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Was gibt es Neues?
– Die COVID-19-Erkrankung und die Impfung mit dem
BNT162b2-mRNA-COVID-19-Impfstoff könnten mit einem
gering erhöhten Erkrankungsrisiko verbunden sein [99, 102].

– Die BehandlungsempfehlungmitGlukokortikoiden bleibt un-
verändert bestehen [69].

– Eine ergänzende virostatische Therapie hat möglicherwei-
se einen Zusatznutzen, v. a. bei initial schwerer betroffenen
Patienten [38, 63].

Zum besseren Leseverständnis wird im gesamten Text die
grammatikalischmännliche Form verwendet, diese meint jedoch alle
Geschlechter.
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– Die Bedeutung der Differenzialdiagnose ist hervorzuheben,
da 25–40% aller Fazialisparesen nicht idiopathischer Genese
sind.

– Bei Schwangeren gelten die gleichen diagnostischen und the-
rapeutischen Prinzipien. Die Glukokortikoidtherapie sollte al-
lerdings unter stationären Bedingungen in einer spezialisier-
ten geburtshilflichen Klinik vorgenommen werden.

– Für die Beurteilung der Reinnervation nach einer Nervennaht
wurde eine Ultraschallmethode vorgestellt [96]. Daneben
können standardisierte Foto- und Videodokumentationen
angewendet werden [31].

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick
– Patienten mit idiopathischer Fazialisparese sollen mit Glu-
kokortikoiden behandelt werden. Die Steroide begünstigen
die vollständige Rückbildung und verringern das Risiko
von Synkinesien, autonomen Störungen sowie Kontrakturen
(NNT 10; 95%-KI: 6–20; [69]). Empfohlen werden Therapie-
schemata aus den aktuellsten randomisierten Studien: entwe-
der über 10 Tage 2-mal 25mg Prednisolon [100] oder über
5 Tage 60mg Prednisolon mit folgender täglicher Reduktion
um 10mg [26]. Die morgendliche 1-malige Glukokortikoid-
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gabe wäre aus endokrinologischer Sicht zur Anpassung an
den physiologischen Kortisolspiegel zu bevorzugen.

– Eine ergänzende virostatischeTherapie kann bei initial schwe-
rer betroffenenPatienten (House-BrackmannVundVI) einen
zusätzlichen Nutzen haben [19, 33, 38, 47, 58, 63, 80]. Die Ent-
scheidung darüber sollte im Einzelfall im „informed consent“
mit den Patienten getroffen werden.

– Von großer Bedeutung ist die in der klinischen Praxis be-
währte symptomatische Therapie bei passageren Störungen
des Lidschlusses zum Schutz der Hornhaut. Randomisierte
Studien dazu liegen nicht vor.

– Bei schwerwiegenden persistierenden Paresen kann eine
Oberlidbeschwerung (äußerlich Bleigewichte oder subkutan
implantierte Gold- oder Platingewichte) eine Therapieopti-
on zur Protektion des Auges sein. Zudem können operative
mikrochirurgische Behandlungsmöglichkeiten wie die chir-
urgische Rekonstruktion des betroffenen N. facialis (Cross-
face-Nervennaht), die Hypoglossus-Fazialis-jump-Nerven-
naht oder ein freier Muskeltransfer erwogen werden [107].

– Für den Nutzen einer Übungsbehandlung gibt es bisher bei
geringen Fallzahlen der durchgeführten Studien keine ausrei-
chenden Belege. Sie kann aber aus psychologischen Gründen
in Betracht gezogen werden. Der Nutzen von Akupunktur ist
nicht belegbar [14]. Die hyperbare Oxygenierung kann nicht
empfohlen werden [53].

– In Schwangerschaft und Wochenbett gelten dieselben diag-
nostischen und therapeutischen Prinzipien wie für die übrige
erwachsene Bevölkerung. Wegen der bisher unzureichend
untersuchten potenziellen Risiken für den Glukosestoffwech-
sel sollte eine Prednisolontherapie allerdings zumindest initial
unter stationären Bedingungen unter Hinzuziehen geburts-
hilflicher Expertise vorgenommen werden.

– Da 25–40% aller Fazialisparesen nichtidiopathischer Gene-
se sind, kommt der Differenzialdiagnostik große Bedeutung
zu. Basis sind die gründliche klinische neurologische Unter-
suchung sowie die Otoskopie zum Ausschluss eines Zoster
oticus. Laborchemisch soll zumindest eine Borreliensero-
logie, bei klinischem Verdacht auch eine Varizella-Zoster-
Serologie durchgeführt werden („Zoster sine herpete“). Die
Liquorpunktion ist bei Kindern obligat, für Erwachsene wird
sie empfohlen.

Einführung
Die idiopathische Fazialisparese („Bell’s palsy“) ist die häufigste
Hirnnervenläsion. Sie tritt mit zunehmendem Lebensalter bei
7–40 Patienten pro Jahr und 100.000 Einwohnern auf [21, 75,
92]. Männer und Frauen sind gleich häufig betroffen. Während
der Schwangerschaft ist das Erkrankungsrisiko möglicherwei-
se erhöht. Auf die Besonderheiten bei Graviden und Wöch-
nerinnen wird an anderer Stelle speziell eingegangen (s. Ab-
schnitt Idiopathische Fazialisparese in der Schwangerschaft). Die
COVID-19-Erkrankung und die Impfung mit dem BNT162b2-
mRNA-COVID-19-Impfstoff könnten möglicherweise mit ei-
nem gering erhöhten Erkrankungsrisiko verbunden sein [99,
102].

Wegen der komplexen Anatomie und Funktion des Nerven
kann die Symptomatik bei partiellem bzw. totalem Funktions-
ausfall sehr unterschiedlich sein. Mit Auftreten der Lähmung
werden oft begleitend retroaurikuläre Schmerzen und schwer

fassbare Missempfindungen im Bereich der gleichseitigen Wan-
ge angegeben. Letztere sind in der Regel nicht Folge einer Mit-
beteiligung des N. trigeminus, sondern Ausdruck der erleb-
ten Minderinnervation bzw. des Tonusverlusts. Auch können
Schmeckstörungen ein führendes Symptom sein, während ei-
ne Hyperakusis durch eine Parese des M. stapedius wesentlich
seltener vorkommt. Ein trockener Mund als Folge der para-
sympathischen Innervationsstörung der Glandula submandi-
bularis und sublingualis weist prognostisch auf eine schwere
Fazialisparese hin [22]. Für die gesamtklinische Beurteilung
ist es wichtig, ob neben der Fazialisparese andere neurologi-
sche Ausfälle vorliegen. Pathophysiologisch werden derzeit ne-
ben zellvermittelter autoimmuner Entzündung die Reaktivie-
rung einer Herpes-simplex-Virus-Infektion (HSV Typ 1) und
ischämische Faktoren als wichtigste ursächliche Faktoren dis-
kutiert [45, 113].

Diagnostik bei Fazialisparese

Differenzialdiagnostische Erwägungen
Der Anteil der idiopathischen Fazialisparesen an den erworbe-
nen peripheren Fazialisparesen wird auf 60–75% geschätzt [31,
40, 85]. Die übrigen 25–40% lassen sich mit einer definierten
Ätiologie in Zusammenhang bringen (Tab. 1).

Am häufigsten sind dabei die Neuroborreliose [28] und der
Zoster oticus (Ramsay-Hunt-Syndrom). Als seltene erregerbe-
dingte Ursachen wurden Rickettsien-, HIV-, humanes Her-
pesvirus-6-, Mumps-, Zytomegalie-, Rubella- und SARS-CoV-
2-Infektionen mitgeteilt [31, 43]. Ebenfalls seltene Auslöser
sind die Sarkoidose (Heerfordt-Syndrom), das Sjögren-Syn-
drom und eine Meningeosis carcinomatosa. An das Vorlie-
gen eines Melkersson-Rosenthal-Syndroms muss bei wieder-
holt auftretenden ipsilateralen oder die Seite wechselnden peri-
pheren Fazialisparesen gedacht werden, auch wenn akzesso-
rische Symptome (Lippen-/Zungenschwellung, Lingua plica-
ta) nicht prominent sind. Fazialisparesen im Rahmen eines
Guillain-Barré-Syndroms sind meist durch zeitnahes Auftre-
ten zusätzlicher motorischer Ausfälle und durch Beidseitig-
keit differenzierbar. Kausale raumfordernde Prozesse im Klein-
hirnbrückenwinkel, ein Miller-Fisher-Syndrom, Frakturen des
Felsenbeins, Parotistumoren und otogene Prozesse lassen sich
durch Anamnese und weitere wegweisende Befunde abgrenzen
[31].

Klinische Untersuchung
Grundlage der Diagnostik ist die klinische Untersuchung, die
Auskunft über das Ausmaß und den Schweregrad der Nerven-
läsion sowie mögliche Begleitbefunde gibt. Wichtige Kriterien
sind der Lidschluss, die Mitbeteiligung des M. stapedius, die
Tränen- und Speichelsekretion sowie das Schmecken. Ein in-
kompletter Lidschluss und eine verminderte Tränenprodukti-
on bergen das Risiko einer Hornhautulzeration. Eine Funkti-
onsstörung des M. stapedius geht mit einer Hyperakusis für
niedrige Frequenzen einher, und eine halbseitige Schmeckstö-
rung wird von den Patienten meist als unangenehme Missemp-
findung beim Essen beschrieben [50]. Das klinische Zeichen
Schmeckstörung kann allerdings nicht zur Differenzierung der
idiopathischen von der borreliosebedingten Fazialisparese her-
angezogen werden [55]. Da Herpesbläschen ausschließlich im
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Tab. 1 Differenzialdiagnose der peripheren Fazialisparese [31, 32, 36]

Ursache Kommentar

Idiopathisch
Idiopathische Fazialisparese („Bell’s palsy“) Häufig

Traumatisch
Felsenbeinfraktur Evtl. operative Intervention

Entzündlich
Borreliose Lumbalpunktion erforderlich, Antibiose differenziert nach Ausmaß der Erkrankung und Stadium

HIV-Infektion Phase der Serokonversion mit lymphozytärer Pleozytose, im Spätstadium auchmeningeale Lymphoma-
tose

Zoster oticus Lumbalpunktion erforderlich, Virostase

Andere virale Erreger: Zytomegalievirus,
Rubellavirus, Mumpsvirus, Influenza-B-Virus,
Coxsackie-Virus, SARS-CoV-2-Virus
Andere Erreger: Rickettsien, Ehrlichiose

Einzelfälle

Guillain-Barré-Syndrom Lumbalpunktion erforderlich, evtl. Bestimmung von Gangliosidautoantikörpern; Therapie: i.v. Im-
munglobulingabe, evtl. Plasmapherese

Herpes simplex Lumbalpunktion erforderlich, Virostase

Diphtherie Serumgabe, Impfung

„Otitis media acuta et chronica“ HNO-ärztliche Untersuchung

Neoplastisch
Schwannome N. facialis (selten), N. vestibularis

Meningeome, Glomustumor Ausgehend vom Kleinhirnbrückenwinkel, oft weitere Hirnnervenausfälle

Maligne Tumoren Schädelbasistumoren, Parotismalignome

Cholesteatom Langsamer Beginn, graduelle Zunahme

Sonstige
Diabetes mellitus Vor allem in Verbindung mit arterieller Hypertonie

Schwangerschaft Risiko in Spätschwangerschaft und frühemWochenbett erhöht

Seltene Einzelfälle Sarkoidose, M. Wegener, Sjögren-Syndrom, Melkersson-Rosenthal-Syndrom, akute lymphatische Leukä-
mie, Dissektion der zervikalen A. carotis interna; kongenital

Tab. 2 Schweregradeinteilung der peripheren Fazialisparese nach House-Brackmann. (Mod. nach [54])

House-Brackmann-
Grad

Phänomenologie Befund in Ruhe Innervation der Stirn Lidschluss Innervation des Mun-
des

I Normal Normal Normal Normal Normal

II Minimale Parese Normal Reduziert Fast normal Fast normal

III Erkennbare Parese Normal Noch möglich Noch möglich Reduziert

IV Ausgeprägte Parese Normal Keine Unvollständig Asymmetrisch

V Minimale Funktion Asymmetrisch Keine Unvollständig Asymmetrisch

VI Komplette Parese Vollständiger Tonusverlust Keine Keiner Keine

Gehörgang auftreten können, muss bei der Erstuntersuchung
immer otoskopiert werden. Bei sehr starken Schmerzen soll-
te, auch wenn keine Herpesbläschen vorliegen, differenzialdia-
gnostisch an eine Zoster-Infektion („Zoster sine herpete“) ge-
dacht werden.

Um den Schweregrad der Fazialisparese zu erfassen, kann
die House-Brackmann-Skala (Grad I–VI) verwendet werden,
wobei Grad I eine normale Fazialisfunktion und Grad VI eine
komplette Lähmung bedeuten ([54]; s. Tab. 2).

Für die Beurteilung der Reinnervation nach einer Nerven-
naht wurde eine Ultraschallmethode vorgestellt [96]. In der
HNO-Heilkunde findet vielfach der Stennert-Index Verwen-
dung, da mit ihm auch eine Defektheilung gut beschrieben
und somit Krankheitsverläufe nach chirurgischen Rekonstruk-

tionen gut beurteilt werden können [31]. Für Verlaufszwecke
werden auch standardisierte Foto- und Videodokumentationen
genutzt [31]. Eine weitere klinische Skala stellt die Einteilung
nach Sunnybrook dar, die etwas aufwendiger, dafür valider ist
und auch in einer deutschsprachigen Version vorliegt [29, 78].

Elektrophysiologische Diagnostik
Die Unterscheidung zwischen zentraler und peripherer Fazia-
lisparese erfolgt klinisch durch die Beurteilung der Stirnmus-
kulatur (Stirnrunzeln möglich?). Ist diese Funktion intakt und
sind die mittleren sowie unteren Gesichtspartien betroffen,
spricht dies für eine zentrale (supranukleäre) Läsion, da die
Stirnmuskulatur über Nervenfasern aus beiden Hemisphären
versorgt wird und daher bei zentralen Läsionen ihre Funktion
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aufrechterhält [83]. Bei Unklarheit über eine periphere oder
zentrale Genese der Fazialisparese ist neurophysiologisch in
der Frühphase (1.–3. Tag) der Erkrankung die kanalikulä-
re Magnetstimulation hilfreich, da durch den Nachweis der
kanalikulären Untererregbarkeit die periphere extrazerebrale
Genese belegt wird. Bei der idiopathischen Fazialisparese ist
diese kanalikuläre Untererregbarkeit praktisch immer ab dem
1. Erkrankungstag feststellbar. Die Methode trägt aber nicht zur
Differenzierung idiopathisch vs. nichtidiopathisch bei. Auch
die Blinkreflexuntersuchung (Stimulation des R. supraorbitalis)
stellt eine Möglichkeit zur Differenzierung zwischen periphe-
rer oder zentraler Genese einer Fazialisläsion dar und liefert
Informationen über das Ausmaß des axonalen Leitungsblocks
[106].

Zur Beurteilung der Prognose können die Elektroneurogra-
phie (ENG) und die Elektromyographie (EMG) herangezogen
werden. In der Elektroneurographie gibt es verschiedene Ablei-
tepunkte nach Nervenstimulation am Foramen stylomastoide-
um: der M. orbicularis oculi, der M. nasalis und an der Naso-
labialfalte. Ableitungen vom Mundwinkel erscheinen aussage-
kräftiger als solche vom Augenwinkel [62], die Ableitung vom
M. nasalis ergibt vergleichbare gute Ergebnisse zur Ableitung
vom Mundwinkel [2]. Der Nachweis von ortsständiger Will-
küraktivität im EMG belegt eine erhaltene Nervenkontinuität.
Pathologische Spontanaktivität spricht für eine axonale Schä-
digung, deren Ausmaß sich in der Reduktion des motorischen
Summenpotenzials (MSAP) im Seitenvergleich widerspiegelt.
Eine Minderung des MSAP von mehr als 80–90% geht mit ei-
ner erhöhten Wahrscheinlichkeit für eine Defektheilung einher.
Eine MSAP-Minderung von weniger als 80% bei Stimulation
am Foramen stylomastoideum 10 Tage nach Erkrankungsbe-
ginn geht in der Regel mit einer günstigen Prognose einher
[70]. Wichtig ist, dass pathologische Spontanaktivität im EMG
auch bei nur geringer bis mäßiger Schädigung des Nerven auf-
treten kann. Ist diese jedoch massiv und geht mit fehlender
Willküraktivität oder hochfrequenter Einzelentladung der Po-
tenziale einher, so ist dies als prognostisch ungünstig zu be-
werten, und das Risiko einer Defektheilung ist erhöht.

Bildgebung
Bei typischer Klinik und Elektrophysiologie kann die bildge-
bende Untersuchung zurückgestellt werden. In der Leitlinie der
Deutschen Röntgengesellschaft (DRG) zur radiologischen Dia-
gnostik im Kopf-Hals-Bereich wird bei der nichttraumatischen
peripheren Fazialisparese mit akutem Beginn und Regredienz
innerhalb von 6 Wochen keine Bildgebung indiziert [18]. Den-
noch wird in der Praxis oft eine cCT durchgeführt, insbeson-
dere vor der Durchführung einer Lumbalpunktion. Für diese
Fragestellung ist in der Regel die cCT ausreichend. Bei aty-
pischer Klinik mit akzessorischen Symptomen (z.B. Hypaku-
sis, Tinnitus, sensible Ausfälle, Doppelbilder) ist allerdings eine
differenzierte Untersuchung mittels MRT und der Frage nach
Kleinhirnbrückenwinkel- oder Felsenbeinprozess, Parotis- oder
Hirnstammläsion angezeigt [11, 18, 90, 104]. Ist die Bildgebung
notwendig, so wird von radiologischer Seite ein segmentaler
klinisch-radiologischer Ansatz vorgeschlagen, da ausgewählte
Segmente des N. facialis mit bestimmten Bildgebungsmodali-
täten besser beurteilt werden können [15]. Steht der Aspekt
eines raumfordernden Prozesses der Glandula parotis im Vor-

dergrund, so wird HNO-ärztlich zuerst eine Ultraschallunter-
suchung der Gesichts- und Halsweichteile empfohlen.

Laboruntersuchungen
Erforderlich ist die Borrelienserologie, insbesondere bei Kin-
dern, da hier der Anteil an Neuroborreliosen mit isolierter Fa-
zialisparese besonders hoch ist. Ferner soll bei klinischem Ver-
dacht auf Zoster oticus eine Varizella-Zoster-Serologie durch-
geführt werden (Rötung, Schwellung, Ödem und Bläschenbil-
dung im Ohrbereich oder am Trommelfell sowie Schmerzen in
der Ohrregion). In Einzelfällen kann die Bestimmung von Gan-
gliosidautoantikörpern als Hinweis auf eine immunpathogene
Hirnnervenschädigung herangezogen werden [5]. Ein hohes
Neutrophilen-Lymphozyten-Verhältnis war nach einer jüngst
vorgelegten Metaanalyse mit dem Schweregrad der Gesichts-
nervenentzündung und einer ungünstigeren Prognose verbun-
den [82].

Die Notwendigkeit einer Lumbalpunktion zur Differenzial-
diagnose der Fazialisparese ist diskutierbar. Von einer absoluten
Indikation wird nicht ausgegangen, da der Liquor in 80–90%
der Untersuchungen einen Normalbefund ergibt [9, 65]. Bei
Kindern (hoher Prozentsatz nichtidiopathischer Fazialispare-
sen) und bei klinischem Verdacht auf eine primär nichtidio-
pathische Fazialisparese (starker lokaler Schmerz, bilaterale Fa-
zialisparese, lokales vesikuläres Exanthem, z.B. isoliert im Ge-
hörgang, vorbekannte Systemaffektion oder Malignomerkran-
kung) ist eine Lumbalpunktion aber auf jeden Fall indiziert,
da sie substanziell zur Differenzierung der Ätiologie beitragen
kann.

Die Zahl von 80–90% unauffälliger Liquorbefunde impli-
ziert aber auch, dass bei 10–20% der Patienten mit anfangs
vermuteter idiopathischer Fazialisparese nach Liquordiagnostik
doch noch eine symptomatische Fazialisparese zu konstatieren
ist. Diese Einschätzung wird gestützt durch Therapiestudien,
die 8–11% ihres Kollektivs mit vermuteter idiopathischer Fa-
zialisparese aufgrund symptomatischer Ursachen aus der Studie
ausschließen mussten [26, 36, 49]. In den Kliniken der Autoren
wird daher im Allgemeinen bei der peripheren Fazialisparese
eine Lumbalpunktion empfohlen, um höchstmögliche diagnos-
tische Sicherheit zu erhalten. Allerdings müssen die Risiken
und Komplikationen einer Lumbalpunktion immer sorgfältig
abgewogen werden [46].

Eine gesonderte HNO-ärztliche Untersuchung ist angezeigt
bei Auffälligkeiten im Bereich des Ohres, der Ohrspeicheldrü-
se, des Mastoids, des Trommelfells und bei einer Beeinträch-
tigung der Hörfunktion. Bei Verdacht auf Hornhautaffektion
muss der Ophthalmologe hinzugezogen werden. Der Umgang
mit Schwangeren und Wöchnerinnen erfordert geburtshilfli-
ches Know-how und wird gesondert besprochen (s. unten).

Prognose
Die Prognose der Erkrankung ist insgesamt gut. Nach einer
Beobachtungsstudie von 1982 bei unbehandelten Patienten
kommt es in 85% der Fälle zu einer Rückbildung binnen
3 Wochen nach Symptombeginn und bei weiteren 10% zu
einer partiellen Rückbildung nach 3–6 (9) Monaten. In 71%
der Fälle ist die Rückbildung vollständig, in 13% unvollständig,
wenngleich den Patienten nicht wesentlich beeinträchtigend.
Lediglich in 16% ist die Reinnervation so unvollständig, dass
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Synkinesien und/oder autonome Störungen (Krokodilstränen)
und/oder Kontrakturen auftreten [84]. In einer Nachfolge-
untersuchung mit einem Anteil von 34% nichtidiopathischer
Fazialisparesen kam es zu einer vollständigen Rückbildung
bei 71%, zu dezenten residuellen Symptomen bei 12%, zu
leichten Funktionsstörungen bei 13% und zu schweren resi-
duellen Funktionsstörungen bei 4% der Patienten [85]. Die
gute Prognose ist auch an den Daten der Placebogruppen
in den beiden aktuellsten großen Therapiestudien erkennbar.
Nach 3 und 9 Monaten zeigten 65% bzw. 85% der mit Placebo
behandelten Patienten eine vollständige Remission in der von
Sullivan [100] und nach 12 Monaten 65% der mit Placebo
behandelten Patienten in der von Engström geleiteten Studie
[26]. Generell fand sich bei Patienten mit inkompletter Pare-
se eine bessere Rückbildungstendenz (94%). Fazialisparesen
nach Zoster-Infektion münden häufiger in eine Defektheilung.
Borrelieninduzierte Fazialisparesen haben nahezu immer eine
gute Prognose [3]. Eine unlängst vorgelegte Untersuchung zur
Prognose nichtidiopathischer Fazialisparesen ergab signifikant
höhere Erholungsraten bei Zoster-Infektion, Borreliose und
otogener Genese im Gegensatz zu postoperativer und trauma-
tischer Genese [39]. Hilfreich zur Beurteilung der Prognose
kann zudem die Untersuchung des Stapediusreflexes sein. Ist
dieser erhalten, so darf die Prognose als günstig bewertet
werden [105].

Therapie

Medikamentöse Therapie

Glukokortikoide
Die orale medikamentöse Therapie mit Glukokortikoiden ist
evidenzbasiert zu empfehlen. Zur Behandlung können Thera-
pieschemata aus den aktuellsten randomisierten Studien heran-
gezogen werden: entweder für 10 Tage 2-mal 25mg Prednisolon
[100] oder alternativ für 5 Tage 60mg Prednisolon, dann täg-
liche Reduktion um 10mg [26]. Die morgendliche einmalige
Glukokortikoidgabe wäre aus endokrinologischer Sicht wegen
der geringeren Suppression der adrenalen Achse zu bevorzugen
[24]. Wie 3Metaanalysen (Madhok et al. [69]; Salinas et al. [94];
de Almeida et al. [19]) zeigten, in die auch die beiden zitier-
ten randomisierten doppelblinden placebokontrollierten Studi-
en zur Gabe von Glukokortikoiden Eingang gefunden hatten
[26, 100], begünstigt diese Medikation signifikant die Erholung
der Fazialisfunktion mit einer „number needed to treat“ (NNT)
von 10 (95%-KI: 6–20, [69]; 95%-KI: 7–18, [94]) bzw. 11 (95%-
KI: 8–25, [19]; eTabelle 1).

Die Gabe von Glukokortikoiden wird von den amerikani-
schen, kanadischen und französischen Fachgesellschaften emp-
fohlen [7, 20, 30, 47]. Zusätzlich besteht die Option einer ad-
ditiven Gabe eines Virostatikums.

Die Glukokortikoide zeigten auch hinsichtlich der sekun-
dären Endpunkte – motorische Synkinesien und autonome
Dysfunktionen – einen Nutzen (RR= 0,64; 95%-KI: 0,45–0,91,
[69]) bzw. Vorteile mit einer NNT von 12 (95%-KI: 6–25,
[94]) bzw. 7 (95%-KI: 6–10, [19]). Hinsichtlich kosmetisch
störender Folgen ist der Unterschied statistisch nicht sig-
nifikant (RR= 0,96; 95%-KI: 0,4–2,29, [69]). Mit Blick auf
unerwünschte Begleitwirkungen gab es für die mit Glukokor-

tikoiden behandelten Patienten keine Nachteile [69]. In den
Subgruppenanalysen (Metaanalyse nach de Almeida et al. [19])
zeigten sich zwar keine eindeutigen signifikanten Unterschiede
hinsichtlich der Dosierung, des Schweregrads der Parese und
des Zeitbeginns der Therapie (unter 72h), es ergaben sich
aber inkonstante Hinweise, dass mit höherer Steroiddosierung
(>450mg) ein etwas größerer Nutzen erzielt werden kann
und der Nutzen bei initial kompletter oder sehr schwerer
Fazialisparese geringer ausfällt [19].

Die Datenlage zur Behandlung der Fazialisparese bei Dia-
betespatienten ist begrenzt. In einer nicht verblindeten Stu-
die zeigten die mit Glukokortikoiden behandelten Patienten
eine komplette Rückbildung der Parese in 97% der Fälle, die
nicht behandelten in nur 58% [93]. Eine Stellatumblockade
(10ml 1% Lidocain und 0,5mg Vitamin B12) 1-mal täglich
für 10–20 Tage, die bei Diabetespatienten zu einer verbesser-
ten Durchblutung des N. facialis und damit zu einer rascheren
Rückbildung der Parese führen soll, erscheint zu invasiv und
mit zu hohen Risiken behaftet (Punktion zwischen A. carotis
interna und Trachea), auch wenn unter Studienbedingungen
kaum Nebenwirkungen mitgeteilt wurden [67]. Somit ist eine
orale Glukokortikoidbehandlung unter sorgfältiger Kontrolle
der diabetischen Stoffwechsellage zu bevorzugen.

Bei Kindern mit idiopathischer Fazialisparese gab es bislang
keine kontrollierten Studien, die belegen, dass auch bei ihnen
eine Glukokortikoidtherapie hilfreich ist [95]. Deswegen wurde
die Studie „Bell’s palsy in children“ (BellPIC) initiiert, die eine
Bewertung der Wirksamkeit von Prednisolon im Vergleich zu
Placebo bei Kindern ermöglichen soll. Die jüngst vorgelegten
Ergebnisse ergaben allerdings keine Evidenz, dass eine frühe
Behandlung mit Prednisolon die komplette Rückbildung ver-
bessert [4].

Die o. a. orale Glukokortikoidgabe ist einfach, und es dürfte
von einer guten Compliance auszugehen sein. In einer kleine-
ren offenen randomisierten Studie wurde auch ein gleich guter
Effekt durch die einmalige i.v. Gabe von 500mg Methylpredni-
solon berichtet [42]. Ob eine intratympanale Steroidinjektion
zusätzlich zur oralen Gabe Vorteile bietet, muss offenbleiben. In
2 kleineren Studien (Fallzahl 14 und Fallzahl 35 in den Inter-
ventionsgruppen, einmal historische Kontrollgruppe) zeigten
Patienten mit zusätzlicher intratympanaler Glukokortikoidgabe
eine raschere Rückbildung und eine leicht höhere kumulative
Erholungsrate der Fazialisparese [17, 57]. Größere Nebenwir-
kungen wurden nicht berichtet. Angesichts der noch schwachen
Datenlage kann diese Methode gegenwärtig aber nicht generell
empfohlen werden.

Ob höhere Glukokortikoiddosierungen (120–200mg tgl.) zu
einer besseren Erholung des Fazialisnerven führen, ist umstrit-
ten. Während die Arbeitsgruppe um Fujiwara et al. [34, 35]
einen Vorteil sah, konnten Nam et al. dies nicht bestätigen
[77].

Virostatika
Die Hypothese, die idiopathische Fazialisparese sei auf ei-
ne Entzündung mit Reaktivierung von Herpes-simplex-Virus
Typ 1 zurückzuführen, legt die Kombination der Glukokor-
tikoid- mit einer virostatischen Therapie nahe. Metaanalysen
mit direktem Vergleich dazu stützen dieses Therapiekonzept
jedoch bisher nur unzureichend [19, 38, 44, 68, 89]: Insgesamt
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Tab. 3 Synposis zur Therapie der idiopathischen Fazialisparese

Maßnahme Empfehlungsgrade Dosis/Kommentar

Medikamentöse Behandlung
Glukokortikoide A (Soll-Empfehlung) 2-mal täglich 25mg Prednisolon für 10 Tage, Beginn <72h (Dosierung nach Sullivan et al.

[100])
1-mal täglich 60mg Prednisolon für 5 Tage, dann täglich Reduktion um 10mg (Dosierung nach
Engström et al. [26])

Virostatikab 0 (Kann)-Empfehlung
im Einzelfall

Aciclovir i.v.-Inf.: 3-mal täglich 5–10mg/kgKG für 7 Tagea

Aciclovir (oral): 5-mal täglich 800mg für 7 Tage
Valaciclovir (oral): 3-mal täglich 1000mg für 7 Tage
Brivudin (oral): 1-mal täglich 125mg für 7 Tage
Famciclovir (oral): 3-mal täglich 250–500mg für 7 Tage

Supportive Maßnahmen
Uhrglasverband, Tränener-
satz

GCP („good clinical
practice“)

Hornhautschutz

Dexpanthenolaugensalbe,
Regepithelaugensalbe

GCP („good clinical
practice“)

Hornhautschutz

Physiotherapie, Elektrotherapie
Übungsbehandlung GCP („good clinical

practice“)
Aus psychologischen Gründen sinnvoll (Anleitung zu Übungen am Spiegel)

Defektheilung
Externe Bleigewichte – Ausreichende Lidbedeckung

Internes „lidloading“ – Ausreichende Lidbedeckung

Mikrochirurgische Therapie-
optionen

– Chirurgische Rekonstruktion des betroffenen N. facialis (Cross-face-Nervennaht), Hypoglos-
sus-Fazialis-jump-Nervennaht, freier Muskeltransfer

Botulinumtoxininjektionen – Bei Synkinesien, Krokodilstränen und Geschmacksschwitzen
aIn schweren Fällen Therapiedauer über 10 Tage erwägen [110]
bDie Angaben beziehen sich auf Erwachsene [110]

betrachtet, konnte kein eindeutiger Nutzen einer virostatischen
Therapie festgestellt werden, es existieren jedoch Hinweise
darauf (eTabelle 1).

So deutet die Metaanalyse von de Almeida et al. [19] auf
einen grenzwertigen Nutzen der Kombination Glukokortikoid
plus Virostatikum im Vergleich zu einer Steroidmonotherapie
hinsichtlich der Erholung der Nervenfunktion hin (RR= 0,75;
95%-KI: 0,56–1,0; p= 0,05). Die Autoren glaubten deshalb an
eine Überlegenheit der Kombinationstherapie. Sie mussten aber
konzedieren, dass der Unterschied nicht gesichert ist. In der
Empfehlung der American Academy of Neurology (2012) wird
daher ein kleiner (<7%) Benefit für die Kombinationstherapie
konstatiert [47].

Die jüngste aktualisierte Cochrane-Metaanalyse zur virosta-
tischen Therapie zeigte bei Personen mit schwerer Bell-Läh-
mung (House-Brackmann-Score von 5 und 6 oder gleichwertig
auf anderen Skalen), dass die Kombination von Virostatikum
und Kortikosteroid im Vergleich zu Kortikosteroid allein kei-
nen eindeutigen Effekt auf die Genesung nach 6 Monaten hatte
(RR= 0,82; 95%-KI: 0,57–1). Allerdings verringerten antivirale
Medikamente plus Kortikosteroide das Risiko von Spätfolgen
wie Synkinesien und Krokodilstränen im Vergleich zu Placebo
bzw. Kortikosteroid allein (RR= 0,56; 95%-KI: 0,36–0,87, [38]).

Unlängst wurden ergänzend auch 3 Netzwerkanalysen zur
medikamentösen Behandlung vorgelegt, die hingegen eine
Kombinationstherapie Steroid und Virostatikum als die best-
mögliche bewerteten [33, 58, 80]. Bei diesen Studien ist aller-
dings kritisch anzumerken, dass viele Einzelstudien geringerer

Qualität eingeschlossen wurden und die Ergebnisse v. a. auf
indirekten Vergleichen beruhten.

Gestützt wird die These einer Kombinationsbehandlung mit
Kortikosteroiden und Virostatika auch durch eine unlängst vor-
gelegte Studie aus Korea, die v. a. bei über 40-Jährigen und
Patienten ohne Hypertonie und Diabetes einen signifikanten
Vorteil für die Kombinationstherapie feststellte. Es handelt sich
dabei aber um eine retrospektive Studie [63].

Zusammenfassend ist daher festzustellen, dass angesichts
dieser unsicheren Datenlage eine generelle antivirale Therapie
der idiopathischen Fazialisparese gegenwärtig nicht empfohlen
werden kann. Die Autoren schließen sich aber den Empfehlun-
gen der amerikanischen, kanadischen und französischen Fach-
gesellschaften an, wonach im Einzelfall eine Kombinationsbe-
handlung von Glukokortikoiden und Virostatika in Betracht
gezogen werden kann [7, 20, 30, 47, 101].

Ist die Fazialisparese jedoch durch das Varizella-Zoster-Vi-
rus bedingt (Zoster oticus), soll auf jeden Fall rasch eine viro-
statische Therapie erfolgen. Infrage kommen alternativ Aciclo-
vir (3-mal tgl. i.v. 5–10mg/kgKG oder 5-mal tgl. p.o. 800mg),
Valaciclovir (3-mal tgl. p.o. 1000mg), Brivudin (1-mal tgl. p.o.
125mg) und Famciclovir (3-mal tgl. p.o. 250–500mg, s. Tab. 3;
[110]).

In einer jüngst vorgelegten Netzwerkmetaanalyse zur anti-
viralen Therapie bei der idiopathischen Fazialisparese scheint
Famciclovir leichte Vorteile gegenüber den anderen Virostatika
aufzuweisen [12].
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Nichtmedikamentöse Therapie

Symptomatische Behandlung
Durch klinische Erfahrung etabliert und breit akzeptiert ist
die symptomatische Therapie mit künstlichen Tränen, Horn-
hautschutz durch Dexpanthenolaugensalbe und nächtlichem
Uhrglasverband bei unzureichendem Lidschluss. Bei ausblei-
bender Restitution mit persistierendem Lidschlussdefizit ha-
ben sich Konzepte der Lidbeschwerung („lidloading“) bewährt.
Dies kann passager extern mit angepassten Bleiplättchen erfol-
gen, die auf das gestraffte Oberlid ohne Berührung der Zilien
aufgeklebt werden. Nach Feststellung des optimalen Gewichts
können entsprechend vorbereitete Gold- oder Platingewichte
unter dem M. orbicularis in Lokalanästhesie eingebracht wer-
den (internes „lidloading“, [51, 76]). Bei schwerwiegenden per-
sistierenden Paresen stehen mikrochirurgische Techniken wie
die Rekonstruktion des betroffenen N. facialis mit dem intak-
ten Nerv der Gegenseite (Cross-face-Nervennaht), die Hypo-
glossus-Fazialis-jump-Nervennaht oder ein freier Muskeltrans-
fer zur Verfügung [107]. Botulinumtoxininjektionen können im
Einzelfall zur Besserung störender Synkinesien (z.B. unwillkür-
licher Lidschluss beim Sprechen) beitragen. Die Empfehlungen
zur symptomatischenTherapie sind in Tab. 3 zusammengefasst.

Physikalische Therapie/Übungsbehandlung
Eine Metaanalyse zur physikalischen Therapie (Elektrothera-
pie, Übungsbehandlung, Kombinationen) wurde 2011 vorge-
legt [103]. In 4 Studien mit 313 Patienten wurde die Elek-
trostimulation untersucht und in 3 Studien mit 199 Patienten
die Übungsbehandlung. In 5 Studien (360 Teilnehmer) wur-
den kombinierte Verfahren (u. a. mit Akupunktur) evaluiert.
Es fand sich kein Nachweis für die Überlegenheit einer der Be-
handlungsformen. Allenfalls für eine kleine Untergruppe von
Patienten (n= 34) mit mäßiger Ausprägung der Fazialispare-
se und längerem Bestehen (chronisch) zeigte sich ein gerin-
ger Nutzen der Übungsbehandlung [103]. Allerdings konnten
in einer 2013 veröffentlichten Untersuchung Hinweise auf den
Nutzen einer frühen Physiotherapie bei schwerer Fazialisparese
gesehen werden: Sie ergab einen signifikanten positiven Effekt
auf Schweregrad und Dauer der Rückbildung. In dieser Studie
war aber die Fallzahl mit insgesamt 87 Patienten gering [79].
In einer jüngst vorgelegten Metaanalyse zur Wirksamkeit der
Elektrotherapie wurde kein Effekt für die Elektrotherapie allein
nachgewiesen [10].

Eine Metaanalyse, die den Nutzen einer Übungsbehandlung
in Verbindung mit Spiegelübungen und EMG-Biofeedback un-
tersuchte, lässt aufgrund der wenigen Studien und niedrigen
Fallzahlen keine verlässliche Aussage zu [13]. In der 2014 ver-
öffentlichten Untersuchung zum Biofeedback sollen so behan-
delte Patienten weniger störende Synkinesien entwickeln. Die
Studiengruppe umfasste allerdings nur 16 Patienten [88].

Nach einer jüngst vorgelegten Überblicksarbeit über syste-
matische Übersichten und Metaanalysen zur Rehabilitationsbe-
handlung bei Fazialisparese liegen keine qualitativ hochwerti-
gen wissenschaftlichen Studien vor, die den Nutzen einer phy-
siotherapeutischen Behandlung belegen. Gefordert werden hin-
gegen Studien zu den verschiedenen Rehabilitationsmethoden
mit standardisierten Protokollen [1].

In der Metaanalyse zur Therapie der chronischen Fazialispa-
rese (länger als 9 Monate bestehend) mit Übungsbehandlung
konnte nur eine Studie (n= 50) ausgewertet werden. Für die-
se Patientengruppe zeigte sich ein signifikanter Nutzen [86].
Jüngst wurde über ein intensives tägliches Training über 10 Ta-
ge mit einem kombinierten EMG- und visuellen Biofeedback-
setting berichtet, das zur Verbesserung der Fazialisparese und
zur Verringerung von Synkinesien führte [108].

Insgesamt gesehen sind somit die Studien zur Übungsbe-
handlung und anderen nicht medikamentösen Therapien (wie
z. B. auch Lasertherapie [59]) sehr inhomogen und erlauben
keine klare Empfehlung. In der klinischen Praxis können aber
psychologische Gründe dazu veranlassen, zu einer Übungsbe-
handlung zu raten (nach kurzer Anleitung und unter Selbst-
kontrolle vor dem Spiegel).

Gerade die psychischen und psychosozialen Folgen der Fa-
zialisparese, v. a. im chronischen Stadium, bereiten dem be-
troffenen Patienten nämlich oft größere Schwierigkeiten als die
anhaltende motorische Störung, sodass psychische Unterstüt-
zung und Ermunterung zur Rehabilitation zu empfehlen sind
[23, 81].

Akupunktur
Eine Metaanalyse zum Nutzen der Akupunktur bei Patien-
ten mit idiopathischer Fazialisparese identifizierte 49 poten-
ziell relevante Untersuchungen, wovon 6 Studien mit insge-
samt 537 Patienten eine gewisse Randomisierung aufwiesen.
Die Qualität der eingeschlossenen Studien ließ aber nach An-
sicht der Autoren keine Schlussfolgerungen über den Wert der
Behandlungsmethode zu [14]. Eine 2013 veröffentlichte Unter-
suchung zeigte, dass Patienten, die nach dem De-Qi-Akupunk-
turkonzept behandelt wurden, nach 6 Monaten eine bessere
Fazialisfunktion als herkömmlich akupunkturbehandelte Pati-
enten mit Fazialisparese aufwiesen [111]. Die Studie wies aber
erhebliche Limitationen auf.

Nach einer jüngst vorgelegten Metaanalyse war die Aku-
punktur allerdings besser als die Behandlung mit Medikamen-
ten [112]. Die Autoren wiesen jedoch darauf hin, dass diese
Ergebnisse aufgrund der schlechten Qualität und Heterogeni-
tät der eingeschlossenen Studien mit Vorsicht zu interpretieren
seien und fordern mehr und hochwertigere randomisierte kon-
trollierte Studien (RCT), um die Sicherheit und Wirksamkeit
der Akupunktur zu belegen.

Operative Nervendekompression
Die 2021 aktualisierte Metaanalyse zur operativen Nervende-
kompression der idiopathischen Fazialisparese identifizierte
nach kritischer Auswahl letztlich nur 2 Studien mit insgesamt
65 Patienten. Die Autoren kamen zu der Schlussfolgerung,
dass die Datenlage nicht ausreichend sei, um den Nutzen oder
Schaden einer chirurgischen Intervention beurteilen zu können
[73].

Hyperbare Oxygenierung
Die hyperbare Oxygenierung in einer Überdruckkammer, so
eine jüngste Metaanalyse, kann nicht empfohlen werden. Es
liegen keine qualitativ ausreichenden Studien vor, die den Nut-
zen einer derartigen Therapie begründen [53].
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Stationäre oder ambulante Behandlung
Unter Berücksichtigung einer breiten Differenzialdiagnostik
(s. Tab. 1), im Besonderen bei atypischer Manifestation, kann
eine stationäre Versorgung notwendig werden. Immer gilt
es, die Akutizität, die Notwendigkeit therapeutischer Inter-
vention (auch fakultativ), technische Faktoren wie zeitnahe
Liquoranalyse, versorgungslogistische Aspekte (Wochenen-
de, Nachtdienst, Terminvergabe) und individuelle Faktoren
des Patienten (u. a. Komorbidität) zu berücksichtigen. Bei
schwangeren Patientinnen mit Fazialisparese wird zumindest
initial eine stationäre Überwachung mit engmaschigen Blut-
zuckerkontrollen und einer ggf. nötigen bzw. intensivierten
Insulintherapie empfohlen (s. unten).

Idiopathische Fazialisparese in der Schwangerschaft
Die idiopathische periphere Fazialisparese (Bell-Lähmung) in
der Schwangerschaft und im frühen Wochenbett ist ein sel-
tenes Ereignis. Entsprechend dürftig und teilweise inkonsistent
präsentiert sich die Datenlage. Im Fokus standen bisher v. a. In-
zidenz, Therapie und das Outcome bei der Erkrankung selbst.
Genauere Beobachtungen zu den Auswirkungen der Therapie
mit oralen Glukokortikoiden auf die Stoffwechsellage von be-
troffenen Schwangeren fehlen weitgehend, zuverlässige Daten
zum Einfluss auf vorbestehende schwangerschaftsassoziierte Er-
krankungen sind rar. Empfehlungen zum geburtshilflichen Ma-
nagement dieser Patientinnen können daher nur in Teilen evi-
denzbasiert sein.

Inzidenz
Die Untersuchungen zur Inzidenz der Bell-Lähmung in
Schwangerschaft und Wochenbett zeigen eine große Spann-
breite: Danach liegt sie zwischen 1:1800 und 1:5900 Geburten
(17–56 Fälle pro 100.000 Entbindungen, [16, 52, 61, 66, 71]).
Die niedrigste Inzidenz beschrieben dabei Katz et al. [61] für
ein Kollektiv in Israel, die höchste Kunze et al. [66] für ein
Kollektiv in Deutschland.

Während früher [52] davon ausgegangen wurde, dass die
Bell-Lähmung in Assoziation mit Schwangerschaft gehäuft auf-
tritt, fanden neuere Studien kein erhöhtes Erkrankungsrisiko
[48, 66, 109]. In der aktuellsten Untersuchung, einer natio-
nalen südkoreanischen Kohortenstudie, zeigte sich sogar eine
insgesamt niedrigere Inzidenz gegenüber der Kontrollgruppe
(0,031% vs. 0,058%). Bestätigt wurden aber ältere Beobach-
tungen, wonach sich die Erkrankung v. a. in der Spätschwan-
gerschaft und im frühen Wochenbett manifestiert [16].

Pathophysiologie
Gegenwärtig gibt es keine Hinweise darauf, dass sich die mög-
liche Pathophysiologie der Bell-Lähmung in der Schwanger-
schaft und im frühen Wochenbett prinzipiell von jener in der
übrigen Bevölkerung unterscheidet (s. oben, Einführung). Al-
lerdings wird die Häufung der Fälle in der Spätschwanger-
schaft und im frühen Wochenbett mit für diese Phase typi-
schen physiologischen Veränderungen in Verbindung gebracht.
Dazu zählt v. a. die relative Immunsuppression, die u. a. für
die Reaktivierung von Herpes-simplex-Infektionen mit einer
Entzündung des N. facialis verantwortlich sein könnte. Weite-
re mögliche Faktoren sind gesteigerte Flüssigkeitsretention als
Ursache eines Kompressionssyndroms sowie eine graviditäts-

induzierte Hyperkoagulabilität mit konsekutiver Ischämie des
Nerven [37, 52, 56, 109]. Hinzu kommt, dass die Bell-Lähmung
offenbar häufiger mit einer hypertensiven Schwangerschaftser-
krankung bzw. einer Präeklampsie assoziiert ist [61, 98]. Bei-
de Untersuchungen stellten bei betroffenen Schwangeren ei-
ne erhöhte Sectio-Rate fest. Vermehrt kindliche Fehlbildungen
wurden nicht beobachtet. Shmorgun et al. fanden ferner eine
erhöhte Frühgeburtenrate sowie häufiger ein erniedrigtes Ge-
burtsgewicht (<2500g, [98]). In der Studie von Katz et al. war
die Bell-Lähmung weder mit niedrigen Apgar-Werten (<7 nach
5min) noch mit einer erhöhten perinatalen Mortalität assozi-
iert [61].

Diagnostik
Diagnostik und Differenzialdiagnostik sind im Detail oben
abgehandelt (Tab. 1). Grundlage ist die gründliche klinische
neurologische Untersuchung mit Ermittlung des Schweregrads
der Lähmung anhand der House-Brackmann-Skala (HB I–VI,
I entspricht der Normalfunktion, VI einer kompletten Läh-
mung). Ferner sollten serologisch Borrelien und ggf. das
Varizella-Zoster-Virus ausgeschlossen werden. Die Indikation
zur Liquorpunktion muss individuell gestellt werden, ebenso
wie die Entscheidung zur konsiliarischen Konsultation weiterer
Fachdisziplinen (z.B. HNO, Augenheilkunde). Eine gemeinsa-
me Betreuung mit der Geburtshilfe ist essenziell.

Prognose
Die insgesamt gute Prognose der idiopathischen peripheren Fa-
zialisparese ist in der Schwangerschaft offenbar ungünstiger als
in der Normalbevölkerung. In seiner Untersuchung des spon-
tanen Verlaufs der Erkrankung fand Peitersen bei Schwange-
ren gegenüber einem Vergleichskollektiv seltener eine Rück-
kehr der normalen Funktion (61% vs. 80%, [85]). Gillman
et al. zeigten, dass Schwangere innerhalb von 6 Wochen nach
Erkrankungsbeginn häufiger als Frauen im Vergleichskollektiv
eine komplette Parese (65% vs. 35%) entwickelten. Die kom-
pletten Lähmungen heilten auch seltener weitgehend (HB II)
bis vollständig (HB I) aus (52% vs. 100% bei partiellen Läh-
mungen, [41]). Da die Patientinnen der Untersuchungs- und
Kontrollgruppe in der Studie unterschiedlich oft mit Steroiden
behandelt worden waren (33% vs. 52%), wurde die Vermu-
tung geäußert, dass die insgesamt schlechtere Prognose in der
Schwangerschaft auch durch einen zurückhaltenderen Einsatz
der Glukokortikoide bedingt sein könnte [109]. Starke Hinwei-
se darauf fanden auch Phillips et al. in einer aktuelleren Un-
tersuchung, in der die schlechtere Langzeitprognose der Bell-
Lähmung in der Spätschwangerschaft und im frühen Wochen-
bett bestätigt wurde. Die Autoren betonten aber, dass diese
Ergebnisse durch die zurückhaltender eingesetzte Medikation
allein nicht erklärbar seien [87].

Therapie
Therapeutisch gelten für die idiopathische Fazialisparese in der
Schwangerschaft dieselben Prinzipien wie für Nichtschwangere.
Medikamentös werden ein Glukokortikoid (Prednisolon) so-
wie unter besonderen Bedingungen in Kombination damit ein
Virostatikum (Aciclovir bzw. Valaciclovir) eingesetzt (Tab. 3).
Diagnostik und Therapie sollten interdisziplinär (Neurologie,
Augenheilkunde, HNO) zumindest initial stationär in einer
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Tab. 4 Tabellarisch die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick mit Angabe der Empfehlungsstärke zur Therapie der idiopathischen Fazia-
lisparese

Empfehlung Empfehlungsstärke

Patientenmit idiopathischer Fazialisparese sollen mit Glukokortikoiden behandelt werden ↑↑

Eine ergänzende virostatische Therapie kann bei initial schwerer betroffenen Patienten (House-Brackmann V und VI) einen zu-
sätzlichen Nutzen haben. Die Entscheidung darüber sollte im Einzelfall im „informed consent“ mit Patienten getroffen werden

↑

Von großer Bedeutung ist die in der klinischen Praxis bewährte symptomatische Therapie bei passageren Störungen des
Lidschlusses zum Schutz der Hornhaut

↑

Eine Übungsbehandlung kann aus psychologischen Gründen in Betracht gezogen werden ↔

In Schwangerschaft und Wochenbett gelten dieselben diagnostischen und therapeutischen Prinzipien wie für die übrige
erwachsene Bevölkerung. Wegen der bisher unzureichend untersuchten potenziellen Risiken für den Glukosestoffwechsel
sollte eine Prednisolontherapie allerdings zumindest initial unter stationären Bedingungen mit Hinzuziehen geburtshilflicher
Expertise vorgenommen werden

↑

Bei schwerwiegenden persistierenden Paresen kann eine Oberlidbeschwerung (äußerlich Bleigewichte oder subkutan implan-
tierte Gold- oder Platingewichte) eine Therapieoption zur Protektion des Auges sein. Zudem können operative mikrochirurgi-
sche Behandlungsmöglichkeiten wie die chirurgische Rekonstruktion des betroffenen N. facialis (Cross-face-Nervennaht), die
Hypoglossus-Fazialis-jump-Nervennaht oder ein freier Muskeltransfer erwogen werden

↔

Da 25–40% aller Fazialisparesen nichtidiopathischer Genese sind, kommt der Differenzialdiagnostik große Bedeutung zu,
wobei die Liquorpunktion empfohlen wird

↑

Tab. 5 Feststellung der Konsensstärke

Klassifikation der Konsensstärke

Starker Konsens >95% der Stimmberechtigten

Konsens >75–95%der Stimmberechtigten

Mehrheitliche Zustimmung >50–75%der Stimmberechtigten

Keine mehrheitliche Zustimmung <50% der Stimmberechtigten

spezialisierten geburtshilflichen Einrichtung erfolgen. Dies gilt
insbesondere, wenn bei Patientinnen zusätzlich eine Störung
des Glukosestoffwechsels oder eine hypertensive (Schwanger-
schafts)erkrankung vorliegt. Für den Behandlungserfolg we-
sentlich ist offenbar der Beginn der Prednisolontherapie inner-
halb eines Zeitfensters von 48–72h nach Einsetzen der Sym-
ptomatik [27, 74, 100]. Unverzügliche protektive konservative
Maßnahmen sind zu ergreifen, wenn durch mangelhaften Lid-
schluss ein Korneadefekt droht (symptomatische Behandlung).

Sowohl die Behandlung mit Prednisolon als auch die The-
rapie mit den genannten Virostatika können in der Schwan-
gerschaft für das Kind als weitgehend sicher bezeichnet wer-
den. Ein in älteren Untersuchungen dargestelltes erhöhtes Risi-
ko für die Entwicklung von Lippen-Gaumen-Spalten bei einer
Behandlung mit Glukokortikoiden im ersten Trimenon erweist
sich zunehmend als marginal [6, 97]. Prednisolon zeigt im Ge-
gensatz zu den bei drohender Frühgeburt eingesetzten ante-
natalen Steroiden Beta- und Dexamethason nur eine geringe
Plazentapassage [8]. Auch das Stillen ist unter der angegebe-
nen Therapie unbedenklich [25, 97].

Die Behandlungsdauer betrug in den bisher vorliegenden
Untersuchungen für Prednisolon meist 10 Tage. Dosiert werden
kann wie folgt:
– 2-mal 25mg Prednisolon/Tag für 10 Tage [100] oder
– 60mg Prednisolon/Tag über 5 Tage, dann über weitere 5 Tage
tägliche Reduktion der Dosis um 10mg [26].

Die Kombination der Prednisolontherapie mit einem Virostati-
kum kommt nur unter besonderen Umständen infrage, z.B. bei
besonders schweren Formen der Erkrankung. Wie oben darge-

stellt, ist der Nutzen bisher nicht klar nachgewiesen (s. Virosta-
tika). Mögliche Behandlungsschemata sind:
– Aciclovir i.v.: 3-mal täglich 5–10mg/kgKG für 7(–10) Tage
oder

– Aciclovir (oral): 5-mal täglich 800mg für 7 Tage oder
– Valaciclovir (oral): 3-mal täglich 1000mg für 7 Tage.

Management
Auf die Empfehlung einer interdisziplinären stationären Be-
handlung in einer spezialisierten geburtshilflichen Klinik wur-
de bereits hingewiesen. Insbesondere die mütterlichen Risiken
einer Therapie mit Kortikosteroiden in der Schwangerschaft
lassen die intensive Einbeziehung der Patientin in die Indikati-
onsstellung ratsam erscheinen („informed consent“). Dies gilt
v. a. bei Begleiterkrankungen, die durch Glukokortikoide ver-
schlechtert werden können (z.B. Diabetes und Hypertonie, prä-
existent oder schwangerschaftsassoziiert). Dabei sollten auch
die u.U. gravierenden psychischen Belastungen berücksichtigt
werden, die persistierende Defekte der Funktion des N. facialis
mit sich bringen können. Manche Autoren betonten deshalb
mit Hinweis auf die mögliche Begünstigung einer postparta-
len Depression die Notwendigkeit frühzeitiger psychosozialer
Intervention [37, 56].

Empfehlungen für das Management des Glukosestoffwech-
sels bei einer Kortikoidtherapie in der Schwangerschaft sind
rar und beziehen sich weitestgehend auf die parenterale Ga-
be der antenatalen Steroide Beta- bzw. Dexamethason [60, 64].
Die orale Therapie mit Prednisolon in der angegebenen Do-
sierung und Dauer ist damit allerdings u. a. wegen des etwas
schwächer ausgeprägten glukokortikoiden Effekts, der kürze-
ren Halbwertszeit (16–36h) und der längeren Behandlungs-
dauer (10 Tage) nur bedingt vergleichbar [91].

Unter Berücksichtigung der zur Verfügung stehenden Daten
und Empfehlungen [37, 60, 64] erscheint neben der adäquaten
interdisziplinären Diagnostik folgendes Management angemes-
sen:
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– prätherapeutische Evaluation des Glukosestoffwechsels (ak-
tuelle Messung? Oraler Glukosetoleranztest durchgeführt?
HbA1c?)

– Messung der Blutglukose initial 4-mal/Tag (nüchtern und je-
weils 1h postprandial)

– Einbeziehung des Diabetes-Teams
– Therapie einer evtl. steroidinduzierten Hyperglykämie oder
eines steroidinduzierten Diabetes nach gängigen Empfehlun-
gen [64]

– Blutdruckkontrollen 4-mal/Tag
– ggf. Hornhautschutz und psychosoziale Intervention.
Mit einem Anstieg der Blutglukose ist bei disponierten Patien-
tinnen 4–8h nach der Applikation von Prednisolon zu rechnen.
Wird die Dosis morgens eingenommen, fällt der Glukosespie-
gel bis zum nächsten Morgen u.U. auf die Basalwerte ab. Eine
Behandlung sollte deshalb so gestaltet werden, dass nächtliche
bzw. morgendliche Hypoglykämien vermieden werden [60].

Bei bereits bekanntem diät- oder insulinkontrolliertem Dia-
betes ist dem zu erwartenden Anstieg des Insulinbedarfs ent-
weder durch De-novo-Insulingabe oder Erhöhung der Dosis
zu begegnen [64]. Für den im Vergleich zu Prednisolon et-
was stärkeren glukokortikoiden Effekt der in der antenatalen
Prophylaxe eingesetzten Steroide wurde die Erhöhung des In-
sulinbedarfs zwischen 20 und 40% angeben [72].

Empfehlungsgraduierung und Feststellung der
Konsensstärke
Hinsichtlich der Stärke der Empfehlung werden 3 Empfeh-
lungsgrade unterschieden (starke Empfehlung: ↑↑= soll; Emp-
fehlung: ↑= sollte; Empfehlung offen: ↔= kann; s. Tab. 4). Bei
allen genannten Empfehlungen lag eine vollständige Konsens-
stärke (100%) der Autoren vor.

Die o. g. Konsensstärke wurde nach Tab. 5 klassifiziert.
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