ± 577 774 
0,236 

Weiblich 73 799 ± 557 692 

Durchmesser 

(mm) 

Männlich 92 1,01 ± 0,36 0,96 
0,006 

Weiblich 55 0,84 ± 0,35 0,8 

Tabelle 16 Geschlechtervergleich buccale Level-II-Äste. 

 Gesichtshälfte  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Rechts 168 3,1 ± 2,1 2 
0,018 

Links 163 2,7 ± 2 2 

Axonale 

Kapazität 

Rechts 147 1023 ± 746 923 
0,496 

Links 147 967 ± 663 814 

Durchmesser 

(mm) 

Rechts 123 0,96 ± 0,36 0,87 
0,701 

Links 113 0,94 ± 0,33 0,91 

Tabelle 17 Gesichtshälftenvergleich buccale Level-II-Äste. 

3.4.4 Zygomatische Level-II Äste 

 Geschlecht  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Männlich 137 3,2 ± 1,8 3 
0,644 

Weiblich 59 3,5 ± 2,3 3 

Axonale 

Kapazität 

Männlich 132 876 ± 686 736 
0,198 

Weiblich 58 745 ± 530 645 

Durchmesser 

(mm) 

Männlich 80 0,99 ± 0,24 0,95 
0,031 

Weiblich 42 0,85 ± 0,29 0,91 

Tabelle 18 Geschlechtervergleich zygomatische Level-II-Äste. 

 Gesichtshälfte  n Mittelwert ± SD  Median p 

Faszikel Rechts 132 3,2 ± 1,9 3 
0,62 

Links 136 3,3 ± 1,9 3 

Axonale 

Kapazität 

Rechts 118 799 ± 630 655 
0,256 

Links 122 891 ± 630 808 

Durchmesser 

(mm) 

Rechts 92 0,85 ± 0,32 0,83 
0,022 

Links 88 0,95 ± 0,3 0,95 

Tabelle 19 Gesichtshälftenvergleich zygomatische Level-II-Äste. 
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3.5 Korrelation und Regressionsanalyse  

3.5.1 Korrelation von Durchmesser und Kapazität mit dem Alter 

Das Alter war bei 17 von 53 Körperspender*Innen (32 %) bekannt und betrug median 

81 Jahre (61 - 90 Jahre). Das Alter korrelierte weder mit der axonalen Kapazität noch 

mit dem Durchmesser der Nervenquerschnitte (Tabelle 20). 

 

 Axonale Kapazität 

n           r                     p 

Durchmesser 

n            r                       p 

Buccal Level-I 30 0,174 0,357 21 0,113 0,627 

Zygomatic Level-I 34 -0,046 0,795 27 -0,246 0,216 

Buccal Level-II 113 0,056 0,556 64 -0,016 0,900 

Zygomatic Level-II 94 0,119 0,257 56 0,086 0,526 

Tabelle 20 Korrelation von Durchmesser und axonaler Kapazität mit dem Alter der 

Körperspender*Innen. 

3.5.2 Durchmesser und Faszikelanzahl 

Der Querschnittsdurchmesser korrelierte positiv mit der Faszikelanzahl. Der 

Korrelationsindex bestätigt hier einen positiven, mittelstarken linearen Zusammenhang 

für das buccale System. Der Anstieg des Durchmessers pro Faszikel betrug hier 0,08 

mm in Level-I und 0,09 mm in Level-II. Durch dieses Modell konnten 27 % (Level-I) 

und 31 % (Level-II) der Varianz beschrieben werden, was einem starken Effekt 

entspricht. 

Im zygomatischen Astsystem deutet der Korrelationsindex nur auf einen schwachen 

positiv linearen Zusammenhang hin.  

Im Regressionsmodell war der Durchmesseranstieg pro Faszikel mit ca. 0,06 mm in 

beiden Levels und auch die Modelgüte sowie die Effektstärke deutlich geringer 

ausgeprägt als im buccalen Astsystem.  

 

 Zygomatisch 

Level I 

Buccal      

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal      

Level II 

n 79 69 179 235 

Korrelationsindex 0,37 0,53 0,41 0,56 

Signifikanz  0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

 Tabelle 21 Korrelation Faszikelanzahl und Durchmesser. 
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 Zygomatisch 

Level I 

Buccal      

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal      

Level II 

Konstante (in mm) 0,994 0,886 0,677 0,678 

Regressions-

koeffizient 

0,058 0,082 0,064 0,092 

Korrigiertes R² 0,13 0,27 0,17 0,31 

Effektstärke 0,4 0,61 0,45  0,67  

Tabelle 22 Regressionsmodell Faszikelanzahl und Durchmesser. 

 

 

Abbildung 12 Korrelation zwischen axonaler Kapazität und Faszikelanzahl aufgeteilt 

nach Astsystemen. 
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3.5.3 Axonale Kapazität und Durchmesser 

Zwischen axonaler Kapazität und Querschnittsdurchmesser zeigte sich für das 

zygomatische Astsystem und die buccalen Level-II-Äste ein mittelstarker, linearer, 

positiver Zusammenhang. Das buccale Level-I-System demonstrierte einen deutlich 

niedrigeren Korrelationsindex (Tabelle 23, Abbildung 13).   

 Zygomatisch 

Level I 

Buccal      

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal      

Level II 

n 68 58 161 208 

Korrelationsindex 0,66 0,37 0,61 0,58 

Signifikanz  < 0,001 0,004 < 0,001 < 0,001  

Tabelle 23 Korrelation von axonaler Kapazität und Durchmesser. 

 

 

Abbildung 13 Korrelation von axonaler Kapazität und Durchmesser aufgeteilt nach 

Astsystem. 

 

Die Regressionsmodelle ergaben für das zygomatische System und die buccalen 

Level-II-Äste eine gute Modellgüte und eine starke Effektstärkte. Die Modellanpassung 

der buccalen Level-I-Äste war deutlich schwächer und die Effektstärke mittelmäßig 

stark (Tabelle 24).  
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 Zygomatisch 

Level I 

Buccal      

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal      

Level II 

Konstante (Axone) -297 627 -82 113 

Regressions-

koeffizient 

2105 1324 1187 1088 

Korrigiertes R² 0,42 0,12 0,37 0,33 

Effektstärke 0,85 0,37 0,77  0,70  

Tabelle 24 Regressionsmodell für die einzelnen Astsysteme. 

Astsystem Nervendurchmesser (mm) 

0,8 1 1,2 1,4 

Buccal Level-I 1686 1951 2216 2481 

Zygomatic Level-I 1387 1808 2229 2650 

Buccal Level-II 983 1201 1419 1636 

Zygomatic Level-II 868 1105 1342 1580 

Tabelle 25 Wertetabelle für die Regressionsgleichen der einzelnen Astsysteme. 

 

Abbildung 14 Lineares Regressionsmodel für die Level-I-Äste. 

 

Abbildung 15 Lineares Regressionsmodel für die Level-II-Äste. 
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3.6 Cut-Off-Analye zur Erreichung von 900 Axonen 

In der ROC-Analyse lag die ROC-Area under curve (ROC-AUC) bei allen Ästen über 

0,8, was einer hohen Modellgüte entspricht. In der ROC-Analyse stellte sich der 

Nervendurchmesser als starker Prädiktor zur Unterscheidung zwischen Kapazitäten 

größer oder kleiner 900 Axone dar (Tabelle 26).  

 

 Zygomatisch 

Level I 

Buccal      

Level I 

Zygomatisch 

Level II 

Buccal      

Level II 

n 68 58 161 208 

Cut-Off (in mm) 0,75 0,80 0,94 0,84 

Sens/Spez  97 %/77 % 98 %/85 % 68 %/80 % 76 %/68 % 

ROC-AUC 0,94 0,87 0,81 0,80 

Tabelle 26 Analyse zum Cut-Off für den Durchmesser, um eine Kapazität von 900 

Axonen mit größtmöglicher Sensitivität und Spezifität zu erreichen. 

 

 

Abbildung 16 ROC-Kurven zur Festlegung des Cut-Offs nach dem Youden Index 

(Kreuzung der roten Linien). 
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4. Diskussion 

4.1 Diskussion von Material und Methodik 

4.1.1 Dissektion und Klassifizierung der Biopsien 

Die Literatur bezüglich der axonalen Kapazität des N. facialis ist sehr heterogen. Die 

Biopsieentnahme ist auf Grund des variantenreichen Verlaufs schwer zu 

standardisieren [13–16, 148, 149, 182–184]. Weiterführend existieren verschiedene 

Konzepte zur Gruppierung der fazialen Äste. Vielfach wird nur der Ast zum M. 

zygomaticus major als R. zygomaticus angesprochen [165, 170]. Jedoch wird dieser 

Muskel meist von mehreren Ästen, die auch kommunizierende Äste austauschen, 

innerviert [153]. In der vorliegenden Arbeit wird die Einteilung entsprechend der 

Klassifikation unserer Arbeitsgruppe vorgenommen [153] und analog der Studie von 

Terzis et al. [171] buccale und zygomatische Äste analysiert. Die Unterteilung bzw. die 

Berücksichtigung beider Astsysteme ist besonders in der klinischen Praxis von 

Bedeutung [153]. Die makroanatomischen Besonderheiten wurden unter anderem von 

Kehrer et al. beschrieben, welche die klinisch relevante Unterteilung der Äste in Levels 

beschrieb [18]. Diese Einteilung konnte durch die in dieser Arbeit vorgestellten 

mikroanatomischen Ergebnisse weiter bekräftigt werden. Die Kapazität der Level-I-

Äste war deutlich höher als die Level-II-Äste, da diese noch keine Muskeläste 

abgegeben haben. Als potenzielle Spendernerven für CFNGs dienen nach der Level-

Klassifizierung unserer Arbeitsgruppe nur die Äste des Level-II-Systems. Ein 

Anschluss an Level-I-Äste könnte zu einem umfangreichen ipsilateralen 

Funktionsverlust führen. Die Level-I-Äste sind somit die Rezipienten für 

Nerventransfers des N. massetericus [185, 186] , des N. temporalis [113], oder des N. 

hypoglossus im Rahmen einer sog. babysitter procedure [115, 187]. Die Level-

Einteilung zur Lokalisationsbeschreibung wurde aus der klinischen Praxis entwickelt 

und soll eine bestmögliche Übertragbarkeit der Resultate ermöglichen. 

4.1.2 Axonquantifizierung 

Die von unserer Arbeitsgruppe entwickelte Methodik zur Axonquantifizierung stellt sich 

robust, schnell durchführbar und präzise dar [179]. Insgesamt entsprachen ca. 88 % 

der entnommenen Biopsien den Qualitätskriterien zur semi-automatisierten 

Auswertung. Die verwendeten Verfahren zur Fixierung und Färbung der Biopsien 

könnte hierbei einen Vorteil darstellen. Des Weiteren waren die Qualität der 
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Konservierung und die Unversehrtheit der anatomischen Spenderpräparate die 

Grundlage für eine fundierte histologische Aufbereitung. 

4.1.3 Vermessung der Nervenquerschnitte 

Berger et al. konnten zeigen, dass der Einfluss des verwendeten 

Konservierungsverfahrens (fresh-frozen) und das Auftauen der Leichen einen 

vernachlässigbaren Einfluss auf die Morphometrie hat [188]. 

Die Vermessung der histologischen Präparate erfolgte computerunterstützt unter 5-

facher mikroskopischer Vergrößerung. Die Kalibrierung der Vermessungsfunktion 

wurde unter Anleitung von Mitarbeitern des anatomischen Forschungslabors an der 

Universität Regensburg nach gängigem Standard mit einem geeichten 

Messobjektträger durchgeführt. Die Genauigkeit des Eichobjekträgers ist mit 10 µm 

angegeben. Der geschätzte kumulative Fehler sollte somit nicht mehr als 20 µm 

betragen. Aufgrund des vorangegangenen Fixierungsprozesses war die präzise 

Vermessung bei 28 % der Präparate nicht möglich. Bei den als „nicht verwertbar“ 

eingestuften Präparaten waren meist Teile des Nervenhüllgewebe (Epineurium, 

Fettzellen und Bindegewebe) scharf abgeschnitten (Abbildung 8). In Fällen von Rissen 

oder Aufschwemmungen innerhalb des Nervenquerschnittes war die Vermessung 

ebenfalls nicht möglich.  

Will man die Erkenntnisse der Durchmesserbestimmung in der klinischen Praxis 

anwenden, so muss die Schrumpfung der Präparate im Rahmen der histologischen 

Aufbereitung berücksichtigt werden. Die fixationsbedingte Schrumpfung kann auf 

Basis vorläufiger Daten einer Folgestudie unserer Arbeitsgruppe mit ca. 20 % 

angenommen werden [189]. Derzeit ist die exakte Bestimmung des 

Schrumpfungsfaktors und somit die Sicherung der Übertragbarkeit der Erkenntnisse 

in die Praxis Gegenstand einer Folgestudie unserer wissenschaftlichen Arbeitsgruppe.  
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4.2 Diskussion der Ergebnisse 

4.2.1 Axonale Kapazität im Literaturvergleich 

Es hat sich in der Literatur etabliert, nur myelinisierte Axone zu zählen. Im Rahmen 

dessen hat sich diesbezüglich ein Cut-Off von mehr als 1 µm Durchmesser entwickelt, 

da für unmyelinisierte Axone eine zweigipflige Verteilung von 0,6 bis 0,8 µm und 1,4 

bis 1,6 µm beschrieben wurde [190]. Die Auszählung der Axone, ob manuell oder 

digital, ist hauptsächlich von der Qualität der Präparate abhängig. Zur axonalen 

Quantifizierung bedienen sich die Autoren aus Tabelle 27 verschiedener 

Fixierungsmethoden und Auswertungsmodelle. Die unterschiedliche Methodik 

einzelner Forschungsgruppen führt darüber hinaus zu einer erschwerten 

Vergleichbarkeit zwischen den wissenschaftlichen Arbeiten. Die vorliegenden 

Ergebnisse sind methodisch am ehesten mit der Studie von Terzis et al. [171] sowie 

Hembd et al. [173] vergleichbar. Die Kapazitäten von Terzis et al. sind mit den Werten 

für die Level-II-Äste zu vergleichen, die ermittelte Kapazität von Hembd et al. mit dem 

buccalen Level-II-Ast. Interessanterweise stellte sich die Kapazitätsverteilung mit 

buccal 995 ± 705 und zygomatisch 846 ± 631 Axonen nahezu invers zu den 

Erkenntnissen von Terzis dar (Tabelle 27). In diesem Kontext sollte jedoch auch 

berücksichtigt werden, dass es sich bei Terzis‘ Präparaten um intraoperativ 

entnommene Biopsien handelt.  

Vergleicht man die Kapazität von Hemdb et al. mit dem buccalen Level-I Ast (2041 ± 

1249 Axone), zeigt sich eine ca. 20 % niedrigere Kapazität. Vergleicht man die axonale 

Kapazität für den Hauptstamm des N. facialis zwischen unserer [191] und der 

Arbeitsgruppe um Rozen und Hembd [173] kommt man auf das gleiche Verhältnis, 

weshalb der Unterschied in der methodischen Prozessierung vermutet wird. Insgesamt 

jedoch decken sich die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit den spezifischen 

Erkenntnissen aus der internationalen Literatur. 

Beim Vergleich von Biopsien von linker und rechter Kopfhälfte stellte sich nur bei den 

zygomatischen Level-I-Ästen eine signifikant höhere Kapazität der linken Seite dar 

(siehe 3.4.2.). Dies steht im Kontrast zu den weiteren Untersuchungen und zu den 

Erkenntnissen von Hembd et al. [192], welcher beim zygomatischen Ast keinen 

Unterschied zwischen den Kopfhälften feststellen konnte. Anlog zu Hembd et al. fand 

sich in der vorliegenden Arbeit kein signifikanter Kapazitätsunterschied zwischen den 

Geschlechtern. 
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Autor Patient*Innen/ 

Kadaver  

Methodik Axonale Kapazität 

R. buccalis       R. zygomaticus 

Terzis [171] Patient*Innen  

(n=69) 

Digital u. 

Manuell 

683±506 

(n=25) 

998±705 

(n=59) 

Harrison [167] Patient*Innen 

(n=30) 

Manuell 1736 

(n=11) 

 

Frey [165] Patient*Innen 

(n=7) 

Manuell  843±285 

(n=7) 

Snyder-Warwick 

[170] 

Kadaver (n=91) Digital  6757/mm2 

(n=68) 

Hembd [173] Kadaver (n=63) Digital, 

ImageScope 

1670±973 

(n=114) 

 

Tabelle 27 Literaturvergleich Axonkapazität. 

4.2.2 Nervendurchmesser und Kapazitätskorrelation im Literaturvergleich  

Die Literatur zur Nervenvermessung des N. facialis stellt sich als sehr begrenzt dar. 

Die wenigen Beschreibungen beschränken sich meist auf den Hauptstamm des N. 

facialis. Hier wird das Kaliber im extratemporalen Verlauf mit 0,6 bis 2,66 mm 

angegeben [193–197]. Eine Ultraschallstudie fand einen signifikanten 

Durchmesserunterschied zwischen gesunden (1,4 ± 0,02 mm) und Patient*Innen mit 

Fazialisparese (1,7 ± 0,2 mm) und definierte den Durchmesser als ein Prädiktor für 

das Outcome [198]. Die breite Streuung der Messergebnisse ist hier durch 

unterschiedliche Methodik, von MRT über Sonographie zu Körperspenderstudien, 

bedingt. Zu den periphereren Fazialisnervenästen des zygomaticobuccalen Systems 

ist anhand einer aktuellen intensiven Literaturrecherche nur die Arbeit von Austin 

Hembd bekannt, der 2017 einen Cut-Off von 0,6 mm zum Erreichen von 900 

Spenderaxonen beschrieb [173]. Die Biopsien wurden in seiner Arbeit in 2 cm-

Intervallen dem Ast zum M. zygomaticus major entnommen. Die Messmethodik und 

die Berechnung des Cut-Off-Werts werden jedoch nicht dediziert beschrieben, was 

den Vergleich erschwert. Eine Differenzierung in Levels wurde von Hembd et al. 

ebenfalls nicht vorgenommen. Die vorliegende Dissertationsarbeit konnte jedoch 

zeigen, dass sich der Durchmesser und die axonale Kapazität sowie deren Korrelation 

zwischen den Levels signifikant unterscheiden und somit die Lokalisation von 

entscheidender Bedeutung ist. 

Interessanterweise präsentierten männliche Leichen in den untersuchten Astsystemen 

signifikant größere Nervendurchmesser (siehe 3.4). Dies muss jedoch im Licht der 
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ungleichen Verteilung zwischen männlichen und weiblichen Leichen und der Tatsache, 

dass das Geschlecht nicht in allen Fällen ermittelt werden konnte, kritisch betrachtet 

werden. Aufgrund dieser Limitationen wurde auf eine Separierung nach Geschlecht 

bei den Regressionsmodellen verzichtet. In der Literatur finden sich hierzu keine 

Erkenntnisse, sollte sich dieser Unterschied jedoch bei Folgestudien bewahrheiten 

sollte dies in der rekonstruktiv-chirurgischen Praxis künftig entsprechend 

berücksichtigt werden.  

4.2.3 Kapazität und Durchmesser in Bezug auf das Alter 

In unserem Kollektiv konnte keine negative Korrelation der axonalen Kapazität mit dem 

Alter der Körperspender gefunden werden. Jacobs et al. [167] konnten diesen 

Zusammenhang ebenfalls nicht darstellen. Hembd et al. [192] und Kondo et al. [199] 

konnten jedoch zeigen, dass die axonale Kapazität mit steigendem Alter abnimmt. Als 

Limitation der vorliegenden Arbeit ist anzumerken, dass das Alter nur bei 17 

Körperspender*Innen ermittelbar und die Altersspanne mit 61 Jahre bis 90 Jahre 

relativ begrenzt war. Bei den Studien von Kondo und Hembd variierte das Alter mit 43 

- 89 bzw. 22 - 94 deutlich stärker, was klarere Rückschlüsse zulässt. Die Veränderung 

der axonalen Kapazität mit dem Alter stellt einen wichtigen Aspekt dar, beachtet man 

das deutlich jüngere Patientenklientel (normalerweise < 50 Jahre), welches 

rekonstruktiv operiert wird. Nach Hembd und Kondo sollte die Kapazität in jüngeren 

Jahren höher liegen, was im Sinne der Fazialischirurg*Innen wäre.  

Bezüglich des Nervendurchmessers konnte in unserem Kollektiv keine signifikante 

Korrelation mit dem Alter festgestellt werden. In anderen Arbeiten wurde der 

Durchmesser hingegen mittels Bildgebung untersucht. Eine MRT-Studie stellte eine 

negative Korrelation des intrakranialen Fazialis mit dem Alter fest [193].  Eine weitere 

MRT-Studie an weiteren peripheren Nerven fand jedoch keine Korrelation mit dem 

Alter sondern mit dem BMI der Probanden [200].  
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4.3 Translation in die Praxis 

Bei CFNG-Eingriffen stellt die Selektion des optimalen Spendernervens einen 

kritischen Aspekt der Reanimation von Fazialisparesepatient*Innen im früh-

sekundären Stadium dar. Es gilt als hinreichend belegt, dass funktionell adäquate 

Ergebnisse durch suffiziente axonale Kapazität erzielt werden [161, 162, 168, 171], 

welche jedoch intraoperativ nur mit einigem Aufwand bestimmbar ist [172]. Die 

vorliegende Studie konnte zeigen, dass axonale Kapazität und der 

Nervendurchmesser positiv korrelieren. Das Nervenkaliber ließe sich jedoch leicht mit 

angemessener Präzision unter dem Operationsmikroskop bestimmen. Bisweilen 

geschieht dies meist mittels spezieller Mikro-Lineale, wobei in das 

Operationsmikroskop integrierte digitale Verfahren denkbar sind. Da die 

Nervendurchmesser im histologisch fixierten Zustand bestimmt wurden ist eine ca. 20 

% Schrumpfung mit einzukalkulieren [189].  

4.3.1 Anwendung der Ergebnisse  

Da die Entnahme der Biopsien und die Klassifikation der Äste nach Kehrer et al. [18, 

153] nach klinischen Gesichtspunkten erfolgte, lässt dies auf eine gute Übertragbarkeit 

in die mikrochirurgische Praxis schließen. Danach stellen die Level-I-Äste die 

Rezipienten für Nerventransfers dar. Da auch bei diesen Verfahren die 

Spendernervenkapazität das funktionelle Ergebnis bedingt, wurde die Mikroanatomie, 

insbesondere des häufig verwendeten N. massetericus (V-to-VII-Transfer) untersucht 

[201–204]. Goh et al. konnten hierbei den deszendierenden Ast des N. massetericus-

Hauptstammes mit einer Kapazität von 1025 ± 423 und einem Durchmesser von 0,52 

bis 0,66 mm als den idealen Spendernerven für V-to-VII-Transfers identifizieren [202]. 

Vergleicht man dies mit den Ergebnissen der zygomatischen und buccalen Level-I- 

Äste, stellt sich ein 1:2 Verhältnis bezüglich axonaler Kapazität und Durchmesser dar. 

Diese Diskrepanz soll ein mögliches overpowering der reanimierten mimischen 

Muskulatur verhindern. Ein overpowering kann sich durch eine ausgeprägte, 

prominente Muskelkontur sowie, im Vergleich zur Gegenseite, übermäßig bzw. 

entstellend starke Muskelkontraktion äußern.  Dies könnte dadurch erklärt werden, 

dass der N. massetericus im Gegensatz zu Ästen des Fazialis keine Tonus 

vermittelnden Nervenfasern enthält [146]. Das vorgestellte Regressionsmodell für die 

Level-I-Äste (Abbildung 14) könnte den Fazialischirurg*Innen intraoperativ helfen, die 
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axonale Kapazität des rezipierenden Fazialisnervenastes abzuschätzen und so ein 

mögliches over- oder underpowerings zu evaluieren. 

Wird ein CFNG verwendet, eignen sich die zygomatischen und buccalen Level-II Äste 

als Spendernerven. Hier kann das Regressionsmodel für die Level-II-Äste (Abbildung 

15) eine wertvolle Orientierung für die Fazialischirug*Innen liefern. Nach diesem 

Modell liefert ein 0,8 mm messender buccaler Level-I-Ast eine Kapazität von 983 

Axonen und ein zygomatischer Spendernerv 868 Axonen. Mit eingerechneter 

Schrumpfung beträgt das Nervenkaliber in situ zum Erreichen dieser Kapazität etwa 1 

mm. Weiterführend bieten die Cut-Off Werte für das Erreichen von 900 Spendernerven 

eine gewisse Sicherheit (Tabelle 26) [189]. 

Mit Blick in die Zukunft könnte das Nervenkaliber einen intraoperativ einfach 

bestimmbaren Parameter darstellen, mit Hilfe dessen Äste eines Levels verglichen 

werden können. Zusätzlich könnte die Dokumentation der exakten Lokalisation und 

des Kalibers einen Vergleich zwischen Patient*Innen, ohne die aufwändige 

histologische Aufbereitung und Auswertung, ermöglich. Weiterführend könnte der 

Durchmesser bzw. die daraus geschätzte Kapazität im Rahmen von Outcome Studies 

ein wertvoller Surrogat Parameter werden. Zukünftige Studien könnten hier die nötige 

Evidenz liefern, mit der sich die klinische Versorgung weiter optimieren ließe. 

4.3.2 CFNG vs. Massetericus-Transfer  

In der Literatur wird oft nach dem überlegenen Konzept gesucht. Cross-Face-Nerve-

Grafting bedarf im Kontrast zu Nerventransfers üblicherweise zweier separater 

Operationen, wobei Inzisionen an beiden Gesichtshälften erfolgen. Nerventransfers 

liefern zudem größere axonale Kapazitäten [203, 204] bei geringerem operativen 

Aufwand.   Beim Vergleich zwischen N. massetericus Transfer (NTM) und CFNG sind 

sich die Mehrheit der Autoren in der internationalen Literatur einig, dass der NTM mehr 

Exkursion, eine kürzere Rekonvaleszenzzeit, aber weniger Spontaneität und die 

Notwendigkeit eines intensiveren Lächeltrainings bietet, während der CFNG spontane 

Emotionen, Ruhetonus, aber weniger Exkursion liefert und mehr Erholungszeit 

erfordert [119, 137, 205–207]. Einige Studien deuten darauf hin, dass ein gewisser 

Grad an Spontaneität auch durch nicht-faziale Spendernerven erreicht werden kann 

[107, 108, 208]. Es stellt sich die Frage, ob CFNGs ein überholtes Konzept darstellen, 

jedoch liegt der klare Vorteil der fazialer Spendernervenäste in der Bereitstellung von 

Muskeltonus zur Ruhesymmetrie und die spontane Emotionalität [146]. Die 

Kombination beider Verfahren könnte die Vorteile beider Konzepte optimal vereinen 
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und wird mittlerweile weit verbreitet angewandt [138, 139]. Anhand der in dieser Arbeit 

vorgestellten Ergebnisse kann die axonale Kapazität für die fazialen Spendernerven 

abgeschätzt und so die Innervationskraft der verwendeten Spendernervenäste dosiert 

werden.  

4.3.3 Verminderung des Kapazitätverlusts 

Grundsätzlich ist es das oberste Ziel der rekonstruktiven Nervenchirurg*Innen, den 

Kapazitätsverlust bei allen Operationen möglichst gering zu halten. In der Literatur 

finden sich dazu zahlreiche Konzepte und Verfahren.  

Einerseits wurden vaskularisierte Nerventransplantate mit nicht vaskularisierten 

verglichen, wobei die Ergebnisse aus den Modellen kontrovers zu diskutieren sind 

[209–211]. Auf Grund der schwachen Evidenz in Kontrast zu dem operativen 

Mehraufwand wird weitestgehend auf einen Gefäßanschluss verzichtet.  

Andererseits wurde in Tiermodellen häufig versucht die autologen Nerventransplantate 

durch künstliche Nervenleitungen zu ersetzten. Modelle mit Stammzell-Beschichtung 

zeigten sich im Tiermodel vielversprechend, jedoch waren die Defektstrecken meist 

kurz und der Einsatz am Menschen bisher unbekannt [212–216]. 

Um den Kapazitätsverlust an den Koaptationsstellen sowie im Verlauf den CFNG zu 

vermindern, wird in der Literatur der Verzicht auf ein CFNG und die Hebung eines 

langen Muskelnervenstiels mit direkter Koaptation an den kontralateralen 

Spendernerven diskutiert [217, 218]. Diese anatomischen Durchführbarkeitsstudien 

konnten zeigen, dass sich der M. gracilis mit einer ausreichenden Stiellänge zur 

direkten Koaptation heben lässt. Jedoch müssen bei der Präparation abgehende Äste 

des N. obturatorius durchtrennt werden, was zu einer ausgeprägten Hebemorbidität 

führen könnte. Dennoch könnte ein langer Muskelnervenstiel mit einem kurzen 

Interponat vielversprechend sein. 

4.3.3.1 Reduktion des Verlusts an der Koaptationsstelle 

Ein wichtiger Punkt der peripheren Nervenchirurgie ist es, den Kapazitätsverlust an 

den Koaptationsstellen möglichst gering zu halten, ein zügiges Einsprossen der Axone 

zu ermöglich und der Entstehung von Neuromen vorzubeugen.  

Die konventionelle epineurale Neurorhaphie mittels Fäden der Stärke 8-0 bis 10-0 USP 

ist bisweilen der Standard. Eine aussichtsreiche Alternative stellt die Koaptation mit 

proteinbasiertem Gewebekleber dar. Myles beschrieb bereits in den 90er Jahren eine 

mit Fadenstärke zunehmende Fibrosierung von Nerven im Bereich der Neurorhaphie 
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[219]. Weitere Autoren bestätigten später die Induktion einer granulomatösen 

Inflammation durch das eingebrachte Nahtmaterial [220–222]. Basierend auf 

bisherigen Daten aus dem Tiermodell konnte durch die Nervenrekonstruktion mit 

Fibrinkleber eine signifikante Reduktion dieser Fremdkörper-induzierten 

Entzündungsreaktion erreicht werden [220, 221, 223].  

Inalöz et al. verglichen die Nervenregeneration zwischen epineuraler Naht und 

Koaptation mittels Fibrinkleber im Rattenmodell [220]. Im direkten Vergleich zur 

konventionellen Nervennaht konnte eine überlegene axonale Regeneration in der 

histopathologischen Untersuchung sowie eine optimierte Nervenleitgeschwindigkeit in 

der funktionellen, elektrophysiologischen Untersuchung festgestellt werden [220, 224, 

225]. Eine weitere Studie berichtete von einer Optimierung der axonalen Orientierung 

bei der Nervenregeneration nach Koaptation mit Fibrinkleber [221]. Die Autoren 

vermuteten eine Begünstigung des Microenvironments für die Schwannzell-Axon-

Interaktion aufgrund einer Barrierefunktion durch die Ummantelung des Nervens mit 

den in Gewebekleber enthaltenen Proteinen Fibrin, Thrombin und Aprotinin, die in 

weiterer Folge zu einer Reduktion der Narbenbildung und homogenen Ausrichtung der 

aussprossenden axonalen Fasern führen könnte [226]. Einen zusätzlichen Hinweis für 

die neuroprotektive Wirkung einer rein mechanischen Isolierung der Neurorhaphie 

lieferte Zhu et al. im Rahmen einer prospektiven klinischen Studie. An 101 

Studienteilnehmern wurde dabei die epineurale Koaptation mit einer Kombination aus 

epineuraler Koaptation und zusätzlicher Umhüllung der Koaptationsstelle mittels 

Collagen Conduit untersucht. Durch die Conduit-Versiegelung resultierte ein 

günstigeres Komplikationsprofil im Langzeit Follow-Up mit einer statistisch 

signifikanten Reduktion der neuromatösen Nervenheilung und Schmerzsymptomatik 

[227]. 

Eine Kadaverstudie berichtete vom Einsatz von Fibrinkleber bei der Rekonstruktion 

von Digitalnerv-Defekten an unfixierten Nervenpräparaten. Hierbei wurden 

Nervenkonduite entweder mit Fibrinkleber oder mittels konventioneller Nahttechnik 

fixiert. Unter Einsatz von Fibrinkleber konnte eine signifikant höhere Reißfestigkeit 

erreicht werden [228].  

Da die Axone bei CFNGs zwei Koaptationsstellen überwinden müssen, sollten die 

vielversprechenden Erkenntnisse zur Verwendung von Fibrinkleber hier besonders 

stark berücksichtigt werden. Strukturierte Studien zu diesem Thema im Bereich der 

Fazialisnervenchirurgie sind dem Autor nicht bekannt. 
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4.3.3.2 Elektrostimulation und sensible End-zu-Seit Kurzschlüsse 

Al-Majed et al. konnte im Jahr 2000 im Rattenmodel zeigen, das nach Neurorhaphie  

eine intraoperative Elektrostimmulation der proximalen Nervenabschnitts einen 

positiven Effekt auf die Nervenregeneration hat [229]. Im Rattenmodel konnte die 

Reinnervationszeit durch eine Stimulation mit 20 Hz über eine Stunde im Vergleich zur 

Kontrollgruppe deutlich reduziert werden [229–232]. In der Fazialischirurgie wendet 

Gregory Borschel diese Methode seit mehreren Jahren erfolgreich an [233]. Außerdem 

empfiehlt die Arbeitsgruppe aus Toronto End-zu-Seit Kurzschlüsse mit sensorischen 

Ästen [234, 235], um die Regeneration zu fördern und dem Kapazitätsverlust entgegen 

zu wirken.  

Oberstes Prinzip ist jedoch bereits an der Koaptationsstelle der Nerventransplantate 

eine suffiziente Spendernervenkapazität zu erzielen, welches durch die vorliegende 

Arbeit anhand neuer wesentlicher mikroanatomischer Aspekte erleichtert wird. 
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5. Zusammenfassung 

Die operative Rekonstruktion nach peripherer Fazialisparese bedarf einer hohen 

Expertise der Mikro- und Makroanatomie des N. facialis. Diese histologisch-

anatomische Studie des N. facialis an Körperspender*Innen konnte wertvolle 

Erkenntnisse für die klinische Praxis liefern.  

Die von unserer Arbeitsgruppe vorgeschlagene klinisch-orientierte, 

makroanatomische Einteilung der fazialen Äste in Level-I und Level-II konnte durch 

den signifikanten Unterschied der axonalen Kapazitäten und des Nervendurchmessers 

von Level-I zu Level-II statistisch bestätigt werden.  

Es konnte gezeigt werden, dass Nervendurchmesser und axonalen Kapazität positiv 

korrelieren und sich mittels der linearen Regressionsanalyse eine Gleichung erstellen 

lässt, mit der die axonale Kapazität aus dem Durchmesser hinreichend genau 

eingeschätzt werden kann. Des Weiteren wurden Cut-Off-Werte für das Nervenkaliber 

(Diameter) berechnet, ab denen eine Kapazität von mehr als 900 Axonen erwartet 

werden kann. Diese Ergebnisse erleichtern in der Fazialisnervenchirurgie die 

intraoperative Spendernervenselektion. Auf Grundlage dieser Arbeit könnte das 

intraoperativ im Verhältnis zur axonalen Kapazität leichter bestimmbare Nervenkaliber 

durch outcome studies als Surrogat Parameter definiert werden. Es ist jedoch zu 

berücksichtigen, dass der Transfer der Ergebnisse in Praxis weiterer Studien bedarf. 
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