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Einleitung

Herpesviren können eine Fazialisparese verursachen. Be-
kannt ist die Parese des 7. Hirnnerven im Rahmen der
Zoster-Neuritis. Experimentelle Studien am Kaninchen (7)
haben gezeigt, dat? Herpes-simplex Viren, in das Foramen
stylomastoideum injiziert zu einer Fazialisparese führen.
Was die Ursache der sogenannten idiopathischen Fazialis-
parese betrifft, so ist diese nach wie vor unbekannt. Neben
der vaskulären, hereditaren und immunologischen Hypo-
these wird das Konzept der viralen Genese vornehmlich in
der angloamerikanischen Literatur immer wieder in den
Vordergrund geruckt. Bis zum gegenwärtigen Zeitpunkt
jedoch existieren keine verbindlichen Hinweise, die diese
Hypothese stützen.
Morphologische Studien an paretischen Nn. faciales, die
infolge einer zum Tode führenden Zweiterkrankung ent-
nommen und licht- und elektronenmikroskopisch unter-
sucht wurden, zeigen uneinheitliche Ergebnisse. In 4 (1, 10,
11, 12) von bislang 9 veröffentlichten Fallen in der uns
zugàngigen Literatur wurden neben de- und regenerativen
Verãnderungen, je nach Zeitpunkt der Untersuchung ent-
zündliche Infiltrate beschrieben. Weder Viren noch virus-

Partikel wurden dabei nachgewiesen. Zum ande-
ren wurden keine virusserologischen Parameter bestimmt,
die eine Korrelation hätten andeuten können.
Das morphologische Bud der 4 Fallbeschreibungen ähnelt
dem der Zoster-Neuritis des 7. Hirnnerven. Em subklini-
scher oder atypischer Verlauf eines Zoster oticus, als Bell-
sche Parese fehigedeutet, ist nicht auszuschlief?en, zumal in
einem Fall (10) der Parese eine aphthose Stomatitis voraus-
ging.
In einer Vielzahl von serologischen Studien wurde in den
Ietzten Jahren die idiopathische Fazialisparese mit einer
ebensoichen Vielzahl von Viren in Verbindung gebracht.
Den Untersuchungen zufolge wurden vornehmlich Hin-
weise für eine Infektion mit Herpesviren, insbesondere dem
Varizella-zoster Virus (2, 4, 9, 14), dem Herpes-simplex
Virus (4, 14) und dem Epstein-Barr Virus (5, 6) gefunden.

Auszugsweise vorgetragen auf der 52. Jahresversammlung der Deut-
schen Gesellschaft für Hats-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- und
Hals-Chirurgie. 1. Juni 1981, Wiesbaden.

In anderen serologischen Studien sind dagegen keine signifi-
kanten Titeranderungen festgestellt worden (3, 8, 9, 13).
Unsere serologischen Beobachtungen der letzten Jahre spra-
chen gegen die Genese der Bellschen Parese im Rahmen
eines akuten Virusinfcktes. Allerdings lie!? sich der Einwand
nicht widerlegen, dat? womogiich die Leistungsfähigkeit der
derzeitigen virusserologischen Diagnostik em limitierender
Faktor darstelle. Aus diesem Grund versuchten wir in der
vorliegenden prospektiven Studie festzustellen, inwieweit
der serologische Nachweis einer Virusgenese bei der idio-
pathischen Fazialisparese mit Hilfe hochsensitiver Enzym-
immunteste gefuhrt werden kann.

Material und Methode

Von August 1980 bis Januar 1981 wurden aussch1ieIlich jene akuten
peripheren Fazialisparesen, deren Ursache nach eingehender klini-
scher, röntgenologischer, otoneurologischer und aligemein-neurologi-
scher Untersuchung nicht eruierbar war, in eine prospektive Studie
aufgenommen. Eine weitere Voraussetzung für die Aufnahme in die
Studie war, da die Erstuntersuchung innerhaib der 1. Woche nach

Zusammenfassung
In einer prospektiven Studie wurden Serumpaare von
14 nach bestimmten Gesichtspunkten ausgesuchten
Patienten mit einer idiopathischen Fazialisparese auf
Antikörper gegen Varizella-zoster Virus (VZV), Her-
pes-simplex Virus (HSV), Zytomegalievirus (CMV)
und Epstein-Barr Virus (EBV) untersucht. Die Antikör-
pertiterbestimmung erfolgte bei VZV, HSV und CMV
mit Hilfe des hochsensitiven Enzymimmuntests
(ELISA), bei EBV mit Hilfe der indirekten Immunfluo-
reszenz.
Die Erstseren wurden innerhalb von S Tagen nach
Auftreten der Fazialisparese entnommen und mit
Zweitseren, die 4 Wochen später entnommen wurden,
verglichen.
Signifikante Titerschwankungen wurden nicht nachge-
wiesen. Nach unseren Untersuchungen scheint daher
eine virale Genese der idiopathischen Fazialisparese im
Rahmen einer exogenen Infektion oder der Aktivierung
einer latenten Infektion unwahrscheinlich.

On the Viral Etiology of Bell's Palsy

(An enzyme-linked immunosorbent assay study). In a
prospective study paired sera of 14 patients suffering
from Bell's palsy were examined for antibodies against
Varicella-zoster Virus (VZV), Herpes-simplex Virus
(HSV), Cytomegalovirus (CMV) and Epstein-Barr
Virus (EBV). For determination of antibodies against
VZV, HSV and CMV an enzyme-linked immunosor-
bent assay was carried out. Indirect immunofluores-
cence was carried out to determine antibodies against
EBV.
Serum samples were taken within S days of Bell's palsy
having been diagnosed and were compared with
further serum samples taken 4 weeks later.
No evidence of significant differences between the anti-
body titers of the paired sera was found. The viral
etiology of Bell's palsy due to an exogenous infection or
by activation of a latent infection seems unlikely.
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Die Seren wurden auf Antikörper gegen Herpes-simplex Virus (HSV),
Varizella-zoster Virus (VZV), Zytomegalievirus (CMV) und Epstein-
Barr Virus (EBV) untersucht.
Die Bestimmung der Virusantikörper erfolgte bei HSV, VZV und
CMV mit Hilfe des Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA), s.
Abb. 1. Die Bestimmung von VCA-Ig G bei Epstein-Barr Virus mittels
indirekter Immunfluoreszenz. Zur Kontrolle wurden bei VZV, HSV
und CMV die komplemenrbindenden Antikörpertiter bestimmt. Sãmt-
liche Serumproben wurden bei _200 C gelagert und in einem Untersu-
chungsgang analysiert.

Bewertung

Ausgesprochen hohe Titer in Relation zu bekannten Durch-
seuchungstitern, oder 4fache bzw. höhere Titeranstiege
wurden als signifikant für eine akute Virusinfektion gewer-
tet. Da bei dem kommerziellen Enzymimmuntest (ELISA)
noch keine Durchseuchungstiter vorliegen, wurden zur
Orientierung, sofern dies erforderlich war, die komple-
mentbindenden Antikörpertiter herangezogen.

Ergebnisse

Abb. 1 Enzymimmuntest (ELISA)

Eintritt der Parese erfolgte und da keine Anbehandlung erfolgt war.
Unter Berucksichtigung dieser Kriterien konnten insgesamt 14 Patien-
ten der Studie zugefuhrt werden.
Die Altersverteilung der Patienten zeigt Tabelle 1.
Die 1. Serumprobe wurde innerhaib der ersten S Tage nach Eintritt der
Parese entnomnien und mit einer 2. Serumprobe, die nach weiteren 4
Wochen entnommen wurde, verglichen.

Tab. 1 Altersverteilung

Jahre Anzahl

0—10
11—20
21—30
31—40
41—50
51—60
61—70
>71

1

1

4
3
1

2
1

1

lnsgesamt 14

Tab. 3 Ergebnisse der Enzymjmmunteste (ELISA). Titeränderungen

In den Tab. 3 und 4 sind die Anderungen der Antikörper-
titer gegen die verschiedenen Herpesviren aufgezeigt. Die
Tabellen S und 6 zeigen die Höhe und die Hufigkeit der
gleichbleibenden Titer.
Die Sensitivität des ELISA wurde im Rahmen dieser Studie
im Vergleich mit den Ergebnissen der Komplementbin-
dungsreaktion (KBR) ermittelt. Die Stärke des Enzym-
immuntests zeigte sich vornehmlich im niedrigen Antikör-
perbereich. Enzymimmunserologisch festgestellte vierfache
Titeranstiege konnten bei Kontrollen mittels der KBR nur

Tab. 2 Titerkorrelation

ELISA KBR

<1:20 0
1:20 0 — 1:8
1:80 0 — 1:32
1:320 0 — 1:64
1:1280 1:32— 1:128

>1:1280 1:64—>1:128

ELISA: Enzyme — Linked Immuno Sorbent Assay
KBR: Komplement-Bindungs-Reaktion

lfd. Nr. Name Geschlecht Alter Antikörpertiter (Erst- U. Zweitsera)
VZV HSV CMV

2. K.F. M 53 1:20 1: 20 1: 320 1: 320 1:20 1:80

3. H.R. W 30 1:80 1: 20 1: 320 1: 320 1:80 1:20

7. H.F. W 74 1:80 1:320 1:1280 1:1280 1:80 1:80
11. K.W.M. M 30 1:80 1: 80 1: 80 1: 20 <1:20 <1:20
13. A.N. W 33 1:20 1: 80 1: 320 1: 320 1:80 1:80

VZV: Varizella — Zoster Virus, HSV: Herpes — Simplex Virus
CMV: Zytomegalievirus
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lfd. Nr. Name Geschlecht Alter Erstserum Zweitserum

1. R.S. M 15 1: 64 1:128
3. HR. W 30 1:512 1:256
7. HF. W 74 1:256 1:128
8. L.W. M 55 1:256 1:128

12. KM. W 29 1: 64 1:128

Tab. 5 Konstante AntikOrper — Titer (ELISA)

VZV HSV CMV

<20— <20 1 1 7

20— 20 5 — —

80— 80 2 2 5
320— 320 2 7 —

640— 640 — — —

1280— 1280 — 3 —

>1280— >1280 1 — —

Patienten insgesamt: 11 13 12

Tab. 6 Konstarite Antikörper—Titer gegen EBV (lndirekte Immurt-
fluoreszenz)

Titer Anzahl Patienten

64— 64 6
128—128 3

vereinzelt nachgewiesen werden. So variierten die korrelie-
renden komplementbindenden Antikorpertiter zwischen
keinem bis ebenfalls vierfachem Anstieg (s. Tab. 2).
Klinisch signifikante solitãre oder konstant hohe Antikör-
pertiter wurden nicht nachgewiesen. Em erhöhter Titer
gegen Epstein-Barr Virus CA-Ig G (1:512 bei Pat. H. R.),
wie er in einem Fall ermittelt wurde, ist in Ubereinstim-
mung mit gelegentlich erhöhten Titern bei gesunden Kon-
trolipopulationen.

Konstante Antikorpertiter (s. Tab. 5 und 6) gegen VZV
beobachteten wir in 10, gegen HSV in 12, gegen CMV in 11
und gegen EBV in 8 Fallen. Demzufolge wurden Titerände-
rungen (s. Tab. 3 und 4), Anstieg und Abfall der Titer in der
Grö1enordnung von maximal 2 Titerstufen bei VZV in 3
Fallen, bei HSV in 1 Fall, bei CMV in 2 Fallen und bei EBV
in S Fallen beobachtet.
Diese Titerschwankungen in der Grofenordnung bis zu 2
Titerstufen sind zwar testmaI?ig, jedoch klinisch nicht signi-
fikant.

Diskussion

Unsere Studie hat gezeigt, da mit einer hochsensitiven
serologischen Methodik der Nachweis einer akuten viralen
Genese der idiopathischen Fazialisparese nicht moglich ist.

Tab. 4 Antikorper-Titer gegen Epstein Barr VCA-lgG. Titeränderun-
gen (lndirekte lmmuntluoreszenz)
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