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Zusammenfassung

Hintergrund: Die periphere Fazialisparese ist die haufigste
Hirnnervenfunktionsstérung, wobei die idiopathische Form
60-75 % der Falle ausmacht.

Methode: Selektive Literaturrecherche ausgehend von der
aktualisierten deutschsprachigen Leitlinie zur Diagnostik und
Therapie der idiopathischen Fazialisparese.

Ergebnisse: Medikamentds werden Prednisolon 2 x 25 mg fir
10 Tage oder 60 mg fiir 5 Tage (danach tagliche Reduktion
um 10 mg) empfohlen. Dies begunstigt die vollstandige Riick-
bildung (,number needed to treat* [NNT] 10; 95-%-Konfidenz-
intervall [6; 20]) und verringert das Risiko von Spatfolgen wie
zum Beispiel Synkinesien, autonome Stérungen sowie Kon-
trakturen. Virostatika sind optional bei schweren Formen
(starke Schmerzen, Verdacht auf Zoster sine herpete), jedoch
dringend geboten bei Varizella-Zoster-Virus(VZV)-Infektion.
Der Hornhautschutz mit Dexpanthenol-Augensalbe, Trénener-
satz und nachtlichem Uhrglasverband hat sich im Alltag be-
wahrt. Nach Defektheilung kommen statische und mikrochi-
rurgische dynamische Eingriffe zur Fazialisreanimation zum
Einsatz.

Schlussfolgerung: Da 25-40 % aller Fazialisparesen nicht-
idiopathischer Genese sind, kommt der Differenzialdiagnostik
grofie Bedeutung zu, wobei die klinische neurologische Unter-
suchung, die Otoskopie und die Liquorpunktion vorrangig
sind. Bei der idiopathischen Form hat die Kortikosteroidbe-
handlung hohe klinische Evidenz.
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kung. Die idiopathische Form (Bell’s palsy) macht

60-75 % der erworbenen peripheren Fazialispare-
sen aus. Sie tritt bei 7-40 Patienten pro Jahr und 100 000
Einwohnern auf, wobei Ménner und Frauen etwa gleicher-
maflen betroffen sind (1-3). Wahrend der Schwanger-
schaft ist das Erkrankungsrisiko fiir Frauen womoglich er-
hoht und bei Kindern niedriger (el—e3). Eine frithzeitige
Diagnose verbunden mit einem sofortigen Behandlungs-
beginn kann die Prognose der Erkrankung verbessern (4).
Dennoch wird die Therapie in der téglichen Praxis sehr va-
riabel durchgefiihrt und mitunter als unzureichend und da-
her verbesserungswiirdig angesehen (3, 5, 6).

D ie Fazialisparese ist die hdufigste Hirnnervenerkran-

Lernziele
Der Leser soll nach der Lektiire dieses Beitrags:
o die klinische Symptomatik erfassen und eingren-
zen konnen
® wichtige Differenzialdiagnosen kennen
o die Prinzipien der medikamentésen und nicht-
medikamentdsen Behandlung kennen
e cinen Uberblick iiber optionale Therapiemafnah-
men bei ausbleibender Besserung erhalten.

Methodik

Selektive Literaturrecherche im PubMed und der Coch-
rane Library unter Beriicksichtigung der aktualisierten
deutschsprachigen Leitlinie zur Diagnostik und Thera-
pie der idiopathischen Fazialisparese (2017) (7). Die
Suche erfolgte nach Metaanalysen und randomisierten
klinischen Studien der Jahre 2013-2017 unter den
Stichwdortern ,,facial palsy®, ,,Bell's palsy“, ,.facial pa-
ralysis®, ,,facial paresis®.

Anamnese, klinischer Befund

Die idiopathische Fazialisparese tritt meist als plotzli-
che Schwiche der mimischen Muskulatur einer Ge-
sichtshélfte auf. Oft wird sie vom Patienten selbst beim

Pravalenz

Die Fazialisparese ist die haufigste Hirnnervenerkrankung.
Die idiopathische Form (Bell’s palsy) macht dabei 60-75 %
der erworbenen peripheren Fazialisparesen aus. Sie tritt bei
7-40 Patienten pro Jahr und 100 000 Einwohnern auf, wobei
Manner und Frauen etwa gleichermafen betroffen sind.
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Blick in den Spiegel bemerkt, oder er wird von Ange-
horigen darauf angesprochen. Auch Fliissigkeitsaustritt
beim Trinken kann Erstsymptom sein. Mit dem Auftre-
ten der Lahmung berichten Patienten oft {iber retroauri-
kuldre Schmerzen und Missempfindungen an der
gleichseitigen Wange. Auch koénnen Geschmacks-
storung und seltener Hyperakusis die fithrenden Symp-
tome der Parese begleiten (1).

Klinisch ist die periphere Gesichtsldhmung von der
zentralen Parese (zum Beispiel Schlaganfall) durch die
Mitbeteiligung der Stirn zu unterscheiden (Grafik 1)
(e4, e5). Ist die Stirnfunktion intakt und sind die mittle-
ren sowie unteren Gesichtspartien betroffen, so spricht
dies fiir eine zentrale (supranukledre) Lision, da die
Stirnmuskulatur iiber Nervenfasern aus beiden Hemis-
phéren versorgt wird und daher bei zentralen Lédsionen
ihre Funktion aufrechterhélt (e4). Charakteristisch flir
die periphere Parese sind fehlendes Stirnrunzeln, Tie-
ferstand der Augenbraue (Brauenptosis) und unvoll-
stindiger Lidschluss bei gleichzeitig hingendem
Mundwinkel und verstrichener Nasolabialfalte (Grafik
1). Schwierigkeiten kann die Abgrenzung einer inkom-
pletten oral-betonten peripheren Lihmung von einer
zentralen Ldhmung bereiten.

Wegen der komplexen Anatomie des VII. Hirnnervs
(Grafik 2) (e6) kann die Symptomatik bei partiellem
beziehungsweise totalem Funktionsausfall sehr unter-
schiedlich ausgeprigt sein. Wichtige Kriterien der Fa-
zialisfunktion sind der Lidschluss, die Horfunktion, die
Trianen- und Speichelsekretion sowie das Schmecken.
Ein inkompletter Lidschluss und ein pathologisch ver-
anderter Tranenfilm — besonders bei Hypésthesie der
Hornhaut (in 10 % der Fille) — bergen das Risiko einer
Hornhautulzeration (1). Eine Funktionsstérung des
M. stapedius (Fazialis-Nervenast zum M. stapedius)
verursacht eine Gerduschiiberempfindlichkeit (Hyper-
akusis) fiir niedrige Frequenzen, und eine halbseitige
Schmeckstérung wird oft als unangenehme Missem-
pfindung beim Essen beschrieben (8). In der klinischen
Erstuntersuchung ist es zudem wichtig zu kldren, ob
neben der Fazialisparese zusitzliche neurologische
Austille vorliegen.

Zur Beurteilung des Schweregrads der Fazialispare-
se wird meist die House-Brackmann-Skala (Grad I bis
VI) verwendet, wobei Grad I eine normale Fazialis-
funktion und Grad VI eine komplette Lihmung bedeu-
tet (Tabelle 1) (9). Weitere Beurteilungsskalen wie
Stennert-Index, Sunnybrook-Skala und standardisierte
Foto- und Videodokumentationen werden vor allem zur
Verlaufskontrolle bei Defektheilung und nach Fazialis-
Reanimationsoperationen angewendet (10, €7).

Erste Symptome

Die idiopathische Fazialisparese tritt meist als plétzliche
Schwache der mimischen Muskulatur einer Gesichtshalfte auf.
Oft wird sie vom Patienten selbst beim Blick in den Spiegel
bemerkt, oder er wird von Angehdrigen darauf angesprochen.
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Klinische Merkmale der peripheren Fazialisparese rechts: a) verminderte Innervation der
Stirn; b) verstrichene Nasolabialfalte; c) abgesenkter Mundwinkel; d) nach Aufforderung zum
Augenschluss verminderter Lidschluss mit Bell'schem Phdnomen

Rr. temporales

N. petrosus maior
N. stapedius Rr. zygomatici

Chorda tympani Rr. buccales
For. stylomastoideum
Rr. marginalis
mandibulae

R. colli

Verlauf und Astfolge des N. facialis. Der intrakranielle Verlauf ist transparent gezeichnet
(modifiziert nach [e6]; mit freundlicher Genehmigung des Thieme-Verlags).

Pathophysiologie

Pathophysiologisch werden derzeit die Reaktivierung
einer Herpes-simplex-Virus-Infektion (HSV Typ 1) und
eine zellvermittelte autoimmune Entziindung als wich-
tigste ursidchliche Faktoren diskutiert (11, 12). Befunde,
die fiir die Virushypothese sprechen, sind der Nachweis
von HSV-Nukleinsdure im Ganglion geniculi bezie-
hungsweise in der endoneuralen Flissigkeit, die bei

Pathophysiologie

Pathophysiologisch werden derzeit die Reaktivierung
einer Herpes-simplex-Virus-Infektion (HSV Typ 1) und eine
zellvermittelte autoimmune Entziindung als wichtigste
ursachliche Faktoren diskutiert.




MEDIZIN

TABELLE 1

normal

minimale Parese
erkennbare Parese
ausgepragte Parese
minimale Funktion

komplette Parese

Schweregradeinteilung der peripheren Fazialisparese nach House-Brackmann

normal normal
normal reduziert
normal noch mdglich
normal keine
asymmetrisch keine
vollstandiger Tonusverlust keine

normal normal

fast normal fast normal
noch mdglich reduziert
unvollstandig asymmetrisch
unvollstandig asymmetrisch
keiner keine

Dekompressionsoperationen gewonnen wurde, und der
Nachweis von HSV im Speichel von betroffenen Pa-
tienten. Als auslosender Moment wére dann vergleich-
bar dem Herpes labialis eine Provokation durch Stress
oder Begleitinfektion anzusehen. Vorbehalte gegen die
Virushypothese bestehen allerdings in den fehlenden
mucokutanen Verdnderungen und der relativ geringen
Rezidivhaufigkeit wie sie beispielsweise beim Herpes
labialis vorkommen (11).

Die Autoimmunhypothese geht von einer mononeu-
ritischen Variante des Guillain-Barré-Syndroms (GBS)
aus und wird gestiitzt durch Befunde einer Verminde-
rung der T-Suppressorzellen und Vermehrung der
B-Lymphozyten bei betroffenen Patienten sowie die im
Serum erhéhten Spiegel von Interleukin-1, Interleu-
kin-6 und Tumornekrosefaktor alpha (11). Interessant
ist dabei die epidemiologische Beobachtung, dass nach
der nasalen Impfung gegen Influenza in der Schweiz
die Héufigkeit der idiopathischen Fazialisparese signi-
fikant erhoht war (13). Die Hypothese wire, dass zum
Beispiel nach einem Infekt (oder Impfung, Beispiel
Schweiz) eine derartige mononeuritische Immunant-
wort angestoflen wird, die sich gegen periphere Ner-
ven-Myelinantigene richtet.

Pathopyhsiologisch wére die Ausbildung der Lih-
mung in mehreren Schritten moglich. Zunéchst besteht
eine Entziindung, die zu einer Odembildung und
Schwellung fiihrt. An der engsten Stelle, dem Canalis
Fallopii, der beim Erwachsenen zu 99 % vom Nerv aus-
gefiillt wird (bei Kindern nur zu 80 %) kommt es zu ei-
ner Kompression mit konsekutiver Durchblutungssto-
rung (Strangulation) und in der Folge neuronalen Dys-
funktion aufgrund einer Myelin- und Axonschiddigung
(e8, €9). Inwiefern weitere Vorgange (Witterung, Kalte-
und Zugluftexposition) eine Rolle spielen, ist noch nicht

Autoimmunhypothese

Diese geht von einer mononeuritischen Variante des Guillain-
Barré-Syndroms aus und wird gestiitzt durch Befunde der Ver-
minderung der T-Suppressorzellen und Vermehrung der B-Lym-
phozyten bei Patienten sowie die im Serum erhéhten Spiegel
von Interleukin-1, Interleukin-6 und Tumornekrosefaktor alpha.

abschlielend geklért. Es gibt schwache Hinweise auf ei-
nen Zusammenhang zwischen raschen Temperatur- und
Atmosphdrendruckanderungen (Anstieg um mehr als
6 hPa) und dem Auftreten einer Fazialisparese (e10).

Differenzialdiagnostische Erwagungen

Die idiopathische Form macht 60—75 % der peripheren
Fazialisparesen aus, 25-40 % lassen sich mit einer defi-
nierten Atiologie in Zusammenhang bringen (Tabelle 2),
am héufigsten der Neuroborreliose und dem Zoster oti-
cus (Ramsay-Hunt-Syndrom) (1, 10, 14, ell). Beson-
ders bei sehr starken Schmerzen sollte immer, auch
wenn keine Herpesblédschen vorliegen, die Zosterinfekti-
on (Zoster sine herpete) bedacht werden. Wichtige Dia-
gnostikschritte sind daher neben der Anamnese (Zecken-
stich, Erythema migrans, Schmerzen) und der klinischen
Untersuchung die Inspektion des Ohres einschlieBlich
der Otoskopie. Seltene Ursachen sind Rickettsien-,
HIV-, humanes Herpesvirus-6-, Mumps-, Zytomegalie-
und Rubella-Infektionen (10, 12). Ebenfalls selten sind
Sarkoidose (Heerfordt-Syndrom), Sjégren-Syndrom und
Meningeosis carcinomatosa. Beim Melkersson-Rosen-
thal-Syndrom treten Fazialsparesen wiederholt einseitig
oder die Seite wechselnd auf, begleitet von Schwellun-
gen der Lippe und Zunge sowie einer Lingua plicata. Fa-
zialisparesen beim GBS sind durch zeitnahes Auftreten
zusitzlicher motorischer Ausfille und durch beidseitiges
Auftreten erkennbar. Zur Differenzierung dieser Atiolo-
gien tragt die Liquoruntersuchung wesentlich bei.
Raumfordernde Prozesse im Kleinhirnbriickenwinkel,
Miller-Fisher-Syndrom (Variante des GBS mit markan-
ter Storung der Okulomotorik und Ataxie), Frakturen
des Felsenbeins, Parotistumoren und otogene Prozesse
sind durch Anamnese und entsprechende Zusatzuntersu-
chungen abzugrenzen (10, 15).

Wichtige diagnostische Schritte

Neben der Anamnese (Zeckenstich, Erythema migrans,
Schmerzen) und der klinischen Untersuchung sollte die
Inspektion des Ohres einschlieRlich der Otoskopie erfolgen.

Deutsches Arzteblatt | Jg. 116 | Heft 41 | 11. Oktober 2019



Neurophysiologische Zusatzdiagnostik

Bei einer korrekten klinischen Befunderhebung, einer
verldsslichen &tiologischen Zuordnung und mit einer er-
kennbaren Riickbildung, die im kurzen zeitlichen Ver-
lauf unter der Therapie stattfindet, sind neurophysiologi-
sche Zusatzuntersuchungen nicht erforderlich. Dennoch
gibt es im klinischen Alltag seltene Fille, die keine ein-
deutige Zuordnung zur peripheren oder zentralen Genese
erlauben (so wie Vorschidden, inkomplette Lésionen, ein-
geschrénkte Mitarbeit bei der Untersuchung). In diesen
Fillen ist neurophysiologisch die transkranielle kanali-
kuldre Magnetstimulation sehr hilfreich. Der Nachweis
der kanalikuldren Untererregbarkeit, die bei der idiopa-
thischen Fazialisparese ab dem ersten Erkrankungstag
auftritt, belegt die periphere extrazerebrale Genese bis auf
wenige Ausnahmen (GBS, Borreliose). Auch die Blin-
kreflexuntersuchung (Stimulation des R. supraorbitalis,
Ableitung des Summenpotenzials des M. orbicularis oculi)
trdgt zur topografischen Lokalisation des Liasionsortes
bei. Pathologische Reflexantworten auf der paretischen
Seite grenzen den Lisionsort auf das Kerngebiet, den
pontinen und extrapontinen Verlauf ein (e12).

Zur Beurteilung der Prognose kann neben der Elek-
troneurografie (ENG) die Elektromyografie (EMG) he-
rangezogen werden (e13, e14). Die ENG mit Ableitung
des Muskelsummenpotenzials (MSAP) nach transkuta-
ner supramaximaler elektrischer Stimulation des N. fa-
cialis nahe der Glandula parotis zeigt bereits im Zeit-
raum von 10-14 Tagen nach Symptombeginn das Aus-
mal des axonalen Schadens an. Dabei ist festzuhalten,
dass eine weniger als 90 %ige-Minderung der Amplitu-
de im Seitenvergleich mit einer giinstigen Prognose
einhergeht (e12).

Lassen sich bei klinisch kompletter Fazialisparese im
EMG einige Potenziale nach willkiirlicher Innervation
ableiten, so darf zumindest von einer partiellen Kontinui-
tit des Nervs ausgegangen werden, und eine Erholung
wird wahrscheinlicher. Auch der Nachweis von Reinner-
vationspotenzialen im Verlauf spricht fiir eine giinstige
Prognose. Umgekehrt ist der Nachweis von pathologi-
scher Spontanaktivitit im EMG 10-14 Tage nach Symp-
tombeginn Ausdruck einer axonalen Schiadigung und da-
mit prognostisch ungiinstig.

Bildgebung

Bei typischer Klinik ist die bildgebende Untersuchung
prinzipiell verzichtbar (16). Bei atypischer Klinik (lang-
sam zunehmende Parese, akzessorische Symptome wie
Nystagmus, Hypakusis, Tinnitus, sensible Ausfille, Dop-
pelbilder, weitere Hirnnervenstdrungen) ist allerdings eine
Schnittbildgebung, bevorzugt mithilfe der Magnetreso-

Positive Signale

Lassen sich bei klinisch kompletter Fazialisparese im EMG
einige Potenziale nach willkirlicher Innervation ableiten, so
darf von der Kontinuitat des Nervs ausgegangen werden, und
eine Erholung wird wahrscheinlicher.
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nanztomografie (MRT) ohne und mit Kontrastmittelgabe,
dringend angezeigt mit Fokus auf Kleinhirnbriickenwin-
kel- oder Felsenbeinprozess, Parotis- oder Hirnstammlési-
on (16-18). Um vor der Durchfiihrung einer Lumbalpunk-
tion eine Liquorzirkulationsstérung und die Gefahr der
Einklemmung zu erkennen, wird in der stationdren Praxis
oft eine kraniale Computertomografie durchgefiihrt, was
die Patientensicherheit erhoht, deren Notwendigkeit aber
durch Studien nicht belegt ist (e15).

Laboruntersuchungen

Bei Erstkontakt tragen Blutbild und Entziindungsparame-
ter (Werte des C-reaktiven Proteins, der Blutsenkung)
kaum zur Differenzialdiagnose bei. Zu empfehlen ist aller-
dings die Borrelien-Serologie, insbesondere bei anamnes-
tischem und klinischem Verdacht oder bei Kindern, da
hier der Anteil an Neuroborreliosen mit isolierter Fazialis-
parese besonders hoch ist (34 % bis zu 56 % einschlief3-
lich Varizella-Zoster-Virus[ VZV]-Infektionen) (e16, e17).
Bei klinischem Verdacht auf Zoster oticus kann eine VZV-
Serologie durchgefiihrt werden. Diese erlaubt aller-
dings keine Friihdiagnostik und sollte im Abstand von
7—-10 Tagen wiederholt werden, um einen Anstieg von
VZV-Immunglobulin G (IgG) und den Nachweis von
VZV-Immunglobulin M (IgM) zu fiihren. Bei Verdacht
auf eine virale Genese wire der Virusnachweis mittels
Polymerasekettenreaktion (PCR), zum Beispiel aus
dem Liquor, zu bevorzugen (el8). In klinisch atypi-
schen Fillen der Fazialisparese oder bei Mitbeteiligung
weiterer Hirnnerven kann die Bestimmung von Gan-
gliosid-Autoantikdrpern Hinweise auf eine immun-
pathogene Hirnnervenschadigung liefern (19).

Liquoruntersuchung

Die Lumbalpunktion trdgt wesentlich zur diagnostischen
Sicherheit bei und wird von neurologischer Seite empfoh-
len. Es ergibt sich ndmlich in 1040 % der Félle mit an-
fangs vermuteter idiopathischer Genese ein pathologi-
scher Liquorbefund mit spezifischer Therapiekonsequenz
(20-24). Vorrangige Liquorparameter stellen Zellzahl, Ei-
weil, Zytologie, Laktat, Borrelien-Antikorper-Spezifitits-
Index (ASI), VZV (PCR) und CXCL13 dar. Die Liquor-
untersuchung erlaubt mit einer Sensitivitéit von 85 % eine
Zoster oticus- und mit 100 % eine Borrelien- und andere
Infektionen zu identifizieren (25). Gerade in der Zecken-
saison (April bis Oktober) ist diese Fragestellung wichtig,
und nach Erhalt des Liquorbefundes kann unmittelbar die
spezifische Therapie begonnen werden. Immer jedoch
miissen die Risiken und Komplikationen einer Lumbal-
punktion beachtet und alternativ auch weniger invasive
Nachweismethoden erwogen werden (26).

Liquoruntersuchung

Die Lumbalpunktion tragt wesentlich zur diagnostischen
Sicherheit bei und wird von neurologischer Seite empfohlen.
Es ergibt sich namlich in 10-40 % der Falle mit anfangs
vermuteter idiopathischer Genese ein pathologischer
Liquorbefund mit spezifischer Therapiekonsequenz.
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Jahr Erstautor Fallzahl RR; [95-%-KI] Relatives Risiko
1954 Taverner 26 0,96; [0,27; 2,71] ——
1976 May 51 1,16; [0,57; 2,36] ——
1993 Austin 53 0,65; [0,26; 1,65] .
1999 Unuvar 42 0,14;10,01; 2,61] —
2002 Lagalla 58 0,58;[0,22; 1,57] ——
2007 Sullivan 249 0,27;10,10; 0,70] ——
2008 Engstrom 416 0,67;[0,50; 0,91] -.-
Gesamt 895 0,63; [0,50; 0,80] "
I I I
0,005 0,1 0 10
favorisiert Steroide favorisiert keine Steroide

Forest-Plot der Metaanalyse zu den randomisierten und quasi-randomisierten klinischen Studien zur Frage: Kortikosteroidbehandlung versus
Placebo (modifiziert nach [30]; mit freundlicher Genehmigung des Wiley-Verlags). Das klinische Ergebnis ist: unvollstdndige Riickbildung nach
> 6 Monaten nach Randomisierung. KI, Konfidenzintervall; RR, Relatives Risiko; Heterogenitét 18 %; fiir die Analyse wurde ein fixed-effects-

model” verwendet

GRAFIK 4

Jahr Erstautor  Fallzahl RR; [95-%-KI] Virustatikum
1996 Adour 99 0,32;[0,11;0,92]  Aciclovir
2007 Sullivan 251 1,84;10,64;5,35]  Aciclovir

2008  Engstrom 416
Gesamt 766

0,86; [0,60; 1,23] Valaciclovir
0,81; [0,38; 1,74]

Relatives Risiko
—
| |
0,1 1 10
favorisiert Steroide favorisiert Steroide
plus Virostatika allein

Forest-Plot der Metaanalyse zu den randomisierten und quasi-randomisierten klinischen Studien zur Frage: Kortikosteroidbehandlung plus
Virustatikum versus Kortikosteroidbehandlung (modifiziert nach [31]; mit freundlicher Genehmigung des Wiley-Verlags); Kl, Konfidenzintervall;
RR, Relatives Risiko; fiir die Analyse wurde ein ,random-effects-model* verwendet.

Konsiliaruntersuchungen

Liegen Auffilligkeiten im Bereich des Ohres, der Ohr-
speicheldriise, des Mastoids, des Trommelfells und/
oder eine Stérung der Horfunktion vor, so ist eine er-
ginzende HNO-idrztliche Untersuchung wichtig. Bei
Verdacht auf Hornhautaffektion ist eine ophthalmologi-
sche Konsiliaruntersuchung erforderlich. Von Fazialis-
parese betroffene Schwangere und Wochnerinnen soll-
ten geburtshilflich mitbetreut werden (7, 27).

Konsiliaruntersuchungen

Liegen Auffalligkeiten im Bereich des Ohres, der Ohrspeichel-
drlise, des Mastoids, des Trommelfells und/oder eine Stérung
der Horfunktion vor, so ist eine erganzende HNO-arztliche
Untersuchung wichtig. Bei Verdacht auf Hornhautaffektion ist
eine ophthalmologische Konsiliaruntersuchung erforderlich.

Medikamentose Therapie

Glukokortikoide

Fiir die orale medikamentdse Therapie mit Glukokorti-
koiden gibt es Evidenz anhand von Metaanalysen zu
randomisierten klinischen Studien von hoher Qualitét
(7, 28). Zur moglichst schnellen Behandlung (< 72
Stunden nach Symptombeginn) kénnen Therapiesche-
mata aus den aktuellsten randomisierten Studien heran-
gezogen werden: entweder fiir 10 Tage 2 x 25 mg Pred-

Glukokortikoide

Fir die orale medikamentdse Therapie mit Glukokortikoiden
gibt es Evidenz anhand von Metaanalysen zu randomisierten
klinischen Studien von hoher Qualitat.
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TABELLE 2

Differenzialdiagnose der peripheren Fazialisparese (modifiziert nach [10, 15, 23])

idiopathisch

idiopathische Fazialisparese (Bell’s palsy) ‘ haufig

traumatisch

Felsenbeinfraktur ‘ eventuell operative Intervention

entzindlich

Borreliose Lumbalpunktion erforderlich, Antibiose differenziert nach Ausmal der Erkrankung
und Stadium

HIV-Infektion Phase der Serokonversion mit lymphozytarer Pleozytose, im Spétstadium auch
meningeale Lymphomatose

Zoster oticus Lumbalpunktion erforderlich, Virustase

andere virale Erreger: Zytomegalie-Virus, Rubella-Virus, Mumps-Virus,
Influenza-B-Virus, Coxsackie-Virus; andere Erreger: Rickettsien, Ehrlichiose

Einzelfalle

Guillain-Barré-Syndrom

Lumbalpunktion erforderlich, evtl. Bestimmung von Gangliosid-Autoantikérpern;

Therapie: intravendse Immunglobulingabe, evtl. Plasmapherese

Otitis media acuta et chronica

HNO-arztliche Untersuchung

neoplastisch

Schwannome

N. facialis (selten), N. vestibularis

Meningeome, Glomustumor

ausgehend vom Kleinhirnbriickenwinkel, oft weitere Hirnnervenausfalle

maligne Tumoren

Schadelbasistumoren, Parotismalignome

Cholesteatom

langsamer Beginn, graduelle Zunahme

metabolisch

Diabetes mellitus

vor allem in Verbindung mit arterieller Hypertonie

Schwangerschaft

Risiko vor allem im letzten Trimenon erh6ht

seltene Einzelfalle

Sarkoidose, Morbus Wegener, Sjogren-Syndrom, Melkersson-Rosenthal-Syn-
drom, akute lymphatische Leukamie, Dissektion der zervikalen A. carotis interna

nisolon (4) oder alternativ fiir 5 Tage téglich 60 mg
Prednisolon und ab Tag 6 dann tdgliche Reduktion um
10 mg (22). Endokrinologisch wire die morgendliche
einmalige Glukokortikoidgabe infolge der geringeren
Suppression der adrenalen Achse zu bevorzugen (29).
In Metaanalysen zu den randomisierten klinischen Stu-
dien, zuletzt von Madhok et al. (2016), zeigte sich mit
der Glukokortikoid-Medikation eine signifikante bes-
sere und raschere Erholung der Fazialisfunktion (RR
0,63; 95-%-Konfidenzintervall [0,50; 0,80], n = 895; 7
Studien) mit einer ,,number needed to treat” (NNT) von
10; [6; 20] (Grafik 1) (30). Auch in Bezug auf die se-
kundiren Endpunkte — motorische Synkinesien und au-

Unerwiinschte Nebenwirkungen

Im Zusammenhang mit unerwiinschten Begleitwirkungen ist
die Behandlung mit Glukokortikoiden nicht nachteilig.
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tonome Dysfunktionen — waren die Glukokortikoide
mit einer NNT von 11; [6; 49] von Nutzen (RR 0,64;
[0,45; 0,91]; n=485, 3 Studien). Im Zusammenhang
mit unerwiinschten Begleitwirkungen war die Behand-
lung mit Glukokortikoiden nicht nachteilig (30).

Virostatika

Die Virus-Hypothese (Reaktivierung von HSV Typ 1) zur
Entstehung der idiopathischen Fazialisparese legt die
Kombination aus Glukokortikoid- und virostatischer The-
rapie nahe. Die Studienlage dazu ist allerdings relativ he-
terogen. 10 von 13 Studien mussten aus der Analyse auf-
grund unklaren oder hohen Risikos fiir Verzerrungen aus-

Virostatika

Die Virus-Hypothese (Reaktivierung von HSV Typ 1) zur
Entstehung der idiopathischen Fazialisparese legt die
Kombination aus Glukokortikoid- und virostatischer Therapie
nahe.
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geschlossen werden. Fiir den primiren Endpunkt (Rate
der Patienten mit unvollstindiger Genese am Ende der
Studie) war kein signifikanter Unterschied zwischen der
kombinierten Behandlung und der alleinigen Therapie mit
Glukokortikoiden erkennbar (RR 0;81;[0,38; 1,74]; 3 Stu-
dien, n = 766) (Grafik 3) (31). Die Sicherheit der Evidenz
wurde basierend auf GRADE-Kriterien (www.gradewor
kinggroup.org) als niedrig eingeschitzt. Ein dhnliches
Ergebnis zeigt die Analyse der Daten von Patienten mit
schwerer Fazialisparese (Stadium House Brackmann V
und VI) (RR 0,82; [0,57; 1,17], 2 Studien, n=98) (31).
Die Sicherheit der Evidenz war hier ebenfalls niedrig.
Das Risiko, nach Behandlung an Spatfolgen (motorische
Synkinesien und Krokodilstrinen) zu leiden, war in der
Gruppe mit der Kombinationstherapie signifikant gerin-
ger (RR 0,56; [0,36; 0,87]; n=469) als in der Steroid-
gruppe (31).

Angesichts dieser Ergebnisse kann eine generelle an-
tivirale Therapie gegenwirtig nicht empfohlen werden.
Im Einzelfall und bei schwerer Fazialisparese ist jedoch
nach Befundbesprechung mit dem Patienten eine Kom-
binationsbehandlung von Glukokortikoiden und Viro-
statika durchaus in Betracht zu ziehen (32). Steht jedoch
die Fazialisparese im Zusammenhang mit einem Zoster
oticus (Ramsay-Hunt-Syndrom), ist eine virostatische
Therapie dringend geboten. Aufler Aciclovir (3 x tig-
lich i. v. 5-10 mg/kg KG oder 5 x tdglich p. 0. 800 mg),
stehen Valaciclovir (3 x téglich p. o. 1 000 mg), Brivu-
din (1 x tiglich p. 0. 125 mg) und Famciclovir (3 x tdg-
lich p.o. 250-500 mg) zur Verfiigung (e19).

Nichtmedikamentose Therapie

Symptomatische Behandlung

Zu empfehlen ist die symptomatische Therapie mit kiinst-
lichen Trénen, Dexpanthenol-Augensalbe und néchtli-
chem Uhrglasverband bei unzureichendem Lidschluss.
Hiufig wird sie durch eine Ubungsbehandlung unter An-
leitung oder mit Selbstkontrolle im Spiegel erginzt. Eine
aktuelle Metaanalyse zur physikalischen Therapie
(Ubungsbehandlung, mimische Ubungen, Elektrothera-
pie) zeigte allerdings weder einen signifikanten Nutzen
noch einen signifikanten Schaden (e20). Studien zur in der
traditionellen chinesischen Medizin genutzten Akupunk-
tur bei Fazialisparesen geniigen heutigen wissenschaftli-
chen Kriterien nicht (e21).

Chirurgische MaBnahmen

In der Akutphase der Erkrankung ist von einer chirurgi-
schen Dekompression abzuraten, da iiberzeugende Er-
folgsnachweise fehlen und Komplikationen schwer
wiegen (e22).

Symptomatische Behandlung

Zu empfehlen ist die symptomatische Therapie mit
kunstlichen Tranen, Dexpanthenol-Augensalbe und néchtlichem
Uhrglasverband bei unzureichendem Lidschluss.

Prognose, Rezidiv

Die Prognose der Erkrankung ist auch ohne Behand-
lung gut. Mit einer vollstindigen Erholung nach 6-9
Monaten ist bei circa 70 % der Patienten zu rechnen
(33-35). Patienten mit leichteren Formen (House-
Brackmann < III) erholen sich besser, wihrend die Er-
holung bei Patienten mit schwereren Formen (House-
Brackmann > 1V) bei Alteren und Minnern schlechter
ist (€23). In circa 13 % persistieren leichtere, nicht-
storende Residuen (Asymmetrien) (35). In 4 % der
Fille bleiben auch schwere Defekte bestehen und in 7 %
kommt es im Verlauf zu pathologischen Mitbewegun-
gen (Synkinesien) (e24). Diese und residuelle autono-
me Funktionsstérungen (,,Krokodilstrdnen‘) werden als
Ausdruck einer gestorten Reinnervation gewertet (14,
35). Zeigt ein Patient binnen neun Monaten keine Erho-
lung oder Defektheilung, so ist die Diagnose einer Bell-
schen Lahmung immer kritisch infrage zu stellen und
eine Reevaluierung unter Beriicksichtigung oben ange-
gebener differenzialdiagnostischer Erwéagungen (Tabel-
le 2) vorzunehmen. Ein Rezidiv der Fazialisparese wird
in circa 7 % angetroffen, wobei die ipsi- und die kontra-
laterale Seite gleichermaf3en betroffen sind (e25).

Herausforderung im klinischen Alltag

Diabetes mellitus

Die orale Glukokortikoidbehandlung ist prinzipiell auch
bei Diabetespatienten zu empfehlen, wobei auf eine sorg-
féltige Kontrolle der diabetischen Stoffwechsellage zu
achten ist. Der Diabetes mellitus stellt insgesamt eine
héufige Begleiterkrankung bei Patienten mit idiopathi-
scher Fazialisparese dar (36). Diskutiert wird in &lteren
Publikationen auch, ob die Fazialisparese des Diabetespa-
tienten eine diabetische Mononeuropathie mikroangiopa-
thischer Genese darstellt (¢26). Unter Therapieaspekten
ist allerdings die Datenlage zur Behandlung der Fazialis-
parese bei Diabetespatienten begrenzt, da Patienten mit
Diabetes aus den meisten klinischen Studien ausgeschlos-
sen wurden. In einer allerdings offenen Studie zeigten die
mit Glukokortikoiden behandelten Diabetespatienten in
einem hoheren Prozentsatz eine komplette Riickbildung
der Parese (97 % versus 58 % der Fille) (e27). Nach einer
anderen Beobachtungsstudie war die Fazialisparese bei
Diabetikern initial schwerer ausgeprigt, die Prognose
nach sechs Monaten jedoch vergleichbar (e28).

Kinder

Bei Kindern ist die Fazialisparese seltener und haufiger
Folge einer Infektion, allen voran der Borreliose (37,
€29). Bisher liegen nur wenig kontrollierte Studien zur
Glukokortikoidtherapie bei Kindern vor (e30, e31).

Diabetes mellitus

Die orale Glukokortikoidbehandlung ist prinzipiell auch bei
Diabetespatienten zu empfehlen, wobei auf eine sorgfaltige
Kontrolle der diabetischen Stoffwechsellage zu achten ist.
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In Neuseeland und Australien wurde daher die Bell-
PiC- (,,Bell’s palsy in children*)Studie initiiert — eine
dreifach verblindete, randomisierte Uberlegenheitsstu-
die zum Nutzen von Steroiden, deren Daten bis 2020 |
erhoben werden sollen (e32). *

Gesichtslahmung |

| Anamnese + Klinische Untersuchung |

Schwangerschaft * * * *
In der Schwangerschaft tritt die idiopathische Faziali- |
sparese womdglich hdufiger auf, vor allem im letzten
Trimenon. Ursdchlich werden zusitzliche graviditdts-
bedingte Faktoren wie Odemneigung und Hyperkoagu-
labilitdt diskutiert. Hypertonie und Précklampsie stel- | idiopathische Fazialisparese | | andere Diagnose wahrscheinlich |
len Risikofaktoren dar. Die Prognose wird etwas *

ungiinstiger eingeschitzt (7). Es wird empfohlen, die
Therapie wie bei der idiopathischen Form des Erwach-
senen mit Glukokortikoiden unter engmaschiger Kon-
trolle des Blutzuckerstoffwechsels und unter stationd-
ren Bedingungen vorzunehmen (7, 27). Sind ergénzend *
Virostatika erforderlich, werden diese allgemein als

sicher eingeschitzt. Eine gemeinsame Betreuung mit diagnosespezifische Behandlung
der Geburtshilfe ist essenziell.

peripher | | zentral | | beidseitig | | peripher + aufféllige A*

eingehende neurologische Diagnostik:
- Schnittbild
- detaillierte Liquoranalyse
- Konsiliaruntersuchung

Liquor:
keine
Pleozytose

Liquor:
Pleozytose

Therapie:
- Kortikosteroide
- symptomatisch
Stationdre oder ambulante Behandlung — optional Virostatikum
Die idiopathische Fazialisparese kann in der Regel am- *
bulant behandelt werden. Da ein Allgemeinarzt nur alle —

. . . . .. klinische Kontrolle
zwei Jahre eine Erkrankung sieht, gewinnt die sichere in 34 Monaten
klinische Diagnostik und frithe Therapie an Bedeutung *

(5, 38). Eine stationdre Versorgung kann daher erfor-

derlich werden, wenn es darum geht, die breite Diffe- Be.sserur?g: unzureichende Begserung:
renzialdiagnostik (Tabelle 2) rasch und akkurat abzuar- —»I\I;e:;]e vr\]/elteren - Fge;al:ﬂatgn X
beiten und die Therapie unmittelbar zu beginnen. Aber alnanmen — Spezialisierte Malnanmen

auch Faktoren wie Liquoranalyse, Versorgung am Wo-
chenende und in der Nacht und individuelle Faktoren
des Patienten (atypische Symptomatik, Schweregrad
der Parese, Komorbiditdt) gilt es zu beriicksichtigen.
Ein Behandlungspfad ist in Grafik 5 dargestellt.

Entscheidungspfad bei akuter peripherer Fazialisparese in Abhéngigkeit von der klini-
schen Prasentation.
*auffallige Anamnese (Schmerz, langsame Entwicklung, zusatzliche Symptome)

MaRnahmen bei ausbleibender Riickbildung

MaRfnahmen am Auge

Bei ausbleibender Riickbildung mit persistierendem Lid-
schlussdefizit kommen Methoden der Lidbeschwerung
(,,Lidloading*) zum Einsatz. Diese kann voriibergehend
mit dullerlichen Metallplittchen erfolgen, die auf das ge-
straffte Oberlid ohne Berithrung der Zilien aufgeklebt
werden. Spater konnen entsprechend vorbereitete Platin-
gewichte unter dem M. orbicularis in Lokalanésthesie
eingebracht werden (internes Lidloading) (e33, e34).
Manchmal tritt wegen der fehlenden Innervation ein Ek-
tropium des Unterlids vor allem nasal auf, das mittels
chirurgischer Straffung in horizontaler Richtung (Tarsal-
zungenplastik, Tarsorrhaphie etc.) behandelt werden

Kinder

Bei Kindern ist die Fazialisparese seltener und haufiger Folge
einer Infektion, allen voran der Borreliose. Bisher liegen nur
wenig kontrollierte Studien zur Glukokortikoidtherapie bei
Kindern vor.
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kann (e35). Die Augenlidchirurgie kann nahezu immer in
ortlicher Betdaubung erfolgen und schafft gute Funktiona-
litdt zum Schutz des Auges (39). Ein Problem der Riick-
bildung der Fazialisparese kénnen auch bleibende Bewe-
gungsdefizite, Kontrakturen, vegetative Storungen
(,,Krokodilstranen*) oder Synkinesien sein. Therapeu-
tisch kommen in diesen Fillen spezielle Ubungspro-
gramme und Botulinumtoxin-Injektionen in Betracht, die
auch bei Krokodilstrdnen zur Chemodenervation fiihren.

Fazialisreanimation
Die mikrochirurgische dynamische Fazialis-Reanimati-
on hat die Reinnervation des Fazialisnervs zum Ziel,

Schwangere

Es wird empfohlen, die Therapie wie bei der idiopathischen
Form des Erwachsenen mit Glukokortikoiden unter engmaschiger
Kontrolle des Blutzuckerstoffwechsels und unter stationéren
Bedingungen vorzunehmen. Eine gemeinsame Betreuung mit
der Geburtshilfe ist essenziell.




MEDIZIN

um eine aktive Mimik wieder zu ermdglichen. Diese
Verfahren sind fiir Patienten ohne ausreichende Ner-
venregeneration oder mit schwerer Defektheilung ge-
dacht. Der Zeitpunkt der Operation muss allerdings so
gewihlt werden, dass noch keine zu weit fortgeschritte-
ne Muskelatrophie eingetreten ist, in der Regel 6-15
Monate nach Eintritt der Lihmung. Als Operationsme-
thoden stehen neben der primédren Nervennaht die auto-
loge Transplantation eines Nerveninterponats (N. auri-
cularis magnus oder N. suralis) zur Verfiigung (39).
Fehlt der proximale Teil des Nervs, konnen Nerven-
Anastomosen durchgefiihrt werden, zum Beispiel mit
Nervenanteilen vom ipsilateralen N. hypoglossus,
N. accessorius oder N. massetericus. Allerdings miis-
sen mogliche Funktionsverluste des Spendernerven
und die fehlende emotionale Steuerung der Gesichts-
motorik in Kauf genommen werden (39, 40). Mit der
Reanimation selektierter mimischer Muskeln durch den
intakten N. facialis der Gegenseite unter Verwendung
eines Nerventransplantats (zum Beispiel N. suralis) —
das ,.cross-facial-nerve-grafting* — gelingt es eher, die
spontane emotionale Mimik wiederherzustellen (39).
Bei irreversibler Muskelatrophie kann ein Muskeltrans-
fer (Spendermuskel M. gracilis, Spendernerv N. hypo-
glossus, N. facialis der Gegenseite, o. a.) durchgefiihrt
werden. Die statische Mundwinkelchirurgie mittels Zii-
gel- und Nahttechniken erméglicht die Rekonstruktion
einer neutral positionierten Mundwinkelstellung (39).
Generell haben diese Eingriffe eine Erfolgsrate von
mehr als 80-90 %, sie sollten allerdings Zentren mit
entsprechender Erfahrung vorbehalten sein (e36).

Interessenkonflikt
Die Autoren erklaren, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Manuskriptdaten
eingereicht: 1. 4. 2019, revidierte Fassung angenommen: 15. 7. 2019

Literatur
1. Gilden DH: Bell’s palsy. N Engl J Med 2004; 351: 1323-31.

2. Rowlands S, Hooper R, Hughes R, Burney P: The epidemiology and
treatment of Bell's palsy in the UK. Eur J Neurol 2002; 9: 63—7.

3. Morales DR, Donnan P, Daly F, van Sta T, Sullivan FM: Impact of
clinical trial findings on Bell’s palsy management in general practice in
the UK 2001-2012: interrupted time series regression analysis. BMJ
Open 2013; 3: €003121.

4. Sullivan FM, Swan IR, Donnan PT, et al.: Early treatment with predni-

solone or acyclovir in Bell's palsy. N Engl J Med 2007; 357: 1598-607.

. Glass GE, Tzafetta K: Optimising treatment of Bell's palsy. Br J Gen
Pract 2014; e807-9.

. Plumbaum K; Volk GF, Boeger D, et al.: Inpatient treatment of patients
with acute idiopathic peripheral facial palsy: a population-based health
care research study. Clin Otolaryngol 2017; 42: 1267-74.

. Heckmann JG, Lang C, Urban P, et al.: Therapie der idiopathischen
Fazialisparese (Bell's palsy). Akt Neurol 2017; 44: 712-27.

. Heckmann JG, Heckmann SM, Lang CJ, Hummel T: Neurological
aspects of taste disorders. Arch Neurol 2003; 60: 667-71.

o

(=)

-

(o~

Fazialisreanimation

Die mikrochirurgische dynamische Fazialis-Reanimation hat
die Reinnervation des Fazialisnervs zum Ziel, um eine aktive
Mimik wieder zu erméglichen. Diese Verfahren sind fiir
Patienten ohne ausreichende Nervenregeneration oder mit
schwerer Defektheilung gedacht.

©

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.
30.

31.

32.

33.

. House JW, Brackmann DE: Facial nerve grading system. Otolaryngol

Head Neck Surg 1985; 93: 146-7.

Finkensieper M, Volk GF, Guntinas-Lichius O: Erkrankungen des
Nervus facialis. Laryngo-Rhino-Otologie 2012; 91: 121-42.

Zhang W, Xu L, Luo T, Wu F, Zhao B, Li X: The etiology of Bell's
palsy: a review. J Neurol 2019, Epub ahead of print.

Ronthal M: Bell’s palsy: pathogenesis, clinical features, and diagnosis in
adults. www.uptodate.com/contents/bells-palsy-pathogenesis-clinical-
features-and-diagnosis-in-adults? (last accessed on 22 March 2019).

Mutsch M, Zhou W, Rhodes P, et al.: Use of the inactivated intranasal
influenza vaccine and the risk of Bell’s palsy in Switzerland. N Engl J
Med 2004; 350: 896-903.

Peitersen E: Bell's palsy: the spontaneous course of 2,500 peripheral
facial nerve palsies of different etiologies. Acta Otolaryngol Suppl
2002; 549: 4-30.

Finsterer J: Mangement of peripheral facial nerve palsy. Eur Arch
Otorhinolaryngol 2008; 265: 743-52.

Dammann F, Grees H, Kosling S, Kress B, Lell M: Radiologische Dia-
gnostik im Kopf-Hals-Bereich. Leitlinie der Deutschen Réntgengesell-
schaft (DRG). Registernummer 039-093. www.awmf.org/leitlinien/
detail/ll/039-093.html (last accessed on 13 September 2019).

Burmeister HP, Baltzer PA, Klingner CM, Pantel M, Kaiser WA:
Computer- und Magnetresonanztomographie des N. facialis.
HNO 2010; 58: 433-42.

Su BM, Kuan EC, St John MA: What is the role of imaging in the
evaluation of the patient presenting with unilateral facial paralysis?
Laryngoscope 2018; 128: 297-8.

Banati M, Vachalova I, Vynogradova |, Heckmann JG: Isolierte
Hirnnerven-Lasionen: Gangliosid-Autoantikérper als Hinweis auf
Immunneuropathie. Dtsch Med Wochenschr 2015; 140: 1154-7.

Kohler A, Chofflon M, Sztajzel R, Magistris MR: Cerebrospinal fluid in
acute peripheral facial palsy. J Neurol 1999; 246: 165-9.

Hato N, Yamada H, Kohno H, et al.: Valaciclovir and prednisolone
treatment for Bell's palsy: a multicenter, randomized, placebo-controlled
study. Otol Neurotol 2007; 28: 408-13.

Engstrém M, Berg T, Stjernquist-Desatnik A, et al.: Prednisolone and
valaciclovir in Bell's palsy: a randomised, double-blind, placebo-
controlled, multicentre trial. Lancet Neurol 2008; 7: 993-1000.

Fuller G, Morgan C: Bell’s palsy syndrome: mimics and chameleons.
Pract Neurol 2016; 16: 439-44.

Henkel K, Lange P, Eiffert H, Nau R, Spreer A: Infections in the
differential diagnosis of Bell’s palsy: a plea for performing CSF
analysis. Infection 2017; 45: 147-55.

Zimmermann J, Jesse S, Kassubek J, Pinkhardt E, Ludolph AC:
Differential diagnosis and peripheral facial nerve palsy—a retrospective
clinical, MRI- and CSF-based study. J Neurol 2019, in press.

Groschel K, Groschel S: Diagnostische Lumbalpunktion. Dtsch Med
Wochenschr 2015; 140: 738-40.

Hussain A, Nduka C, Moth P, Malhotra R: Bell’s facial nerve palsy in
pregnancy: a clinical review. J Obstet Gynaecol 2017; 37: 409-15.

Gronseth GS, Paduga R: Evidence-based guidelines update: steroids
and antivirals for Bell palsy. Report of the guideline development
subcommittee of the American Academy of Neurology. Neurology
2012; 79: 2209-13.

Ehrchen J: Prinzipien der Steroidtherapie. Hautarzt 2012; 63: 973-84.
Madhok VB, Gagyor |, Somasundara D, Sullivan M, Gammie F,
Sullivan F: Corticosteroids for Bell's palsy (idiopathic facial paralysis).
Cochrane Database Syst Rev 2016; 5: CD001942.

Gagyor |, Madhok VB, Daly F, Sullivan F: Antiviral treatment for Bell's
palsy (idiopathic facial paralysis). Cochrane Database of Sys Rev
2019; 8: CD001869.

Sullivan F, Daly F, Gagyor I: Antiviral agents added to corticosteroids
for early treatment of adults with acute idiopathic facial nerve paralysis
(Bell palsy). JAMA 2016; 316: 874-5.

Ronthal M: Bell’s palsy: treatment and prognosis in adults. www.upto
date.com/contents/bells-palsy-treatment-and-prognosis-in-adults (last
accessed on 22 March 2019).

Deutsches Arzteblatt | Jg. 116 | Heft 41 | 11. Oktober 2019



MEDIZIN

34. Volk GF, Klingner C, Finkensieper M, Witte OW, Guntinas-Lichius O: Prognostication of recovery

time aft te peripheral facial palsy: ti hort study. BMJ Open 2013; 3: pii: . .
e"(;]OeS?JO(;T acute peripheral facial palsy: a prospective cohort study. pen pii Weitere Informationen zu cme

35. Peitersen E: The natural history of Bell's palsy. Am J Otol 1982; 4: 107-11.

36. Zhao H, Zhang X, Tang YD, Zhu J, Wang XH, Li ST: Bell’s palsy: clinical analysis of 372 cases s PUNTSI
and review of related literature. Eur Neurol 2017; 77: 168-72. lich Uber das Internet moglich: cme.aerzteblatt.de.

37. Nau R, Christen HJ, Eiffert H: Lyme disease—current state of knowledge. Dtsch Arztebl Int 2009; E!nsendescmuss, ist der 5 1. 2029' ..
106: 72-81. Einsendungen, die per Brief, E-Mail oder Fax erfolgen, kdnnen

38. Holland J: Bell's palsy. BMJ Clin Evid 2011; pii: 1204. nicht berticksichtigt werden.
39. Berghaus A, San Nicolo M: Fazialisparese — wenn die Mimik erlischt. MMW Fortschr Med 2015; ® Folgende cme-Einheiten knnen noch bearbeitet werden:

197:42°5. -, Aktinische Keratose und kutanes Plattenepithelkarzi-

® Die Teilnahme an der zertifizierten Fortbildung ist ausschliel-

40. Volk GF, Pantel M, Guntinas-Lichius O: Modern concepts in facial nerve reconstruction. ;
Head Face Med 2010; 6: 25. nom*“ (Heft 37/2019) bis zum 6. 12. 2019
- ,Benigne Erkrankungen der weiblichen Brust"

Anschrift fiir die Verfasser _ i
Prof. Dr. med. Josef G. Heckmann (Heft 33-34/2019) bis zum .10. 1. “2019
Neurologische Klinik - ,Psychopharmakotherapie im Alter
Klinikum Landshut gGmbH (Heft 29-30/2019) bis zum 13. 10. 2019
Robert-Koch-Strale 1
84034 Landshut \ . - e
josef.heckmann@klinikum-landshut.de ® Dieser Beitrag wurde von der Nordrheinischen Akademie fiir

o arztliche Fort- und Weiterbildung zertifiziert.
Zitierweise Die erworbenen Fortbildungspunkte konnen mithilfe der

Heckmann JG, Urban PP, Pitz S, Guntinas-Lichius O, Gégyor I: The diagnosis and treatment L g .
of idiopathic facial paresis (Bell's palsy). Disch Arztebl Int 2019; 116: 692-702. Einheitlichen Fortbildungsnummer (EFN) verwaltet werden.
DOI: 10.3238/arztebl.2019.0692 Auf www.aerzteblatt.de (,Mein DA“) muss hierfiir bei der

Registrierung die EFN hinterlegt oder unter ,Meine Daten”

die EFN eingetragen und der Ergebnismeldung zugestimmt

Ofy<0] werden. Die 15-stellige EFN steht auf dem Fortbildungsaus-
weis (8027 XXXXXXXXXXX).

» Die englische Version des Artikels ist online abrufbar unter:
www.aerzteblatt-international.de

Zusatzmaterial
Mit ,,e“ gekennzeichnete Literatur:
www.aerzteblatt.deflitd119 oder iiber QR-Code  [EIL

&6} KLINISCHER SCHNAPPSCHUSS

Rezidivierende Fazialisparese

Die 27-jahrige Krankenschwester stellte sich mit akuter Gesichtslahmung rechts
vor. Diese sei in den letzten zehn Jahren bereits dreimal auf unterschiedlichen
Seiten aufgetreten, jeweils mit spontaner Riickbildung nach etwa einer Woche.
Es zeigte sich eine Fazialisparese rechts, ferner eine Lippenschwellung und eine
Faltelung der Zunge (Lingua plicata), wie in den Abbildungen gut erkennbar ist
(Stirnrunzeln, Lidschluss, Z&hnezeigen, Zunge).

Die typische, nur selten voll ausgebildete Trias erlaubt die Diagnose des
Melkersson-Rosenthal-Syndroms. Unter oraler Prednisolon-Therapie (iber zwei
Wochen kam es zur kompletten Remission, ohne Ausbildung eines Rezidivs in der
Nachbeobachtung Uber zehn Monate. Beim Melkersson-Rosenthal-Syndrom
handelt es sich um eine &tiologisch ungeklarte neuromukokutane Erkrankung, die
in der Kindheit oder im jungen Erwachsenenalter (Inzidenz 1 : 1 250) beginnt und
in Schiben verlauft, wobei es zu Residuen kommen kann. Bei histologischer
Untersuchung zeigt sich eine granulomatdse Entziindung (Cheilitis granulomatosa),
wohingegen Labor und Liquor unauffallig sind. Therapeutisch werden, wie auch bei
der idiopathischen Fazialisparese, Kortikosteroide systemisch eingesetzt.

Dr. med. Charlotte Selge, Prof. Dr. med. Adrian Danek, Neurologische Klinik und Poliklinik,
Klinikum der Universitat Miinchen, LMU Miinchen, charlotte.selge@med.uni-muenchen.de
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Zitierweise: Selge C, Danek A: Recurring facial nerve palsy. Dtsch Arztebl Int 2019; 116: 701.
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» VergroRerte Abbildung und englische Ubersetzung unter: www.aerzteblatt.de
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Teilnahmemaglichkeit unter cme.aerzteblatt.de. Einsendeschluss ist der 5. 1. 2020.
Pro Frage ist nur eine Antwort mdglich. Bitte entscheiden Sie sich fiir die am ehesten zutreffende Antwort.

Frage Nr. 1

Was sind meistens die ersten Symptome einer plétzlich
auftretenden idiopathischen Fazialisparese?

a) Drehschwindel

b) Schwéche der mimischen Muskulatur einer Gesichtshalfte
c) Bewegungseinschrénkungen der Halswirbelsaule

d) punktuelle Schmerzen im Bereich der Schiafen

e) Innenohrschwerhérigkeit

Frage Nr. 2

Durch welchen Befund kann eine periphere Gesichtslahmung
von einer zentralen Parese abgegrenzt werden?

a) exacerbierter Clusterkompfschmerz

b) verminderte Sensibilitat

c) abgesenkter Mundwinkel

d) verminderte Innervation der Stirn

e) Hypakusis

Frage Nr. 3

Wann ist im Rahmen der Diagnostik eine
Magnetresonanztomografie angezeigt?

a) bei Geschmacksstorungen

b) bei Flissigkeitsaustritt beim Trinken

c) bei Missempfindungen an der betroffenen Wange
d) bei akzessorischen Symptomen

e) bei retroaurikuléren Schmerzen

Frage Nr. 4

Wie hoch ist die Inzidenz der idiopathischen
Fazialisparese?

a) 1-10 Patienten pro 100 000 Einwohnern

b) 3-20 Patienten pro 50 000 Einwohnern

c) 7-40 Patienten pro 100 000 Einwohnern

d) 8-60 Patienten pro 100 000 Einwohnern

e) 9-80 Patienten pro 100 000 Einwohnern

Frage Nr. 5

Was wird derzeit als ein moglicher ursachlicher Faktor fiir
die Entstehung der Fazialisparese diskutiert?

a) unzureichende Immunisierung gegen Paramyxoviren

b) Reaktivierung einer Herpes-simplex-Virus-Infektion Typ 1

c) miitterliche Infektionen mit Togaviren im ersten Trimenon

)
)

d
e

chronische Hepatitis-E-Infektion
rezidivierende Infekte durch Influenzaviren

Frage Nr. 6

Welches Therapieschema wird bei oraler Gabe von
Glukokortikoiden empfohlen?

a) 10 Tage 2 x 25 mg

b) 8 Tage 2 x 20 mg

c) 6 Tage 2 x 15 mg

d) 4 Tage 2 x 10 mg

e) 2 Tage 2 x 5 mg

Frage Nr. 7

Welche Therapie kommt bei persistierendem
Lidschlussdefizit in Frage?

a) Lidbeschwerung

b) Lidlifting

c) spezifische Krankengymnastik

d) Verwendung von traditioneller chinesischer Medizin
e) Dekompression des Nervus opticus

Frage Nr. 8

Was ist die haufigste Ursache der symptomatischen
peripheren Fazialisparese?

a) Borreliose

b) Sarkoidose

c) HIV-Infektion

d) Guillain-Barré-Syndrom

e) Parotistumor

Frage Nr. 9

Welcher Liquorparameter erhoht die diagnostische
Sicherheit zum Nachweis einer Zoster-oticus-assoziierten
Fazialisparese?

a) hyperphosphyliertes Tau-Protein

b) Varizellen-Zoster-DNA

c) Beta-Amyloid

d) Erythrophagen

e) Albuminquotient

Frage Nr. 10

Wann sind Virostatika indiziert?

a) bei Zostereffloreszenzen im Gehdrgang
b) bei begleitendem Diabetes mellitus

c) bei Verdacht auf Hornhautaffektion

d) bei Patienten, die alter als 70 Jahre sind
e) bei Kindern

» Die Teilnahme ist nur im Internet moglich:
cme.aerzteblatt.de
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Zusatzmaterial zu:

Idiopathische Fazialisparese (Bell’s palsy)

Diagnostik und Therapie

Josef Georg Heckmann, Peter Paul Urban, Susanne Pitz, Orlando Guntinas-Lichius, lldiké Gagyor

Dtsch Arztebl Int 2019; 116: 692-702. DOI: 10.3238/arztebl.2019.0692
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