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Zusammenfassung 

Hintergrund der vorliegenden Arbeit ist die Frage nach der Notwendigkeit der Li-

quordiagnostik zum Ausschluss erregerbedingter akut entzündlicher Ursachen einer 

peripheren Fazialisparese.  

Insgesamt wurden 153 Patienten mit peripherer Fazialisparese in die Studie einge-

schlossen. Zwischen Patienten mit erhöhter Liquorzellzahl und Patienten mit nor-

maler Zellzahl im Liquor wurde eine große Anzahl von klinischen Parametern ver-

glichen. Dabei wurde nach einer Kombination von Befunden gesucht, die am besten 

in der Lage ist, einen unauffälligen Liquorbefund vorherzusagen. 

Die Analyse der Daten ergibt, dass bei Vorliegen unauffälliger Befunde der drei kli-

nischen Parameter 1. Übriger neurologischer Status 2. Retroaurikulärer Schmerz 

und 3. HNO-Befund mit einer Wahrscheinlichkeit von 90,1% eine normale Zellzahl 

im Liquor zu erwarten ist. Damit verbessert sich die Vorhersagewahrscheinlichkeit 

von 80,4% bei Vorhersage allein aufgrund der Prävalenz eines unauffälligen 

Liquorbefundes bei peripherer Fazialisparese.  

Bei Vorliegen unauffälliger Befunde der genannten drei klinischen Parameter kann 

demnach mit einer größeren Sicherheit auf eine Lumbalpunktion als für den Patien-

ten unangenehmes, teilweise mit Komplikationen behaftetes und zeitaufwendiges 

Diagnostikum verzichtet werden. Auf der anderen Seite unterstreichen die Ergeb-

nisse die Notwendigkeit der Liquordiagnostik bei mindestens einem pathologischen 

Befund der drei klinischen Kriterien. 

Insbesondere wenn sich die Ergebnisse in einem prospektiven Studienansatz, ein-

heitlicher Ausschlussdiagnostik und auch für anders zusammengesetzte Stichpro-

ben bestätigen, könnten die drei klinischen Parameter als relevante Kriterien bei der 

Entscheidung für oder gegen die Durchführung einer Lumbalpunktion genutzt wer-

den. 
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1 Einleitung 

Die periphere Fazialisparese, klinisch manifestiert durch die meist einseitige Läh-

mung der mimischen Muskulatur unter Einschluss der Stirnmuskulatur, gehört zu 

den häufigen Erkrankungen von Patienten, die sich in einer Notaufnahme vorstellen 

[Grogan und Gronseth, 2001]. Die jährliche Inzidenz wird in der Literatur mit 20 bis 

30 pro 100 000 Einwohnern angegeben [Grogan und Gronseth, 2001; Rowlands et 

al., 2002]. Für eine Großstadt wie Berlin bedeutet dies 2 bis 3 Neuerkrankungen pro 

Tag. Obwohl in der großen Mehrzahl der Fälle mit einer guten Prognose verbunden, 

stellt die Lähmung der mimischen Muskulatur ein für den Patienten beängstigendes 

und in seiner Auswirkung psychisch stark beeinträchtigendes Ereignis dar. In etwa 

30% der Fälle bildet sich die Gesichtslähmung nicht vollständig zurück, bei 4% der 

Patienten ist mit schweren Funktionseinbußen oder Komplikationen, wie pathologi-

schen Mitbewegungen durch Fehlsprossungen des Nerven, zu rechnen [Peitersen, 

2002].  

Der peripheren Fazialisparese können eine Vielzahl von Erkrankungen zugrunde 

liegen. In den meisten Fällen (etwa zwei Drittel bis drei Viertel [Holland und Weiner, 

2004; Ilniczky, 2006]) liegt jedoch eine idiopathische Form vor, das heißt, dass eine 

spezifische Ursache nicht gefunden werden kann. Von besonderer Bedeutung bei 

der Erstvorstellung eines Patienten in der Notaufnahme ist die Abgrenzung der idi-

opathischen Fazialisparese von ätiologisch definierten erregerbedingten akut ent-

zündlichen Formen, wie Zoster oticus oder Borreliose, da diese einer anderen Be-

handlung bedürfen. Die Liquordiagnostik gehört dabei an vielen Standorten, so 

auch an der Charité-Campus Benjamin Franklin, seit Jahren zum diagnostischen 

Standard.  

Die Lumbalpunktion stellt ein invasives, mit gewissen Risiken behaftetes und für 

den Patienten unangenehmes Diagnostikum dar. Es wäre daher wünschenswert, 

Kriterien definieren zu können, in welchen Fällen die Liquordiagnostik nicht notwen-

dig und eine Lumbalpunktion somit entbehrlich ist. In der vorliegenden Arbeit soll 

daher untersucht werden, ob und ggf. durch welche klinischen Untersuchungen ein 

unauffälliger Liquorbefund vorhersagbar ist. Eine definierte Patienten-Klientel müss-

te in diesem Fall eine Lumbalpunktion nicht mehr über sich ergehen lassen. 
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1.1 Periphere Fazialisparese 

1.1.1 Epidemiologie 

Die jährliche Inzidenz liegt bei 20 bis 30 pro 100000 Einwohnern  [Grogan und 

Gronseth, 2001; Rowlands et al., 2002]. Saisonale Unterschiede werden in einer 

Studie an 2570 Patienten mit peripheren Fazialisparesen unterschiedlicher Ätiolo-

gien nicht beschrieben [Peitersen, 2002]. Jedoch kommt die Neuroborreliose, in 

deren Rahmen auch eine Fazialisparese auftreten kann, in den Sommermonaten 

gehäuft vor [Pfister, 2003]. In der genannten Studie, in der zum Einschluss kein 

Mindestalter gefordert wurde, lag das Inzidenzmaximum zwischen 15 und 45 Jah-

ren mit signifikant seltenerem Vorkommen unter 15 und über 60 Jahren [Peitersen, 

2002]. In anderen Studien, in die Kinder ab 15 Jahren eingeschlossen wurden, liegt 

der Altersmittelwert bei 44,5, bzw. 46 Jahren [Kohler et al., 1999; Ljostad et al., 

2005]. Beide Geschlechter sind gleichhäufig von peripherer Fazialisparese betroffen 

[Hyden et al., 1993; Kohler et al., 1999]. 

 

1.1.2 Anatomie  

Die anatomischen Gegebenheiten spielen für Pathophysiologie und Klinik der Fa-

zialisparese eine besondere Rolle und sollen daher nachfolgend kurz dargestellt 

werden.  

Der N.facialis ist ein gemischter Nerv, bestehend aus motorischen Fasern (dem 

eigentlichen N.facialis) sowie sensorischen und sekretorischen Fasern, welche zum 

N.intermedius zusammengefasst werden. Daneben beinhaltet einer der motori-

schen Äste (der N.auricularis posterior) auch sensible Fasern, deren Zellkörper im 

Ganglion geniculi liegen. Da diese den N.facialis begleitenden Fasern jedoch in den 

Kerngruppen des N.trigeminus enden, sind sie dem N.trigeminus zuzurechnen.  

Nach dem separaten Austritt von Fazialis- und Intermediusanteil aus dem Hirn-

stamm im Kleinhirnbrückenwinkel ziehen beide gemeinsam mit dem 

N.vestibulocochlearis in den inneren Gehörgang. Dort trennen sie sich vom VIII. 

Hirnnerven und treten in den Canalis facialis im Felsenbein ein.  Hier liegt kurz hin- 
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ter dem Eintritt des Nerven das Ganglion geniculi mit den Zellkörpern der Ge-

schmacksfasern. Innerhalb des Fazialiskanals gibt der Nerv nacheinander Äste zur 

Tränendrüse (N. petrosus major), zum M.stapedius (N.stapedius) und schließlich 

die Chorda tympani ab. Diese führt Geschmacksfasern der vorderen zwei Drittel der 

Zunge sowie sekretorische Fasern, die zu den Speicheldrüsen ziehen. Durch das 

Foramen stylomastoideum verlässt der N.facialis den Schädelknochen. Nach dem 

Durchtritt durch die Ohrspeicheldrüse verteilen sich die motorischen Äste fächer-

förmig, um die mimische Muskulatur zu versorgen [Bähr, 2003; Trepel, 1999]. 

Die Lage im knöchernen Fazialiskanal bedingt, dass hier eine Schwellung des Ner-

ven im Rahmen einer entzündlichen Reaktion durch die enge knöcherne Begren-

zung rasch zur Kompression des Nerven führen kann, während dies bei anderen 

Hirnnerven nicht der Fall ist. Das macht es verständlich, dass die Fazialisparese zu 

den häufigsten Einzelnervenerkrankungen zählt [Kastrup, 2003].  

 

1.1.3 Klinik 

Bei der peripheren Fazialisparese ist die Stirnmuskulatur in die schlaffe Lähmung 

des Gesichts mit eingeschlossen. Dies unterscheidet sie klinisch von der fazialen 

Parese zentralen Ursprungs. Abhängig vom Ort der Schädigung des peripheren 

Nervs kann es durch Beteiligung von N.intermedius-Anteilen (Chorda tympani, 

N.stapedius, N.petrosus major) zu weiteren Symptomen wie Geschmacksstörung, 

Speichelsekretionsstörung, Hyperakusis oder Tränensekretionsstörung kommen. 

Als weitere typische Symptome treten häufig ein Taubheitsgefühl der gleichseitigen 

Gesichtshälfte sowie retroaurikuläre Schmerzen auf. Die Lähmung entwickelt sich 

meist akut innerhalb von Stunden bis wenigen Tagen [Holland und Weiner, 2004]. 

 

1.1.4 Ätiologie  

Der peripheren Fazialisparese können verschiedene Erkrankungen zugrundeliegen. 

Den größten Anteil (Angaben der Literatur zufolge zwei Drittel bis drei Viertel der 

Fälle [Holland und Weiner, 2004; Ilniczky, 2006]) macht die idiopathische Fazia-

lisparese aus, bei der eine spezifische Ursache (noch) nicht gefunden werden kann. 

Zunehmend wird hier jedoch ein Zusammenhang mit Herpes simplex diskutiert 

[Rath et al, 2007].  
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Zu den häufigsten symptomatischen Ursachen zählen Borreliose und Herpes Zoster 

oticus [Diener et al, 2008]. Der Anteil der Fazialisparesen aufgrund von Herpes 

Zoster oticus, dann Ramsay-Hunt-Syndrom genannt, wird mit 10% angegeben 

[Diener et al, 2005]. Der Anteil der Neuroborreliose variiert mit der Jahreszeit und 

der Anzahl infizierter Zecken. In endemischen Gebieten wird dieser auf bis zu 10% 

oder sogar 25% geschätzt [Clark et al, 1985; Halperin und Golightly, 1992]. Zu sel-

terenen Ursachen zählen andere virale Infektionen, Tumor, Trauma, Otitis media, 

Guillain-Barré-Syndrom, Miller-Fisher-Syndrom, Multiple Sklerose, Sarkoidose und 

Melkersson-Rosenthal-Syndrom [Kastrup, 2003].  

 

1.1.5 Therapie  

Laut den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie zur peripheren idio-

pathischen Fazialisparese von 2008 kann die Therapie mit Steroiden als wirksam 

angesehen werden. Diese Aussage stützt sich vor allem auf die Ergebnisse einer 

großen randomisierten placebokontollierten Studie, die einen signifikanten Vorteil 

der Steroidtherapie zeigen konnte [Sullivan et al, 2007], nachdem eine Metaanalyse 

aus dem Jahr 2004, in die aus methodischen Gründen nur drei Studien einge-

schlossen worden waren, keinen signifikanten Vorteil ergeben hatte [Salinas et al, 

2004]. 

Die Wirksamkeit einer additiven Gabe von Aciclovir bei der idiopathischen Fazia-

lisparese wird kontrovers diskutiert. Eine Studie zeigte, dass die Gabe von Steroi-

den zu einer signifikanten Erhöhung der Wahrscheinlichkeit einer vollständigen Hei-

lung führte, während die zusätzliche oder alleinige Gabe von Aciclovir keinen Vorteil 

erbrachte [Sullivan et al., 2007]. Andere Autoren sehen Aciclovir und Prednisolon 

gegenüber Placebo und Prednisolon als überlegen an [Adour, 1998]. Laut Metaana-

lysen kann dies aufgrund der derzeitigen Studienlage jedoch nicht als belegt ange-

sehen werden [Allen und Dunn, 2004; Sipe und Dunn, 2001] und wird daher in den 

Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie nicht empfohlen. Lediglich bei 

kompletter (idiopathischer) Fazialisparese könne nach einer Studie von Hato und 

Mitarbeitern [2007] die zusätzliche Gabe von Valaciclovir erwogen werden [Diener 

et al., 2008]. Für die Therapie des Ramsay-Hunt-Syndroms werden Virustatika, v.a. 

Aciclovir, zur Reduktion des Akutschmerzes und zur Verhinderung der postzosteri- 
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schen Neuralgie eingesetzt [Eberhardt, 2003]. Auch die Restitution der motorischen 

Funktion selbst kann Studien zufolge durch Aciclovir verbessert werden [Kinishi et 

al., 2001]. Sowohl die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Hals-Nasen-Ohren-

Heilkunde als auch die der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft empfehlen 

für die Therapie des Zoster oticus die Gabe von Virustatika (Aciclovir, Famciclovir) 

und Kortison [Deutsche Dermatologische Gesellschaft, 2005; Deutsche Gesell-

schaft für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, 1996]. Eine neuere Metaanalyse zur addi-

tiven Therapie mit Kortison bei Ramsay-Hunt-Syndrom kommt allerdings zu dem 

Schluss, dass randomisierte und kontrollierte Studien zu diesem Thema, die einen 

Nachweis der Wirksamkeit erst liefern müssten, nicht existieren [Uscategui et al., 

2008]. 

Die Neuroborreliose wird antibiotisch behandelt. Dabei wird in den Leitlinien der 

Deutschen Gesellschaft für Neurologie zur Behandlung der akuten Neuroborreliose 

die Gabe von Ceftriaxon, Cefotaxim, Penicillin G oder Doxycyclin, eine Therapie-

dauer von zwei Wochen und, bei Beschwerdepersistenz über sechs Monate, die 

Überprüfung des Therapieerfolges anhand eines Rückgangs der Pleozytose emp-

fohlen [Diener et al., 2008]. Auch für die Fazialisparese im Rahmen der Neuroborre-

liose wird die Gabe von Kortison zur Verbesserung radikulärer Schmerzen diskutiert 

[Pfister, 2003]. 

 

1.2 Stellenwert der Liquordiagnostik 

Die Identifizierung spezifischer Ursachen ist aufgrund der teilweise schlechteren 

Prognose und der Notwendigkeit einer von der Behandlung der idiopathischen Fälle 

abweichenden Therapie von Bedeutung. Hierbei stellt sich die Frage, welche Ver-

fahren neben der klinischen Untersuchung notwendig und im klinischen Alltag 

durchführbar sind, um dies hinreichend sicher zu erreichen. Weitergehende Unter-

suchungsverfahren werden im geringsten Verdachtsfalle auf eine erkennbare Ursa-

che gefordert [Peitersen, 2002], jedoch bleibt die Literatur weitgehend unklar, wann 

ein solcher Verdachtsfall vorliegt [Wolf, 1998] und welche Verfahren dann einge-

setzt werden sollen. Diese Entscheidung bleibt daher oftmals der Intuition des Arz-

tes überlassen [Wolf, 1998]. Im Fokus der vorliegenden Arbeit steht deswegen die 

Liquordiagnostik mit der Frage nach einer akut entzündlichen Ursache der Fazia-

lisparese. 
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Die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie zur peripheren Fazialispa-

rese von 2008 empfehlen die Durchführung der  Liquordiagnostik zur Abgrenzung 

der idiopathischen Fazialisparese von akut entzündlichen Ursachen wie Herpes 

Zoster oder Borelliose, wenn sich ein entsprechender Verdacht aus Anamnese und 

Befundlage ergibt. Als Verdachtsmomente für eine Borreliose gelten dabei das Auf-

treten in den Sommermonaten, fehlende Geschmacksstörung, bilaterale Parese 

und das Auftreten bei Kindern. Bei Effloreszenzen im Ohr oder abnorm starken 

Schmerzen sollte eine Infektion mit Varizella Zoster Virus als Ursache in Betracht 

gezogen werden. Für alle anderen Fälle besteht, so die Leitlinie, keine absolute In-

dikation zur Lumbalpunktion, da 80-90% der Fälle mit einem unauffälligen Liquorbe-

fund einhergingen. Es wird aber auch bemerkt, dass genau dies bedeutet, dass bei 

10-20% der Fazialisparesen, die zunächst als idiopathische Fälle eingeschätzt wer-

den, erst durch einen positiven Liquorbefund eine erregerbedingte (oder neoplasti-

sche) Ursache erkannt wird [Diener et al., 2008].  

Aufgrund der bestehenden Unsicherheit gehört die Liquoruntersuchung in der Klinik 

für Neurologie am Campus Benjamin Franklin der Charité zum diagnostischen 

Standard bei der peripheren Fazialsiparese. Liquor und Serum werden hinsichtlich 

möglicher Entzündungszeichen und hinsichtlich eines spezifischen Antikörpernach-

weises gegen Borrelia burgdorferi und Varizella-Zoster-Virus, bzw. DNA-

Nachweises von Varizella-Zoster-Virus untersucht. Weiterhin gehören der klinisch-

neurologische Status und der HNO-Status mit besonderer Beachtung möglicher 

Hinweise auf Zoster oticus zur durchgeführten Diagnostik. 

 

1.3 Lumbalpunktion 

Die Lumbalpunktion stellt einen invasiven und für den Patienten oft belastenden 

Eingriff dar. Grundsätzlich, wenn auch selten beschrieben, besteht die Gefahr von 

Komplikationen wie Blutungen, Meningitiden durch Erregerverschleppung oder 

zentraler Einklemmungen [Diener et al., 2005]. Das Auftreten von Meningitiden wird 

vor allem bei Punktionen im Rahmen von Spinalanästhesien und Myelographien, 

also nach intrathekaler Injektion von Lösungen zu diagnostischen oder therapeuti-

schen Zwecken beschrieben [Gelfand und Cook, 1996; Baer, 2006; Schneeberger 

et al, 1996]. Einem Übersichtsartikel über 179 Einzelfallbeschreibungen iatrogen  
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induzierter Meningitiden nach duraler Punktion in der Literatur von 1952 – 2005 zu-

folge gehen 9% der Fälle aber auch auf rein diagnostische Lumbalpunktionen zu-

rück [Baer, 2006]. Dabei wird für die meisten Infektionen eine Übertragung von Er-

regern aus den oberen Atemwegen des medizinischen Personals angenommen 

[Baer, 2000]. Eine häufigere Komplikation stellt das postpunktionelle Syndrom dar. 

Mehrere Studien berichten dabei über die Abhängigkeit dessen Inzidenz von den 

verwendeten Punktionsnadeln. Dabei wird ein selteneres Auftreten des postpunkti-

onellen Kopfschmerzes bei Verwendung atraumatischer Nadeln (Inzidenz 3-6%) 

anstelle von traumatischen Nadeln (Inzidenz 31-36%) beschrieben [Braune und 

Huffmann, 1992; Kleyweg et al., 1998; Lavi et al., 2006; Müller et al., 1994]. Aller-

dings existieren auch Untersuchungen, in denen auch bei atraumatischen Nadeln 

höhere Inzidenzen von 12,2 % [Strupp et al., 2001], bzw. sogar 28 % [Luostarinen 

et al., 2005] gefunden wurden. Wenn auch die große Mehrzahl der diagnostischen 

Lumbalpunktionen ohne schwerwiegende Folgen bleiben, so sprechen doch die 

grundsätzlich bestehenden Risiken für eine enge Indikationsstellung dieses dia-

gnostischen Schrittes.  

 

1.4 Ziel dieser Untersuchung 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, Aufschluss darüber zu erlangen, inwiefern bei 

Patienten mit Fazialisparese bereits anhand bestimmter klinischer Merkmale das 

Vorliegen eines normalen Liquorbefundes vorhersagbar ist. Daraus ergibt sich im 

weiteren eine Aussage über die Notwendigkeit oder Verzichtbarkeit der Lumbal-

punktion bei Patienten mit einer klinisch angenommenen idiopathischen Fazialispa-

rese. Die Lumbalpunktion stellt ein invasives, für den Patienten unangenehmes so-

wie teilweise mit Komplikationen verbundenes Verfahren dar. Außerdem ist die 

Lumbalpunktion eine relativ zeitaufwendige Prozedur, was aufgrund der hohen Ar-

beitsbelastung in der Notaufnahme ebenfalls eine Rolle spielt. Während die Autoren 

anderer Studien meist die Beziehung zwischen klinischen Befunden und Ätiologie 

der Fazialisparese [Hyden et al., 1993]  oder zwischen Liquorbefund und Ätiologie 

[Kohler et al., 1999; Weber et al., 1987] untersuchen, soll in dieser Arbeit eine Be-

ziehung zwischen klinischen Befunden und Liquorbefund hergestellt werden.  
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1.5 Fragestellung 

Durch welche klinischen Parameter lässt sich bei Patienten mit peripherer Fazia-

lisparese das Vorliegen eines hinsichtlich der Zellzahl normalen Liquorbefundes am 

besten vorhersagen? 

 

 

2 Methodik 

2.1 Studienaufbau 

Es handelt sich bei der vorliegenden Arbeit um eine vorwiegend retrospektive Un-

tersuchung. Ausgewertet wurden Daten von Patienten mit einer peripheren Fazia-

lisparese, die sich in einem Zeitraum von drei Jahren und drei Monaten, zwischen 

Januar 2005 und April 2008, in der  Notfallambulanz des Universitätsklinikums Cha-

rité - Campus Benjamin Franklin vorgestellt hatten.  

Für die Erhebung der Daten wurden die Arztberichte aus der Notfallambulanz des 

diensthabenden Neurologen mit Anamnese, neurologischem Status und Therapie-

empfehlung ausgewertet. Zusätzliche Quellen waren Konsilscheine mit HNO-

Befund, Epikrisen nach stationärer Aufnahme sowie die Befunde aus Virologie, Mik-

robiologie, Liquorlabor und Zentrallabor. 

Als prospektives Element wurden in den letzten neun Monaten des Studienzeitrau-

mes vorbereitete Laboranforderungsscheine sowie ein vom Arzt auszufüllender 

standardisierter Fragebogen eingeführt, der die Abfrage von anamnestischen und 

klinischen Befunden für die Ärzte erleichtern sollte (siehe Anhang). Dadurch sollte 

auch die Qualität der Befunddokumentation verbessert und die Einhaltung der in 

der Klinik für Neurologie bestehenden diagnostischen Standards, wie die Durchfüh-

rung virologischer und mikrobiologischer Untersuchungen, sichergestellt werden.  
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2.2 Ein-/Ausschlusskriterien  

Einschlusskriterium war die Diagnose einer peripheren Fazialisparese. Ausschluss-

kriterien waren eine nicht durchgeführte Liquorpunktion sowie Alter unter achtzehn 

Jahren. 

 

2.3 Messparameter  

Im einzelnen wurden folgende Parameter ausgewertet:  

 

1  Zellzahl im Liquor 

Der Liquorbefund wurde hinsichtlich des Vorliegens einer Pleozytose (ja/nein) sowie 

der Höhe der Zellzahl (ganze Zellen pro Mikroliter) bewertet. 

Es wurden die Richtlinien der Deutschen Gesellschaft für Liquordiagnostik zugrun-

de gelegt, nach denen bei Erwachsenen und lumbaler Punktionsstelle eine Zellzahl 

von null bis vier Zellen pro Mikroliter als normwertig gilt. Als Pleozytose galt dem-

nach eine Zellzahl von über vier Zellen pro Mikroliter [Deutsche Gesellschaft  für 

Liquordiagnostik, 2004]. 

 

2  Demographische Daten 

Es wurden die Daten Alter (in Jahren) sowie Geschlecht (w/m) erhoben. 

 

3  Anamnestische Daten 

Aus der Anamnese wurde das Vorliegen einer Fazialisparese in der Vorgeschichte 

(ja/nein) sowie eines Zeckenbisses innerhalb der letzten zwölf Monate (ja/nein) be-

wertet. Angaben eines mehrere Jahre zurückliegenden Zeckenbisses wurden ent-

sprechend der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Neurologie zur Neuroborreli-

ose, nach der das Stadium II der Borreliose Tage bis Monate nach dem 

Zeckenstich auftritt, als negativ gewertet [Diener et al., 2008]. Bei der Variable In-

fekt (ja/nein) wurden Fälle mit klinischen oder anamnestischen Hinweisen auf einen  
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Infekt als positiv gewertet. Als negativ wurden ausschließlich diejenigen Fällen ge-

wertet, bei denen explizit klinische oder anamnestische Infektzeichen ausgeschlos-

sen wurden. Auffällige HNO-Befunde im Sinne von Zoster oticus-typischen Efflores-

zenzen gingen ebenso wenig wie paraklinische Infektzeichen in diese Variablen ein, 

um Überschneidungen mit anderen Variablen zu vermeiden. 

 

4  Charakteristika der Parese 

Es wurde die Seite der Parese (rechts (ja/nein) bzw. links (ja/nein)) erhoben, beid-

seitige Paresen wurden als gesonderte Variable erfasst (ja/nein). Hinsichtlich des 

Ausprägungsgrades wurde entsprechend den klinischen Befunden zwischen kom-

plett/nicht komplett unterschieden. 

 

5  Neurologischer Status  

Die ausführliche neurologische Untersuchung enthielt die Prüfung von Hirnnerven, 

Kraft, Muskeleigen- und Fremdreflexen, Pyramidenbahnzeichen, Sensibilität und 

Koordination. Hieraus wurden verschiedene, sich teilweise überschneidende Para-

meter gebildet: 

In die Variable ‘Neurologischer Status gesamt’ (auffällig/unauffällig) gingen alle Be-

funde des neurologischen Status ein – mit Ausnahme der Fazialis-assoziierten 

Symptome, die ja den Ausgangspunkt dieser Untersuchung bildeten. Auch Sensibi-

litätsstörungen im Trigeminusbereich wurden nicht in dieser Variable erfasst, da 

dieses Symptom bei Fazialisparesen zwar häufig auftritt, jedoch nicht sicher auf 

eine tatsächliche Beteiligung des N. trigeminus zurückzuführen ist. Sensibilitätsstö-

rungen im Trigeminusgebiet und Fazialis-assoziierte Symptome sind unter den ‚Be-

gleitsymptomen’ aufgeführt. Es wurde nicht unterschieden, ob die in die Variable 

‚Neurologischer Status gesamt’ eingeschlossenen Befunde in eindeutigem Zusam-

menhang mit der Fazialisparese standen oder ob eine andere, die Auffälligkeiten 

erklärende Erkrankung gleichzeitig vorlag oder bereits bekannt war. Es zeigte sich, 

dass eine solche Zuordnung vor allem retrospektiv in vielen Fällen nicht eindeutig 

möglich war.  
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In die Variable ‘Neurologischer Status exklusive Hirnnerven’ (auffällig/unauffällig), 

gingen alle auffälligen Befunde des neurologischen Status, ausgenommen auffälli-

ger Befunde der Hirnnerven, als positiv ein. 

In die Variable ‘Hirnnervenstatus gesamt’ (auffällig/unauffällig) gingen ausschlie-

ßlich auffällige Befunde der Hirnnerven (mit Ausnahme des N. fazialis) ein. 

In die Variable ‘Hirnnervenstatus  exklusive N.VIII’ (auffällig/unauffällig) gingen auf-

fällige Befunde der Hirnnerven aber nicht des N. vestibulocochlearis als positiv ein. 

In die Variable ‘N. VIII’ (auffällig/unauffällig) gingen ausschließlich auffällige Be-

funde des N. vestibulocochlearis ein. Die besondere Betrachtung des achten Hirn-

nerven ergab sich aus der Beobachtung, dass dieser in der Stichprobe von allen 

Hirnnerven am häufigsten mitbetroffen war. 

Bei der Variable ‚Hypakusis’ (ja/nein) werteten wir nur explizite positive oder negati-

ve Aussagen. Da Hypakusis als einer der möglichen Hinweise auf eine Beteiligung 

des achten Hirnnerven ausschließlich in der Gruppe der positiven Liquorbefunde 

auftrat, wurde dieser Befund zusätzlich als gesonderte Variable erfasst (war aber 

auch in der Variable ‚N.VIII’ enthalten).  

Bezüglich des neurologischen Status gingen wir in allen Fällen von einer vollständi-

gen Erhebung und Dokumentation aller auffälligen Befunde aus. Nicht erwähnte 

Befunde wurden daher mit unauffälligen Befunden gleichgesetzt.  

 

6  Begleitende Symptome 

In die Variable ‚retroaurikulärer Schmerz’ (ja/nein) gingen auch Angaben von Ohr-

schmerzen, periaurikuläre oder infraaurikuläre Schmerzen, Druck über dem Mastoid 

und in den Nacken ausstrahlende okzipitale Schmerzen als positiv ein. 

An Symptomen, die auf die Beteiligung der Intermediusanteile des N. facialis zu-

rückgehen, wurde ‚Hyperakusis’ (ja/nein), ‚Geschmacksstörung’ (ja/nein) und ‚Hypo-

lakrimation’ (ja/nein) erfasst. 

Wie oben erwähnt, wurde eine ‚Sensibilitätsstörung im Trigeminusbereich’ (ja/nein) 

im Zusammenhang mit einer Fazialisparese nicht als sicheres Zeichen einer Trige-

minusbeteiligung gesehen, als häufig auftretende Begleiterscheinung aber erhoben. 
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7  HNO-Befund 

Bezüglich der Variable ‚Hinweis auf Zoster oticus’ (ja/nein) wurden die HNO-

ärztlichen Konsile ausgewertet. Hierbei waren Trommelfell und Gehörgang auf her-

petiforme Effloreszenzen untersucht worden. 

 

8  Paraklinik 

In die Variable ‚Paraklinik’ (auffällig/unauffällig) gingen Leukozytose und CRP-

Erhöhung im Serum ein. Wenn mindestens einer der beiden Werte erhöht war, galt 

dies als auffällig. Entsprechend den Referenzwerten des Zentrallabors des Klini-

kums Benjamin Franklin galt eine Leukozytenzahl von über 11,0 /nl bzw. eine Kon-

zentration von C-reaktivem Protein (CRP) von über 0,5 mg/dl als pathologisch.  

 

9  Mikrobiologie/ Virologie  

An mikrobiologischen Variablen wurden Borrelien-Antikörper im Serum, Borrelien-

Antikörper im Liquor und deren Quotient, der Borrelien-Antikörperindex (AI) als 

Ausdruck der spezifischen intrathekalen Antikörpersynthese erhoben. 

Als positives Ergebnis der Untersuchung des Serums bzw. des Liquors auf Antikör-

per gegen Borrelia burgdorferi galt der Nachweis von IgM im Westernblot. Der Anti-

körperindex (AI) galt ab einem Wert von über 1 als positiv. 

An virologischen Variablen wurden Varizella-Zoster-Virus (VZV)-DNA im Serum, 

VZV-DNA im Liquor sowie VZV-Antikörper im Serum und der VZV-Antikörperindex 

erhoben. Als positives Ergebnis des Serums auf Antikörper gegen Varizella-Zoster-

Virus galt der Nachweis vom IgM im Westernblot. Die Referenzwerte des Antikör-

perindexes (AI) lauteten: Normbereich < 1,5; leicht erhöht 1,5 - 4,0; signifikant er-

höht > 4,0. Als positiv galt nur eine signifikante Erhöhung. 

 

10  Diagnosen / Ätiologien 

Es wurde erhoben, welche ätiologischen Diagnosen gestellt wurden, d.h. welche 

der Fazialisparese zugrunde liegenden Ursachen gefunden werden konnten.  
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2.4 Statistische Methodik 

Die Patienten wurden anhand des Kriteriums Pleozytose im Liquor in zwei Gruppen 

(‚Liquor negativ’ vs. ‚Liquor positiv’) eingeteilt. Als negativer Befund galt eine Zell-

zahl von 4 oder weniger pro Mikroliter, als positiver Befund eine Zellzahl von über 4 

pro Mikroliter. Anschließend wurden alle weiteren Parameter zwischen diesen bei-

den Gruppen verglichen.  

Für nominale Variablen wurden absolute und relative Häufigkeiten in der Gesamt-

gruppe sowie den beiden Untergruppen ermittelt. Für die metrischen Variablen Zell-

zahl im Liquor und Alter wurden Mittelwert, Standardabweichung und Spannbreite 

bestimmt. Konfirmatorische Analysen hinsichtlich Gruppenunterschieden wurden 

mit  Chi-Quadrat-Test bzw. exaktem Test nach Fisher durchgeführt. Die Zellzahl im 

Liquor wurde als Goldstandard definiert und für jeden der anderen Parameter Sen-

sitivität und Spezifität bezüglich des Goldstandards ermittelt.  

Diese Ergebnisse dienen der Beschreibung der Stichprobe und sind als solche im 

deskriptiven Ergebnisteil vorgestellt. 

Zur Ermittlung der Variablenkombination, die eine normale Zellzahl im Liquor am 

besten vorhersagt, wurde als Selektionsinstrument die logistische Regression mit 

Rückwärtsselektion  eingesetzt.  

Die Aufnahme von Variablen in das Regressionsmodell erfolgte nach den Kriterien 

‚Anzahl der vorhandenen Angaben’ (mindestens 80 % der gesamten Stichprobe) 

und ‚Sensitivität’ (mindestens 10 %).  

Da sich die den neurologischen Status betreffenden Variablen inhaltlich über-

schneiden, konnten diese Variablen nicht gemeinsam in ein Regressionsmodell 

aufgenommen werden. Es wurden mehrere Modelle mit verschiedenen Variablen-

kombinationen getestet.  

Für die nach Rückwärtsselektion verbleibenden Variablenkombinationen wurde je-

weils die bedingte Wahrscheinlichkeit eines negativen Liquorbefundes ermittelt. Die 

bedingte Wahrscheinlichkeit beschreibt dabei die Wahrscheinlichkeit eines Ereig-

nisses (hier eines unauffälligen Liquorbefundes) unter der Bedingung eines anderen  
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Ereignisses (hier unauffällige Befunde in der Kombination von klinischen Parame-

tern). Es wurde also berechnet, wie hoch die vorhergesagte Wahrscheinlichkeit ei-

nes negativen Liquorbefundes ist, unter der Bedingung, dass unauffällige klinische 

Befunde für alle Variablen der betreffenden Kombination vorliegen.  

Die Auswertung erfolgte durch das Programm SPSS, Version 14.0. 

 

 

3 Ergebnisse 

3.1 Beschreibung der Stichprobe 

3.1.1  Einschluss 

Im Studienzeitraum von Januar 2005 bis April 2008 wurde bei insgesamt 256 Pati-

enten die Diagnose ‚periphere Fazialisparese’ gestellt. Davon konnten 153 Patien-

ten (59,8 %) in die Auswertung eingeschlossen werden. 

Ingesamt wurden 103 Patienten (40,2 %) nicht eingeschlossen: zwölf Patienten (4,7 

%) waren zum Aufnahmezeitpunkt unter 18 Jahre alt, in 83 Fällen (32,4 %) wurde 

keine Lumbalpunktion durchgeführt, in zwei Fällen war der Liquorbefund aufgrund 

vermutlich artifizieller Blutbeimengung nicht verwertbar und in sechs Fällen lagen 

keine klinischen Befunde vor.  

Folgende Gründe führten bei 83 Patienten dazu, dass keine Lumbalpunktion durch-

geführt wurde: 42 Patienten (16,4 % aller Patienten mit peripherer Fazialisparese) 

hatten diese abgelehnt, bei zwei Patienten war der Punktionsversuch frustran, in 

zehn Fällen wurde die Lumbalpunktion laut Epikrisen zurückgestellt und empfohlen, 

falls eine Wiedervorstellung aufgrund ambulant positiver Borrelienserologie, Pro-

gredienz oder Persistenz der Beschwerden über mehr als drei Wochen erfolgen 

sollte. In zwölf Fällen war ohne Angabe von Gründen keine Lumbalpunktion erfolgt.  
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3.1.2 Verteilung der Parameter 

Im Folgenden sind anamnestische, klinische und paraklinische Variablen der Pati-

entenpopulation in ihrer Gesamtheit und aufgeteilt in die beiden Liquorbefundgrup-

pen gezeigt. Dabei werden Sensitivität, Spezifität und p-Wert dargestellt.  

Durch fehlende Angaben können die Fallzahlen bei den einzelnen Variablen nach 

unten abweichen.  

 

1  Zellzahl im Liquor 

In der Gesamtgruppe von 153 Patienten hatten die beiden Gruppen, zwischen de-

nen die klinischen und paraklinischen Parameter verglichen wurden, eine Größe 

von 123 Patienten mit normaler Zellzahl im Liquor (80,4 % der Gesamtstichprobe) 

bzw. 30 Patienten mit Pleozytose (19,6 %) (siehe Abbildung 1). 

 

In der Gruppe der negativen Liquorbefunde reichte die Zellzahl von 0,0 bis 4,0 mit 

einem  Mittelwert von 1,8 Zellen (Standardabweichung 1,0). In der Gruppe mit Ple-

ozytose lagen die Zellzahlen zwischen 4,3 und 309,3, der Mittelwert lag hier bei 

46,2 (Standardabweichung 82,0). 
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2  Demographische Daten 

Alters- sowie Geschlechterverteilung unterschieden sich nicht signifikant zwischen 

den beiden Untergruppen.  

In der gesamten Stichprobe befanden sich 77 Männer und 76 Frauen, in der liquor-

negativen Untergruppe 62 Männer und 61 Frauen, in der liquorpositiven Untergrup-

pe jeweils 15 Männer und Frauen.  

Der Altersmittelwert lag in der Gesamtgruppe bei 50 Jahren mit einer Standardab-

weichung von 17,8 und einer Spannbreite von 18-89 Jahren. In den beiden Unter-

gruppen lag der Mittelwert bei 50 (liquornegativ) bzw. 51 Jahren (liquorpositiv). 

 

3  Anamnestische Daten 

Unter den anamnestischen Daten wurden ‚frühere Fazialisparese’, ‚Zeckenbiss’ und 

(aktueller) ‚Infekt’ erhoben. Bei der Variablen ‚Infekt’ wurden folgende Angaben als 

positiv gewertet: ‚Fieber’, ‚Krankheitsgefühl, Abgeschlagenheit’, ‚Erkältung’, ‚Herpes 

labialis’, ‚leichter Infekt’, ‚Tonsillitis’, ‚Z.n. Eingriff an Zahn oder Kiefer’, ‚Tubenka-

tarrh’, ‚Perichondritis’, ‚eitrige Epipharyngitis’, ‚Grippe’, ‚Z.n. Otitis media vor zwei 

Wochen’, ‚Z.n. Herpes Zoster des Abdomens mit noch vorhandenen Effloreszen-

zen’. 

Die genannten anamnestischen Parameter zeigten keine signifikant unterschiedli-

che Häufigkeit (siehe Tabelle 1). 

Tabelle 1: Anamnestische Daten 

 Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 

Sensitivitä/ 

Spezifität 

p-wert 

Frühere  

Fazialisparese  

*6 /16 (37,5)  5 /11 (45,5)  1 /5 (20) 20,0 / 54,5    .588 

Zeckenbiss  

erinnerlich 

 4 /58 (6,9)  3 /46 (6,5)  1 /12 (8,3)  8,3 / 93,5  1.000 

Infekt 

 

32 /81 (39,5) 23 /59 (39,0)  9 /22 (40,9) 40,9 / 61,0  1.000 

* absolute Zahl auffälliger Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben (prozentualer 

Anteil auffälliger Befunde an den vorhandenen Angaben) 
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4  Charakteristika der Fazialisparese 

Das Auftreten von linksseitigen bzw. rechtsseitigen Paresen unterschied sich in der 

Gesamtgruppe sowie innerhalb der Gruppe der Liquornegativen nur gering. Auffällig 

war hingegen der Unterschied in der Gruppe der Liquorpositiven,  wo in etwa zwei 

Drittel der Fälle linksseitige Paresen auftraten. Eine beidseitige Parese trat in zwei 

Fällen auf, davon einer mit negativem und einer mit positivem Liquorbefund.  

Bezüglich des Schweregrades der Parese wurde zwischen komplett und nicht kom-

plett unterschieden. Das Auftreten kompletter Paresen (insgesamt 18) unterschied 

sich nicht signifikant zwischen den beiden Untergruppen (siehe Tabelle 2).  

Tabelle 2: Charakteristika der Parese 

 Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 

Sensitivitä/ 

Spezifität  

p-wert 

links 

 

*80/153 (52,3) 60 /123 (48,8) 20 / 30 (66,7) 

rechts 71 /153 (46,4) 62 /123 (50,4) 

 

 9 / 30 (30,0) 

 

30,0/ 48,8      0.073 

beidseitig  

 

 2 /153 (1,3)  1 /123 (0,8)  1 / 30 (3,3)  3,3 / 99,2    .355 

komplett  

 

18 / 83 (21,7) 11 / 64 (17,2)  7 / 19 (36,8) 36,8/ 82,8    .109 

* absolute Zahl auffälliger Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben (prozentualer 

Anteil auffälliger Befunde an den vorhandenen Angaben) 

 

 

5  Neurologischer Status 

An Auffälligkeiten im neurologischen Status außer dem Hirnnervenstatus kamen in 

der Gruppe mit negativem Liquorbefund folgende Befunde vor (Häufigkeiten in 

Klammern): Schwäche des Armes ipsilateral (3), kontralateral (1), Parese der Fin-

gergrundgelenke V und IV und Fromentzeichen ipsilateral (1), Fuß- und Zehenhe-

berparese bds. (1), Muskeleigenreflexe der unteren Extremität erloschen (1), Re- 
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flex-Differenz (4), Babinski positiv ipsilateral (2), Hypästhesie des Armes ipsilateral 

(4), Hypästhesie des Beines ipsilateral (1), Kribbelparästhesien der Hand ipsilateral 

(2), des Armes und Beines ipsilateral (1), der Finger und Zehen (1), Pallypästhesie 

beider Beine (2), diskrete Hemiataxie ipsilateral (1), Dysmetrie und Gangataxie bei 

bekanntem M. Pakinson (1), Zunahme einer bestehenden Gangstörung (1).  

In der Gruppe mit positivem Liquorbefund fanden sich: Lasègue ipsilateral positiv 

(1), proximal betonte Parese beider Beine (bei Fazialisparese bds) (1), diskrete 

Lähmung des Armes ipsilateral (2), Schwäche des Beines ipsilateral (1), negativer 

Patella- und Achillessehnenreflex ipsilateral (1), negativer Achillessehnenreflex ipsi-

lateral (1), Reflex-Differenz (1), Hypästhesie des Armes ipsilateral (1), Hypästhesie 

des Beines ipsilateral (1), Schmerzen der Halswirbelsäule mit radikulärem Aus-

strahlungsgebiet ipsilateral (1), Cervicobrachialigie beidseits (1), Babinski beidseits 

suspekt (1), Bradydiadochokinese (1), Gangstörung (1). 

 

An Beteiligung anderer Hirnnerven ausser dem N.VIII und N.V bzw. darauf hinwei-

senden Befunden kamen in der Gruppe mit negativem Liquorbefund gleichseitige 

Hypoglossusparese (2), Blickparese zur betroffenen Seite (1), undeutliche Sprach-

produktion (1) und Anisokorie li>re bei Fazialisparese links (1) vor.  

In der Gruppe mit positivem Liquorbefund fanden sich gleichseitige Hypoglossuspa-

rese (1), gleichseitige Recurrensparese (2), Glossopharyngeusparese (1), Anisoko-

rie li>re bei beidseitiger Fazialisparese (1), Doppelbilder und Hemianopsie (1) sowie 

passagere Sehstörungen (1). Teilweise lagen mehrere der genannten Befunde bzw. 

Symptome bei demselben Patienten vor. 

 

Als Hinweise auf eine Beteiligung des N.vestibulocochlearis kamen in der Gruppe 

mit negativem Liquorbefund Schwindel (7) teilweise verbunden mit Übelkeit, Provo-

kationsnystagmus (1) bzw. Spontannystagmus (1) zur gesunden Seite mit rotatori-

scher Komponente vor.  

In der Gruppe mit positivem Liquorbefund fanden sich Schwindel (5) teilweise ver-

bunden mit Übelkeit, Spontannystagmus zur gesunden Seite (2), Tinnitus (1), Hy-

pakusis (6). In den meisten der betroffenen Fälle fanden sich Kombinationen der 

genannten Symptome.  
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Wie schon erwähnt, waren in allen den neurologischen Status betreffenden Variab-

len ausser dem N.fazialis selbst auch der N.trigeminus ausgeschlossen worden; die 

diesbezüglichen Befunde werden unter Punkt 6  ‚Begleitende Symptome’ aufge-

führt. 

Alle neurologischen Parameter ausser ‚Neurologischer Status exklusive Hirnner-

venstatus’ waren in der Gruppe der Liquor-positiven Patienten signifikant häufiger 

auffällig als bei den Liquor-negativen (siehe Tabelle 3).  

Tabelle 3: Neurologischer Status  

Auffälligkeiten in: Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 

Sensitivitä/ 

Spezifität 

p-wert 

Neurostatus  

gesamt  

*41/153 (26,8) 24 /123 (19,5) 17 /30 (56,7) 56,7 /80,5    <.001 

Neurostatus  

ohne Hirnnerven 

28 /153 (18,3) 20 /123 (16,3)  8 /30 (26,7) 26,7 /83,7      .195 

Hirnnerven  

gesamt   

22 /153 (14,4) 10 /123 ( 8,1) 12 /30 (40)  40   /91,9    <.001 

Hirnnerven 

ohne N.VIII   

 10 /153 (6,5)  4 /123 ( 3,3)  6 /30 (20) 20   /96,7      .004 

N.VIII   

 

15 /153 (9,8)  7 /123 ( 5,7)  8 /30 (26,7) 26,7 /94,3      .002 

Hypakusis   

 

 6 /83 (7,2)  0 /62 ( 0)  6 /21 (28,6) 28,6 /100    <.001 

* absolute Zahl auffälliger Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben (prozentualer 

Anteil auffälliger Befunde an den vorhandenen Angaben) 
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6  Begleitende Symptome  

Während eine Geschmacksstörung etwas häufiger in der Gruppe der Patienten mit 

unauffälligem Liquorbefund auftrat (72,1% gegenüber 65,2%), waren alle anderen 

Begleiterscheinungen häufiger in der liquorpositiven Gruppe anzutreffen. 

Keines der begleitenden Symptome war signifikant unterschiedlich zwischen den 

beiden Gruppen verteilt.  

Der deutlichste Unterschied war bei retroaurikulären Schmerzen zu beobachten. In 

der Gruppe der negativen Liquorbefunde trat dieser in 40,2 % der Fälle auf, in der 

Gruppe der positiven Liquorbefunde in 63,6 % der Fälle. Retroaurikulärer Schmerz 

besitzt von allen untersuchten Parametern, die in einer genügend hohen Zahl erho-

ben wurden, mit 63,6 % die höchste Sensitivität.  

Tabelle 4: Begleitende Symptome 

 Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 

Sensitivität 

Spezifität  

p-wert 

Hyperakusis   

 

*13/82  (15,9) 11 /61 (18,0) 2 /21 (9,5) 9,5 /82,0    .498 

Hypolakrimation  

 

5 /150 (3,3) 4 /120 (3,3) 1 /30 (3,3) 3,3 /96,7  1.000 

KEINE  

Geschmacks-
störung  

37 /127 (29,1) 29 /104 (27,9) 8 /23 (34,8) 34,8 /72,1    .613 

Sensibilitätsstö-
rung im Trigemi-
nusbereich  

59 /153 (38,6) 46 /123 (37,4) 13 /30 (43,3) 43,3 /62,6    .676 

Retroaurikulärer 
Schmerz  

55 /124 (44,4) 41 /102 (40,2) 14 /22 (63,6) 63,6 /59,8    .059 

 

* absolute Zahl auffälliger Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben (prozentualer 

Anteil auffälliger Befunde an den vorhandenen Angaben) 
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7  HNO-Befund 

Auffällig im Sinne eines Zoster oticus in Form krankheitstypischer Effloreszenzen 

waren die HNO-Befunde von fünf aller 153 Patienten. Davon hatte ein Patient eine 

normwertige Liquorzellzahl. Bei vier der Patienten fanden sich die Bläschen im Be-

reich des Ohres, darunter in einem Fall zusätzlich am Gaumen. Ein Patient zeigte 

Effloreszenzen an der Außenseite der Wange. In allen fünf Fällen mit klinischen 

Hinweisen auf das Vorliegen einer Varizellen-Infektion konnte diese auch virolo-

gisch nachgewiesen werden und wurde als die Fazialisparese verursachend ange-

sehen.  

Tabelle 5: HNO-Konsil 

 Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 

Sensitivität 

Spezifität   

p-wert 

Hinweis auf  

Herpes Zoster 

*5 /153 (3,3) 1 /123 (0,8) 4 /30 (13,3) 13,3 /99,2    .005 

* absolute Zahl auffälliger Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben (prozentualer 

Anteil auffälliger Befunde an den vorhandenen Angaben)      

    

 

 

8 Paraklinik 

Hinsichtlich der paraklinischen Befunde Leukozytose und CRP-Erhöhung im Serum 

ergab sich eine annähernd gleiche Verteilung zwischen den beiden Gruppen.  

Tabelle 6: Paraklinik 

 Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 

Sensitivität 

Spezifität 

p-wert 

Leukozytose 
und/oder  

CRP-Erhöhung  

*51/146 (34,9) 

 

40 /117 (34,2) 11 /29 (37,9) 37,9 /65,8    .828 

* absolute Zahl auffälliger Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben (prozentualer 

Anteil auffälliger Befunde an den vorhandenen Angaben) 
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9 Mikrobiologie  

Da die Fallzahlen bei diesen Variablen insgesamt gering sind und zudem zwischen 

den beiden zu vergleichenden Gruppen stark divergieren, ist die Angabe von Sensi-

tivität, Spezifität und p-Werten nicht sinnvoll.  

Tabelle 7: Positive mikrobiologische Befunde  

 Gesamt           

 

Liquor  

negativ 

Liquor 

positiv 

 Borrelien Serum  

IgM Westernblot  

*2 /60  1 /38  1 /22  

Borrelien Liquor  

IgM Westernblot  

0 /39 0 /39 0 /39 

Borrelien AI** 1 /3 0 /1 1 /2 

VZV Liquor PCR  

 

8 /44  1 /23  7 /21  

VZV Serum PCR  

 

1 /2  1 /1  0 /1  

VZV Serum IgM  

 

3 /24  0 /15  3 /9  

Varizellen AI 0 /23 0 /23 0 /23 

* absolute Zahl positiver Befunde /Anzahl tatsächlich vorhandener Angaben  

** AI Antikörperindex 

 

 

10 Diagnosen / Ätiologien 

Im Folgenden soll, getrennt nach den beiden Liquorbefundgruppen, beschrieben 

werden, welche ätiologischen Diagnosen in der Notaufnahme oder gegebenenfalls 

nach stationärer Aufnahme gestellt bzw. welche der Fazialisparese zugrunde lie-

genden Ursachen diagnostiziert wurden. 
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In der Gruppe der 123 Liquor-negativen Patienten befand sich ein Patient mit klini-

schen Zeichen eines Herpes Zoster (herpetiforme Effloreszenzen im Ohr), bei dem 

die Diagnose durch Varizellen-DNA im Serum bestätigt werden konnte. Bei einem 

weiteren Patienten wurde diese Diagnose aufgrund von Varizellen-DNA im Liquor 

gestellt, ohne dass eine erhöhte Zellzahl vorlag. Bei einem Patienten lagen positive 

Ergebnisse für Borrelien-Antikörper im Serum vor, so dass hier eine wahrscheinlich 

stattgehabte Infektion im Sinne einer Neuroborreliose als mögliche Ursache der 

Fazialisparese angesehen wurde. In einem Fall wurde die Fazialisparese als Sym-

ptom eines akuten Schubes einer bekannten Multiplen Sklerose gewertet. Bei ei-

nem Patienten wurde als Ursache ein Miller-Fisher-Syndrom als Sonderform des 

Guillain-Barré-Syndroms diagnostiziert. In den verbleibenden 118 Fällen dieser 

Gruppe wurden keine Hinweise auf eine bestimmte Ursache der Fazialisparese ge-

funden. Dabei wurde eine Borrelien-Diagnostik nur in 40 der insgesamt 123 Liquor-

negativen Fälle durchgeführt, eine Varizellen-Diagnostik bei  25 dieser 123 Liquor-

negativen Patienten. 

In der Gruppe der 30 Liquor-positiven Patienten lag eine Varizella-Zoster-Virus 

(VZV)-Infektion in neun Fällen vor. Dabei lagen in sieben Fällen positive Befunde 

für VZV-DNA im Liquor vor, in den restlichen beiden Fällen war (unter Aciclovir) die 

VZV-PCR-Untersuchung im Liquor negativ, jedoch VZV-IgM im Serum positiv. Klini-

sche Zeichen der Zosterinfektion im Sinne von herpetiformen Effloreszenzen fan-

den sich bei vier dieser neun Patienten.  

Bei einem Patienten lautete die Diagnose Neuroborreliose. Hier bestanden als klini-

scher Hinweis radikuläre Schmerzen und (bei positivem Borrelien-IgM-Westernblot 

im Serum und grenzwertigen Befunden für Borrelien-IgM im Liquor) der Nachweis 

einer intrathekalen Borrelien-Antikörper-Bildung. In einem Fall wurde die Fazialispa-

rese im Zusammenhang mit dem Progress eines primären ZNS-Lymphoms gese-

hen. In den verbleibenden 19 Fällen wurde trotz erhöhter Zellzahl keine bestimmte 

Ätiologie diagnostiziert. Dabei war eine Borrelien-Diagnostik bei 22, eine VZV-

Diagnostik bei 20 der 30 Liquor-positiven Patienten erfolgt. 
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3.2 Vorhersage des Liquorbefundes 

Zur Ermittlung der klinischen Parameter, die das Vorliegen einer normalen Zellzahl 

im Liquor mit der größten Wahrscheinlichkeit vorhersagen können, wurden Variab-

len in ein logistisches Regressionsmodell aufgenommen. Dieses diente zur Selekti-

on der geeignetsten Parameter. Dabei wurden nur Variablen aufgenommen, bei 

denen in mindestens 80% der Stichprobe Angaben vorhanden waren und die eine 

Sensitivität von mindestens 10% aufwiesen. Dies waren folgende Variablen:  

‘Neurologischer Status gesamt’; ‘Neurologischer Status exklusive Hirnnerven’; 

‘Hirnnervenstatus gesamt’; ‘Hirnnervenstatus  exklusive N.VIII’; ‘N. VIII’; ‘HNO-

Befund’; ‚Retroaurikulärer Schmerz’; ‚Paraklinik’; ‚Geschmacksstörung’; ‚Sensibili-

tätsstörung im Trigeminusgebiet’. Zusätzlich wurde kontrolliert hinsichtlich der Vari-

ablen ‚Alter’ und ‚Geschlecht’.  

Da sich die den neurologischen Status betreffenden Variablen inhaltlich über-

schneiden, wurden drei alternative Modelle gebildet:  

1. ‚Neurologischer Status gesamt’ 

2. ‚Neurologischer Status exklusive Hirnnerven’; ‘Hirnnervenstatus gesamt’ 

3. ‚Neurologischer Status exklusive Hirnnerven’; ‘Hirnnervenstatus exklusive N.VIII’; 

‘N. VIII’  

Die übrigen Variablen (alle mit Angaben in 80% der Fälle und Sensitivität von min-

destens 10%) wurden in jedes der drei Modelle aufgenommen.  

Nach selektiver Rückwärtsselektion verblieben die Variablen des neurologischen 

Status in allen drei Modellen, was bedeutet, dass diese am besten zur Vorhersage 

geeignet sind. Als nächstes folgten ‚HNO-Befund’ und ‚retroaurikulärer Schmerz’. 

Die Variablen ‚Paraklinik’, ‚Geschmacksstörung’ und ‚Sensibilitätsstörung im Trige-

minusgebiet’ erwiesen sich als am wenigsten aussagekräftige Prädiktoren. Alter 

und Geschlecht waren keine signifikanten Prädiktoren. Es zeigte sich, dass die Er-

gebnisse bei Eingabe von mehr als drei Variablen unüberschaubar wurden, da es 

dann zu viele mögliche Kombinationen von Ausprägungen der Variablen gab. Diese 

Ergebnisse wären im klinischen Alltag nicht praktikabel gewesen. Daher wurden die 

Modelle vereinfacht:  
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1. ‚Neurologischer Status gesamt’; ,HNO-Befund’; ‚retroaurikulärer Schmerz’ 

2. ‚Hirnnervenstatus gesamt’; ,HNO-Befund’; ‚retroaurikulärer Schmerz’ 

3. ‚N.VIII’; ‚HNO-Befund’; ‚retroauriklärer Schmerz’   

       

Für jede dieser drei Variablenkombinationen wurde die bedingte Wahrscheinlichkeit 

eines negativen Liquorbefundes ermittelt. Die bedingte Wahrscheinlichkeit ist defi-

niert als die Wahrscheinlichkeit des Eintretens eines Ereignisses (hier eines negati-

ven Liquorbefundes) unter der Bedingung des Eintretens eines anderen Ereignisses 

(hier unauffällige Befunde in allen drei klinischen Paramtern). Es wird also die vor-

hergesagte Wahrscheinlichkeit eines negativen Liquorbefundes angegeben, wenn 

die drei genannten klinischen Befunde unauffällig sind; diese sind in Tabelle 8 auf-

geführt.  

Tabelle 8: bedingte Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines negativen Liquorbefundes 

Unauffällige Befunde in den Variablen                                bedingte Wahrscheinlichkeit 

Neurostatus    

gesamt  

HNO Retroaurikulärer 

Schmerz 

90,9 %  

Hirnnervenstatus 

gesamt 

HNO Retroaurikulärer 

Schmerz 

90,6 %  

N.VIII HNO Retroaurikulärer 

Schmerz 

90,5 %  

 

In diese Berechnungen gingen nur die Fälle ein, bei denen für alle drei Variablen 

Angaben vorhanden waren. Dies war in 124 Fällen (81% der Stichprobe) der Fall. 
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3.2.1 Liquorbefund, klinische Parameter und Diagnose 

Nachfolgend soll dargestellt werden, wie sich auffällige Befunde der Parameter, die 

zur genauesten Voraussage des Liquorbefundes führen (neurologischer Gesamtsta-

tus, retroaurikuläre Schmerzen und zostertypische Effloreszenzen) innerhalb der 124 

Fälle, bei denen Angaben über alle drei klinischen Parameter vorhanden waren, 

verteilen: 
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Die Abbildungen 2a und b zeigen die Verteilung innerhalb der beiden Gruppen mit 

normaler bzw. erhöhter Zellzahl. Die ersten beiden Säulen zeigen die 55 Patienten, 

bei denen alle drei Parameter unauffällig waren. Bei diesen Patienten hätte man auf 

eine Lumbalpunktion verzichtet, wenn man als Entscheidungskriterium unauffällige 

Befunde dieser drei Parameter zugrunde gelegt hätte. Damit hätte man 50 dieser 55 

Patienten vor einer unnötigen Punktion bewahrt. Andererseits ergab sich bei fünf Pa-

tienten ein pathologischer Liquorbefund, obwohl die Befunde in allen drei klinischen 

Parametern unauffällig waren. Bei diesen 5 Patienten wäre bei Zugrundelegung des 

oben genannten Kriteriums eine erhöhte Zellzahl unerkannt geblieben.  

In 69 Fällen, bei denen mindestens einer der klinischen Parameter auffällig gewesen 

war, hätte man bei Zugrundelegung desselben klinischen Kriteriums um der diagnos-

tischen Sicherheit willen nicht auf eine Lumbalpunktion verzichtet. Hier ergab sich in 

17 Fällen ein pathologischer Liquorbefund; bei 52 Patienten war der Liquorbefund 

jedoch unauffällig.  

Abbildung 3 zeigt zusätzlich die Diagnosen in den beiden Gruppen:  

 

Auch in Abbildung 3 zeigen die ersten beiden Säulen die Patienten, bei denen auf 

eine Lumbalpunktion verzichtet worden wäre. Bei keinem dieser Patienten konnte  
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eine VZV- oder Borrelieninfektion gefunden werden. Es wird somit deutlich, dass alle 

Patienten, bei denen eine bestimmte Ursache der Fazialisparese gefunden wurde 

(VZV- oder Borrelieninfektion, Guillain-Barré-Syndrom), auch klinische Auffälligkeiten 

in mindestens einem der drei genannten Parameter hatten, so dass sie auch bei 

Zugrundelegung der klinischen Kriterien eine Lumbalpunktion erhalten hätten. Im 

Falle der fünf Patienten, die nach den klinischen Kriterien trotz tatsächlicher Pleozy-

tose einer Liquordiagnostik entgangen wären, zeigt sich, dass sie nicht zu den Pati-

enten gehörten, bei denen eine spezifische Entzündungsursache festgestellt werden 

konnte. 

 

3.2.2 Diagnose Varizella-Zoster-Virus-Infektion 

Zur Beantwortung der Frage, ob sich die gefundenen Parameter innerhalb der 

Pleozytosegruppe auf eine Subgruppe konzentrieren, wird im Folgenden gezeigt, wie 

sich auffällige Befunde innerhalb der beiden Gruppen (mit oder ohne 

Liquorpleozytose) zwischen den Patienten mit Infektion durch Varizella Zoster Virus 

(VZV) und den Patienten ohne VZV-Infektion verteilten. Eine VZV-Infektion war die in 

der Stichprobe am häufigsten gefundene, ätiologisch bestimmte 

Entzündungsursache einer Fazialisparese. In der Gesamtgruppe waren dies 7,2 %, 

in der Gruppe mit normaler Liquorzellzahl 1,6% und in der Pleozytosegruppe 30%.  

Tabelle 9: Vergleich der Fälle mit und ohne VZV-Infektion in den beiden Untergruppen 

 Liquor positiv  Liquor negativ 

 gesamt nur VZV ohne VZV  gesamt nur VZV ohne VZV 

Anzahl   Patienten 30 9 21  123 2 121 

Neuro   gesamt 57 % 89 % 43 %  20 % 0 % 20 % 

HN gesamt 40 % 89 % 19 %  8 % 0 % 8 % 

HN exklusive  N.VIII 20 % 22 % 19 %  3 % 0 % 3 % 

N.VIII 27 % 89 % 0 %  6 % 0 % 6 % 

HNO-Befund 3 % 44 % 0 %  1 % 50 % 0 % 
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Es zeigt sich eine Angleichung der Häufigkeit auffälliger Befunde zwischen beiden 

Gruppen, wenn Patienten mit VZV-Infektion nicht in die Betrachtung eingeschlossen 

werden. Auffällige Befunde bezüglich der Parameter Neurologischer (Teil-)Status 

und HNO-Befund waren innerhalb der Gruppe mit Pleozytose vor allem auf die Pa-

tienten mit der Diagnose einer Varizella-Zoster-Infektion konzentriert. 

Da für die Variable ‚retroaurikulärer Schmerz’ nicht in allen Fällen Angaben vorhan-

den waren, wird die Verteilung innerhalb der Untergruppen gesondert dargestellt:  

Tabelle 10: Vergleich der Fälle mit und ohne VZV-Infektion in den beiden Untergruppen 

hinsichtlich der Variable Schmerz 

 Liquor positiv  Liquor negativ 

 gesamt nur VZV ohne VZV  gesamt nur VZV ohne VZV 

Anzahl  
vorhandener  
Angaben 

22 9 13  102 2 100 

Schmerz 64 % 89 % 46 %  40 % 100 % 39 % 

 

Schmerz tritt mit 64% häufiger bei Patienten mit Pleozytose auf als bei Patienten 

mit normaler Zellzahl (40%). Auch hier wird deutlich, dass das häufigere Auftreten 

dieses Befundes innerhalb der Gruppe mit Pleozytose vor allem auf die Patienten 

mit VZV-Infektion zurückgeht. Unter diesen tritt Schmerz in 89% der Fälle auf. 

Nimmt man diese Fälle von der Betrachtung aus, so finden sich nur noch sehr viel 

geringere Unterschiede zwischen Patienten mit bzw. ohne Pleozytose (46% vs 

39%). 
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4 Diskussion 

4.1 Idiopathische, Zoster oticus- und Neuroborreliose-

assoziierte  Fazialisparese 

In etwa zwei Drittel [Ilniczky, 2006] bis drei Viertel der peripheren Fazialisparesen 

[Holland und Weiner, 2004] liegt eine idiopathische Form (häufig synonym als 

Bell’sche Parese bezeichnet) vor. Als bekanntermaßen erreger-assoziierte Formen 

sind vor allem die Fazialisparese bei Herpes Zoster oticus (Ramsay-Hunt-Syndrom) 

und die Fazialisparese bei Neuroborreliose zu nennen.  

Während die entzündliche Genese im Fall von Herpes Zoster und Borreliose gesi-

chert ist, wird auch im Falle der idiopathischen Paresen eine infektiöse Ursache 

vermutet [Wolf, 1998]. Thesen zufolge triggert die Immunantwort auf verschiedene 

mögliche Erreger eine kraniale oder generalisierte Polyneuropathie [Morgan und 

Nathwani, 1992], bzw. lösen verschiedene Erreger die Reaktivierung einer ruhen-

den Infektion neurotroper Herpesviren (Herpes-Simplex-Virus (HSV) / Varizella-

Zoster-Virus (VZV) in den Nervenganglien aus. Die Reaktivierung führt zu axonaler 

Streuung von HSV und/ oder VZV und so zu einer Polyneuropathie [Morgan et al., 

1995]. Diese manifestiert sich aufgrund der weiter oben beschriebenen anatomi-

schen Gegebenheiten klinisch vor allem am N.facialis.  

Angesichts der definitionsgemäß unbekannten Ursache der idiopathischen Fazia-

lisparese kann, wie Wolf in einem Übersichtsartikel feststellt, nicht davon ausge-

gangen werden, dass es sich hierbei hinsichtlich der Ätiologie um eine homogene 

Gruppe handelt und der zugrunde liegende Pathomechanismus immer derselbe ist 

[Wolf, 1998]. Jedoch wird eine gemeinsame Endstrecke vermutet, welche zur Läh-

mung der innervierten Muskulatur führt: Eine Entzündung im Ganglion geniculi führt 

zu einer Ödembildung innerhalb des Fazialiskanals. Durch die knöcherne Begren-

zung führt die Schwellung zur Kompression und damit Zirkulationsstörung im Ner-

ven [Wolf, 1998]. Die resultierende Hypoxie führt dann zur Degeneration von Ner-

venfasern und damit Funktionsausfall in den innervierten Gebieten [Morgan et al., 

1995].   

Für die Fazialisparese bei Herpes Zoster oticus gilt die Reaktivierung von im Gang- 
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lion geniculi persisitierenden Varizella-Zoster-Viren als gesichert [Gilden et al., 

2000]. Von manchen Autoren wird allerdings in Frage gestellt, ob es sich immer um 

eine Entzündung des Ganglion geniculi handelt, wie weithin angenommen, oder ob 

die histopathologischen Veränderungen den peripheren Nerven selbst betreffen 

[Sweeney und Gilden, 2001]. Der Neuroborreliose liegt eine Infektion mit Bakterien 

des Borrelia-burgdorferi-Komplexes zugrunde [Hunfeld et al., 2008]. Dabei kann es 

zu einer radikulären und präkanalikulären Läsion des N.fazialis kommen, weshalb 

hier die Mitbeteiligung des N. intermedius untypisch ist [Diener et al, 2008].  

Das Ramsay-Hunt-Syndrom wird mit einem Anteil von 10% [Diener et al., 2005] 

vielfach als zweithäufigste Ursache der peripheren Fazialisparese angesehen 

[Murakami et al., 1996]. Dieses Syndrom wird definiert als periphere Fazialisparese, 

begleitet von vesikulären Effloreszenzen im äußeren Gehörgang [Sweeney und Gil-

den, 2001]. Man spricht also von Ramsay-Hunt-Syndrom, wenn Herpes Zoster oti-

cus und periphere Fazialisparese gemeinsam auftreten. Abweichend von der ge-

nannten strengen Definition können Effloreszenzen auch am äußeren Ohr, 

Processus mastoideus, weichen Gaumen oder auf den vorderen zwei Dritteln der 

Zunge auftreten [Shapiro et al., 1994]. Die Effloreszenzen weisen auf die weiter  

oben beschriebenen sensiblen Fasern eigentlich trigeminalen Ursprungs hin, wel-

che den N.facialis begleiten und deren Zellkörper im Ganglion geniculi liegen [Bähr, 

2003]. Bei einem Teil der Patienten treten keine Effloreszenzen auf. Liegen den-

noch entsprechende serologische Befunde für eine Varizelleninfektion vor, wird dies 

von vielen Autoren als ,Zoster sine herpete’ bezeichnet [Chida et al., 2002; Furuta 

et al., 2001]. Von einigen Autoren wird vermutet, dass diese Krankheitsentität als 

eigentliche Ursache einem Drittel der als ‚idiopathisch’ diagnostizierten Fazialispa-

resen zugrundeliegt [Holland und Weiner, 2004].  

Das Stadium II der Borreliose manifestiert sich mit Symptomen des Nervensystems 

(3% der Borreliose-Fälle [Huppertz et al., 1999]), des Herzens oder der Gelenke. 

Das Leitsymptom dieses Stadiums ist die Meningoradikuloneuritis Garin-Bujadoux-

Bannwarth, bestehend aus der Trias Meningitis, Radikulitis und Hirnnervenparese, 

wobei nicht immer alle drei Manifestationen gemeinsam auftreten müssen. In 60% 

der Fälle von Neuroborreliose findet sich eine Hirnnervenparese, darunter ist in 

80% der Fälle der N.facialis betroffen [Diener et al., 2008]. Der Anteil der Neurobor-

reliose-bedingten Fazialisparesen unterliegt jahreszeitlichen sowie regionalen 
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Schwankungen und wird in endemischen Gebieten von manchen Autoren auf 10% 

bis sogar 25% geschätzt [Clark et al., 1985; Halperin und Golightly, 1992]. 

Weiterhin können der peripheren Fazialisparese aber auch eine Vielzahl anderer 

Ursachen zugrundeliegen. Dazu zählen andere virale Infektionen, Tumor, Trauma,  

Otitis media, Guillain-Barré-Syndrom, Miller-Fisher-Syndrom, Multiple Sklerose, 

Sarkoidose und das Melkersson-Rosenthal-Syndrom [Kastrup, 2003]. 

‚Idiopathisch’, dem Wortsinn nach „als krankhafter Zustand selbstständig, d.h. ohne 

erkennbare Ursache entstanden“ [Roche Lexikon Medizin, 2003], stand ursprüng-

lich für die nicht-symptomatische Fazialisparese, deren Ursprung unbekannt war. 

Der Begriff scheint angesichts der Tatsache, dass zum derzeitigen Stand der For-

schung die Reaktivierung von Herpes-simplex-Virus als mögliche Ursache für einen 

Großteil der ‚idiopathischen’ Fazialisparesen weitgehend akzeptiert ist [Rath et al., 

2007], oder, vorsichtiger formuliert, bei weiterhin unbekannter Ursache starke Hin-

weise auf eine Assoziation mit Herpes simplex gesehen werden [Rahman und Sa-

diq, 2007], nicht mehr angemessen zu sein. In Studien gelang der Nachweis von 

Herpes-simplex-Virus-DNA durch Polymerase-Kettenreaktion in Flüssigkeit des En-

doneuriums und Biopsien aus dem postaurikulären Muskel [Murakami et al., 1996] 

sowie in Speichel [Furuta et al., 2001]. In beiden Studien war das Vorkommen von 

Herpes-Simplex-Virus-1 bei klinisch diagnostizierten Fällen von idiopathischer Fazi-

alisparese signifikant höher als bei Patienten mit Ramsay-Hunt-Syndrom oder an-

deren Kontrollen. Allerdings haben sich entsprechende Nachweisverfahren im klini-

schen Alltag noch nicht durchgesetzt, so dass ‚idiopathische Fazialisparese’ als 

terminus technicus [Wolf, 1998] weiterhin die Fazialisparesen beschreibt, für welche 

eine andere, bestimmte Ursache weitgehend ausgeschlossen wurde. Die Qualität 

der Diagnose hängt damit immer von den Untersuchungsverfahren ab, die zum 

Ausschluss möglicher Ursachen durchgeführt wurden [Wolf, 1998]. Angesichts der 

Vielzahl von Krankheiten, die einer Fazialisparese theoretisch zugrunde liegen kön-

nen, ist eine erschöpfende Ausschlussdiagnostik kaum durchführbar [Wolf, 1998]. 

Einerseits aus diesem Grund, andererseits weil der positive Nachweis einer Ursa-

che derzeit noch nicht möglich ist, kann ,idiopathische Fazialisparese’ immer nur 

eine Annäherung an eine definitive Diagnose bedeuten.  

In der Literatur zur peripheren Fazialisparese stellt die Diagnose ,idiopathisch’ meist 

eine Mischung aus Ausschlussdiagnose und Diagnose aufgrund als typisch erach-
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teter klinischer Kriterien dar. So kommen dabei in unterschiedlichen Studien z.T. 

stark voneinander abweichende Diagnosekriterien zustande. Dadurch sind die ätio-

logischen Gruppen in verschiedenen Studien unterschiedlich zusammengesetzt, 

was den Versuch erschwert, den unterschiedlichen Ätiologien typische klinische 

Merkmale zuzuordnen. Einige Autoren rechnen Fälle mit serologischem Nachweis 

einer Herpesreaktivierung weiter zur Gruppe der idiopathischen Fazialisparesen 

[Furuta et al., 2000]. In anderen Studien dagegen werden solche Fälle, auch wenn 

der Befund einer Herpesinfektion nicht als Beweis für einen kausalen Zusammen-

hang bewertet wird, nicht mehr als idiopathisch bezeichnet [Ljostad et al., 2005]. 

Auch in der Abgrenzung zwischen idiopathischer und Herpes-Zoster-assoziierter 

Fazialisparese bestehen solche Unterschiede. Einige Autoren zählen Fälle mit sero-

logisch nachweisbarer Varizella-Zoster-Reaktivierung, aber ohne typische Herpes-

Zoster-Effloreszenzen, weiterhin zu den idiopathischen Fazialisparesen [Kohler et 

al., 1999; Morgan et al., 1995]. In anderen Studien werden solche Fälle als ‚Zoster 

sine herpete’ bezeichnet und als eigene Krankheitsentität gewertet [Chida et al., 

2002; Ljostad et al., 2005]. 

 

4.1.1 Klinische Charakteristika 

Bei der peripheren Fazialisparese (im Unterschied zur zentralen fazialen Parese) 

betrifft die schlaffe Lähmung des Gesichts auch die Stirnmuskulatur. Abhängig vom 

Ort der Schädigung des Nerven kann es zu weiteren Symptomen kommen. Eine 

Geschmacksstörung der vorderen zwei Drittel der Zunge sowie Speichelsekretions-

störung findet sich bei einer Schädigung proximal des Abgangs der Chorda tympa-

ni. Durch Beteiligung des N. stapedius bei proximaler Schädigung kann zusätzlich 

eine Hyperakusis auftreten. Sind sekretorische Fasern des N. petrosus major be-

troffen, resultiert daraus zusätzlich eine Tränensekretionsstörung. Laut einer Studie 

von Peitersen sind diese Befunde, denen meist in erster Linie topodiagnostische 

Bedeutung zugeschrieben wird, vor allem prognostisch bedeutsam. Er verglich die 

Ergebnisse der initial nach Auftreten der (idiopathischen) Parese durchgeführten 

topographischen Tests zwischen den Patienten, deren motorische Funktion im Ge-

sicht vollständig zurückgekehrt war und denen mit unvollständig gebliebener Funk-

tion. Der Stapediusreflex, der Nasolakrimalreflex sowie der Geschmackstest waren 
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dabei unter den Patienten mit später unvollständiger Genesung signifikant häufiger 

pathologisch [Peitersen, 2002].  

Während die genannten, auf den Ausfall des N.intermedius zurückgehenden Sym-

ptome, also Tränensekretions- und Geschmacksstörung sowie Hyperakusis, sowohl 

für die idiopathische als auch für die durch Herpes Zoster bedingte Fazialisparese 

beschrieben werden, sind Tränensekretionsstörung sowie Geschmacksstörung für 

die Fazialisparese bei Neuroborreliose untypisch [Diener et al., 2008]. 

Ein akuter Krankheitsbeginn mit einer Entwicklung der Parese innerhalb von Stun-

den bis wenigen Tagen wird sowohl für die idiopathische als auch für die durch be-

kannte Erreger (Herpes Zoster, Neuroborreliose) verursachte Fazialisparesen be-

schrieben [Holland und Weiner, 2004]. Eine langsamere Progredienz wird als 

Verdachtsmoment für einen zugrunde liegenden Tumor gesehen [Diener et al., 

2008]. 

Die idiopathische Fazialisparese ist typischerweise einseitig, ein bilaterales Auftre-

ten kann aber  in <1% der Fälle auftreten [Ahmed, 2005]. Piercy [2005] sieht eine 

bilaterale Parese als Hinweis auf eine andere als idiopathische Genese. Häufig wird 

eine beidseitige Fazialisparese mit der Neuroborreliose in Zusammenhang gebracht 

[Diedler et al., 2006] und gilt als Hinweis, eine Neuroborreliose als Ursache zu ver-

muten [Clark et al., 1985]. 

Das mehrmalige Auftreten einer Fazialisparese wird kontrovers von manchen Auto-

ren als Hinweis auf eine andere Ursache gewertet [Piercy, 2005], während andere 

Autoren gerade ein Rezidiv als Hinweis auf eine idiopathische Fazialisparese bzw. 

auf einen wahrscheinlicheren Zusammenhang mit Herpes-simplex-Virus denn mit 

Variella-Zoster-Virus sehen [May und Klein, 1991].  

In vergleichenden Studien finden sich in der Gruppe der idiopathischen Fazialispa-

resen meist geringergradigere Ausprägungen der Parese als in Gruppen anderer 

Ätiologien [Kohler et al., 1999; Peitersen, 2002; Robillard et al., 1986]. Dabei wird 

vor allem die mit dem Ramsay-Hunt-Syndrom assoziierte Fazialisparese im Ver-

gleich mit der idiopathischen Parese als typischerweise schwerer angesehen 

[Kohler et al., 1999; Robillard et al., 1986]. In einer weiteren Studie fanden sich in 

der Gruppe der idiopathischen Paresen keine kompletten Lähmungen, während es 

unter den Patienten mit Herpes Zoster 88% waren [Peitersen, 2002].  Auch Furuta 
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und Mitarbeiter [2001] fanden stärker ausgeprägte Paresen bei serologisch nach-

weisbarer VZV-Reaktivierung als bei Patienten mit HSV-Reaktivierung oder solchen 

mit unaufälligem serologischem Befund. Die Autoren interpretieren dies als Hinweis 

darauf, dass VZV auch ohne klinischen Herpes Zoster eine schwerere Entzündung 

im Nerven verursacht als HSV, vergleichbar mit der stärkeren klinischen Manifesta-

tion von Herpes Zoster gegenüber Herpes labialis [Furuta et al., 2001]. Auch andere 

Autoren vermuten ein aggressiveres Verhalten von Varizella Zoster [Holland und 

Weiner, 2004]. 

Als typischerweise assoziiertes Symptom wird unabhängig von der Ätiologie ein 

Taubheitsgefühl der ipsilateralen Gesichtshälfte beschrieben [Holland und Weiner, 

2004; Tiemstra und Khatkhate, 2007; Wolf, 1998]. Von manchen Autoren wird die-

ses Taubheitsgefühl als Hinweis auf eine begleitende ipsilaterale Trigeminusneuro-

pathie gesehen [Benatar und Edlow, 2004]. Es wird aber auch diskutiert, ob eine 

Sensibilitätsstörung in diesem Bereich möglicherweise nur durch eine veränderte 

sensible Wahrnehmung der Haut und darunterliegenden Gewebe aufgrund der 

schlaffen Muskulatur bedingt ist [Benatar und Edlow, 2004].  

Weiterhin treten häufig retroaurikuläre Schmerzen oder Ohrenschmerzen auf 

[Kastrup, 2003]. Dies sind Regionen, die eigentlich durch den zweiten Cervicalner-

ven sensibel innnerviert sind. Obwohl der N.facialis, abgesehen von den sensori-

schen Anteilen im N.intermedius ein efferenter Nerv ist, beinhaltet einer der motori-

schen Äste (der N.auricularis posterior) auch sensible Fasern, welche das 

Trommelfell und den äußeren Gehörgang [Eshraghi et al., 2002] sowie die retroau-

rikuläre Region versorgen [Jacome, 2003]. Diese Fasern enden zentral im Nucleus 

spinalis n. trigemini, die Zellkörper liegen im Ganglion geniculi [Semba et al., 1984]. 

Jacome [2003] führt daher den retroaurikulären Schmerz bei Fazialisparese auf die 

Erregung der trigeminalen Schmerzfasern, die im Fazialisnerv verlaufen, zurück. 

Retroaurikuläre Schmerzen treten auch bei der idiopathischen Fazialisparese auf 

[Holland und Weiner, 2004; Tiemstra und Khatkhate, 2007; Wolf, 1998]. Es wird 

jedoch beschrieben, dass die begleitend auftretenden Schmerzen beim Ramsay-

Hunt-Syndrom stärker ausgeprägt sind als bei der idiopathischen Fazialisparese. 

Sie können im Sinne einer präherpetischen Neuralgie bei fehlenden Effloreszenzen 

das einzige wegweisende Symptom für diese Erkrankung sein [Holland und Weiner, 

2004]. Kohler und Mitarbeiter [1999] finden Schmerzen in der Gruppe der Patienten  
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mit klinischem Herpes Zoster häufiger als bei anderen Ätiologien. Chida und Mitar-

beiter [2002] beobachten in der Gruppe von VZV-assoziierten Paresen (Zoster sine 

herpete) ebenfalls einen signifikant höheren Anteil an Patienten mit retroaurikulä-

rem Schmerz als in der Gruppe der idiopathischen Paresen.  

Obwohl die idiopathische Fazialisparese typischerweise als isolierte Hirnnervenpa-

rese beschrieben wird [Piercy, 2005], kommt es einer Studie zufolge in wenigen 

Fällen (etwa 8%) zu einer Beteiligung anderer Hirnnerven wie kontralateralem 

N.trigeminus, N.glossopharyngeus und N.hypoglossus [Benatar und Edlow, 2004].  

Liegt die Schädigung des Nervus facialis im Bereich des Meatus acusticus internus, 

ist aufgrund der Nähe zum N.vestibulocochleares auch mit einem Ausfall dieses 

Nerven und daraus resultierender Hör- und Gleichgewichtsstörung zu rechnen 

[Trepel, 1999]. Hunt beschrieb für das nach ihm benannte Syndrom an häufig auf-

tretenden Begleitsymptomen Tinnitus, Hörverlust, Übelkeit, Erbrechen, Schwindel 

und Nystagmus und erklärte dies mit der engen topographischen Beziehung zwi-

schen dem Ganglion geniculi und dem VIII. Hirnnerven [Sweeney und Gilden, 

2001]. Aber auch die Beteiligung anderer Hirnnerven (IX, X, XI, XII) ist beim Ram-

say-Hunt-Syndrom möglich [Sweeney und Gilden, 2001]. In einer großen klinischen 

Studie mit 2500 Patienten mit Fazialisparesen unterschiedlicher Ätiologien findet 

sich in der Gruppe der Herpes-Zoster-Patienten eine hohe Inzidenz von Hörverlust, 

vestibulären oder kombinierten cochleovestibulären Störungen. In dieser Studie 

wurde die Diagnose ‚Herpes Zoster’ gestellt, wenn klinische Zeichen sowie Antikör-

per gegen Varizellen in Serum und Liquor gefunden werden konnten [Peitersen, 

2002]. 

Ob eine Fazialisparese im Zusammenhang mit einer Neuroborreliose ohne zusätzli-

che Symptome wie radikuläre Schmerzen oder anamnestischen Angaben von Ze-

ckenstich oder Erythema migrans existiert, wird kontrovers diskutiert [Ljostad et al., 

2005]. Während Ljostad und Mitarbeiter [2005] bei allen Patienten mit Fazialispare-

se im Rahmen einer Neuroborreliose zusätzliche neurologische Symptome fanden, 

kommen Smouha und Mitarbeiter [1997] zu dem Schluss, dass in der Mehrzahl der 

Fälle die Diagnose allein klinisch nicht hätte gestellt werden können, sondern sero-

logische oder liquordiagnostische Daten notwendig waren, um die Diagnose zu bes-

tätigen. Abweichend von den bisher genannten Beobachtungen fanden Hyden 
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und Mitarbeiter [1993] in einer Studie mit 147 Patienten mit Fazialisparesen unter-

schiedlicher Ätiologien keine klinischen Unterschiede bezüglich einer Beeinträchti-

gung der Sensibilität oder Schmerzen im Trigeminusbereich, Hörverlust, Schwindel 

oder Nystagmus. Ebensowenig unterschied sich in dieser Untersuchung das Auftre-

ten bilateraler oder rezidivierender Paresen oder die Beteiligung anderer Hirnnerven 

zwischen den unterschiedlichen Ätiologien.  

Mit der Frage, welche klinischen Charakteristika die idiopathische Fazialisparese 

positiv definieren, befasst sich auch ausführlich ein Übersichtsartikel von Rath und 

Mitarbeitern [2007]. Hier wird versucht, die unterschiedlichen Merkmale, mit denen 

die idiopathische Fazialisparese in der Literatur beschrieben wird, systematisch zu 

erfassen. Als Ergebnis werden ,akut’, ,einseitig’, ,erstmalig auftretend’, ,komplett’ 

sowie ,monosymptomatisch’ als  Schlüsselelemente  der idiopathischen Fazialispa-

rese genannt. Jedoch wird betont, dass einheitliche Diagnosekriterien weiterhin feh-

len und die genannten Kriterien in der Literatur kontrovers diskutiert werden.  

Peitersen beschreibt den Spontanverlauf der idiopathischen Fazialisparese anhand 

der Beobachtung von 1700 Patienten. Bei 85% der Patienten dauerte der Heilungs-

prozess drei Wochen, bei 15% drei bis fünf Monate. Dabei war die motorische 

Funktion bei 71% der Patienten vollständig zurückgekehrt, bei 12% bestanden un-

wesentliche Residuen der Lähmung, bei 13% leichte Residuen und bei 4% der Pa-

tienten schwere Residuen. Diese bestanden in unvollständiger motorischer Funkti-

on (29%), assoziierten Bewegungen (Synkinesien, 16%) oder Kontrakturen (17%). 

Als Prognosefaktoren für eine schnelle und vollständige Genesung wurden eine 

kurze Zeitspanne zwischen Auftreten der Parese und ersten Anzeichen der Wieder-

kehr der Funktion, inkomplette Parese, niedriges Alter, negative Ergebnisse der 

topographischen Tests (Geschmacksprüfung, Stapediusreflexmessung, Nasolakri-

malreflexmesssung) und das Nichtvorliegen von retroaurikulärem Schmerz gefun-

den. Die idiopathische Fazialisparese hat laut Peitersen von allen Formen die beste 

Prognose [Peitersen, 2002]. In Übereinstimmung damit berichten auch andere Au-

toren, dass idiopathische Fazialisparesen im Unterschied zu Paresen aufgrund von 

Herpes Zoster häufiger komplett ausheilen [Gilden et al., 2000]. Bei der Neuroborre-

liose hat die Fazialisparese als solche ebenfalls eine gute Prognose, eine antibioti-

sche Therapie wird zur Vermeidung sonstiger schwerer Spätkomplikationen den-

noch empfohlen [Clark et al., 1985]. 
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4.2 Vorhersage des Liquorbefundes 

In der vorliegenden Studie sollte aus einer großen Zahl erhobener Parameter eine 

im klinischen Alltag handhabbare Befundkombination ermittelt werden, die einen 

unauffälligen Liquorbefund am exaktesten vorhersagen kann, um diese Vorhersage 

als Entscheidungskriterium für die Verzichtbarkeit einer Lumbalpunktion heranzie-

hen zu können. 

Unter den klinischen Parametern, welche bei einer genügend hohen Anzahl (min-

destens 80%) der Patienten erhoben wurden, wurden die mit der höchsten Sensiti-

vität in Bezug auf den Liquorbefund ausgewählt. Damit wurden die Parameter ge-

sucht, die am empfindlichsten zwischen dem Vorliegen einer Pleozytose und einer 

normalen Zellzahl im Liquor unterscheiden können. Dies waren die den neurologi-

schen Status betreffenden Parameter, der HNO-Befund, (retro-)aurikulärer 

Schmerz, Sensibilitätsstörung im Trigeminusbereich, das Vorliegen einer Ge-

schmacksstörung sowie Leukozytose/ CRP-Erhöhung. Um unter diesen Parame-

tern eine Kombination zu ermitteln, die einen unauffälligen Liquorbefund am genau-

esten vorhersagen kann, wurden die bedingten Wahrscheinlichkeiten für 

verschiedene Befundkombinationen verglichen.  

Es zeigte sich, dass bei unauffälligen Befunden der Kombination aus 1. herpetifor-

men Effloreszenzen (HNO-Befund), 2. (retro-)aurikulären Schmerzen und 3. Auffäl-

ligkeiten im neurologischen Status (über die Fazialisparese hinaus) die vorherge-

sagte (bedingte) Wahrscheinlichkeit eines negativen Liquorbefundes 90,9% beträgt. 

Das bedeutet, dass von 100 Patienten mit peripherer Fazialisparese, bei denen kei-

ne Effloreszenzen, keine (retro-)aurikulären Schmerzen und keine weiteren neuro-

logischen Auffälligkeiten bestehen, 91 Patienten einen hinsichtlich der Zellzahl un-

auffälligen Liquorbefund aufweisen.  

 

4.2.1 Zusammenhang mit der Prävalenz der Pleozytose 

Bei der Einordnung dieser Zahl muss auch miteinbezogen werden, wie häufig eine 

Pleozytose in der Gesamtstichprobe vorkam. Von 153 Patienten hatten 123 (80,4%) 

eine normale Zellzahl und 30 Patienten (19,5%) eine erhöhte Zellzahl. Damit be- 
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trägt die Wahrscheinlichkeit eines unauffälligen Liquorbefundes bei einem Patienten 

mit peripherer Fazialisparese, über den keine weiteren Informationen vorliegen, 

80,4%.  

Nach den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung verbessert sich die Wahr-

scheinlichkeit, einen negativen Liquorbefund richtig vorherzusagen von 80,4% 

(Vorhersage allein durch Prävalenz) auf 90,9% (Vorhersage unter Hinzunahme von 

Informationen über klinische Parameter). Die genannten Paramter stellen damit ein 

relevantes Kriterium in der Entscheidung für oder gegen die Durchführung einer 

Lumbalpunktion dar. 

 

4.2.2 Wichtige klinische Parameter 

Im folgenden sollen diese drei Parameter diskutiert werden, die für die Voraussage 

des Liquorbefundes von besonderer Bedeutung sind. Es soll der Frage nachgegan-

gen werden, welche Erklärungen für einen Zusammenhang zwischen diesen klini-

schen Parametern und einer erhöhten Zellzahl als Hinweis auf eine entzündliche 

Genese der Fazialisparese gefunden werden können.  

4.2.2.1 Neurostatus 

In die Variable ‚Neurologischer Status gesamt’ gingen auch pathologische Befunde 

ein, die in keinem eindeutigen Zusammenhang mit der Fazialisparese zu sehen 

sind, sondern möglicherweise aufgrund einer gleichzeitig vorliegenden anderen Er-

krankung bestanden. Eine solche Unterscheidung war vor allem retrospektiv nicht 

immer eindeutig zu treffen. Die Voraussage eines unauffälligen Liquorbefundes wird 

durch die Hinzunahme auch unspezifischer neurologischer Befunde jedoch vorsich-

tiger als sie es wäre, wenn nur offensichtlich mit der Fazialisparese in Zusammen-

hang stehende Befunde beachtet worden wären, wodurch das Vorgehen gerecht-

fertigt erscheint. Eine Sensibilitätsstörung im gleichseitigen Trigeminusgebiet ging 

jedoch nicht in die Variablen des neurologischen Status ein. Zwar ist dies ein im 

Zusammenhang mit der peripheren Fazialisparese häufig beschriebenes Symptom, 

ob es sich hierbei jedoch um eine tatsächliche Mitbeteiligung des N. trigeminus 

handelt oder die sensible Wahrnehmung der Haut aufgrund der kraftlosen Muskula-

tur verändert ist, wird kontrovers diskutiert [Benatar und Edlow, 2004]. 
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Auffälligkeiten im neurologischen Status ergaben sich in dieser Untersuchung bei 

insgesamt 26,8% der Patienten. Dabei lag dieser Befund bei 19,5% der 123 Patien-

ten mit normaler Liquorzellzahl vor, unter den 30 Patienten mit Pleozytose dagegen 

bei 56,7%. Unter den 30 Patienten mit Pleozytose befanden sich neun Patienten mit 

einer nachgewiesenen Varizella-Zoster-Infektion. Unter diesen waren vestibuloco-

chleäre Symptome in fast 90% der Fälle vorhanden, während solche Symptome bei 

den übrigen Patienten mit Pleozytose überhaupt nicht, bei den Patienten ohne Ple-

ozytose in 6% der Fälle auftraten. Das beim VZV-Infektion bedingten Ramsay-Hunt-

Syndrom häufige Vorkommen von Symptomen wie Tinnitus, Hörverlust, Übelkeit, 

Erbrechen, Schwindel und Nystagmus als Zeichen einer Beteiligung des achten 

Hirnnerven wurde schon vom Namensgeber, Ramsay Hunt, beschrieben und mit 

der Nähe des Ganglion geniculi zum N.vestibulocochlearis erklärt [Sweeney und 

Gilden, 2001]. 

Aber auch die Beteiligung anderer Hirnnerven ausser dem N.vestibulocochlearis 

sowie auffällige Befunde des übrigen neurologischen Status gehen innerhalb der 

Gruppe mit Pleozytose vor allem auf die Patienten mit Varizella-Zoster-Infektion 

zurück (siehe Tabelle 9). Andererseits fand sich bei unseren 123 Fazialis-Patienten 

ohne Pleozytose bei 8% ein Beteiligung anderer Hirnnerven. 

In einer Studie, die sich mit dem Spektrum kranialer Neuropathien bei Patienten mit 

idiopathischer Fazialisparese beschäftigt [Benatar und Edlow, 2004], findet sich ei-

ne Beteiligung sonstiger Hirnnerven in 8% der Fälle. Auch hier wird eine Sensibili-

tätsstörung im gleichseitigen Trigeminusgebiet nicht in die Berechnungen aufge-

nommen. Leider wird in dieser Untersuchung nicht deutlich, wie die (Ausschluss-) 

Diagnose ,idiopathisch’ gestellt wurde, so dass fraglich ist, ob sich unter den unter-

suchten Patienten nicht doch einige mit infektiöser Ursache befanden. Die Autoren 

ziehen aus ihrer Beobachtung zwei entgegengesetzte Schlüsse: einerseits wird ar-

gumentiert, dass auch die idiopathische Form der Fazialisparese entgegen den 

meisten Beschreibungen nicht immer als isolierte Parese auftrete. Andererseits be-

tonen sie, dass Patienten mit einer Beteiligung mehrerer Hirnnerven in jedem Falle 

mittels Liquordiagnostik genauer hinsichtlich entzündlicher Ursachen zu untersu-

chen seien.  
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4.2.2.2 Schmerz 

Retroaurikuläre, periaurikuläre oder Ohrenschmerzen fanden sich insgesamt bei 

44% der Patienten. In der Gruppe der Patienten mit normaler Zellzahl kam dieser 

Befund in 40% der Fälle vor, in der Gruppe mit Pleozytose in 64% der Fälle. Auch 

hier waren auffällige Befunde vor allem auf die Patienten mit Varizella-Zoster-

Infektion konzentriert. Innerhalb der Gruppe mit Pleozytose hatten Patienten mit 

VZV-Infektion in 90% der Fälle Schmerzen, unter den übrigen mit Pleozytose waren 

es nur 46%. Bei beiden Fällen von VZV-Infektion ohne Pleozytose bestanden eben-

falls Schmerzen (siehe Tabelle 9, Seite 32).  

Auch andere Autoren beschreiben stärker ausgeprägten, bzw. häufiger auftreten-

den Schmerz bei VZV-assoziierter Fazialisparese im Vergleich zu idiopathischer 

Fazialisparese [Holland und Weiner, 2004; Kohler et al., 1999]. Chida und Mitarbei-

ter [2002] beobachteten bei VZV-assoziierten Paresen einen signifikant höheren 

Anteil an Patienten mit retroaurikulärem Schmerz als in der Gruppe der idiopathi-

schen Paresen. Diese Autoren kommen allerdings zu dem Schluss, dass das Sym-

ptom nicht als Unterscheidungsmerkmal dienen könne, da es in beiden Gruppen 

auftrat und sich in der Schmerzqualität nicht unterschied 

4.2.2.3 HNO-Befund 

Der HNO-Befund wird bei peripherer Fazialisparese zum Ausschluss herpetiformer  

Effloreszenzen als Zeichen eines Zoster oticus erhoben. Dieser Parameter kann 

sich daher nur auf den positiven Nachweis einer VZV-Infektion als Ursache der Fa-

zialisparese beschränken. Aber selbst unter den Patienten mit einer VZV-

assoziierten Fazialisparese sind herpetiforme Effloreszenzen nicht in allen Fällen zu 

erwarten. In der vorliegenden Untersuchung fanden sich bei sechs Patienten mit 

VZV-Infektion keine Effloreszenzen. Bei fünf VZV-Patienten waren Effloreszenzen 

vorhanden, wovon vier auch eine Liquorpleozytose aufwiesen, die beim fünften je-

doch fehlte.  
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4.2.3 Zusammenhang mit der Ätiologie   

Es zeigt sich in der Datenanalyse einerseits, dass das Fehlen der drei klinischen 

Merkmale (auffälliger Neurostatus, retroaurikuläre Schmerzen, herpetiforme Efflo-

reszenzen) einen unauffälligen Liquorbefund am besten vorhersagen kann und an-

dererseits, dass diese Merkmale innerhalb der Gruppe mit Pleozytose vor allem bei 

den Patienten mit Infektionen durch Varizella Zoster Virus (VZV) zu finden sind. 

Daher soll hier näher auf diese Gruppe eingegangen werden.  

Bei insgesamt elf Patienten war die Fazialisparese mit einer Varizelleninfektion as-

soziiert, entsprechend einem Anteil von 7,2 % an der gesamten Stichprobe (n=153). 

Dies entspricht in der Größenordnung Angaben in der Literatur, nach denen eine 

Varizellen-Infektion für etwa 10% der peripheren Fazialisparesen verantwortlich ist 

[Diener et al., 2005]. 

In der Gruppe der 30 Patienten mit Pleozytose lag in neun Fällen eine VZV-

assoziierte Fazialisparese vor. Damit beträgt der Anteil in dieser Gruppe etwa 30 %. 

In zwei weiteren Fällen war die Zellzahl im Liquor zwar nicht erhöht; bei einem da-

von war aber VZV-DNA im Liquor nachweisbar, beim anderen Fall wurde VZV-DNA 

in Serum und Sputum (bei negativer PCR im Liquor) nachgewiesen.  

Die Pleozytose war unter den Patienten mit VZV-Infektion im Mittel sehr viel stärker 

ausgeprägt als bei den Patienten mit Pleozytose aber ohne VZV-Infektion. So reich-

te die Zellzahl im Liquor der neun Fälle mit VZV-Infektion von 11 bis 309 und betrug 

im Mittel 125,7 (Standardabweichung 118,5). Bei den anderen 21 Fällen mit Pleozy-

tose reichten die Zellzahlen von 4,3 bis 33,0 mit einem Mittelwert von 12,2 

(Standardabweichung 8,2), wobei in dem Fall mit der höchsten Zellzahl (33,0) die in 

der Stichprobe einzige Borrelieninfektion vorlag. 

Die in der Stichprobe beobachtete Assoziation zwischen einerseits auffälligem neu-

rologischen Gesamtstatus, (retro-)aurikulärem Schmerz sowie zostertypischen 

Effloreszenzen und andererseits einer erhöhten Zellzahl im Liquor kann also zu-

mindest teilweise durch die typischen klinischen Merkmale einer Infektion mit dem 

Varizella Zoster Virus erklärt werden. Die Beziehung zwischen VZV-Infektion und 

Effloreszenzen bzw. einer Beteiligung des achten Hirnnerven ist eindeutig. Aber 

auch Auffälligkeiten im sonstigen neurologischen Status und (retro-)aurikulärer 

Schmerz finden sich vor allem bei Patienten mit VZV-Infektion im Hirnnervenbe-
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reich. Diese geht in den meisten, wenn auch nicht in allen Fällen mit einer Li-

quorpleozytose einher. In der Stichprobe hatten zwei von elf VZV-assoziierten Fazi-

alisparesen eine normale Zellzahl. Auch in der Literatur werden normale Zellzahlen 

in 20% der Fälle von Zoster-Ganglionitis beschrieben [Reiber, 2008].  

An anderen akut entzündlichen Ursachen fand sich unter unseren Fazialisparese-

Patienten lediglich ein Fall mit Neuroborreliose, während in der Literatur ein sehr 

viel höherer Anteil der Neuroborreliose von 10% bis sogar 25% beschrieben wird 

[Clark et al., 1985; Halperin und Golightly, 1992]. Allerdings gelten diese Angaben 

für endemische Gebiete. Zwar ist mit Borrelieninfektionen in ganz Deutschland zu 

rechnen, aber es bestehen regionale Unterschiede. In einem Bericht über die Inzi-

denz der (gemeldeten) Borreliosefälle in den sechs östlichen Bundesländern von 

2002-2006 lag die Inzidenz in Berlin über den gesamten Zeitraum mit 3,6 pro 

100.000 Einwohnern weit unterhalb der Inzidenzen in anderen Bundesländern [Ro-

bert Koch Institut, Epid Bull 2007], was das geringe Vorkommen von Neuroborrelio-

se in unserer Stichprobe erklären könnte. Bei unserem Neuroborreliose-Patienten 

war der neurologische Befund aufgrund eines radikulären Syndroms auffällig, und 

es lag eine Pleozytose vor. Da es sich jedoch nur um einen einzigen Fall handelt, 

ist es kaum möglich, hier weitergehende Aussagen zu machen.  

Obwohl in dieser Untersuchung klinische Merkmale oder deren Fehlen direkt mit 

dem Liquorbefund korreliert wurden, so ist doch zu beachten, dass die Ergebnisse 

von den in der Stichprobe vorkommenden Erkrankungen und deren typischer klini-

scher Charakteristik abhängig sind. Die Ergebnisse sind also immer vor dem Hin-

tergrund zu betrachten, dass in dieser Stichprobe die Diagnose ‚VZV-Infektion’ in-

nerhalb der Pleozytosegruppe in fast 30%, die Diagnose ‚Neuroborreliose’ aber nur 

in einem einzigen Fall vorkam. 

Bei der Bewertung der Ergebnisse ist weiterhin im Auge zu behalten, dass in der 

untersuchten Stichprobe (n=153) bei den 30 Patienten mit Liquorpleozytose zwar 

bei 9 Patienten (30%) eine VZV-Infektion, bei einem Patienten eine Neuroborreliose 

und bei einem Patienten ein ZNS-Lymphom nachgewiesen wurde; bei den übrigen 

19 Fällen erfolgte jedoch keine ätiologische Klärung der Pleozytose und auch eine 

VZV- oder Borrelieninfektion wurde, soweit aus den vorliegenden Daten erkennbar, 

nicht in allen Fällen sicher ausgeschlossen. 
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4.3 Notwendigkeit oder Verzichtbarkeit der Lumbalpunktion 

Die Lumbalpunktion stellt für den Patienten einen belastenden und schmerzhaften 

Eingriff dar, so dass allein 16% der 256 Patienten, die sich im untersuchten Zeit-

raum mit peripherer Fazialisparese vorgestellt hatten, eine Lumbalpunktion abge-

lehnt hatten. Ein Postpunktionelles Syndrom wurde bei vier Patienten bekannt. Die 

in der Literatur angegebenen Inzidenzen liegen bei 31-36% bei Verwendung trau-

matischer Nadeln und 3-6% bei atraumatischen Nadeln [Braune und Huffmann, 

1992; Kleyweg et al., 1998; Lavi et al., 2006; Müller et al., 1994]. Es existieren aber 

auch Untersuchungen, in denen auch bei atraumatischen Nadeln höhere Inziden-

zen postpunktioneller Kopfschmerzen von 12,2 % [Strupp et al., 2001], bzw. sogar 

28 % [Luostarinen et al., 2005] gefunden wurden. Schwerwiegendere Komplikatio-

nen wie Blutungen, Meningitiden durch Erregerverschleppung oder zentraler Ein-

klemmungen wurden unter den hier untersuchten Patienten nicht bekannt, werden 

aber in der Literatur beschrieben [Diener et al., 2005].  

Das Ziel dieser Untersuchung bestand darin, Kriterien zu formulieren, nach denen 

ein bezüglich der Zellzahl unauffälliger Liquorbefund so wahrscheinlich ist, dass 

man in diesen Fällen auf die Lumbalpunktion als einen für den Patienten belasten-

den, mit Risiken verbundenen und zeitaufwendigen Schritt möglicherweise verzich-

ten kann. 

Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dass die Vorhersage einer normalen Zellzahl 

im Liquor bei Patienten mit einer peripheren Fazialisparese durch die beschriebe-

nen klinischen Kriterien mit einer Wahrscheinlichkeit von 90,9% möglich ist. Hätte 

man aufgrund dieser Kriterien auf eine Lumbalpunktion verzichtet, so hätte man in 

dieser Stichprobe bei 55 Patienten (von 124 Patienten, bei denen Angaben für alle 

drei Parameter vorhanden waren) keine Liquordiagnostik durchgeführt. Bei fünf die-

ser 55 Patienten wäre die Voraussage eines unauffälligen Liquorbefundes falsch 

gewesen, da in Wirklichkeit eine Pleozytose bestand. Bei den restlichen 50 Patien-

ten war der Liquorbefund tatsächlich unauffällig. Sie wären durch den Verzicht auf 

die Lumbalpunktion und Liquordiagnostik vor einer unnötigen invasiven Diagnostik 

bewahrt worden. 
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4.3.1 Falsch negative Befunde 

Es soll noch einmal auf die zuvor erwähnten fünf Patienten eingegangen werden, 

bei denen die Befunde der drei wichtigen Parameter zwar negativ waren, bei denen 

aber trotzdem eine Pleozytose vorlag (siehe Abbildung 2, Seite 30). Diese Patien-

ten genauer zu betrachten ist wichtig für die Frage, ob man aufgrund der hohen 

Wahrscheinlichkeit eines negativen Liquorbefundes bei Vorliegen negativer Ergeb-

nisse der drei Parameter auf eine Lumbalpunktion verzichten könnte. Hätte man bei 

Patienten mit unauffälligem neurologischem Status, ohne Schmerzen und ohne 

Effloreszenzen keine Lumbalpunktion durchgeführt, wären dies die fünf Fälle gewe-

sen, bei denen eine Pleozytose unerkannt geblieben wäre. Das wirft die Frage auf, 

welche Konsequenz die Kenntnis der erhöhten Zellzahl in diesen Fällen hatte.  

Bei allen fünf Patienten bestand eine relativ milde Pleozytose mit Zellzahlen zwi-

schen 5,7 und 25,7. Bei keinem der Patienten konnte eine definitive Ursache der 

Fazialisparese gefunden werden (siehe Abbildung 3, Seite 31). Bei keinem von ih-

nen konnte einer der beiden häufigsten Erreger, Varizella-Zoster-Virus oder Borrelia 

burgdorferi gesichert werden, wobei allerdings in zwei Fällen keine Varizellendi-

agnostik durchgeführt worden war. Alle fünf Patienten erhielten Kortison, zwei da-

von auch Antibiotika und Virustatika, die aber nach Erhalt der negativen mikrobiolo-

gischen Ergebnisse abgesetzt wurden. Es zeigt sich also, dass trotz Pleozytose in 

keinem dieser Fälle eine bestimmte Entzündungsursache festgestellt werden konn-

te und dass das weitere diagnostische und therapeutische Vorgehen letztendlich 

dem bei idiopathischer Fazialisparese entsprach. Zumindest in dieser Stichprobe 

wäre also bei Verzicht auf die Lumbalpunktion aufgrund der genannten Kriterien 

keine anders zu behandelnde Erkrankungsursache unerkannt geblieben. 

 

4.3.2 Liquorbefund als Diagnosekriterium 

In Studien zur Fazialisparese nimmt die Liquordiagnostik jeweils einen unterschied-

lichen Stellenwert ein. Kohler und Mitarbeiter [1999] stellen fest, dass der Liquorbe-

fund bei peripherer Fazialisparese selten erhoben und in der Literatur selten be-

schrieben wird. Daher untersuchen die Autoren in einer Studie das Vorkommen pa-

thologischer Liquorbefunde bei idiopathischer Fazialisparese, Herpes Zoster, Neu-

roborreliose und HIV-Infektion. In solchen Studien, die die Liquorbefunde bei 
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Fazialisparesen unterschiedlicher Ätiologien vergleichen [Kohler et al., 1999; Ro-

berg et al., 1991; Weber et al., 1987], gehört der Liquorbefund natürlich nicht zu den 

Kriterien, die den Ausschluss oder die Zuordnung zu einer Ätiologie begründen 

können, da hier erst untersucht wird, ob der Liquorbefund als Unterscheidungs-

merkmal dienen kann. Diese Studien treffen aufgrund klinischer und paraklinischer 

Kriterien eine Zuordnung.  

Kohler und Mitarbeiter [1999] definieren dabei typische Effloreszenzen für Herpes 

Zoster, Zeckenbiss, Erythema migrans und/ oder eine positive Borrelienserologie 

für Neuroborreliose und positive HIV-Serologie für eine HIV-Infektion als Eintei-

lungskriterien.  

Weber und Mitarbeiter [1987] vergleichen die Liquorbefunde von Patienten mit idio-

pathischer Fazialisparese und Meningoradikulitis. Hier erfolgt die Einteilung nach 

klinischen Kriterien. Bei Vorliegen eines radikulären Syndromes (Kombination von 

Schmerz, Sensibilitätsstörung oder Parese in einem radikulären und/oder Hirnner-

venversorgungsgebiet) wird eine Meningoradikulitis als Leitsymptom der Neurobor-

reliose im Stadium II angenommen. Bei Fehlen dieser Zeichen lautet die Diagnose 

,idiopathisch’ auch wenn eine virale Infektion nicht ausgeschlossen wird.  

In einer Studie von Roberg und Mitarbeitern [1991] zum Thema Liquorbefund und 

Ätiologie der peripheren Fazialisparese erfolgt die Einteilung allein nach serologi-

schen Liquorbefunden. Anschließend wird untersucht, wie häufig entzündliche Li-

quorbefunde als Zeichen einer generalisierten ZNS-, nicht nur einen Einzelnerven 

betreffenden Infektion in den ätiologischen Gruppen auftreten. 

Auch bei Hyden und Mitarbeiter [1993] sind serologische Befunde aus dem Liquor 

für die Diagnose entscheidend, Entzündungszeichen des Liquors sind dagegen kein 

Diagnosekriterium. In dieser Studie werden klinische Befunde bei idiopathischen 

bzw. durch Borreliose oder virale Infektionen verursachten Fazialisparesen verglei-

chen.  

In einer Untersuchung über das Vorkommen retroaurikulären Schmerzes bei peri-

pherer Fazialisparese [Chida et al., 2002] erfolgt die Einteilung in ‚Zoster sine her-

pete’ (also Zoster oticus ohne die typischen herpetiformen Effloreszenzen) bzw. 

‚idiopathisch’ aufgrund von Varizellen-Antikörpern (IgM) im Serum. Eine Liquordi-

agnostik wird nicht durchgeführt.  
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Die Liquorbefunde, wie sie für periphere Fazialisparesen unterschiedlicher Ätiolo-

gien beschrieben werden, müssen also immer vor dem Hintergrund betrachtet wer-

den, dass unterschiedliche Kriterien für eine ätiologische Zuordnung herangezogen 

wurden. 

Weil in der vorliegenden Arbeit die Beziehung zwischen Pleozytose und klinischer 

Symptomatik untersucht werden sollte, wurde die Zellzahl im Liquor für die Berech-

nungen als ,Goldstandard’ definiert. Im klinischen Sinne hat dieser Befund jedoch 

nicht diese Bedeutung. Die Leukozytenzahl im Liquor stellt bei der Diagnose akut-

entzündlicher Erkrankungen zwar einen der wichtigsten Parameter der Liquordi-

agnostik dar [Reiber, 2008], und die Liquordiagnostik wird vielfach als die wichtigste 

Methode zur Differenzierung zwischen idiopathischer und entzündlicher Fazialispa-

rese angesehen [Felgenhauer, 1999; Weber, 1987]. Für die idiopathische Fazia-

lisparese wird dabei eine normale Zellzahl, für die Fazialisparese aufgrund einer 

Zoster-Ganglionitis oder Neuroborreliose aber erhöhte Zellzahlen erwartet [Felgen-

hauer, 1999]. So gehören zu den Diagnosekriterien der Neuroborreliose neben der 

typischen klinischen Symptomatik, zu der die Fazialisparese zählt, entzündliche 

Liquorveränderungen und eine positive Borrelienserologie im Liquor. Dabei ist die 

Diagnose ‚mögliche Neuroborreliose’ auch ohne das Vorliegen eines Liquorbefun-

des denkbar, während für eine ‚wahrscheinliche’, bzw. durch spezifische Antikörper 

im Liquor ‚gesicherte’ Neuroborreliose der Nachweis einer Liquorpleozytose gefor-

dert wird [Diener et al., 2008]. Das heißt jedoch nicht, dass normale bzw. erhöhte 

Zellzahl und idiopathische bzw. entzündliche Genese einer Fazialisparese in einem 

eineindeutigen Zusammenhang stehen. Weder schließt eine normale Zellzahl eine 

entzündliche Genese aus, noch ist diese durch eine erhöhte Zellzahl bewiesen. Er-

höhte Zellzahlen werden von manchen Autoren durchaus als vereinbar mit der Di-

agnose ‚idiopathisch’ gesehen. So ist eine milde Pleozytose bei idiopathischer Fa-

zialisparese möglich [Fauci, 2008]. Auch Ahmed kommt zu dem Schluss, dass bei 

der idiopathischen Fazialisparese leicht bzw. inkonsistent erhöhte Zellzahlen nicht 

selten sind [2005].  

Auf der anderen Seite werden auch bei entzündlich verursachten Fazialisparesen 

normale Liquorbefunde beschrieben. Es finden sich Angaben über normale Liquor-

befunde im Rahmen einer Zoster-Ganglionitis in 20% der Fälle [Reiber, 2008]. Und 

auch bei der Neuroborreliose, für welche im paretischen Stadium, also auch bei  
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Auftreten einer Fazialisparese, eine lymphozytäre Pleozytose als typischer Befund 

gilt [Reiber, 2008], werden in Studien Fälle ohne Pleozytose beschrieben [Kohler et 

al. 1999; Roberg et al. 1991]. Als Erklärung hierfür vermuten Hyden und Mitarbeiter 

[1993] zwei Formen der Fazialisparese bei Neuroborreliose. Dabei liege bei der ei-

nen Form, die mit zusätzlichen ZNS-Symptomen einhergehe, eine intrathekale In-

fektion mit pathologischen Befunden in Serum und Liquor vor. Die andere, restrikti-

vere Form, äußere sich in einer Mononeuritis, und zeige eine nur leichte oder 

fehlende Erhöhung der Antikörpertiter im Serum sowie unauffällige Liquorbefunde.  

In einer Studie [Kohler et al., 1999], die sich explizit mit dem Liquorbefund bei peri-

pherer Fazialisparese beschäftigt, wurden 265 Patienten mit peripherer Fazialispa-

rese untersucht. Unter den 230 Patienten mit als idiopathisch klassifizierter Parese 

trat eine Pleozytose mit Zellzahlen zwischen sechs und 125 Zellen in 5% der Fälle 

auf. Auf der anderen Seite fanden sich dagegen normale Zellzahlen unter den Pati-

enten mit Zoster oticus in sechs von 17 Fällen, unter den acht Patienten mit Neuro-

borreliose hatten sieben eine normale Zellzahl. Die Autoren schlussfolgern daraus, 

dass der Liquorbefund bei idiopathischer Fazialisparese ‚normalerweise’ unauffällig 

ist und bei auffälligen Befunden nach einer spezifischen Ursache gesucht werden 

sollte.  

Weber und Mitarbeiter [1987] vergleichen die Liquorbefunde von Patienten mit idio-

pathischer Fazialisparese und Meningoradikulitis. Die Einteilung erfolgt klinisch. Bei 

Vorliegen eines radikulären Syndromes (Kombination von Schmerz, Sensibilitäts-

störung oder Parese in einem radikulären und/oder Hirnnervenversorgungsgebiet) 

wird eine Meningoradikulitis als Leitsymptom der Neuroborreliose im Stadium II an-

genommen. Bei Fehlen dieser Zeichen lautet die Diagnose ‚idiopathisch’ auch wenn 

eine virale Infektion nicht ausgeschlossen wird. In dieser Studie wird zwar in der 

Mehrzahl der Fälle von idiopathischer Fazialisparese ein hinsichtlich Zellzahl, Blut-

Liquor-Schranken-Funktion oder intrathekaler Antikörpersynthese unauffälliger Li-

quorbefund festgestellt. Jedoch liegt auf der anderen Seite bei immerhin 12% der 

als idiopathisch klassifizierten Paresen ein Liquorpleozytose vor. In allen 31 Fällen 

von Meningoradikulitis, von denen 21 eine Fazialisparese haben, wird eine erhöhte 

Zellzahl gefunden.  

In einer weiteren Studie wurde eine Pleozytose bei sieben von 47 Patienten mit ‚idi-

opathischer’ Fazialisparese gefunden sowie normale Zellzahlen bei drei von sieben 
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Patienten mit Neuroborreliose [Roberg et al., 1991].  

Halperin [2003] findet bei 30 Neuroborreliose-Patienten nur in der Hälfte der Fälle 

eine Pleozytose, was zu der Vermutung führt, dass die Schädigung des Nerven bei 

Neuroborreliose nicht, wie häufig angenommen, durch eine Meningitis bedingt ist, 

sondern diese in vielen, aber nicht allen Fällen gleichzeitig auftritt.  

In der hier untersuchten Stichprobe kamen zwei Fälle von Varizelleninfektionen oh-

ne erhöhte Liquorzellzahl vor. In einem Fall lag ein klinisch eindeutiger Herpes 

Zoster vor und VZV-DNA konnte im Serum nachgewiesen werden. Im anderen Fall 

war der Nachweis von VZV-DNA im Liquor der einzige pathologische Befund. Auf 

der anderen Seite blieb die Ätiologie des entzündlichen Liquorsyndroms bei 19 un-

serer 30 Patienten mit Pleozytose unbekannt. Trotz eindeutiger Entzündungszei-

chen im Liquor, wurde doch hier in einigen Fällen die Diagnose ‚idiopathisch’ ge-

stellt. In diesen Fällen lag die mittlere Zellzahl bei 10,8 pro Mikroliter mit einer 

Spannbreite von 4,3 bis 27,7 Zellen, so dass in vielen Fällen die ‚Milde’ der Pleozy-

tose als Grund dafür angesehen werden kann, dass hier trotzdem eine ‚idiopathi-

sche’ Fazialisparese angenommen wurde. Einschränkend muss hier erwähnt wer-

den, dass Untersuchungen zum Erregernachweis in Serum und Liquor in einigen 

Fällen nicht durchgeführt wurden. So bleibt die Frage offen, ob bei umfangreicherer 

Diagnostik nicht doch in einigen Fällen eine spezifische Ursache hätte identifiziert 

werden können. 

Wie sich zeigt, ist der Liquorbefund in der Differentialdiagnostik der peripheren Fa-

zialisparese ein wichtiges, für sich allein genommen aber nicht absolut eindeutiges 

Kriterium für die Zuordnung zu einer idiopathischen bzw. spezifisch erregerbeding-

ten Ätiologie. 

 

4.3.3 Therapiekonsequenz 

Im Hinblick auf die mögliche Verzichtbarkeit der Lumbalpunktion bei der peripheren 

Fazialisparese ist weiterhin die Frage von Bedeutung, welche Therapiekonsequenz 

sich aus der Kenntnis der Zellzahl im Liquor ergibt. Während eine Therapie mit Kor-

tison für die idiopathische Fazialisparese empfohlen wird, müssen erregerbedingte 

Fazialislähmungen spezifisch behandelt werden. Es ist jedoch in Frage zu stellen, 
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ob eine Pleozytose als einziger Hinweis auf ein entzündliches Geschehen, ohne 

dass ein spezifischer Erreger gesichert werden kann, eine Indikation für eine anti-

biotische oder virustatische Therapie darstellt.  

Obwohl eine Kortisontherapie aufgrund des immunsuppressiven Effekts im Allge-

meinen bei Infektionen kontraindiziert ist, wird nach Leitlinien bei Herpes Zoster ei-

ne zur antiviralen Therapie additive Gabe von Kortison zur Ödemabschwellung und 

Verkürzung des akuten Zosterschmerzes empfohlen [Deutsche Dermatologische 

Gesellschaft, 2005; Deutsche Gesellschaft für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, 1996]. 

Es gibt allerdings auch Autoren, die die Aussagekraft von Studien zum Therapief-

fekt von Kortison als Adjuvans in Zweifel ziehen [Uscategui et al., 2008]. Nicht emp-

fohlen wird Leitlinien zufolge jedenfalls die alleinige Kortiosteroid-Therapie ohne 

systemische antivirale Therapie [Deutsche Dermatologische Gesellschaft, 2005]. 

Bei idiopathischer Fazialisparese wird die Therapie mit Kortison empfohlen, wäh-

rend die Wirksamkeit einer additiven Gabe von Aciclovir noch diskutiert wird. Einige 

Autoren sehen Aciclovir plus Prednisolon gegenüber Placebo plus Prednisolon als 

überlegen an [Adour, 1998]. Laut einer Metaanalyse kann dies aufgrund der derzei-

tigen Studienlage jedoch nicht als belegt angesehen werden [Allen und Dunn, 2004; 

Sipe und Dunn, 2001] und wird daher in den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 

für Neurologie nicht empfohlen [Diener et al, 2008].  

Sowohl für die idiopathische als auch für die Zoster-assoziierte Fazialisparese wird 

also die Anwendung beider Medikamente, jeweils auch in vergleichbaren Dosierun-

gen, zumindest diskutiert. Dennoch erscheint es derzeit nicht gerechtfertigt, jede 

Fazialisparese mit Aciclovir zu behandeln. Da eine Fazialisparese bei VZV-Infektion 

jedoch mit Aciclovir behandelt werden sollte [Deutsche Gesellschaft für Hals-

Nasen-Ohren-Heilkunde, 1996] und die alleinige Gabe von Kortison hier kontraindi-

ziert ist, muss die VZV-assoziierte von der idiopathischen Fazialisparese differen-

ziert werden. Gleiches gilt für die Neuroborreliose, bei der eine Therapie mit Antibio-

tika indiziert ist [Diener et al., 2008]. 

In der hier untersuchten Stichprobe wurden von den 123 Fällen ohne Pleozytose 

101 Patienten ausschließlich mit Kortison behandelt. Außer den beiden Patienten 

mit nachgewiesenem Herpes Zoster erhielt kein Patient zusätzlich Aciclovir. Auf der 

anderen Seite erhielten von den 19 Fällen mit Pleozytose aber ohne bekannte Ur- 
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sache 13 Patienten ausschließlich Kortison, vier Patienten zusätzlich Aciclovir und/ 

oder Antibiotika. Diese wurden jedoch bei Erhalt negativer mikrobiologischer Er-

gebnisse abgesetzt. Unter den neun Patienten mit VZV-Infektion erhielten fünf Acic-

lovir und Kortison, zwei Patienten nur Aciclovir, in zwei Fällen waren zur Medikation 

keine Angaben vorhanden. Der einzige Patient mit Neuroborreliose erhielt Antibioti-

ka. 

Unsere Ergebnisse zeigen, dass in der bisherigen Praxis der isolierte Befund einer 

(leichten) Pleozytose ohne Hinweis auf eine definitive Ursache in vielen Fällen kei-

ne Konsequenz für die Therapieentscheidung hatte. Diese Fälle wurden letztendlich 

genau wie Patienten ohne Pleozytose ausschließlich mit Kortison behandelt. In ei-

nigen Fällen führte die Kenntnis der erhöhten Zellzahl jedoch dazu, bis zum Aus-

schluss einer Varizellen- oder Borrelien-Infektion zunächst auch antibiotisch und 

virustatisch zu behandeln.  

 

4.4 Limitierungen  

Die Untersuchung stützt sich zum großen Teil auf retrospektiv erhobene Daten, die 

im klinischen Alltag entstanden und daher auf  unmittelbar relevante Informationen 

ausgerichtet sind. Die vollständige Dokumentation von unauffälligen Befunden war 

daher nicht in allen Fällen vorhanden und damit nicht verwertbar. So konnte bei-

spielsweise die fehlende Angabe von Schmerz, auch wenn dies möglicherweise in 

vielen Fällen ‚kein Schmerz’ bedeutete, nicht gewertet werden. Lediglich in den letz-

ten neun Monaten des Studienzeitraumes konnte auf standardisierte Fragebögen 

zurückgegriffen werden.  

Da die Auswahl der durchgeführten Untersuchungen unter den Bedingungen des 

klinischen Alltags und nicht unter Studienbedingungen zustande kam, ist sie den 

Erfordernissen des jeweiligen Falls angepasst, worunter die Vergleichbarkeit der 

Ergebnisse leidet. Beispielsweise ist in allen Fällen mit klinischen Hinweisen auf 

Herpes Zoster eine Varizellen-Diagnostik durchgeführt worden und zeigte auch in 

allen Fällen positive Ergebnisse. In vielen Fällen ohne klinische Hinweise sind je-

doch keine virologischen Ergebnise vorhanden, so dass unklar bleibt, ob diese auch 

tatsächlich negativ gewesen wären. Weiterhin wäre der Vergleich zwischen Ergeb-

nissen aus dem Serum und Ergebnissen aus dem Liquor für die Frage nach der 
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Verzichtbarkeit der Lumbalpunktion von großem Interesse, jedoch sind in den meis-

ten Fällen positiver Befunde im Liquor keine Serumbefunde vorhanden. Im letzten, 

prospektiven Abschnitt des Studienzeitraumes konnte die Anzahl und Einheitlichkeit 

der mikrobiologischen Untersuchungen durch Einführung einer ‚Checkliste’ zwar 

erheblich verbessert werden, dennoch gab es im Bereich der Ausschlussdiagnostik 

insgesamt viele fehlende Daten, die auch nachträglich nicht ergänzt werden konn-

ten. 

 

 

5 Zusammenfassung und Ausblick 

Die periphere Fazialisparese gehört zu den häufigen Erkrankungen, mit denen sich 

Patienten in der neurologischen Notaufnahme vorstellen. Der Stellenwert, den die 

Liquordiagnostik dabei für die Differenzierung der Fazialisparesen mit akut entzünd-

licher Ursache von der sogenannten idiopathischen Fazialisparese einnimmt, wird 

in der Literatur unterschiedlich bewertet. Bei der bestehenden Unklarheit wurde an 

der Charité - Campus Benjamin Franklin bislang bei jeder peripheren Fazialisparese 

eine Lumbalpunktion durchgeführt, um eine größtmögliche diagnostische Sicherheit 

zu gewährleisten. Die Lumbalpunktion stellt jedoch ein invasives, in einigen Fällen 

auch mit Komplikationen behaftetes und zeitaufwendiges Diagnostikum dar. Zudem 

ist der Liquorbefund bei einem hohen Prozentsatz von Patienten mit peripherer Fa-

zialisparese unauffällig (in dieser Untersuchung in Übereinstimmung mit der Litera-

tur in 80% der Fälle). Es erscheint daher sinnvoll, Kriterien zu definieren, nach de-

nen mit einer so hohen Wahrscheinlichkeit ein unauffälliger Liquorbefund vorliegt, 

dass bei diesen Patienten der Verzicht auf eine Lumbalpunktion gerechtfertigt wer-

den kann. In der vorliegenden Arbeit wurden hierzu klinische Befunde und Liquor-

befunde miteinander in Beziehung gesetzt. Es sollte ermittelt werden, welche klini-

schen Parameter einen unauffälligen Liquorbefund mit der höchsten zu erreichen-

den Genauigkeit vorhersagen können, um diese Parameter zukünftig als Entschei-

dungskriterien für oder gegen die Durchführung einer Lumbalpunktion heranziehen 

zu können.  

Dazu wurden in einem retrospektiven Ansatz klinische Daten von 153 Patienten mit 

peripherer Fazialisparese analysiert. Diese wurden zwischen 123 Patienten mit 
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normaler Zellzahl im Liquor und 30 Patienten mit erhöhter Zellzahl verglichen. Es 

wurde berechnet, welche klinische Befundkombination einen unauffälligen Liquor-

befund mit der höchsten Wahrscheinlichkeit vorhersagen kann. 

Es zeigte sich, dass eine normale Zellzahl im Liquor durch den Ausschluss 1. weite-

rer Auffälligkeiten im neurologischen Status, 2. aurikulärer bzw. retroaurikulärer 

Schmerzen sowie 3. herpetiformer Effloreszenzen mit einer Wahrscheinlichkeit von 

90,9% angenommen werden. Die Wahrscheinlichkeit eines unauffälligen Liquorbe-

fundes bei Vorhersage allein aufgrund dessen Prävalenz liegt bei 80,4%. Die Ent-

scheidung für oder gegen eine Lumbalpunktion kann unter Hinzunahme dieser kli-

nischen Kriterien also mit einer deutlich höheren Sicherheit getroffen werden. 

Bei Zugrundelegung der klinischen Befunde als Entscheidungskriterium für die 

Durchführung einer Lumbalpunktion hätte man in dieser Stichprobe bei 55 Patien-

ten, d.h. insgesamt 44% der 124 Patienten, bei denen Angaben zu allen drei Para-

metern vorhanden waren, auf eine Lumbalpunktion verzichtet. Darunter hatten 50 

Patienten einen tatsächlich unauffälligen Liquorbefund. Bei fünf Patienten wäre so 

ein entzündliches Liquorsyndrom unerkannt geblieben. Bei keinem dieser fünf Pati-

enten wurde jedoch eine spezifische Entzündungsursache festgestellt, so dass in 

keinem dieser Fälle durch die Kenntnis der Pleozytose allein eine andere Diagnose 

gestellt oder eine andere Therapie als die für die ,idiopathische’ Fazialisparese übli-

che durchgeführt wurde.  

Auf der anderen Seite waren in keinem der Fälle mit Pleozytose, in denen eine de-

finitive Ursache gefunden werden konnte, die einer spezifischen Therapie bedurfte, 

die drei genannten klinischen Parameter alle unauffällig, so dass in keinem dieser 

Fälle auf eine Lumbalpunktion verzichtet worden wäre.  

Die Analyse der hier erhobenen Daten lässt den Verzicht auf eine Lumbalpunktion 

gerechtfertigt erscheinen, wenn die Befunde der drei genannten klinischen Param-

tern unauffällig sind. Die Ergebnisse zeigen aber auch, dass eine Lumbalpunktion 

durchgeführt werden sollte, wenn mindestens einer der drei Befunde auffällig ist.  

Um die Ergebnisse weiter zu bestätigen, sollte in zukünftigen Studien ein prospekti-

ver Ansatz gewählt werden. In einem solchen Ansatz könnten im Vorhinein Diagno-

sekriterien für die ‚idiopathische’ Fazialisparese formuliert werden, wozu vor allem 

eine einheitlich durchgeführte Ausschlussdiagnostik nötig wäre. Unter diesen Be-



 60 

dingungen könnten dann die klinischen Kriterien der sogenannten idiopathischen 

Fazialisparese untersucht und diese in Beziehung zum Liquorbefund gesetzt wer-

den. 

Weiterhin könnte die Auftretenshäufigkeit und Qualität des (retro-)aurikulären 

Schmerzes, der sich in dieser Studie als wichtiges klinisches Zeichen erwies und 

eigentlich zu jeder standardisierten Untersuchung bei Fazialisparese gehören sollte, 

weiter geklärt werden.  

In der vorliegenden Arbeit konnte bei den Patienten mit unauffälligen klinischen Be-

funden bezüglich des neurologischen Status, retroaurikulären Schmerzes und Her-

pes-Effloreszenzen in keinem Falle eine definitive Ätiologie der Fazialisparese ge-

funden werden. Dieses Ergebnis müsste auch für eine bezüglich der Ätiologien 

heterogeneren Stichprobe untersucht werden, da in unserer Stichprobe unter den 

Patienten mit Pleozytose, soweit die Ätiologie geklärt werden konnte, überwiegend 

Fälle mit Varizella-Zoster-Infektionen, aber nur ein Patient mit Neuroborreliose vor-

kamen. 

Sollten sich unsere Ergebnisse auch unter prospektiven Bedingungen, bei einheit-

lich durchgeführter Ausschlussdiagnostik und für anders zusammengesetzte Stich-

proben bestätigen, so könnten die genannten klinischen Merkmale als verlässliche 

Kriterien dienen, um bei Fehlen dieser Hinweiszeichen auf eine Lumbalpunktion zu 

verzichten, und auf der anderen Seite bei deren Vorliegen eine Lumbalpunktion un-

ter dem begründeten Verdacht auf einen pathologischen Liquorbefund durchzufüh-

ren. 
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Anhang 

 

Periphere Fazialisparese  Checkliste  

Anamnestische Angaben 

Telefonnummer des Patienten (ggfs. Mitteilung der Befunde) __________________ 
Beginn der Parese vor _____ Tagen 
Zusätzlich Schmerz seit _____Tagen, Lokalisation _________________ 
Zusätzlich Sensibilitätsstörung seit _____Tagen, Lokalisation _________________ 
Infektzeichen wie Fieber, Krankheitsgefühl  ja __ / nein __ 
Zeckenbiss erinnerlich     ja __ / nein __ 
Vorerkrankungen Z.n. Fazialisparese  ja __ / nein __ 
    Z.n. Borreliose   ja __ / nein __ 
    Diabetes mellitus  ja __ / nein __ 
Schwangerschaft      ja __ / nein __ 
Zurückliegendes Ereignis wie Infekt, Impfung, Trauma, OP ___________________ 

 

Klinische Untersuchung 

Komplett ausgeprägte Fazialisparese   ja __ / nein __ 
Hypolakrimation      ja __ / nein __ 
Hyperakusis       ja __ / nein __ 
Geschmacksstörung      ja __ / nein __ 
Effloreszenzen       ja __ / nein __ Lokalisation_______ 
Sensibilitätsstörung      ja __ / nein __ Lokalisation_______ 
Kornealreflex, Hinweis auf Afferenzstörung ja __ / nein __     links__/ rechts__ 

 

Diagnostik    siehe vorbereitete Röhrchen und Scheine 

HNO-Konsil: Hinweis auf Zoster oticus ja__/ nein __ 

Labor 3 Serum-Röhrchen zusätzlich zur Routine-Blutabnahme 

Lumbalpunktion 5 Liquor-Röhrchen  

falls nicht erfolgt: Ablehnung __  Kontraindikation __ 

im Nachtdienst: je 1 Liquor in Blutbank und Zentrallabor;  

daneben je 1 Liquor und 1 Serum ins Liquorlabor sowie in Mikrobiologie und Virolo-

gie (vorbereitete Tüten mit Scheinen) 
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