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Till Dammaschke

Fazialisparese nach zahnärztlicher 
Behandlung*

Zusammenfassung: Im Zusammenhang mit einer zahnärztlichen Behand-
lung kann es in seltenen Fällen zu einer Fazialisparese kommen. Die Ursache 
hierfür ist bisher nicht eindeutig geklärt. Setzt die Lähmung des Nervus facialis 
unmittelbar nach Applikation einer Lokalanästhesie ein, ist dies vermutlich 
durch eine unbeabsichtigte, akzidentelle Anästhesie von Ästen des Nervus fa-
cialis zu erklären. Nach Abbau des Anästhetikums verschwindet die Lähmung 
und ist vollkommen reversibel. Eine direkte Schädigung des Nervus facialis 
mittels Injektionskanüle scheint dabei unwahrscheinlich. Davon getrennt be-
trachtet werden muss die verzögert auftretende Fazialisparese, die erst Stunden 
oder Tage nach einer zahnärztlichen Behandlung einsetzt. Verschiede Ursa-
chen wurden in der Vergangenheit in der Literatur hierzu diskutiert. Am wahr-
scheinlichsten wird heutzutage die Reaktivierung von Viren (Herpes-Simplex-
Virus Typ 1 oder Varizella-Zoster-Virus) aus Nervenganglien des Nervus facialis 
durch die zahnärztliche Behandlung angesehen. Dies kann auch in Fällen vor-
kommen, in denen keine Lokalanästhesie erfolgte. Zudem muss es dabei nicht 
zu einer sonst für einen Herpes labialis oder Herpes zoster typischen Bläschen-
bildung an der Haut kommen (Zoster sine herpete). Zur Therapie einer ver-
zögert einsetzenden Fazialisparese nach zahnärztlicher Behandlung wird aktu-
ell eine medikamentöse Therapie mit Glukokortikoid (Prednisolon) und einem 
Virostatika (Acyclovir) empfohlen. Für eine erfolgreiche Therapie sollte die 
Medikamentengabe in weniger als 72 h nach Einsetzen der ersten Symptome 
erfolgen. Zahnärzte sollten daher eine unverzügliche Überweisung an einen 
Neurologen veranlassen und sich andernfalls einer potenziellen (irreversiblen) 
Schädigung des Nervus facialis durch die Viren bewusst sein.
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Warum Sie diesen Beitrag  
lesen sollten

Eine Fazialisparese ist zwar eine  
seltene Komplikation bei der  

zahnärztlichen Therapie, trotzdem 
sollte man als Zahnärztin/Zahnarzt 

das Krankheitsbild kennen, um  
gegebenenfalls rechtzeitige weitere 

Maßnahmen zu veranlassen.
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Der Nervus facialis
Der Nervus facialis ist der siebte Hirn-
nerv und tritt über das Foramen sty-
lomastoideus aus dem Schädel aus. 
Davor zweigt im Felsenbein als Ast 
des Nervus facialis die Chorda tym -
pani ab, die präganglionäre sekreto-
motorische Fasern an die submandi-
bulären und sublingualen Speichel-
drüsen liefert sowie efferente Ge-
schmacksfasern von den vorderen 
zwei Dritteln der Zunge, mit Ausnah-
me der Papillae vallatae (Wallpapil-
len), trägt. Nach dem Verlassen des 
Schädels teilt sich der Nervus facialis 
in 2 Hauptäste – den temporalen und 
den zervikalen – bevor er in die Paro-
tis eintritt, wo er sich weiter in tem-
porale, zygomatische, bukkale, man-
dibuläre und zervikale Äste teilt, die 
schließlich die mimische Muskeln 
versorgen [6, 31]. 

Eine lokalisierte, jedoch in der Li-
teratur sehr selten berichtete neurolo-
gische Komplikation nach zahnärzt -
lichen Routineeingriffen unter Lokal-
anästhesie ist die Lähmung des Ner-
vus facialis (Fazialisparese). Für die 

Häufigkeit von Fazialisparese nach 
zahnärztlichen Eingriffen lassen sich 
daher keine Zahlen aus der Literatur 
ermitteln. Häufiger ist dagegen die 
sog. idiopathische Fazialisparese, bei 
der es keine erkennbare Ursache bzw. 
kein erkennbares auslösendes Mo-
ment gibt. Die idiopathische Fazialis -
parese betrifft ca. 7–53 Patienten pro 
100.000 Personen und Jahr quer 
durch allen Bevölkerungsgruppen 
[17, 45]. Die idiopathische Fazialispa-
rese wird im Englischen als Bell‘s  
Palsy bezeichnet und ist grundsätz-
lich definiert als eine periphere, ohne 
offenkundigen Anlass einsetzende 
Lähmung der Gesichtsmuskulatur. 
Der genaue Mechanismus ist dabei 
immer noch nicht eindeutig geklärt 
[5, 11, 17, 42, 45]. Fünf ätiologische 
Faktoren werden am häufigsten mit 
der idiopathischen Fazialisparese in 
Zusammenhang gebracht: besondere, 
von der Norm abweichende anato -
mische Strukturen, Virusinfektionen, 
Ischämien, Entzündungen und Käl-
testimulation (Witterung, Kälte- und 
Zugluftexposition) [17, 45]. 

Eine periphere Fazialisparese 
kann auch im Rahmen einer zahn-
ärztlichen Behandlung auftreten, ent-
weder sofort oder verzögert, abhängig 
von der Zeit, die vom Moment der 
Injektion des Anästhetikums bis zum 
Einsetzen der Symptome verstrichen 
ist [42]. Das Auftreten einer Fazialis -
parese nach zahnärztlicher Behand-
lung erfordert eine korrekte Diagnose 
und eine unmittelbare, entsprechen-
de Therapie. 

Patienten, die an einer peripheren 
Fazialisparese leiden, weisen charak-
teristische klinische Merkmale auf, 
darunter eine generalisierte musku -
läre Schwäche der ipsilateralen (glei-
chen) Seite des Gesichts, fehlendes 
Stirnrunzeln, Tieferstand der Augen-
braue (Brauenptosis), unvollständiger 
Lidschluss, das Verstreichen der Na-
solabialfalte, das Hängen des Mund-
winkels und Abweichung des Mun-
des in Richtung der nicht betroffenen 
Seite. Außerdem können die Patien-
ten auch über Schmerzen im retroau-
rikulären Bereich und eine vermin-
derte Geschmacksempfindung klagen 
[6, 17]. Klinisch ist die periphere  
Gesichtslähmung von der zentralen 
Parese (z.B. Schlaganfall) durch die 
Mitbeteiligung der Stirn zu unter-
scheiden. Ist die Stirnfunktion intakt 
und sind die mittleren sowie unteren 
Gesichtspartien betroffen, so spricht 
dies für eine zentrale („supranukle -
äre“) Läsion, da die Stirnmuskulatur 
über Nervenfasern aus beiden Hemi-
sphären versorgt wird und daher bei 
zentralen Läsionen ihre Funktion auf-
rechterhält. Dagegen ist die periphere 
Nervenlähmung eine Läsion der un-
teren motorischen Neuronen und be-
trifft deswegen alle Muskeln des Ge-
sichts. Der untere Kern des Nervus fa-
cialis erhält nur eine einseitige kon-
tralaterale kortikale Projektion und 
versorgt die unteren Gesichtsmuskeln 
[6, 17, 22].

Direkte Nervverletzung 
durch Injektionskanüle
Grundsätzlich scheint die Berührung 
eines Nervs mit einer Injektionskanüle 
während einer zahnärztlichen Anäs-
thesie auszureichen, um ein Trauma 
zu verursachen, das zu einer Parästhe-
sie (Missempfindungen bis hin zum 
Taubheitsgefühl) im vom sensorischen 
Nerven versorgten Gebiet führen 

Facial palsy after dental treatment

Abstract: Facial nerve palsy may occur in rare cases in connection with 
dental treatment. Its causes have not been entirely clarified so far. If facial 
nerve palsy sets in immediately after the administration of a local anes-
thetic, it is likely that the unintended, accidental anesthesia of the branches 
of the facial nerve has occurred. Once the effect of the anesthetic subsides, 
the palsy disappears and is completely reversible. Direct damage to the fa-
cial nerve with the injection needle seems improbable. Delayed facial nerve 
palsy, which initially sets in hours or days after dental treatment, must be 
considered separately. In the past, various causes have been discussed in 
literature. Presently, it is thought that the most likely cause is the reacti-
vation of viruses (herpes simplex virus type 1 or varicella zoster virus) from 
nerve ganglia of the facial nerve by dental treatment. This can also occur in 
cases where no local anesthesia has been used. In addition, this does not 
have to result in the formation of blisters on the skin (zoster sine herpete), 
which is typical of herpes labialis or herpes zoster. In order to treat delayed 
onset facial palsy after dental treatment, drug therapy with glucocorticoids 
(prednisolone) and antivirals (acyclovir) is the current recommendation. 
For successful therapy, the drugs should be administered in less than 
72 hours after the onset of the first symptoms. Dentists should thus 
promptly refer patients to a neurologist and otherwise be aware of the  
potential (irreversible) damage to the facial nerve by the viruses.

Keywords: treatment complications; Bell‘s Palsy; facial nerve palsy; local 
anesthesia; viral infection; dental treatment
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kann. Glücklicherweise verschwinden 
die meisten Parästhesien ohne Be-
handlung innerhalb von ca. 8 Wo-
chen. Nur wenn der Schaden am Nerv 
schwerwiegend ist, kann die Parästhe-
sie dauerhaft sein, was aber ein sehr 
seltenes Ereignis ist [4]. In der Litera-
tur wurde zwar beschrieben, dass eine 
falsch platzierte Injektionskanüle auch 
zu einer Fazialisparese führen kann, al-
so zu einem motorischen Ausfall [2]. 
Allerdings scheint ein direktes Trauma 
des Nervus facialis durch die Injek -
tionskanüle sehr unwahrscheinlich. 
Nerven haben einen Durchmesser von 
ca. 2–3 mm und bestehen aus einer 
Vielzahl von Faszikeln. Im Vergleich 
dazu ist eine Injektionsnadel im Au-
ßendurchmesser kleiner als 0,5 mm, 

was eine geringe direkte Schädigung 
zur Folge hätte. Außerdem kann die 
Injektionskanüle den Nerven so tref-
fen, dass sie zwischen den einzelnen 
Faszikeln hindurch gleitet, ohne den 
gesamten Nerven zu durchtrennen. Es 
ist unwahrscheinlich, dass eine Kanü-
le mit einem Durchmesser von weni-
ger als 0,5 mm eine derart umfangrei-
che Schädigung des gesamten Nervs 
verursachen kann und es so zu einer 
Fazialisparese kommt [27]. Viele Pa-
tienten verspüren unmittelbar einen 
„elektrischen Schlag“, wenn bei der 
Injektion die Kanüle einen senso -
rischen Nervenast berührt. Wenn Pa-
tienten diesen „elektrischen Schlag“ 
wahrnehmen, führt dies nicht zwin-
gend zu einer irreversiblen Nervschä-

digung. Bei 200 zahnärztlichen Lei-
tungsanästhesien gaben 7 Patienten 
an, einen „Stromschlag“ verspürt zu 
haben. Von den 7 Patienten kam es 
nur bei einem zu einer Sensibilitätsstö-
rung, die aber innerhalb von 2 Wo-
chen völlig abgeklungen war [14]. Das 
Symptom des „elektrischen Schlags“ 
ist in der Regel vollständig reversibel, 
ohne dass es zu einer Nervenschädi-
gung kommt. Daher ist ein direktes 
Trauma durch die Injektionskanüle 
wahrscheinlich nicht für eine Fazialis -
parese verantwortlich [27]. 

Allerdings kann es durch die In-
jektion zu einer intraneuralen Häma-
tombildung kommen. Die Kanüle 
kann den Tonus der kleinen Blutgefä-
ße, die innerhalb des Epineuriums 
verlaufen, erhöhen, wodurch eine 
Blutung im Nerv verursacht wird, die 
dann zu Kompression und Fibrose 
des Nervens führen kann. Diese Kom-
pression könnte relativ schnell (in-
nerhalb von 20–30 min) erfolgen, so-
dass eine Nervschädigung bis zum 
Nachlassen der Lokalanästhesie ein-
tritt. Der Patient wäre sich zwar des 
zunehmenden Drucks auf den Nerv 
und der daraus resultierenden Schädi-
gung nicht bewusst [27, 28], würde 
aber die Nervschädigung und die da-
raus resultierenden Folgen unmittel-
bar nach Nachlassen der Anästhesie 
direkt wahrnehmen. Außerdem las-
sen sich mit diesen Erläuterungen 
nicht das verzögerte Einsetzen der Fa-
zialisparese Stunden nach Abklingen 
der lokalen Anästhesie und/oder die 
Beteiligung der Chorda tympani und 
die damit verbundene Geschmacks-
störung erklären, die bei Fazialispa -
rese nach zahnärztlicher Behandlung 
beschrieben wurden [6, 43].

Sofortige Lähmung des  
Nervus facialis nach  
zahnärztlicher Behandlung
Eine akute Fazialisparese, die wäh-
rend oder unmittelbar nach einem 
zahnärztlichen Eingriff auftritt, ist zu-
meist das direkte Resultat einer Kom-
plikation bei der Lokalanästhesie. Sie 
kann augenblicklich nach der Injek -
tion eines Lokalanästhetikums einset-
zen; und zwar grundsätzlich auf der 
ipsilateralen Seite des dentalen Ein-
griffs. Eine sofortige, unmittelbare 
Lähmung der Gesichtsmuskulatur ist 
daher auf die direkte versehentliche 

Abbildung 1 Klinische Zeichen einer peripheren Fazialisparese rechts: 1. fehlendes 
Stirnrunzeln; 2. Verstreichen der Nasolabialfalte; 3. Hängen des Mundwinkels und  
Abweichung des Mundes in Richtung der nicht betroffenen Seite 
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Betäubung eines oder mehrerer Äste 
des Nervus facialis zurückzuführen. 
Beim Soforttyp tritt diese Lähmung 
innerhalb von Minuten nach der In-
jektion auf, mit einer Erholungszeit 
von normalerweise 3 h oder weniger; 
kann aber auch in Ausnahmefällen 
12–24 h betragen [3, 5, 6, 11, 13, 21, 
42, 43]. Die sichtbare Lähmung der 
mimischen Muskulatur ist immer  
vorübergehend und mit Abbau des  
Anästhetikums verschwindet diese 
vollständig, ohne einen bleibenden 
Schaden zu hinterlassen [20].

Eine akute Fazialisparese kann 
auftreten, wenn die Injektion ver-
sehentliche zu weit nach posterior er-
folgt und so Anästhesielösung in die 
Nähe oder gar in die Glandula parotis 
injiziert wird. Der tiefe Lappen der 
Glandula parotis erstreckt sich um 
den posterioren Ramus des Nervus fa-
cialis und ragt auf der medialen Ober-
fläche des Ramus nach vorne. In den 
meisten Fällen umhüllt die Glandula 
parotis den Nervus facialis und so 
führt eine Injektion in die Nähe der 
Glandula parotis zu einer direkten 
Anästhesie des Nervus facialis [4, 20, 
34]. 

Es gibt jedoch auch anatomische 
Varianten, in denen die Glandula pa-
rotis den Nervus facialis und seine Äs-
te nicht umhüllt [6], oder die Ver-
zweigungen des Nervus facialis im re -
tromandibulären Raum anormal zu 
sein scheint [5, 21]. Solche Abwei-
chungen von der normalen Anatomie 
erhöhen die Wahrscheinlichkeit einer 
direkten Exposition gegenüber eines 
Anästhetikums, selbst wenn die Anäs-
thesie korrekt durchgeführt wird. 

Es muss allerdings betont werden, 
dass einige Autoren der Meinung 
sind, dass es schwierig sei, den Ner-
vus facialis auf diese Weise durch die 
Mundhöhle zu anästhesieren [5, 43]. 
Zudem lassen sich auch mit diesen 
Erläuterungen nicht das verzögerte 
Einsetzen der Fazialisparese Stunden 
nach Abklingen der lokalen Anästhe-
sie und/oder die Beteiligung der 
Chorda tympani und die damit ver-
bundene Geschmacksstörung erklä-
ren [6, 43].

Verzögerte Lähmung nach 
zahnärztlicher Behandlung
Beim verzögerten Typ der Fazialispa-
rese treten die Symptome innerhalb 

von einigen Stunden bis zu mehreren 
Tagen nach der zahnärztlichen Be-
handlung auf, während sich die Er-
holungszeit von 24 h auf bis zu meh-
rere Monate ausdehnen kann [6, 21, 
42]. Die Pathogenese des verzögerten 
Typs ist komplizierter als beim Sofort-
typ und letztendlich nicht geklärt. 
Über die genaue Ursache kann daher 
nur spekuliert werden [27, 42], aber 
folgenden Theorien wurden in der  
Literatur diskutiert. 

Kompressionsödem durch  
sympathischen Gefäßreflex
Die Lähmung des Nervus facialis 
könnte möglicherweise die Folge ei-
nes sympathischen Gefäßreflexes 
sein, der zu einer Ischämie im Be-
reich des Foramen stylomastoideus 
führt. Die Anästhesielösung bzw. ihre 
Abbauprodukte oder die mecha-
nische Wirkung der Injektionskanüle 
selbst stimulieren den mit der äuße-
ren Halsschlagader verbundenen 
sympathischen Nervenplexus (vege-
tatives Nervengeflecht). Von der Ar-
teria carotis externa setzen sich die 
Fasern dieses Plexus in Verbindung 
mit der Arteria stylomastoideus (die 
in 66 % der Fälle ein Zweig der Arte-
ria occipitalis und in den restlichen 
Fällen ein Zweig der Arteria auricula-
ris ist) fort, wenn sie in die Glandula 
parotis eintritt. Die Stimulation des 
Plexus sympatheticus stylomastoi-
deus verursacht einen verzögerten 
Reflexspasmus der Nervi vasorum der 
Blutgefäße, die den Nervus facialis 
versorgen. Dies führt zu einer ischä-
mischen Neuritis und einem sekun-
dären Ödem. Der Ursprung dieser 
sympathischen Nervenfasern liegt im 
oberen Halsganglion, aus dem late -
rale, mediale und anteriore Verzwei-
gungen entstehen. Von diesen sind 
es die anterioren Äste, die auf die Ar-
teria carotis communis und die Arte-
ria carotis externa übergehen und 
Plexus bilden, die die Blutgefäße be-
gleiten [6, 21, 40]. Zusammengefasst 
kommt es durch die Anästhesie indi-
rekt zu einem reflektorisch bedingten 
Vasospasmus der A. stylomastoidea 
und einem retrograden epiduralen 
Kompressionsödem des Nervus facia-
lis im Knochenkanal des Foramen 
stylomastoideus und in Folge dessen 
zu einer Ischämie des Nervens [32, 
44]. 

Immunallergische Reaktion
Außerdem wurde die Möglichkeit ei-
ner lokalisierten immunallergischen 
Reaktion erwogen. Dafür sprächen 
das verzögerte Einsetzen der Reaktion 
und die eher generalisierte periphere 
Nervendysfunktion [12]. Allerdings 
finden sich in der Literatur keinerlei 
weiteren Hinweise auf diese Theorie.

Aromatische Alkohole
Des Weiteren gibt es Überlegungen, 
ob ein alternativer Reaktionsweg 
beim chemischen Abbau des Lokal-
anästhestetikums dazu führen könn-
te, dass sich um die Nerven herum 
aromatische Alkohole (Phenole) bil-
den. Diese aromatischen Alkohole 
könnten verzögert zu einer che-
mischen Nervenschädigung führen 
[27, 29, 43]. 

Verlängerte Mundöffnung
Auch wurde eine verlängerte Mund-
öffnung bei der Behandlung, die 
dann zu einer Überdehnung des Ner-
vus facialis führt, mit einer Gesichts-
lähmung in Verbindung gebracht [3]. 

Für keine dieser bisher genannten 
Theorien gibt es einen wissenschaft -
lichen Beweis. Es muss daher betont 
werden, dass es sich hierbei lediglich 
um Erklärungsversuche handelt.

Viren als Ursache einer  
verzögerten Fazialisparese
Als heutzutage wahrscheinlichste 
Theorie, warum es nach zahnärzt-
licher Behandlung zu einer verzöger-
ten Fazialisparese kommen kann, ist 
eine latente Virusinfektion, wobei  
Viren wie das Herpes-Simplex-Virus 
Typ 1 oder das Varizella-Zoster-Virus 
durch die zahnärztliche Behandlung 
und/oder Anästhesie reaktivieren 
werden können [11, 18, 25, 42]. 

Der Mechanismus der Reaktivie-
rung von Viren aus Nervenganglien 
ist z.B. auch bei der Gürtelrose (Her-
pes zoster) bekannt, die durch Vari-
zella-Zoster-Viren verursacht wird. 
Die Primärinfektion mit dem Varizel-
la-Zoster-Virus führt im Kindesalter 
zu Windpocken. Auch nach vollstän-
diger Heilung persistieren Varizella-
Zoster-Viren lebenslang in den Hirn- 
und Spinalganglien. Eine Reaktivie-
rung des Varizella-Zoster-Virus (üb -
licherweise z.B. durch Stress oder Im-
munschwäche) führt zur Gürtelrose, 
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mit der typischen schmerzhaften uni-
lateralen und dermatombezogenen 
Hautrötung mit Bläschenbildung. 
Vergleichbares gilt für die Infektion 
mit Herpes-Simplex-Virus Typ 1, wo-
bei die Primärinfektion im Kindes-
alter oft unbemerkt bleibt, eine Reak-
tivierung dann aber zu einer ty -
pischen Bläschenbildung an den Lip-
pen führt (Herpes simplex labialis). 
Diese Hautveränderungen müssen 
aber nicht zwingend auftreten (Zoster 
sine herpete) oder können bei bis zur 
Hälfte der Patienten verzögert sein 
[18]. Gleiches gilt bei der Fazialispare-
se. Einige Patienten zeigen weder vor 
noch nach Beginn der Gesichtsläh-
mung herpetische Hautveränderun-
gen [9]. Die Reaktivierung des Vari-
zella-Zoster-Virus wurde bei 29 % der 
Patienten mit Fazialisparese nach-
gewiesen, ohne dass es zu Hautver-
änderungen kam (Zoster sine herpe-
te) [10]. Es wird daher heutzutage an-
genommen, dass ein Zoster sine her-
pete die Ursache für fast ein Drittel 
der Fazialisparesen ist, die zuvor als 
idiopathisch diagnostiziert wurden 
[37].

Beim Auftreten einer Fazialispare-
se kommt es vermutlich zu einer Re-
aktivierung der Viren aus dem Gan-
glion geniculatum des Nervus facia-
lis. Nachdem die Viren reaktiviert 
wurden, zerstört sie Ganglienzellen 
und breiten sich in der Endoneural-
flüssigkeit entlang der motorischen 
Äste des Nervus facialis aus. Die Viren 
infizieren Schwann-Zellen, was zur 
Demyelinisierung und Entzündung 
des Gesichtsnervs führt [1, 5, 6, 30, 
32, 41]. Die Entzündung des Nervs 
führt zunächst zu einer reversiblen 
Neurapraxie (Funktionsstörung des 
Nervens), aber letztendlich kommt es 
zur Wallerschen Degeneration. Bei 
der Wallerschen Degeneration han-
delt es sich um komplexe molekulare 
Vorgänge, die nach einer Schädigung 
eines Nervs im peripheren Nerven-
system (PNS) oder von Faserbahnen 
des Zentralnervensystems (ZNS) auf-
treten und vom Ort der Schädigung 
aus betrachtet zum Untergang des 
distal vom Perikaryon liegenden Ner-
venanteils führen. Das Varizella-Zos-
ter-Virus zeigt dabei ein aggressiveres 
biologisches Verhalten als das Her-
pes-Simplex-Virus Typ 1, weil es sich 
über Satellitenzellen (= Mantellzellen; 

ummanteln den Zellkörper der Neu-
rone) quer durch den Nerv ausbreitet 
[18].

Diese Theorie zur viralen Ätiolo-
gie der Fazialisparese wurde bereits 
vor nahezu 50 Jahren publiziert [1, 
23] und in verschiedenen Unter-
suchungen bestätigt [26, 33]. Vor al-
lem das Herpes-simplex-Virus wird, 
belegt durch molekularbiologische 
Untersuchungen, als ursächlicher Er-
reger der Fazialisparese vermutet [8]. 
Herpes-simplex-Virus-Genome konn-
ten mithilfe der Polymerase-Kettenre-
aktionstechniken (PCR) in der Zell-
flüssigkeit von Gesichtsnerven bei 
79 % der Patienten mit akuter Fazialis - 
parese nachgewiesen werden [25]. 
Darüber hinaus konnte in Tierver-
suchen gezeigt werden, dass Herpes-
simplex-Viren die Fähigkeit besitzen, 
eine Fazialisparese zu induzieren [7, 
15, 35, 38]. 

Verschiedene Mechanismen kön-
nen die Reaktivierung von Viren aus-
lösen; welche genau, ist nicht immer 
bekannt. Man nimmt aber heutzuta-
ge an, dass dies eben auch durch eine 
zahnärztliche Behandlung passieren 
kann. Werden Viren durch eine zahn-
ärztliche Behandlung reaktiviert, 
steht dies dabei nicht zwingend in 
Zusammenhang mit der Applikation 
einer Lokalanästhesie. Wichtig zu be-
achten ist, dass in 1/3 [8] bis zur Hälf-
te der Fälle [11], bei denen eine ver-
spätete Fazialisparese nach zahnärzt-
licher Behandlung auftrat, keinerlei 
Lokalanästhesie verwendet wurde. 
Schon vergleichsweise wenig invasive 
zahnärztliche Behandlungsmaßnah-
men, bei denen keine Lokalanästhe-
sie nötig war, wie eine professionelle 
Zahnreinigung, Kariesexkavation, 
Füllungstherapie und das Anpassen 
von Zahnersatz, konnten nachweis-
lich zu einer Reaktivierung von Viren 
und in Folge dessen zu einer Fazialis -
parese führen [8, 11].

Differenzialdiagnosen
Abgesehen von der bereits erwähnten 
zentralen Fazialisparese durch z.B. 
Schlaganfall, sollte die periphere Ge-
sichtsnervenlähmung von einer Rei-
he Erkrankungen unterschieden wer-
den, die ähnliche klinische Merkmale 
aufweisen und die eindeutig nicht 
mit einer zahnärztlichen Behandlung 
in Zusammenhang stehen. Die Liste 

der Differenzialdiagnosen umfasst 
beispielsweise anatomische Varianten 
im Nervverlauf, Ischämien (mangel-
hafte Durchblutung), Trauma (Fraktu-
ren des Felsenbeins), operative Verlet-
zungen, Akustikusneurinom, Otitis 
media, maligne Parotistumore, Borre-
liose, diverse Infektionskrankheiten 
(Rickettsien-, HIV-, Mumps-, Zytome-
galie-, Rubella-Infektionen), syphili -
tische oder tuberkulöse Basilarmenin-
gitis, Sarkoidose (Heerfordt-Syndrom), 
Ramsay-Hunt-Syndrom, Guillain-Bar-
ré-Syndrom, Sjögren-Syndrom, Mel-
kersson-Rosenthal-Syndrom, Miller-
Fisher-Syndrom, Meningeosis carci-
nomatosa [17, 24, 40, 42, 45].

Therapie und Heilung
Zur Prognose einer verzögerten, peri-
pheren Fazialisparese in Zusammen-
hang mit einer zahnärztlichen Be-
handlung finden sich in der Literatur 
kaum Daten. Grundsätzlich kann 
man aber davon ausgehen, dass die 
Prognose einer idiopathischen Fazia-
lisparese auch ohne Therapie gut ist. 
Bei circa 70 % bis zu 94 % der Patien-
ten kann man mit einer vollstän -
digen Erholung nach 6–9 Monaten 
rechnen [17–19, 45]. Eine vollständi-
ge Ausheilung kann allerdings auch 
bis zu 24 Monate (und länger) dauern 
[11]. Bei einigen wenigen Patienten 
heilt die Fazialisparese jedoch nicht 
ab, wenn diese unbehandelt bleibt 
[18].

Als evidenzbasierte Therapie der 
Wahl bei einer idiopathischen Fazialis - 
parese gilt heute die orale Gabe von 
Glukokortikoiden (Prednisolon). Die 
Behandlung muss dabei möglichst 
unmittelbar nach Symptombeginn 
einsetzen (weniger als 72 h) [17, 36]. 
Die Hypothese, dass es durch eine 
zahnärztliche Behandlung zu einer 
Reaktivierung von Viren kommen 
kann, die dann zur Entstehung einer 
Fazialisparese führen, legt es nahe, 
die Glukokortikoidgabe um eine viro-
statische Therapie (Acyclovir) zu er-
gänzen. So soll Prednisolon in Kom-
bination mit Acyclovir die Wahr-
scheinlichkeit einer vollständigen 
Genesung verbessern. Dementspre-
chend betrug die Heilungsrate der 
mit Prednisolon in Kombination mit 
Acyclovir behandelten Patienten 
95,7 % und war damit höher als die 
der mit Prednisolon allein behandel-
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ten Patienten (88,6 %) [16]. Ins-
gesamt ist die Studienlage bei idio-
pathischer Fazialisparese dazu aller-
dings relativ heterogen. Im Einzelfall 
ist jedoch nach Befundbesprechung 
mit dem Patienten eine Kombina -
tionsbehandlung von Glukokorti -
koiden und Virostatika durchaus in 
Betracht zu ziehen [17]. Vor allem, 
wenn der Verdacht im Raum steht, 
dass es durch die zahnärztliche The-
rapie möglicherweise zu einer Reakti-
vierung von Viren gekommen ist, ist 
eine zusätzliche antivirale Therapie 
zwingend geboten.

Eine prophylaktische antivirale 
Behandlung vor zahnärztlichen Ein-
griffen kann bei Patienten, die bereits 
früher eine Fazialisparese erlitten ha-
ben oder über rezidivierenden Her-
pesinfektionen klagen, möglicherwei-
se hilfreich zur Vermeidung einer er-
neuten Fazialisparese sein [11]. 

Neben einer oralen medikamen-
tösen Therapie kann ggf. eine symp-
tomatische Therapie empfohlen wer-
den; z.B. bei unzureichendem Lid-
schluss mit künstlichen Tränen, Dex-
panthenol-Augensalbe und nächt-
lichem Uhrglasverband [17, 44]. Eine 
aktuelle Metaanalyse zur physika-
lischen Therapie (physiotherapeu -
tische Übungsbehandlung, mimische 
Übungen, Elektrotherapie) zeigte da-
gegen weder einen signifikanten Nut-
zen noch einen signifikanten Scha-
den [39].

Grundsätzlich gehört aber die ge-
naue Diagnose und Therapie der ver-
zögerten Fazialisparese in die Hand 
eines Facharztes. Eine Überweisung 
an einen weiterbehandelnden Neuro-
logen sollte dabei möglichst sofort 
nach Auftreten von ersten Anzeichen 
einer Fazialisparese erfolgen. Der ärzt-
liche Kollege sollte dabei auf die 
mögliche Reaktivierung von Viren 
durch die zahnärztliche Therapie hin-
gewiesen werden.

Schlussfolgerung
Eine nach zahnärztlicher Behandlung 
verzögert einsetzende Fazialisparese 
kann möglicherweise mit der Reakti-
vierung von Viren (Herpes-Simplex-
Virus Typ 1 oder Varizella-Zoster- 
Virus) aus Nervenganglien in Zusam-
menhang stehen. Zahnärzte sollten 
sich dabei des Potenzials einer irre-
versiblen Schädigung des Nervus fa-

cialis durch die Viren bewusst sein 
und um die Notwendigkeit einer 
frühzeitigen medikamentösen Thera-
pie wissen, wobei die Therapie in die 
Hand eines Neurologen gehört. Eine 
unverzügliche Überweisung an einen 
Facharzt ist daher erforderlich.
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