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ZUSAMMENFASSUNG

Der Blepharospasmus ist eine fokale Dystonie und eine sel-
tene Erkrankung des Gehirns, bei der es zu unwillkirlichen
Verkrampfungen der Lidschlussmuskulatur kommt. Die
Diagnose wird klinisch gestellt und kann im Zweifel durch
elektrophysiologische Untersuchungen bestdtigt werden.
Die Therapie der Wabhl ist die lokale Injektion von Botulinum-
toxin, die regelmdRig wiederholt werden muss.

ABSTRACT

Blepharospasm is a focal dystonia and a rare disease of the
brain that causes involuntary spasms of the muscles respon-
sible for eyelid closure. The diagnosis is made clinically and
in unclear cases on the basis of results of electrophysiologi-
cal tests. Therapy of choice consists of local injections with
botulinum toxin that have to be repeated on a regular basis.

Einleitung

Der Blepharospasmus (BSP) ist eine fokale Dystonie, bei der
unwillkirliche  tonische oder klonische Verkrampfungen
hauptsdchlich des M. orbicularis oculi auftreten [1]. Die
Erkrankung tritt im mittleren bis hoheren Lebensalter
(Durchschnitt 56 Jahre) gehduft bei Frauen (1,8:1) auf. Es
handelt sich um eine seltene Storung mit einer Haufigkeit
von 16-133 Betroffenen auf 1Million [2]. In ca. 20% der
Fille ist der BSP mit oromandibuldren und/oder fazialen
Dystonien vergesellschaftet und wird dann als Meige-Syn-
drom bezeichnet. Die Symptome entwickeln sich tber ca. 3
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Jahre und bleiben dann in der Regel stabil, dabei kann sich
die Storung auf benachbarte Muskelgruppen ausdehnen
(z.B. cervikale Dystonie). Die Erkrankung kann bei schwerer
Auspragung bis zu einer funktionellen Blindheit fiihren, die
Betroffenen sind durch den haufigen krampfartigen Lid-
schluss behindert und stigmatisiert, was zu beruflichen und
sozialen Problemen fihrt.

In der vorliegenden Arbeit wird die Erkrankung an Hand der
Anatomie, der Physiologie und Pathophysiologie, der Diagnostik
und Differenzialdiagnostik ndher beschrieben sowie die Therapie
und Therapieprobleme beleuchtet.
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Wir mochten mit dieser Verdffentlichung allen Anwendern
von Botulinumtoxin eine praxisnahe Hilfe zur Verfiigung stellen
und freuen uns (iber Riickmeldungen.

Anatomie

Beim BSP ist in erster Linie der M. orbicularis oculi betroffen. In etwa
einem Viertel der Patienten kdnnen weitere Muskeln z. B. perinasal
betroffen sein. Beim BSP vom Levatorinhibitionstyp fiihrt der Ver-
such des Augenéffnens durch den M. levator palpebrae zu einer
antagonistischen Augenschlussaktivitdt des palpebralen Anteils des
M. orbicularis oculi.

Der Musculus orbicularis oculi besteht aus der Pars orbitalis
und der Pars palpebralis. Zudem gibt es noch eine Pars lacrimalis,
die dem Abfluss der Tranenfliissigkeit dient (siehe »Abb. 1). Die
Innervation erfolgt iber die Rami temporales und zygomatici des
N. facialis. Der Ursprung des Muskels ist der mediale Teil der
Orbita, die Crista lacrimalis anterior und das Ligamentum palpe-
brae. Die Pars palpebralis setzt an der Haut der Oberlids und des
Unterlids an, die Pars orbitalis dagegen weit gefachert an der
Orbitahaut und der Stirn- sowie Wangenhaut. Die Pars lacrimalis
setzt an der Tranendriise an.

Funktionell fihrt die Kontraktion des M. orbicularis oculi zu
einer Verengung der Lidspalte bis hin zum kompletten Lidschluss.
Durch die Kontraktion wirkt er antagonistisch zum M. levator pal-
pebrae und zu den sympathisch innervierten Mm. tarsalis supe-
rior und inferior.

Zu beachten ist bei der Injektion in den M. orbicularis oculi,
dass die medialen Fasern der Pars orbitalis in den M. depressor
supercilii (Augenbraue) einstrahlen.

Der M. levator palpebrae wird durch den Ramus superior des
N. oculomotorius innerviert. Er entspringt der kaudalen Flache
der Ala minor des Os sphenoidale und kranial und ventral des
Canalis opticus. Der Ansatz befindet sich am Knorpel und Haut
des Oberlids. Die Funktion besteht in einer Hebung des Oberlids
und stellt dartiber die Weite der Lidspalte ein.

Der M. corrugator supercilii (Innervation Rami temporales des N.
facialis) entspringt der Pars nasalis ossis temporalis und setzt an der
Galea aponeurotica oberhalb des medialen Drittels der Augenbraue
an. Er strahlt dabei in den M. orbicularis oculi ein. Funktionell zieht

Pars orbitalis

Pars
palpebralis

Pars lacrimalis|

arsus

»Abb. 1 Anatomie des M. orbicularis oculi mit seinen 3 Anteilen
Pars orbitalis, Pars lacrimalis, Pars palpebralis. Ansicht von der
Tarsusinnenseite auf den Muskel.
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der Muskel die Augenbrauen nach medial und bildet dariiber die
senkrechten Falten zwischen den Augenbrauen (sog. Zornesfalte).

Der M. procerus (Innervation Rami buccales des N. facialis)
entspringt am unteren Anteil des Os nasale und setzt an der
Stirnhaut zwischen den Augenbrauen an. Funktionell zieht er die
medialen Augenbrauen in Richtung Nasenwurzel und verursacht
dartiber die tiefen Querfalten iber der Nasenwurzel.

Pathophysiologie

Beim idiopathischen BSP handelt es sich um eine fokale Dystonie,
die klinisch zu einer unwillkiirlichen, bilateralen tonischen oder
klonischen Kontraktion der periorbitalen Muskulatur fihrt [3].
Betroffen sind insbesondere der fiir den Lidschluss verantwortli-
che M. orbicularis oculi, aber auch der M. procerus, welcher Stirn
und medialen Bereich der Augenbraue nach kaudal, und der M.
corrugator supercilii, der die Augenbraue nach medial und unten
zieht [3, 4]. Die Muskelkontraktionen greifen beim ,reinen“ BSP
nicht auf die tbrige Gesichtsmuskulatur tiber, ansonsten ware
eher von der Diagnose einer fazialen bzw. oromandibuldren
Dystonie, z. B. dem Meige-Syndrom, auszugehen [5].

Hinsichtlich der Atiologie werden ein primérer und ein sekundi-
rer BSP differenziert. Wahrend bei der primaren dystonen, auch idio-
pathisch oder essenziell genannten Form keine augenfilligen
Pathologien am Hirnparenchym nachweisbar sind, finden sich beim
sekunddren BSP neurologische (z.B. Alterationen im Thalamus, in
den Basalganglien oder im Hirnstamm) oder ophthalmologische
(z. B. Iritis, Konjunktivitis, Sicca-Symptomatik) Erkrankungen [3, 6].

Mit einer Verbesserung bildgebender Mdglichkeiten gibt es
allerdings auch beim primaren BSP Hinweise auf makroskopische,
volumetrische Verdnderungen des Hirnparenchyms, z.B. eine
bilaterale Zunahme der grauen Substanz im Putamen und eine
Abnahme im Lobulus parietalis inferior [7]. Funktionell bildge-
bende Verfahren, insbesondere die funktionelle Magnetresonanz-
tomografie (fMRT) legen eine Dyfunktion der sensorischen
Verarbeitung bzw. der sensomotorischen Integration nahe [22].

Dass das Risiko fiir die Erkrankung an einem priméren BSP in
Familien mit Dystonie oder Tremor erhoht ist, spricht fiir geneti-
sche Ursachen [5]. Eine Assoziation von Polymorphismen des Tor-
sin A- (DYT1) und D5 Dopamin-Rezeptor-Gens (DRD5) mit
fokalen Dystonien ist bekannt, aber fiir den primdren BSP spezifi-
sche genetische Veranderungen konnten nicht identifiziert wer-
den [8]. Eine Untersuchung von Familien mit primdrem BSP
zeigte eine groRe phanotypische Variabilitdt der fokalen Dysto-
nie, mit einem mutmaRlich autosomal-dominanten Erbgang und
geringer Penetranz (ca. 20 %) [9].

Diagnose und klinischer Befund

Der BSP wird in erster Linie klinisch diagnostiziert. Uber einen Zeit-
raum von 3-5 Jahren entwickelt sich das Vollbild der Erkrankung:
(siehe »Abb. 2), danach tritt in der Regel keine weitere Verschlech-
terung mehr ein. Initial bemerken die Patienten einen haufigeren
Lidschlag oder ein Fremdkorpergefiihl, insbesondere verstarkt
durch emotionale Belastung, grelles Licht oder Wind, Lesen, Auto-
fahren und Gehen. Durch antagonistische Tricks kann der BSP kurz-
zeitig unterdriickt werden: Sprechen, Kauen, Lachen oder Singen,
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> Abb. 2 Essentieller Blepharospasmus

dhnlich der ,geste antagoniste* beim Torticollis spasticus ist dies
individuell verschieden. Die Ausprdgung kann sehr unterschiedlich
sein. Zum Teil ist die Stérung nur anamnestisch zu erheben und
kaum bei der Untersuchung zu sehen, zum anderen kann sie bis
zur funktionellen Blindheit fiihren. Sind weitere Muskeln des
Gesichtes, des Mundes oder des Kiefers von den dystonen Bewe-
gungen betroffen, spricht man vom Meige-Syndrom. Es werden
verschieden Varianten des BSP beschrieben. Beim tonischen BSP
kommt es zu einem persistierenden kraftigen unwillkdrlichen Lid-
schluss, der auch passiv nicht iberwunden werden kann. Uberwie-
gend ist der orbitale Anteil des M. orbicularis oculi aktiv. Beim
klonischen BSP kommt es zu unwillkiiflichem Lidschluss, der weni-
ger lang als bei der tonischen Form andauert und funktionell nicht
so stark beeintrachtigt. Hierbei sind oft sowohl die pars orbitalis als
auch die pars palpebralis des M. orbicularis oculi betroffen. Beim
palpebralen BSP zeigt sich ein unwillkiirlicher Lidschluss ohne das
die pars orbitalis beteiligt ist. Es sind nur Muskelfasern des palpe-
bralen M. orbicularis oculi aktiv, so dass hier auch von Lid6ffnungsa-
praxie,  Lidoffnungsinhibitionstyp ~ oder  Lid6ffnungsakinese
gesprochen wird. Hierbei handelt es sich aber um andere Erkran-
kungen, bzw. bei letzterem Begriff um eine irrefiihrende und fal-
sche Bezeichnung. Auffillig ist bei dieser Form, dass die Patienten
durch Innervation des M. frontalis versuchen, die Augen zu 6ffnen.
Auch kommt es bei raschem willkiirlichem Augenéffnen zu einer
kurzen Verzégerung der Lidoffnung, wéhrend der orbitale Anteil
des orbicularis oculi bereits erschlafft ist.

Die Inhibitionsstorung der Lid6ffnung ist vom BSP abzugren-
zen und wird daher bei Differentialdiagnose besprochen.

Ein einseitiger BSP tritt in 5% der Fille auf. Dieser geht aber
haufig im weiteren Verlauf in die beidseitige Form (iber. Hierbei ist
zu beachten, dass sich die gleichseitige Augenbraue bei der Kon-
traktion des M. orbicularis oculi senkt, was als ,Charcot-Zeichen*
beschrieben wird, im Gegensatz zum Spasmus hemifacialis, bei
dem die Augenbraue angehoben wird (siehe Differentialdiagnose).

Diagnostik und Differentialdiagnosen

Obwohl die klinische Diagnose im Vordergrund steht, empfehlen
einige Autoren zusatzliche Untersuchungen zum Ausschluss ver-
schiedener Differentialdiagnosen [10]. In jedem Falle sollte eine
augendrztliche Untersuchung erfolgen, um z.B. Reizzustdnde am
Auge auszuschlieRen. Ein MRT des Schddels zum Ausschluss einer
Basalganglienerkrankung gerade beim jlingeren Patienten (z.B.
Morbus Wilson) ist sinnvoll, auch kann ein GefaB-Nerven-Konflikt
bei einseitigem Auftreten und differentialdiagnostisch zu erwégen-
dem Spasmus hemifacialis nachgewiesen werden. Zur Abgrenzung
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zum Spasmus hemifacialis hilft auch das Babinski-Zeichen-2, da
beim Spasmus hemifacialis bei der Kontraktion des M. orbicularis
oculi die Augenbraue gleichzeitig und unwillkiirlich durch Aktivie-
rung des M. frontalis angehoben wird. Hier kann auch der Blinkre-
flex mit Nachweis einer lateral spread response [11] hilfreich sein.
Der Blinkreflex kann auch zur Differentialdiagnostik bei moglichen
Synkinesien nach peripherer Facialisparese genutzt werden. Hierbei
tritt beim spontanen oder willkiirlichen Lidschlag synchron eine
Kontraktion weiterer vom N. facialis innervierter Muskeln auf bzw.
bei Mundbewegungen kommt es zum Augenschluss (siehe auch
bei [12]).

Die Inhibitionsstorung der Mm. levator palpebrae und orbic-
cularis oculi ist klinisch vom BSP nicht zu unterscheiden. Es
kommt hierbei zum Ausfall der gegenseitigen Inhibition der anta-
gonistisch wirkenden Muskeln. Die Erkrankung ist selten und wird
mit diffusen Gehirnerkrankungen in Zusammenhang gebracht.
Im EMG zeigt sich eine synchrone Aktivitdt in beiden Muskeln
beim Versuch, die Augen zu 6ffnen. Ein Therapieversuch mit
Botulinumtoxin ist sinnvoll [19].

Die Lidheberapraxie als Differenzialdiagnose ist klinisch nicht
einfach von einem palpebralen BSP zu unterscheiden. Bei dieser
Apraxie gelingt es aber sowohl dem Patienten als auch dem
Untersucher leicht, die Augen passiv zu 6ffnen, da ja keine unwill-
kiirliche Kontraktion vorliegt. Die Augen bleiben auch bis zum
nachsten Lidschlag offen. Im EMG zeigt sich keine Aktivitdt im M.
levator palpebrae und im M. orbicularis oculi pars palpebralis. Die
Ursachen der Lidheberapraxie sind vaskuldre oder entziindliche
Gehirnerkrankungen oder neurodegenerative Gehirnerkrankun-
gen wie z.B. MSA, PSP, CBD. Die Behandlung mit Botulinumtoxin
ist in diesem Falle eher nicht wirksam.

Als weitere Differentialdiagnosen kommen noch die okuldre
Myasthenie und faziale Myokymien in frage.

Therapie

Therapie der ersten Wahl des BSP ist die Injektion von Botulinumto-
xin. Fir folgende Medikamente besteht eine Zulassung: Onabo-
tulinumtoxin-A (Botox®), Abobotulinumtoxin-A (Dysport®) und
Incobotulinumtoxin-A (Xeomin®). Es existieren verschiedene Injek-
tionsschemata, wobei alle Injektionen subcutan ausgefiihrt werden,
da die Gesichtsmuskeln keine Faszie besitzen und somit nicht zwin-
gend intramuskular injiziert werden muss. In den Fachinformationen
der Hersteller wird nur bei Dysport [17, 20, 21] die Lokalisation der
Injektionsstellen exakt beschrieben und dargestellt (60 bis 120 Ein-
heiten [E] je Auge an vier bis sechs Injektionsstellen), bei den beiden
anderen Toxinen wird nur eine Gesamtmenge angegeben (25 bis
100 E je Auge). Bei der tonischen und klonischen Form wird ein 3-
oder 4-Punkt-Schema empfohlen. Die Gebrauchsinformation von
Dysport gibt als Lokalisation der Injektion die Verbindung zwischen
dem praseptalen (palpebralen) und orbitalen Teil des M. orbicularis
oculi an. Ein Autor empfiehlt die Injektion am kndchernen Orbita-
rand [13], andere oberhalb des oberen Orbitarandes bzw. periorbital
ohne ndhere Angaben [14, 15]. Diese Injektionspunkte werden
auch als lidrandfern beschrieben. Pro Injektion werden bei Dysport
10 E (bis 20E) medial und 20 E (bis 40E) lateral angegeben, bei
Botox und Xeomin 2-6 E an jeder Injektionsstelle. Ein Autor unter-
scheidet bei Dysport und Botox/Xeomin die Lokalisationen der
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» Abb. 3 3-Punkt-Schema mit 2 lidkantennahen Injektionsstellen

Injektionsstellen [14]. Bei der palpebralen Form oder bei ausgeprdg-
tem BSP mit starker funktioneller Beeintrachtigung werden zusatz-
lich ein bis zwei palpebrale (lidkantennahe) Injektionen mit 5-10 E
Dysport bzw. 1-2 E Botox [ Xeomin empfohlen. Zur Vereinfachung
und Standardisierung der Behandlung empfehlen die Autoren
zundchst ein 3-Punkt-Schema mit Injektionsstellen am knochernen
Orbitarand medial und lateral oben sowie lateral unten mit jeweils
10 E Dysport oder 4 E Botox | Xeomin. Die Stichrichtung der oberen
Injektionen sollte vom Lid weg erfolgen (siehe »Abb. 3), um eine
Ptose durch Diffusion des Toxins zum M. levator palpebrae mdog-
lichst zu vermeiden.

Bei schlechtem Ansprechen sollte dann ein 4-Punktschema
mit héherer Dosis z.B. 4x15 E Dysport bzw. 4x6 E Botox [ Xeo-
min eingesetzt werden. Zusatzlich sollten dann auch 2 Injektio-
nen lidkantennah mit je 5 E Dysport bzw. 1 Einheit Botox/
Xeomin ergdnzt werden, um eine Beteiligung des palpebralen
Anteils des M. orbicularis oculi nicht zu Gibersehen. In Sonderfél-
len beim reinen palpebralen Typ kann eine lidkantennahe Injek-
tion mit geringen Mengen ausreichend sein. Je nach Wirkung
kann die Dosis noch bis 120 E Gesamtdosis Dysport oder 100 E
Botox [ Xeomin je Auge laut Fachinformation erhéht werden.
Diese Mengen werden aber erfahrungsgemaR kaum notwendig
sein. Bei einer Lidoffnungsapraxie kann ein Therapieversuch mit
lidkantennaher Injektion von 5-20 E Dysport bzw. 1-5 E Botox |
Xeomin erfolgen [14], allerdings kann auch eine Verschlechte-
rung eintreten [16].

Die Wiederholung der Injektionen erfolgt in der Regel alle
3 Monate. Je nach Wirkdauer kann das Intervall verkiirzt oder ver-
langert werden, wobei Intervalle kiirzer als 8 Wochen zur Vermei-
dung von Antikorperbildung nicht unterschritten werden sollten.
Zubereitung und Verwendung des Botulinumtoxins:

Die Priparate Botox®, Xeomin® und Dysport® liegen in Pulver-
form vor - sie diirfen nur mit steriler Natriumchloridinjektionslésung
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9mg/ ml (0.9 %) rekonstituiert werden. Die Verwendung von aqua
ad iniectabilia fiihrt zu massivem Brennen und Schmerzen nach der
Injektion.

Xeomin® und Dysport®: Chemische und physikalische Stabili-
tat der gebrauchsfertigen Losung wurde fiir 24 h bei 2°-8°C
nachgewiesen.

Botox®: Studien zur Wirksamkeit haben gezeigt, dass das Arz-
neimittel nach Rekonstitution bis zu 5 Tage bei 2°-8°C gelagert
werden darf.

Jedoch qilt fiir alle: Sofern die Herstellung der gebrauchsferti-
gen Zubereitung nicht unter kontrollierten und validierten asepti-
schen Bedingungen erfolgt, ist diese nicht langer als 24h bei 2°
bis 8° C aufzubewahren und zu verwenden. [17, 20, 21]

Fallstricke und Therapieprobleme in der
Botulinumtoxin-Therapie des BSP

Bei der Injektion mit Botulinumtoxin sind anatomische Strukturen
zu beachten, die durch die folgende Abbildung verdeutlicht wer-
den sollen (siehe »Abb. 4).

Je nach Wahl der Injektionspunkte, wie sie unter Diagnostik
beschrieben wurden, sind folgende Punkte zu beachten:

Sicca-Symptomatik: Das Sekret der Glandula lacrimalis wird
Giber 6-12 Ausfiihrungsgange in das Gewolbe des Fornix con-
junctivae geleitet und mit dem Lidschlag tiber dem Bulbus und
der Hornhaut verteilt. Eine Diffusion des Toxins in den Bereich
der Glandula kann zur Verstdrkung einer Sicca-Symptomatik
fiihren. Die Beeinflussung des Lidschlags und die Verminderung
der Lidschlusskraft konnen zu einer Stérung des Tranentran-
sports und der Tranenverteilung fiihren. Weiter auRerhalb lie-
gende Injektionen kénnen zu Sekretionsstérungen entfernterer
Drisen fiihren.

Lagophthalmus: Durch dosisabhidngige Verminderung der
Lidschlusskraft kann es zu einem Lagophthalmus am Tag, evtl.
auch nur in der Nacht kommen. Das Auge steht offen, es fehlt
die Benetzung von Hornhaut und Bindehaut mit der Gefahr der
Expositionskeratitis und Ulceration. Dies betrifft insbesondere
die Zeit der starksten muskelschwachenden Wirkung nach 2-3
Wochen. Sollte ein Lagophthalmus auftreten oder aber zur Lin-
derung des BSP in Kauf genommen werden, sollte man Injektio-
nen direkt Giber der Glandula lacrimalis vermeiden und vor
der Injektion ggf. eine Konjunktivitis sicca (Schirmer-Test | und
I) nachweisen. Tranenersatzmittel tagsiiber und Gel- oder Sal-
benapplikation zur Nacht missen gegebenenfalls eingesetzt
werden.

Epiphora: Dosisabhdngig bzw. nach Injektion in Unterlidmitte
kann es zur Verminderung der Lidschlusskraft bzw. einem Ektro-
pium mit Epiphora kommen. Eine Injektion im medialen Anteil des
Unterlids kann zur Schwachung der Pars lacrimalis (Horner-Muskel)
des M. orbicularis oculi fiihren (»Abb. 1), die die Canaliculi und den
Saccus lacrimalis umschlieBen und das Ansaugen und Abpumpen
der Tranen Richtung Nase kontrollieren mit der Folge einer Tranen-
abfluBstorung. Bei regelmdRigem Auftreten dieser unerwiinschten
Wirkung diirfen diese Punkte nicht mehr injiziert werden.

Hdmatom und Ekchymosen: Eine Hdmatombildung ist mog-
lich durch Injektion im Bereich der verzweigten und miteinander
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> Abb. 4 Zur Vermeidung von Nebenwirkungen ist es sinnvoll, gefahrdete Regionen nicht oder mit Vorsicht subcutan zu injizieren. [19]

vernetzten Aste der Arteria palpebralis des Ober- und Unterlides
und tritt nicht selten auf. Sie kann durch Kompression gut kon-
trolliert werden, so dass eine Therapie mit Antikoagulantien
keine Kontraindikation darstellt.

Unerwiinschte Wirkung auf benachbarte Muskeln:

= Ptosis:

Eine Injektion im Bereich des medialen Oberlids kann zur Diffusion
in den M. levator palpebrae und damit zur tempordren Ptosis
fihren. Auf Kaniilenfiihrung von der Mitte in Richtung zum inne-
ren oder duReren Augenwinkel sollte daher geachtet werden.

= Diplopie:

Die geraden Augenmuskeln sind fir eine Ldhmung nicht so anfal-
lig, da sie ca. 6 mm hinter dem Limbus am Bulbus ansetzen. Im
medial oberen Orbitabogen befindet sich die Trochlea, durch die
die Sehne des M. obliquus superior zieht, um dann facherférmig
auf dem Bulbus anzusetzen.

Der M. obliquus inferior hat seinen Ursprung am Os lacri-
male im unteren medialen Bogen der Orbita (Siehe »Abb. 4).
Er verlauft unter dem M. rectus inferior nach auBen. Durch
Toxin-Diffusion kann es zu vertikaler Diplopie und Excycloro-
tation kommen, die z.B. zur passageren Fahruntauglichkeit
fihren kann. Hierbei kann die Anpassung einer Prismenfolie
bzw. eine tempordre Vollokklusion eines Auges notwendig
werden. [18]

Mangelndes Ansprechen der Botulinumtoxin Therapie: Bei fehl-
endem oder schlechtem Ansprechen der Botulinumtoxintherapie
wird die Dosis erhéht, und zwar pro Punkt von anfangs 4 E Botox /
Xeomin auf 6-10 bzw. von 10 E Dysport auf 20-40 E. Auch eine
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Umstellung auf ein anderes Botulinumtoxin-A Prdparat kann zu
einem besseren Ansprechen fiihren [4]

Variation der Punktewahl bei Unterformen des essentiellen
BSP: Bei der rein palpebralen Form bzw. einer Mitbeteiligung
der Pars palpebralis des M. orbicularis oculi erfolgen alleine
oder zusatzlich 1 oder 2 lidrandnahe Injektionen in die Pars pal-
pebralis. Diese fiihren zu einer hoheren Responderrate und
einer langeren Dauer der maximalen Wirkung (siehe auch
Therapie).

Injiziert man bei der palpebralen Form das Botulinumtoxin nur
in die orbitalen Fasern, kann es zu einer Verstarkung des unwillkir-
lichen Augenschlusses kommen. Injektionen in die Antagonisten
des M. orbicularis, z. B. den Venter frontalis des M. occipitofrontalis,
missen vermieden werden. Eine Injektion in den M. depressor
supercilii ist dagegen gestattet.

Bei einer Storung der Inhibition der Lid6ffnung des M. levator
palpebrae erbringt die lidrandnahe Injektion der Pars palpebralis
meist keine Symptomfreiheit, eine Besserung kann dennoch ein-
treten, da dieser geschwéchte Muskel dann vom M. levator palpe-
brae tiberwunden werden kann.

Bei der Therapie der bereits besprochenen Differentialdiag-
nose Lidapraxie ist ein Therapieversuch mit Botulinumtoxin statt-
haft, bei Versagen kommt dann eine Lidsuspension mit
Frontalisschlingen-Operation in Frage.

Ein sekunddres Therapieversagen durch neutralisierende Anti-
korper ist bei wiederholtem Nichtansprechen zu bedenken. Dies
ist jedoch beim essentiellen BSP wegen der geringen Toxinmenge
sehr selten. [19]
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FAZIT FUR DIE PRAXIS

Mit den verschiedenen Botulinumtoxinen steht eine wir-
kungsvolle und sichere Therapie zur Behandlung des Blepha-
rospasmus zur Verfligung. Diese kann prinzipiell unbegrenzt
angewendet werden und flihrt bei Beachtung der genannten
Punkte in einem sehr hohen Prozentsatz der Betroffenen zu
einer guten bis sehr guten Besserung der Symptome.
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