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1 Abklrzungsverzeichnis

SHT Schédel Hirn Trauma

PFC Prafrontaler Cortex

DLPFC dorsolateraler prafrontaler Kortex
EF exekutive Funktionen

VPFC ventraler prafrontaler Kortex

ACC anteriorer cingularer Kortex

SDI Schwelle Diskrimination Identifikation
TMT Trail Making Test

COWA Controlled Oral Word Association Test
WCST Wisconsin Card Sorting Test

BDI Beck Depressions Inventar

PT posttraumatische Patienten

K Kontrollgruppe

OERPs olfaktorisch ereignis-korrelierte Potentiale



2 Einleitung

2.1 Posttraumatischer Riechverlust

Traumatische Verletzungen der Nase, des Mittelgesichtes oder Schadel-Hirn-Traumata kén-
nen zu posttraumatischem Riechverlust fihren (Costanzo und Zasler, 1992; Yousem et al.,
1996; Kern et al., 2000; Welge-Lussen und Hummel, 2009; Gudziol et al., 2014; Howell et
al., 2018). Obwohl bei vielen Patienten die Verletzungen sehr variabel ausgepragt ist, sind
Traumata eine der haufigsten Ursachen flr Riechstérungen (Costanzo und Zasler, 1992;
Temmel et al., 2002; Damm et al., 2004; Reiter et al., 2004; Schofield et al., 2014). Schadel-
Hirn-Traumata kdnnen, durch die von Menon und Kollegen verwendete Definition als ,eine
Veranderung der Funktion des Gehims oder einem anderen Beweis eines pathologischen
Zustands des Gehirns, ausgelost durch eine externe Kraft®, beschrieben werden (Menon et
al., 2010). Letztlich konnen jegliche Schweregrade von Schadel-Hirn Traumata (SHT) zu
Riechproblemen fiuhren, auch wenn insgesamt gesehen die Schwere der SHTs mit der Inzi-
denz von Riechstérungen zusammenhangt (Costanzo und Zasler, 1992; Costanzo und
Miwa, 2006; Howell et al., 2018). Die genaue Inzidenz posttraumatischer Riechstorungen ist
insgesamt schwer abzuschatzen, da bei vielen Patienten die Riechprobleme z.B. gar nicht
auffallen, da haufig andere lebensbedrohliche Verletzungen im Vordergrund stehen
(Costanzo und Zasler, 1992; Gudziol et al., 2014; Howell et al., 2018). Im Gegensatz zu
Riechstérungen anderer Genese, treten posttraumatische Riechstdrungen plétzlich auf.
Meistens wird das vorangegangene Trauma erinnert und kann in der Anamnese durch den
Patienten beschrieben werden (Temmel et al., 2002). Die Ursache fur eine posttraumatische
Riechstorung kann letztlich jede Verletzung zentraler Bestandteile der Riechbahn sein, wobei
die haufigsten Verletzungsmuster direkte Verletzungen der frontalen oder der okzipitalen
Region, die zu Coup-Contrecoup-Verletzungen fihren, sind (Roberts et al.,, 2010; Coelho
und Costanzo, 2016; Howell et al., 2018). In Bezug auf den Unfallmechanismus haben
Costanzo und Becker 592 Patienten mit mittleren bis schweren SHTs untersucht und dabei
festgestellt, dass die Haufigkeit der Riechstorungen in Abhangigkeit vom Unfallhergang zwi-
schen 14% und 27% schwankte. Verkehrsunfalle mit dem PKW waren die haufigste Ursache
fur Kopfverletzungen (52%), wobei Sturze auf den Hinterkopf die haufigste Ursache von
Riechstorungen, gefolgt von Unfallen mit Motorrad oder Fahrrad waren. Alter spielte als
Prognosefaktor fur das Auftreten posttraumatischer Riechstorungen keine Rolle, obwohl es

eine Aussagekraft Uber die Wahrscheinlichkeit des Unfallhergangs liefern konnte: jingere



Menschen waren eher an Verkehrsunfallen beteiligt wohingegen altere Menschen wahr-
scheinlicher auf den Hinterkopf stlrzten (Costanzo und Becker, 1986; Costanzo und Zasler,
1992; Coelho und Costanzo, 2016).

Allgemein lasst sich sagen, dass fur eine regelrechte Riechfunktion ein ungehinderter nasa-
ler Luftfluss, eine intakte nasale Schleimhaut und intakte Nervenbahnen von der Nasenhdhle
bis zu den hdheren kortikalen Zentren erforderlich sind. Dementsprechend lassen sich drei
Hauptursachen posttraumatischer Riechstérungen zusammenfassen:

Verletzungen der Nase oder der Nasenpassage, Verletzung oder Abscherung der olfaktori-
schen Nerven sowie Quetschungen und Blutungen des olfaktorischen Gehirnparenchyms
(Costanzo und Zasler, 1992; Callahan und Hinkebein, 1999; Crowe und Crowe, 2013; Howell
et al., 2018). Verletzungen konnen dabei einzelne dieser Komponenten, aber auch mehrere
kombiniert, betreffen (Coelho und Costanzo, 2016; Howell et al., 2018). Als Folge kann es zu
qualitativen oder quantitativen Veranderungen der Riechwahrnehmung kommen. Qualitative
Riechstérungen beinhalten komplette sowie unvollstdndige Riechverluste, sogenannte A-
nosmien bzw. Hyposmien. Qualitative Wahrnehmungsveranderungen konnen unterteilt wer-
den in veranderte Riecheindriicke bei Vorliegen von Gerlichen (Parosmien) oder verzerrte
Riecheindricke ohne das tatsachliche Vorhandensein eines Geruchs (Phantosmien) (Varney
und Menefee, 1993; Hummel et al., 2011; Keller und Malaspina, 2013; Osborne-Crowley und
Mcdonald, 2016).

Die Struktur der Nase bestimmt den nasalen Luftfluss und beeinflusst somit das Riechen
(Leopold, 1988). Septumdeviationen und Polypen (Costanzo und Zasler, 1992) sowie Verlet-
zungen des sinunasalen Traktes z.B. durch einen Bruch des NasengerUstes oder Mittelge-
sichts konnen den normalen Luftfluss unterbrechen und somit verhindern, dass Geruche das
Riechepithel Uberhaupt erreichen. Genauso kénnen Weichteilverletzungen wie z.B. Blutun-
gen oder Narbenbildungen die Funktionalitat des Geruchssinns beeintrachtigen, denn diese
konnen die Ausatmung behindern und so zu Entzindungen, wie z.B. einer Rhinosinusitis,
fuhren, die wiederum den Luftfluss und die Schleimhaut und somit das Riechvermbgen be-
einflussen. Meistens treten diese Lasionen jedoch eher einseitig und nicht beidseitig auf und
fuhren daher eher zu einer Hyposmie als zu einer kompletten Anosmie. Die genaue Diagnos-
tik der zugrundeliegenden Ursachen der Riechminderung ist jedoch entscheidend, da sie
potenziell behandelbar sind (Coelho und Costanzo, 2016; Howell et al., 2018).

Der Nervus olfactorius besteht aus mehreren zusammengelagerten Riechfaden, den Fila
olfactoria, die wiederum aus zusammengelagerten Axonen der Riechzellen der Riech-
schleimhaut bestehen (Schunke et al., 2006). Die filigranen Fila olfactoria treten durch Lo6-
cher in der Lamina cribrosa des Os ethmoidale hinauf zum zweiten Neuron, den Mitralzellen
im Bulbus olfactorius (Schunke et al., 2006). Sie verlaufen am inferioren Anteil der Frontalla-

ppen und sind somit besonders empfindlich gegentber Verletzungen. So kdnnen sie auch



bei geschlossenen SHTs oder verhaltnismalig moderaten Verletzungen Schaden nehmen.
Die Fila olfactoria kbnnen durch nasale oder Schadel-Frakturen geschadigt werden: entwe-
der durch einen direkten Bruch der knéchernen Lamina cribrosa oder durch sogenannte
Coup-Contre-Coup Verletzungen. Coup-Contre-Coup Verletzungen entstehen v.a. durch
Sturze auf den Hinterkopf, dabei kommt es zu einer plotzlichen Verlagerung des bewegli-
chen Bulbus olfactorius und des Gehirns, wodurch Scherkrafte auf die unbeweglichen, in der
Lamina cribrosa fixierten Fila olfactoria wirken. Hierbei kann es zu grof3en Abscherverletzun-
gen oder sogar zum kompletten Abriss der Fila olfactoria kommen (Varney und Menefee,
1993; Costanzo und Miwa, 2006; Coelho und Costanzo, 2016). Tendenziell fUhren Absche-
rungsverletzungen der olfaktorischen Nervenfasern eher zu bilateralen Anosmien oder
schweren Hyposmien (Howell et al., 2018). Dies tritt haufig in Verbindung mit Verletzung des
angrenzenden orbitofrontalen Kortex auf (Varney, 1988; Malloy et al., 1993; Howell et al.,
2018).

Bei schwereren SHTs konnen die olfaktorischen Strukturen des Gehirns einerseits direkt
verletzt werden, andererseits konnen gravierende intrakranielle Verletzungen wie Blutungen,
Ischamien oder Kontusionen den olfaktorischen Bulbus oder die olfaktorischen Nervenbah-
nen z.B. durch Kompression weiter schadigen (Yousem et al., 1996; Welge-Lussen und
Hummel, 2009). Da es bei intrakraniellen Verletzungen selten zu kompletten Anosmien
kommt, vermutet man, dass die olfaktorischen kortikalen Projektionsbahnen bilateral sehr
stark ausgebildet sind (Howell et al., 2018).

Da anatomisch bedingt haufig die Temporallappen sowie der prafrontale Kortex, speziell der
orbitofrontale Kortex, betroffen sind, kdnnte ein Hinweis auf eine posttraumatische Riechsto-
rung dementsprechend auch ein Hinweis auf eine Verletzung des orbitofrontalen Kortex sein
und damit Fragen des neuropsychologischen Zustands des Patienten aufwerfen (Varney,
1988; Costanzo und Zasler, 1992; Varney und Menefee, 1993; Callahan und Hinkebein,
1999; Stuss, 2002; Roberts et al., 2010; Osborne-Crowley und Mcdonald, 2016; Howell et
al., 2018).

2.2 Frontalhirn

~Alle Erfahrungen der Menschen, Emotionen, Motivation, Verhalten und Aktivitat sind das
Produkt der Funktion des Gehirns® (Cummings und Mega, 2003). Es befindet sich in einem
permanenten Austausch zwischen dem inneren ,Ich® und der aul3eren Umwelt. Es ist in der
Lage aus beiden ,Welten“ Reize aufzunehmen, diese zu verstehen und auf unterschiedliche
Weise darauf zu reagieren (Ventegodt et al., 2008). Umso mehr Informationen tber die Um-
welt aufgenommen werden, desto schwieriger wird es, diese zu verarbeiten. Die Fahigkeit

diese Verarbeitungsprozesse zu bewerkstelligen, wird auch als kognitive Kontrolle bezeich-
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net, fur deren Umsetzung dem préafrontalen Kortex eine gro3e Rolle zugesprochen wird
(Miller und Cohen, 2001).

Der prafrontale Kortex (PFC) ist der mit am weitesten entwickelte Teil der Grof3himrinde,
macht ein Drittel ihrer Flache aus und befindet sich an ihrem rostralen Ende vor dem Zent-
ralsulkus (Siddiqui et al., 2008). Der PFC erhalt Efferenzen der mediodorsalen Kerngruppe
des Thalamus und kontrolliert Verhalten, was weitgehend als menschlich definierend ange-
sehen wird (Trimble, 1990; Miller und Cohen, 2001; Cummings und Mega, 2003; Squire et
al., 2013; Fuster, 2015). Er besitzt ausgepragte Verbindungen zu anderen Gehirnregionen.
Die Informationen, die den prafrontralen Kortex erreichen, wurden bereits auf niedrigerer
Ebene verarbeitet. Der PFC ist der einzige kortikale Anteil, welcher in der Lage ist kognitive
und sensomotorische Informationen mit emotionalen und inneren Motiven zu verknipfen und
nach ihnen zu bewerten. Dadurch kénnen Prioritaten gebildet und diese in zielgerichtete
Handlungen umgesetzt werden, was Entscheidungsprozesse ermdglicht (Miller und Cohen,
2001; Royall et al., 2002; Hoffmann, 2013). Die GroBhirnrinde kann anhand verschiedener
Aspekte kategorisiert werden, z.B. anhand ihrer mikroskopischen Zytoarchitektonik, also
anhand von ZellgréRe, Zelltypen, Zelldichte, der Gruppierung von Neuronen und nach Struk-
tur der einzelnen Schichten. Eine der bekanntesten Einteilungen dieser Art erfolgte durch
Korbinian Brodmann 1909. Er identifizierte Gehirnareale und ordnete ihnen Nummern zu
(Brodmann, 1909; Loukas et al., 2011; Petrides et al., 2012; Amunts und Zilles, 2015). Die-
ses Prinzip dient auch heute noch als Basis fur die Einteilung der Grof3hirnrinde.

Der PFC beinhaltet die Brodmann-Areale acht bis zwolf und 44 bis 47 der Regio frontralis
sowie die Areale 24, 25 und 32 und wird dementsprechend selbst wiederum in Unterregio-
nen eingeteilt (Cummings und Mega, 1994; Royall et al., 2002; Gruber et al., 2005; Salzman
und Fusi, 2010). Er Iasst sich in den dorsolateralen, den ventrolateralen, den frontopolaren,
den orbitofrontalen und den medialen PFC einteilen (Ray und Zald, 2012). Motorische Funk-
tionen gehen sowohl vom motorischen als auch vom okulomotorischen Kortex aus. Wohin-
gegen fur exekutive Funktionen, Personlichkeit und Motivation der dorsolateral prafrontale,
der lateral orbitofrontale und der anteriore cingulare Kortex ursachlich sind. Alle Unterregio-
nen haben gemeinsam, dass sie vom Frontallappen ausgehen und exzitatorische glutami-

nerge Fasern, die im Striatum enden, besitzen (Cummings und Mega, 1994).

Der dorsolaterale prafrontale Kortex (DLPFC) besteht aus dem lateralen Anteil von Areal 9
und dem gesamten Areal 46 und ist Teil des Archiokortex (Szczepanski und Knight, 2014;
Ong et al., 2018). Seine kognitiven Vorgange werden als exekutive Funktionen bezeichnet
und bilden damit den Kern dessen, was allgemein unter Frontalhirnfunktionen verstanden
wird (Cummings und Mega, 1994; Stuss und Levine, 2002). Obwohl der Begriff ,exekutive

Funktionen® nicht genau definiert ist, ist man sich weitgehend einig, dass sie eine wichtige



Rolle in der Verhaltenskontrolle spielen (Miyake et al., 2000; Jurado und Rosselli, 2007;
2012). Ihnen wird zugesprochen, fur die zielgerichtete Lésung komplexer Probleme essenti-
ell zu sein. Man vermutet, dass man sie bendtigt, um einen Plan zu schmieden, ihn umzu-
setzen, aber auch, um ihn bis zum Ende durchzuhalten (Jurado und Rosselli, 2007). Dafur
muss man auf Erinnerungen bzw. Erfahrungen zurickgreifen und so selbstkontrolliert han-
deln kdnnen, dass einen Zufalle nicht aus dem Konzept bringen. Das Gegenteil ist der Fall -
man muss das Verhalten auch an sich andernde Situationen und Begebenheiten adaquat
anpassen und dementsprechend inadaquates Verhalten unterdriicken kénnen. Zusatzlich
mussen motorische und verbale Reaktionen gesteuert werden (Cummings und Mega, 1994;
Royall et al., 2002; Jurado und Rosselli, 2007). Firr die Uberpriifung dorsolateraler prafronta-
ler Schadigungen hat sich der Wisconsin Card Sorting Test etabliert, da man fir seine erfolg-
reiche Durchflhrung viele der exekutiven Funktionen bendtigt (Cummings und Mega, 1994;
Szczepanski und Knight, 2014).

Lasionen des ventrolateralen PFC (VLPFC), welcher aus den Arealen 44,45 und 47 besteht,
konnen Defizite z.B. in raumlichem Denken, inhibitorischer Kontrolle und Sprache verursa-
chen (Szczepanski und Knight, 2014).

Der frontopolare oder rostrale PFC (rPFC) beinhaltet das Brodmann Areal 10 und liegt am
anterioren Pol des prafrontalen Kortex (Boschin et al., 2015). Die frontale Polregion ist im
Menschen besonders grof® ausgepragt und bildet wahrscheinlich die Spitze der kognitiven
Hierarchie des prafrontalen Kortex. Seine genaue Funktion ist jedoch noch unklar. Hamody-
namische Studien zeigten allerdings bereits, dass der rPFC in vielen, sehr unterschiedlichen
kognitiven Prozessen eine wichtige Rolle spielt. So wird sogar gesagt, dass die Prozesse
des Bewusstseins, an denen er beteiligt ist, wie z.B. autonoetischem Bewusstsein und
Selbsterkenntnis, so wesentlich sind, dass sie als typisch menschlich angesehen werden.
(Stuss und Levine, 2002; Burgess et al., 2007; Boschin et al., 2015). Dennoch zeigten Lasio-
nen dieser Region bis jetzt noch keine wirklichen Auffalligkeiten neuropsychologischer Tests
oder grélere Beeintrachtigungen von Intellekt. Zudem wurden keine Defizite des Gedacht-
nisses, der Sprache, motorischer Fahigkeiten, visueller Wahrnehmung oder Problemldsungs-
fahigkeiten festgestellt. Patienten zeigten jedoch Probleme im Alltag und in Situationen, bei
denen keine genaue Verhaltensweise vorgegeben wurde, sondern eigene, flexible erfolgrei-
che Lésungsstrategien gefordert waren wie z.B. bei der Auswahl von Kleidung oder Essen.
Zusatzlich zu diesen Schwierigkeiten mit flexiblen, variierenden Losungsstrategien, hatten
Patienten aber auch Probleme mit dem gegenteiligen, also verhaltnismalig konstantem,
Verhalten (Burgess et al., 2007; Szczepanski und Knight, 2014). Letztendlich lassen sich die

vermuteten Funktionen des rPFC unter dem Begriff Metakognition zusammenfassen, welche



Prospektion, Metagedachtnis, Reality Monitoring, Introspektion, Mentalisierung, Fahigkeit zur
Selbstbeurteilung und Analogieschlissen sowie der Wechsel zwischen aullerer und innerer
Welt beinhaltet (Burgess und Wu, 2013; Szczepanski und Knight, 2014)

Der (laterale) orbitofrontale Kortex (OFC) entspringt den Brodmann Arealen 10 und 11. Er
umfasst den ventralen medialen Anteil von Areal 12 und den ventralen lateralen Anteil von
Areal 47 (Szczepanski und Knight, 2014). Er ist u.a. dafur verantwortlich, dass Verhalten
empathisch, héflich und sozial angemessen ist. Dementsprechend sind Personlichkeitsver-
anderungen die typischsten Symptome bei Verletzungen des OFC. Es kommt zu vermehrter
emotionaler Instabilitat, Taktlosigkeit, Stimmungsschwankungen, mangelnder Empathie und
inadaquatem Sozialverhalten. Im Gegensatz dazu kann es bei vermehrter Stoffwechselaktivi-
tat des OFC zu Zwangsstérungen kommen, die durch UbermafRliges Bemuihen, sich sozial
angemessen zu verhalten, gepragt sind (Bruin et al., 1991; Cummings und Mega, 1994).

Des Weiteren spielt OFC spielt eine grofe Rolle im Belohnungssystem (Rolls et al., 1994;
Rolls, 2004). Zudem ist der OFC eng mit der Verarbeitung von Schmecken, Riechen, visuel-
len und somatosensorischen Reizen verbunden (Rolls, 2004). Die olfaktorischen Fasern aus
dem Bulbus stehen Uber den olfaktorischen oder piriformem Kortex mit dem medialen Anteil
des OFC direkt in Verbindung. Zusatzlich projizieren die Fasern in den mediodorsalen Kern
des Thalamus, der wiederum auch mit dem OFC verbunden ist, sodass auch noch eine indi-
rekte Verbindung zwischen piriformen Kortex und OFC besteht. Im OFC treffen die, peripher
sehr unterschiedlich verlaufenden, sensorischen Informationen aus Schmeck-, Riech- und
Sehbahn zusammen. Er ist der Hauptsitz fur olfaktorische Verarbeitung im Neokortex (Rolls
und Baylis, 1994; Gottfried, 2006; Merrick et al., 2014). Eine grol3e Besonderheit der Riech-
bahn ist die direkte Verbindung zwischen piriformen Kortex und OFC (Shepherd, 2007). Auf-
grund dieser komprimierten und sehr privilegierten Lage der primaren neokortikalen rezepti-
ven Rinde im OFC wird vermutet, dass das Riechvermdgen eng mit dem Bewusstsein in
Zusammenhang steht. So ist der OFC z.B. sehr wahrscheinlich an der bewussten Wahr-
nehmung von Gerichen beteiligt (Gottfried, 2006; Shepherd, 2007; Hummel et al., 2011).
Der OFC ist bei Schadel-Hirn-Traumata besonders haufig betroffen (Varney, 1988; Varney
und Menefee, 1993; Crowe und Crowe, 2013). Durch den besonders anfalligen bzw. emp-
findlichen Verlauf der olfaktorischen Nerven in dieser Region sind posttraumatische Riech-

stérungen eine haufige Folge von SHTs (Varney, 1988; Crowe und Crowe, 2013).

Der ventrale prafrontale Kortex (VPFC) besteht aus den medialen Anteilen der Areale 9 und
10 sowie aus den Arealen 24, 25 und 32 und wird meistens in zwei Bereiche aufgegliedert:
den ventromedialen und den dorsomedialen PFC (Szczepanski und Knight, 2014; Ong et al.,

2018). Er ist Teil des Paleokortex, welcher aus kaudalen orbitofrontalen bzw. olfaktorischen



Rindenanteilen entsteht (Bruin et al.,, 1991; Stuss und Levine, 2002). Bei Schaden im
ventromedialen PFC sind soziale, emotionale und Werte-basierte Entscheidungsprozesse
gestort (Szczepanski und Knight, 2014).

Der dorsomediale, und davon speziell der anteriore cingulare Kortex (ACC), ist vermutlich
wesentlich fir die Motivation. Dementsprechend ist die auffalligste klinische Veranderung bei
Schadigungen dieser Region apathisches Verhalten. Je nachdem, ob die Lasionen ein- oder
beidseitig auftreten, auRert sich das Erscheinungsbild unterschiedlich schwer — im extrems-
ten Fall als akinetischer Mutismus (Cummings und Mega, 1994) AuRerdem wird der ACC mit
der Unfahigkeit, Fehler zu erkennen, Problemen bei Konfliktldsung, emotionaler Instabilitat,
Unaufmerksamkeit und einem Mangel an Initiative in Verbindung gebracht (Szczepanski und
Knight, 2014).

Entsprechend ihrer unterschiedlichen Herkunft bilden der DLPFC und der VPFC die dicho-
tome Struktur des Frontallappens (Bruin et al., 1991). Vereinfacht lasst sich sagen, dass dem
DLPFC kognitive und dem VPFC affektive Eigenschaften zugeordnet werden konnen (Stuss
und Levine, 2002).

Nachdem nach Verletzungen unterschiedliche Schadigungsmuster beobachtet wurden, ver-
mutete man, dass bestimmte Areale spezifische Funktionen hatten. Dies begriindete die
historische Lasionstheorie (Rorden und Karnath, 2004).

Pierre Paul Broca entdeckte 1860 das nach ihm benannte Broca Areal (Garcia-Molina,
2012). Er stellte bei Patienten mit einer Aphasie nach ihrem Tod fest, dass die Mehrheit die-
ser Patienten Schaden in einer ahnlichen Region hatte und kam daher zu der Schlussfolge-
rung, dass man bestimmten Funktionen bestimmten Bereichen zuordnen kdonnen musse
(Friedrich et al., 2018). Einige Jahre spater entdeckte Carl Wernicke, dass Verletzungen des
linken posterioren Temporallappens zu Problemen des Sprachverstandnisses flihrten
(Rorden und Karnath, 2004).

Ein Patient mit Frontalhirnlasion war Phineas Gage. Phineas Gage arbeitete im September
1848 als Bauarbeiter an einer Eisenbahnstrecke als sich ihm, im Zuge eines Unfalls, eine
Eisenstange von der linken Wange durch den frontalen Schadel bohrte, wie durch ein Wun-
der Uberlebte er (Garcia-Molina, 2012). Obwohl er zunéachst jegliche Langzeitschaden ver-
neinte, schilderte sein Arzt Dr. John Martyn Harlow 1868 bei dem jahrlichen Treffen der
Massachusetts Medical Society Verhaltensanderungen von Phineas Gage. Er beschrieb den
einst zuverlassigen und geachteten Vorarbeiter nun u.a. als launenhaft, respektlos, hartna-
ckig, und unberechenbar. Sein Verhalten habe sich nach seinem Unfall in einem solchen
Ausmal verandert, dass seine Bekannten ihn kaum wiedererkannten (Harlow, 1868; Dama-
sio, 1994; Garcia-Molina, 2012).



Der haufig benutzte Begriff Frontalhirnsyndrom wird meist nicht ganz eindeutig verwendet,
bezieht sich aber in der Regel auf ein klinisches Syndrom, das mit funktionellen und struktu-
rellen Veranderungen des prafrontalen Kortex einhergeht. Diese fuhren zu Veranderungen
der Personlichkeit, der Affektivitat sowie des Verhaltens (Krudop und Pijnenburg, 2015). Zu-
dem kénnen Aphasien beobachtet werden: einerseits kbnnen sich diese von Broca- oder
Wernicke-Aphasien abgrenzen, wenn Patienten tendenziell eher Probleme haben einen
sinnvollen Zusammenhang ihrer Worter zu finden, sich sozial angemessen zu aufRern und zu
Konfabulationen neigen (Trimble, 1990). Andererseits kénnen Broca-Aphasien bei Verlet-
zungen des inferioren pramotorischen sowie von Bereichen des linken prafrontalen Kortex
auftreten. Aul3erdem konnen globale Aphasien auftreten, die durch Verletzungen frontaler,
parietaler und temporaler Regionen entstehen (Cummings und Mega, 2003).
Cummings definierte drei verschiedene Formen von Frontalhirnsyndromen:

e ein orbitofrontales Syndrom, welches hauptsachlich durch Disinhibition und Impulsivi-

tat gepragt ist
e ein dorsolaterales prafrontales Syndrom, welches v.a. durch Probleme in exekutiven
Funktionen auffallt

e ein mediales frontales Syndrom, welches Apathie und Akinesie beinhaltet
(Cummings und Mega, 2003).
Trotz der wesentlichen Unterschiede dieser Syndrome, haben sie eine groRe Gemeinsam-
keit: alle sind durch den Verlust des inneren, willensmaRigen, selbstgenerierten Verhaltens,
und folglich mit einer groRen Anfalligkeit sowie Abhangigkeit von auf3eren Einflusse, auffallig
(Cummings und Mega, 2003). Vereinfacht lassen sich finf wesentliche Beeintrachtigungs-
Elemente von Frontalhirnsyndromen hervorheben: Verschlechterung des Arbeitsgedachtnis-
ses und exekutiver Funktionen, Willenlosigkeit, Enthemmung und emotionale Dyskontrolle
(Hoffmann, 2013).
Frontalhirnsyndrome klinisch zu diagnostizieren kann aufgrund ihrer Komplexitat und Diversi-
tat sehr schwierig sein. Ward Halstead beobachtete, dass Patienten auch mit schweren Ver-
letzungen des Gehirns teilweise noch sehr gut in IQ-Tests abschnitten, obwohl sie offensicht-
lich Probleme im Alltag hatten. Daher ging er davon aus, dass es noch eine weitere wichtige
Komponente von Intelligenz geben musse, die von den damaligen Tests nicht erfasst werden
konnte. Er pragte den Begriff der biologischen Intelligenz, flr die er die Frontallappen fir
entscheidend hielt. Biologische Intelligenz hat er dabei als wesentlich fur verschiedene For-
men des adaptiven Verhalten definiert (Reitan, 1994; Horton und Reynolds, 2015). Sein
Schuler Ralph Reitan griff diese Theorie in seiner Forschung auf und war entscheidend da-
ran beteiligt, dass sich die klinische Neuropsychologie etablierte (Horton und Reynolds,
2015). Die klinische Neuropsychologie setzt sich aus dem Verstandnis der Beziehung des

Gehirns und Verhaltens und der klinischen Anwendung dieses Wissens zusammen (Stuss



und Levine, 2002). Aus diesem Verstandnis wurden u.a. einige neuropsychologische Tests
entwickelt, die fur die Diagnostik von Frontalhirnschaden verwendet werden konnen. Verlet-
zungen des prafrontalen Kortex verandern eher die Art und Weise der Reaktion eines Pati-
enten als die inhaltliche Reaktion. Patienten haben daher bei Tests meistens keine Probleme
wegen eines mangelnden Wissenstandes, sondern eher aufgrund einer falschen Herange-
hensweise (Lezak et al., 2012). Da orbitofrontale Lasionen mit Anosmien einhergehen kon-
nen (Varney, 1988; Trimble, 1990; Gottfried, 2006), konnten olfaktorische Defizite ein Marker
fur Lasionen des orbitofrontalen Kortex und somit eine Bereicherung neuropsychologischer
Tests in der Diagnostik von Frontalhirnlasionen sein (Varney, 1988; Costanzo und Zasler,
1992; Malloy et al., 1993; Callahan und Hinkebein, 1999; Crowe und Crowe, 2013).

3 Zielsetzung der Studie

Bis jetzt lieferten mehrere Studien noch keine eindeutigen Ergebnisse, wie hoch die Vorher-
sagekraft des Ausmalles posttraumatischer Riechstérungen Uber das neuropsychologische
Outcome bzw. die Ergebnisse neuropsychologischer Tests wirklich ist (Varney, 1988; Varney
und Menefee, 1993; Varney, 2002; Greiffenstein et al., 2003; Crowe und Crowe, 2013). Defi-
zite dieser Studien waren allerdings u.a. ein retrospektives Studiendesign (Greiffenstein et

al., 2002) oder eine subjektive Darstellung der Riechbeschwerden (Crowe und Crowe, 2013).

Das Ziel dieser Studie war also, Patienten, die Uber posttraumatische Riechstérungen klag-
ten, im Rahmen einer prospektiven Studie objektiv auf ihr Riechvermégen hin zu testen und
im Zusammenhang mehrere neuropsychologische Tests durchzufihren, die ein Spektrum
von Frontalhirnfunktionen abdecken sollten.

Als Kontrollgruppe wurden Patienten mit Riechstérungen anderer Genese mit den gleichen

Methoden untersucht.

3.1 Hypothese

Die Arbeitshypothese lautete somit, dass die Riechleistung posttraumatischer Patienten ein
Hinweis auf Frontalhirnlasionen sein kann und dass Patienten mit posttraumatischen Riech-
stérungen dementsprechend Probleme mit der Bearbeitung neuropsychologischer Tests

haben.



3.2 Erwartete Ergebnisse

Es wurde erwartet, dass posttraumatische Patienten in den neuropsychologischen Tests
schlechter als die Kontrollgruppe abschneiden wirden und dass die neuropsychologische

Leistung von dem Schweregrad der posttraumatischen Riechstérung abhangen wirde.

4 Material und Methoden

4.1 Patienten

Die Probanden wurden aus der Sprechstunde des interdisziplinaren Zentrums fur Riechen
und Schmecken der Klinik und Poliklinik fur Hals-, Nasen und Ohrenheilkunde der TU Dres-
den rekrutiert. Die Studie wurde von der Ethikkommission der medizinischen Fakultat der
Technischen Universitat Dresden genehmigt und nach den Grundsatzen der Deklaration von
Helsinki durchgefuhrt. Als vorrangiges Einschlusskriterium wurde eine Riechstorung, die al-
tersabhangig mit dem Sniffin* Sticks Test diagnostiziert wurde, definiert. Die Patienten mit
Riechstorungen wurden in zwei Gruppen eingeteilt: zum einen Patienten, die eine Riechsto-
rung infolge eines Traumas erworben hatten und zum anderen Patienten, bei denen aus
verschiedenen anderen moglichen Grinden eine Riechstorung diagnostiziert wurde. Patien-
ten mussten zudem mindestens 18 Jahre und selbststandig einwilligungsfahig sein. Sie wur-
den Uber die Studie, den Nutzen und die Verwendung der Daten aufgeklart, woraufhin sie
sich freiwillig entschieden, teilzunehmen.

Die Untersuchung erfolgte einmalig. Zuerst erfolgte ein orthonasaler Riechtest mit den soge-
nannten Sniffin’ Sticks, dann ein retronasaler Riechtest mit Schmeckpulvern. Im Anschluss

wurden verschiedene neuropsychologische Tests durchgefihrt.

4.2 Methoden

4.2.1 Riechtests

4.2.1.1 Sniffin‘ Sticks

Die sogenannten Sniffin® Sticks der Firma Burghart Messtechnik GmbH sind eine Methode
zur semi-objektiven Testung des orthonasalen Riechvermogens. Orthonasales Riechvermo-
gen ist das Riechvermdgen, das durch Einatmen und Schnuffeln der Difte ausgel6st wird
(Rombaux et al., 2006; Rumeau et al., 2016). Die Stifte ahneln Filzstiften, enthalten aber
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statt Farben Duftstoffe. Die Testung besteht aus drei verschiedenen Anteilen: dem Schwel-

lentest, dem Diskriminationstest und dem ldentifikationtest (Abbildung 1)

ORANS  ((EBSTOFF  SCHUMLEDER  GRAS

cweoEL

O —l

Abbildung 1 Sniffin® Sticks Test mit Schwellentest oben links, Diskriminationstests oben rechts und Identifika-
tionstest unten

Als erstes wird die ,Schwelle“ getestet: Dabei will man herausfinden, ab welcher Starke die
Testperson zuverlassig Gerliche wahrnehmen kann (Hummel et al., 2011). In diesem Test
gibt es 16 unterschiedlich starke Verdunnungen des Duftstoffes Phenylethylalkohol (Ro-
senduft) (Kuhn et al., 2016), wobei von einer 4% Konzentration ausgegangen und uber die
16 Stifte in einem Verhaltnis von 1:2 verdinnt wird (Welge-LUssen und Hummel, 2009). Der
Stift mit der Nummer 16 enthalt daher den schwachsten Geruch und die starkste Verdun-
nung und der Stift mit der Nummer eins den starksten Geruch mit der geringsten Verdin-
nung. Ein Stift, der den Duftstoff enthalt, wird der Testperson immer in Kombination mit zwei
anderen Stiften, die keinen Duftstoff enthalten, prasentiert. Die Prasentation erfolgt fur ca. 3
Sekunden in einem Abstand von ungefahr zwei Zentimetern zwischen Stiftspitze und Nasen-
loch, sodass eine bakterielle Kontamination der Stifte relativ sicher vermieden werden kann
(Hummel et al., 1997). Die Reihenfolge, in der die Stifte prasentiert werden, sollte dabei vari-
ieren. Die Person muss sich fur den Stift entscheiden, der ihrer Meinung nach riecht bzw.
falls dies nicht sicher moglich ist, sich fur den Stift entscheiden, der am ehesten riechen

konnte, sodass im Endeffekt immer eine Antwort gegeben werden muss. Dies entspricht
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dem Prinzip der ,forced choice® (Welge-LUissen und Hummel, 2009). Die Testperson tragt bei
diesem Test eine Augenmaske, um zu verhindern, dass die richtigen Stifte Uber die farbliche
Markierung erkannt werden konnen (Hummel et al., 1997).

Der Test sollte immer mit einer moglichst geringen Duftkonzentration begonnen werden.
Wenn der duftende Stift nicht richtig erkannt wird, wird die Konzentration so lange gesteigert
bis er das erste Mal richtig erkannt wird. Sobald der Stift erkannt wurde, wird die Testung mit
den Stiften der gleichen Verdunnungsreihe wiederholt, um einen eventuellen Zufall durch
richtiges Raten auszuschlieffen. Wird der Geruch beim zweiten Mal dann wieder nicht er-
kannt, wird die Konzentration weiter gesteigert. Wird der Geruch aber auch ein zweites Mal
richtig erkannt, wahlt man die nachst-niedrigere Konzentration. Man senkt die Konzentration
solange bis der Geruch nicht mehr erkannt wird. Sobald dies geschieht, wird die Konzentra-
tion wieder gesteigert. Solange bis sie zweimal korrekt erkannt wurde. Dieses ,Pendeln” der
Konzentrationen erfolgt sieben Mal, wobei die ,Schwelle® aus den letzten vier Wendepunkten
berechnet wird (Abbildung 2).
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Schwelle in diesem Fall: 34:4 = 8,5 (da: 9+8+9+8= 34)

Abbildung 2 Beispiel fiir einen Testbogen eines Schwellentests. In grau sind die Wendepunkte dargestellt,
aus denen der Schwellenwert berechnet wird.

Als nachstes folgt der Diskriminationstest. Hier werden der Testperson 16 Triplets der Sniffin°

Sticks prasentiert. In jedem Triplet riechen zwei Stifte jeweils gleich und einer anders. Der
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Proband muss sich hier fur den Stift entscheiden, der seiner Meinung nach am ehesten an-
ders riecht bzw. anders riechen kdnnte (Abbildung 3). Bei der Konzeption des Tests wurde

speziell darauf geachtet, dass die ausgewahlten Gertiche ahnlich intensiv sind (Hummel et
al., 1997, S. 43).

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 14 16

Rot

Grin

Blau

| Der Stift mit der griinen Markierung ist der Stift, der anders riecht

Abbildung 3 Testbogen des Diskriminationstest

Zuletzt folgt der Identifikationstest. Bei diesem gibt es 16 einzelne Stifte, bei denen jeweils
der korrekte Geruch benannt werden muss. Um die Auswahl einzugrenzen gibt es bei die-
sem Test zusatzlich ein kleines Heft mit vier Auswahlmaoglichkeiten in Bild- und Wort-Form
pro Stift (Abbildung 4). Die 16 richtigen Gerliche wurden ausgewahlt, da sie besonders be-
kannt sind und eine ahnliche Intensitat sowie eine besonders hohe Identifikationsrate unter

Gesunden aufweisen konnten (Hummel et al., 1997).
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1 — Brombeere Erdbeere gAnanas

2 | Rauch Klebstoff éGras

3 | Honig Vanille lSchokoIade
4 | Schnittlauch Zwiebel Fichte

5 | Kokos Kirsche Walnuss

6 | Pfirsich Apfel Grapefruit
7 | Gummibar Kaugummi Kekse

8 Gummi Menthol Senf

9 Zwiebel Sauerkraut Mohren

10 | Zigarette Wein Kerzenrauch
11 | Melone Pfirsich Orange

12 | Senf Pfeffer éZimt

13 | Birne Pflaume éPfirsich

14 | Kamille Himbeere Kirsche

15 | Rum Honig éFichte

16 _ Brot Kase Schinken

grau hinterlegte Antwortmdglichkeiten sind richtig

Abbildung 4 Antwortbogen Identifikationstest. Es werden vier Auswahlméglichkeiten angeboten und zum
Schluss die richtig beantworteten (grau hinterlegten Felder) addiert.

Bei dem Diskriminations- und Identifikationstest werden im Gegensatz zum Schwellentest
,2uberschwellige“ Gertuiche verwendet (Kihn et al., 2016).

Vereinfacht geht man davon aus, dass fir die Bearbeitung der verschiedenen Untertests
andere Erinnerungs- bzw. Gedachtnisfunktionen benétigt werden. Da zwei von drei Stiften im
Schwellentest geruchslos sind und dementsprechend unauffallig sein sollten, ware es mog-
lich den Stift mit Geruch auch ohne Vergleich zu identifizieren. Bei dem Diskriminations- und
dem Identifikationstest hingegen mussen die Stifte flr eine korrekte Bearbeitung auf jeden
Fall untereinander verglichen oder in Bezug zu bereits langer erinnerten Gerlichen gebracht
werden. Daflir muss man sich die Geriche langer merken kdénnen (L6étsch et al., 2008). Dis-
kriminations- und Identifikationstest wird daher zugesprochen, tendenziell eher die komple-
xere, kortikale Verarbeitung zu Uberprifen (Martzke et al., 1997; Welge-Lissen und Hum-
mel, 2009).

Wenn man diese einzelnen Testergebnisse zusammenrechnet, kommt man auf den SDI-
Wert. Die Abklirzung SDI steht in diesem Fall fur Schwelle, Diskrimination und Identifikation.
Anhand dieses Wertes kann dann die orthonasale Riechleistung beurteilt werden. In jedem
Untertest kann dabei maximal ein Wert von 16 und insgesamt somit 48 erreicht werden. Da
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das Riechvermdgen altersabhangig ist, erfolgt auch die Klassifikation der Riechleistung dem

Patientenalter entsprechend (Abbildung 5).

< 16 Jahre 16 - 35 Jahre 36 - 53 Jahre > 53 Jahre
Normosmie > 25 > 30,5 > 29 > 28
Hyposmie 16 - 25 16,5 - 30,5 16 - 29 16 - 28
Anosmie <16 <16,5 <16 <16

Abbildung 5 Das Riechvermdgen, eingeschétzt durch das Ergebnis der Sniffin‘ Sticks, dem SDI-Wert, wird
abhéngig vom Alter eingeschétzt.

4.2.1.2 Retronasal/Schmeckpulver

Beim retronasalen Riechvermoégen erreichen die Geriche das Riechepithel beim Essen,
Trinken oder wahrend der Ausatmung durch den Pharynx (Rombaux et al., 2006). Die retro-
nasale kann mit der orthonasalen Riechleistung zusammenhangen, kann aber auch bei-
spielsweise unabhangig von einer gestérten orthonasalen Riechfunktion noch intakt sein
(Heilmann et al., 2002; Landis et al., 2005). Das Feinschmecken von Aromen wird vor allem
uber das Riechen wahrgenommen (Croy et al., 2014). Es wird mit Hilfe des ,Schmeckpulver-
Tests“ (Abbildung 6) gemessen. Dadurch, dass die Gerliche retronasal, also durch den
Mund, aufgenommen werden, konnen sie Bereiche erreichen, die eher posterior in der Na-
senhohle liegen. Dort ist es wahrscheinlicher auf Riechepithel zu treffen, als in den eher an-
terioren Bereichen. Das retronasale Riechen scheint weniger durch das Alter beeinflusst zu
werden, als das orthonasale Riechen. Dennoch schneiden Frauen retronasal ebenfalls ten-
denziell besser ab (Croy et al., 2014). Bei Riechstorungen, die schleichend entstehen, wird
vermutet, dass Patienten Uber retronasale Prozesse Kompensationsmechanismen flir das
abnehmende orthonasale Riechvermdgen entwickeln kdnnen. Dies scheint bei Riechstérun-
gen mit einem plétzlichen Einsetzen wie bei posttraumatischem Riechverlust nicht méglich,
weswegen Patienten typischerweise im Feinschmecken ebenfalls beeintrachtigt sind
(Rombaux et al., 2006).

Die retronasale Testung erfolgt mit der aufeinanderfolgenden Gabe von 20 verschiedenen
Pulvern. Diese sind zum Grolteil Gewlrze oder andere getrocknete Lebensmittel (Abbildung
7). Sie mussen in den Mund aufgenommen und dann mit Hilfe einer Liste, die zu jedem Pul-
ver vier Auswahlmoglichkeiten in Wortform anbietet, benannt werden. Die jeweils ablenken-
den Auswahlmoglichkeiten haben eine dhnliche Geschmacksrichtung wie die richtige Probe.
So wurden z.B. zu der richtigen Antwort Zwiebel die falschen Antworten Gerauchertes, Sa-
lami und Schnittlauch und nicht z.B. Erdbeere zugeordnet. Dies soll die richtige Identifikation

Uber die zusatzliche gustatorische Komponente erschweren (Croy et al., 2014).
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Bei diesem Test wird ebenfalls das Prinzip der ,forced choice” angewendet. Zwischen den
einzelnen Proben sollte der Proband jeweils den Mund mit etwas Wasser spulen. Fur jedes
richtig erkannte Pulver gibt es einen Punkt. Am Ende werden diese addiert. Die Summe ent-
spricht dem Ergebnis des retronasalen Schmeckpulvertests. Die maximale erreichbare
Punktzahl in diesem Test ist 20. So bietet der Schmeckpulvertest ebenfalls eine Méglichkeit,
Riechvermdgen quantitativ zu Gberprifen (Landis et al., 2005).

Abbildung 6 Die Schmeckpulver des Schmeckpulvertests werden dem Patienten mit kleinen Léffeln in den
Mund gegeben. Um die Identifikations-Mdglichkeiten einzuschrénken gibt es ein Heft mit je vier Antwortmég-
lichkeiten dazu.
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1| Zimt Muskat Kakao

Kirsche Banane Honig

Wacholder - Karamel Muskat —

2
3
4
5 | Birne Ananas - Weintrauben
6
7
8
9

Himbeere Erdbeere Kirsche
Schinken Schnittlauch Sellerie
Johannisbeere Apfel - Mandarine
Anis - Kimmel | Dill
10 | Kakao ;Zimt Kaffee
1 — Kokosnuss Vanille Banane
12 | Fisch - Schnittlauch Brot —
13 | Senf | Kase - Gurke
14 | Schnittlauch Gerauchertes | Salami
15 | Sauerkraut anobIauch Pizza
Brot Fisch WeiBwein
Senf Paprika Curry
Zitrone - Sauerkirsche Johannisbeere _
Ingwer Senf Curry
20 | Moéhren  Petersilie Schnittlauch _

die grau unterlegten Antwortméglichkeiten sind richtig

Abbildung 7 Antwortbogen des Schmeckpulvertests: pro Schmeckpulver gibt es vier Antwortméglichkeiten
&hnlicher Geschmacksrichtungen. Zur Auswertung werden die richtig beantworteten Felder (grau) addiert.

4.2.2 Neuropsychologische Tests

,Neuropsychologische Einschatzungen sind quantitative, standardisierte Methoden, um die
komplexesten Aspekte menschlichen Verhaltens wie Aufmerksamkeit, Wahrnehmung, Ge-
dachtnis, Sprache, Bauen und Zeichnen, logisches Denken, Problemlésung, Beurteilung,
Planen und emotionale Prozesse zu messen“ (Lezak et al., 2012).

Neuropsychologisch bedeutet, dass jegliche Ergebnisse direkt mit der Funktion des Gehirns
in Bezug stehen (Lezak et al., 2012), wie z.B. die Einschatzung der Beziehung eines direkten
Effekts einer Verletzung des Gehirns und psychologischer Faktoren, die aus dieser Verlet-
zung resultieren (Vakil, 2012). Bei der neuropsychologischen Testung sollten verschiedene
Komponenten kognitiver Leistung bericksichtigt werden (Vakil, 2012). Zu Funktionen kogni-
tiver Leistung der Frontallappen gehéren exekutive Funktionen, Arbeitsgedachtnis, Aufmerk-
samkeitssteuerung, Planungs- und Problemlésungsstrategien, Set-Shifting sowie Inhibition
(Stuss und Levine, 2002; Demakis, 2004). Klassischerweise werden fir die Messung u.a. der
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Trail-Making-Test, Wortflissigkeitstests wie der COWA sowie der Wisconsin Card Sorting
Test verwendet (Trimble, 1990; Stuss und Levine, 2002; Demakis, 2004). Zur Testung der
Aufmerksamkeit wurde in dieser Studie der d2-R Test verwendet. Lasionen des PFC kdnnen
affektive Beeintrachtigungen wie z.B. Stoérungen von Sozialverhalten und emotionaler Kon-
trolle verursachen (Stuss und Levine, 2002). Zur Messung einer moglicherweise affektiven

Komponente im Sinne einer Depression wurde das BDI verwendet (Strunk und Lane, 2016).

4.2.21 Trail Making Test von Reitan, R.M. & Wolfson, D.

Der sehr haufig verwendete neuropsychologische Test ist ein Bestandteil der Halstead-
Reitan Neuropsychological Test Battery, die urspringlich fir die Testung von Frontalhirn-
schaden entwickelt wurde (Wilson, 1991; Rabin et al., 2005). Er ermoglicht eine relativ einfa-
che Uberpriifung exekutiver Funktionen wie Aufmerksamkeit, visuelles Scannen, graphomo-
torische Geschwindigkeit und mentale Flexibilitdt (Armstrong et al., 2008; Kubo et al., 2008;
Bauman Johnson et al., 2010; Misdraji und Gass, 2010; Lee et al., 2014). Es wurde gezeigt,
dass Aufgaben, die multidimensionale exekutive Funktionen beinhalten, umso besser durch-
gefuhrt werden konnten, desto besser der PFC mit anderen Gehirnregionen verbunden ist
(Lee et al., 2014). Der PFC wird als Koordinator eines komplex miteinanderverbundenen
Netzwerks von unterschiedlichen Funktionen und Bereichen angesehen (Miller und Cohen,
2001; Lee et al., 2014).

In der verwendeten Form A ist er ein Zahlenverbindungstest: Die Zahlen von 1-25, die je-
weils in einem Kreis und durcheinander auf einem DIN-A4 Blatt abgebildet sind, sollen in
aufsteigender Reihenfolge so schnell wie mdglich mit einem Stift verbunden werden. Dabei
wird die Zeit gestoppt. Der Test wird viermal jeweils mit unterschiedlicher Sortierung der Zah-

len durchgefihrt, sodass am Ende ein Mittelwert der Zeiten bestimmt werden kann.

4.2.2.2 Controlled Oral Word Association Test

Der Controlled Oral Word Association Test, abgekurzt COWA, Uberprift die Wortflissigkeit
sowie den Wortschatz (Ross, 2003). Wortflussigkeit wird als ein empfindlicher Parameter
exekutiver Funktionen und Sprachkompetenz betrachtet (Stuss, 2002). Die Wortflussigkeit
kann durch Beeintrachtigungen der Spontanitat, der Initiative, Aufmerksamkeit sowie verba-
ler Produktivitat unter eingeschrankten Such- und Wiederabrufungsbedingungen gestort sein
(Levin et al., 2001; Stuss, 2002). Der Test erfordert mehrere komplexe Funktionen wie das
Beibehalten von ausgewahlten Mustern, Abfragen von Informationen sowie den Einsatz des
Kurzzeitgedachtnisses (Benton et al., 1994). Denn zum einen muss man wissen, welche
Worter man bereits verwendet hat, aber zum anderen muss man auch zwischen Wortern

wechseln und sich auf andere Herangehensweisen, um neue Worter zu finden, einlassen
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konnen (Levin et al., 2001). Patienten mit linksseitigen Frontalhirnlasionen schnitten in Stu-
dien bei der Uberpriifung der Wortfliissigkeit deutlich schlechter ab als Patienten mit rechts-
seitigen Frontalhirnlasionen. Daher geht man davon aus, dass linksseitige Frontalhirnlasio-
nen die Wortflissigkeit besonders beeintrachtigen (Benton, 1968; Miceli et al., 1981; Crowe,
1992). Allerdings schnitten Patienten mit beidseitigen frontalen Lasionen noch schlechter ab
(Benton, 1968; Crowe, 1992; Levin et al., 2001).

Bei dem COWA sollen jeweils in einer Minute moglichst viele Worter zu entweder vorgege-
benen Anfangsbuchstaben oder Kategorien aufgeschrieben werden. Die ausgewahlten An-
fangsbuchstaben B, F und L gehoéren dabei zu den haufigsten Anfangsbuchstaben der deut-
schen Sprache, wobei der erste verwendete Buchstabe (B) am haufigsten vorkommt und
dann die Haufigkeit Uber die weiteren Buchstaben (F und L) immer mehr abnimmt (Lezak
und Lezak, 1995). Bei den Kategorien Supermarkt oder Tiere/Pflanzen/Mdbel ist es egal mit
welchem Buchstaben die Worter beginnen, es sollen generell alle Worter, die in diese Kate-
gorien fallen, aufgeschrieben werden.

Allgemein durfen allerdings keine Eigennamen wie z.B. Vornamen (Berta) oder Stadte- und
Landernamen (Brussel, Belgien) sowie Worter des gleichen Wortstammes (Bauarbeiter und
bauen) verwendet werden. Alle geschriebenen Wérter mit den Buchstaben B, L und F wer-
den addiert sowie jeweils die Worter der ersten und der zweiten Kategorie. Auf3erdem wird
eine Gesamtfehlerzahl berechnet, wobei unterschieden wird zwischen Perseverationen, also
Wiederholungen des gleichen Wortes, und Fehlern anderer Art. Perseverationen werden
auch im Wisconsin Card Sorting Test beobachtet und gelten dort als typisch fur Frontalhirn-
lasionen (Milner, 1963).

4.2.2.3 Wisconsin Card Sorting Test

Der Wisconsin Card Sorting Test oder kurz WCST ist der am haufigsten verwendete Test,
um exekutive Funktionen und damit Frontalhirnfunktionen zu messen (Eling et al., 2008). Bei
ihm soll man abstrakte Kategorien und mdgliche Veranderungen erkennen und sich diesen
anpassen. (Anderson et al., 1991; Eling et al., 2008). Die urspringliche Version des WCST
bestand aus 128 Karten. Da diese sich aber als relativ lange und dadurch klinisch unprak-
tisch darstellte, wurde eine Version mit der Halfte der Karten, also 64, entwickelt (Sherer et
al., 2003). Diese Variante wurde auch in dieser Studie verwendet.

Es gibt vier Orientierungskarten: eine Karte mit einem roten Punkt, eine mit zwei grunen
Sternen, eine mit drei gelben Quadraten und eine mit vier blauen Kreuzen. Die anderen 64
Karten haben als mdgliche Symbole jeweils Kreise, Sterne, Quadrate oder Kreuze, die eine
der vier mdglichen Farben: rot, griin, gelb oder blau haben und eine Anzahl von eins, zwei,
drei oder vier. Diese Karten sollen den Orientierungskarten einer Regel entsprechend zuge-

ordnet werden, wobei drei mogliche Regeln in Frage kommen: entweder gleiche Farbe, glei-
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che Form oder gleiche Anzahl. Dem Probanden wird nicht gesagt welche Regel gilt, sondern
er muss diese, durch das Legen der Karten, selbststandig herausfinden. D.h. er legt die erste
Karte nach seinem eigenen Gefuhl und bekommt von dem Testenden die Ruckmeldung, ob
diese Karte falsch oder richtig gelegt wurde. Uber die Riickmeldung soll der Proband die
Regel erkennen und ihr folgen. Wenn er zehn Karten hintereinander richtig gelegt hat, andert
sich die Regel ohne Vorwarnung. Der Proband soll dies erkennen und nun der neuen Regel
folgen. Erkennt der Proband die Regel nicht oder schafft es nicht, die Regel zehnmal hinter-
einander richtig zu befolgen, bleibt die Regel solange bestehen, bis er zehn aufeinanderfol-
gende Karten richtig gelegt hat. Der Test gilt als beendet, wenn alle 64 Karten gelegt wur-
den.

Fir eine erfolgreiche Durchfihrung dieses Tests muss also geplant und zielgerichtet gehan-
delt werden kdnnen, sodass das erforderte und gewunschte Verhalten erkannt, durchgefihrt
und aufrechterhalten werden kann. Daflir muss man uber eine gewisse kognitive Flexibilitat
und Impulskontrolle verfligen sowie auf Feedback reagieren kdnnen, sodass man auch auf
eventuelle Anderungen der Regeln angemessen reagieren kann (Sherer et al., 2003;
Szczepanski und Knight, 2014).

1963 stellte die Psychologin Brenda Milner in ihrer Studie Effects of different brain lesions on
card sorting: the role of the frontal lobes (Milner, 1963) fest, dass Patienten mit Schaden des
dorsolateralen Prafrontalen Kortex Probleme haben, sich an neue Regeln zu gewdhnen. So
erkennen Patienten mit Frontalhirnlasionen zwar meistens problemlos die erste Regel, koén-
nen ihr Verhalten aber tendenziell schwerer an sich andernde Regeln anpassen. Sie nannte
dieses Phanomen Perseveration und Uberlegte sich, dass dies das Resultat einer mangeln-
den Unterdrickung des Antwortimpulses sei. (Miller und Cohen, 2001; Eling et al., 2008;
Nyhus und Barceld, 2009). Perseverative Fehler werden als typisch flr Frontalhirnlasionen
gesehen. Zusatzlich tendieren Patienten mit Frontalhirnlasionen aber auch dazu, zufallige,
nicht-perseverative Fehler zu machen. Dies wird mit Aufmerksamkeitsproblemen begrindet
(Barcelod und Knight, 2002; 2014).

Fur die Auswertung werden die korrekt gelegten Karten als Summe sowie in Prozent ange-
geben. Dementsprechend wird die Fehlerzahl durch die falsch gelegten Karten berechnet,
wobei diese in perseverative und nicht-perseverative Fehler aufgeteilt werden. Perseverative
Fehler sind Fehler, die gemacht wurden, weil weiter die vorherige Regel statt der neuen Re-
gel beachtet wurde. Sie sind das Mal} fur die Anpassungs- bzw. Veranderungsfahigkeit des
Verhaltens (Cummings und Mega, 2003). Nicht-perseverative Fehler sind alle anderen Feh-
ler. Des Weiteren wird ausgewertet, wie viele Versuche fur das Abschlie3en der 1. Kategorie
gebraucht wurden und wie viele Kategorien insgesamt erreicht wurden. Die Kategorien sind
dabei ein Bewertungskriterium fur die Fahigkeit, Verhalten aufrecht erhalten zu kdnnen

(Cummings und Mega, 2003). Als letztes Bewertungskriterium wird beachtet, ob es zum so-
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genannten Misslingen kam. Misslingen bedeutet, dass der Proband nach funf oder mehr

richtig gelegten Karten mindestens eine Karte falsch legt.

4224 D2-R Test

Der d2-R Test ist ein Durchstreichtest zur Uberpriifung der Aufmerksamkeit, der urspriinglich
fur die Prifung der Kraftfahreignung entwickelt wurde. Die Version d2-R ist dabei bereits die
Uberarbeitete und weiterentwickelte Variante (Brickenkamp et al., 2015). Bei dem d2-R Test
sind in 14 Zeilen die Buchstaben d und p mit einer variierenden Anzahl von Strichen Uber
und/oder unter dem jeweiligen Buchstaben angeordnet. Der Proband hat pro Zeile 20 Se-
kunden Zeit und soll alle Buchstaben d mit insgesamt zwei Strichen markieren, wobei beide
Striche Uber dem d, beide Striche unter dem d oder ein Strich Uber und ein Strich unter dem
d stehen koénnen. Ziel- und Nicht-Ziel-Objekte sind sich also einerseits sehr ahnlich, anderer-
seits gibt es mehrere Varianten des Ziel-Objekts. Dies verkompliziert die zielorientierten Bot-
tom-Up-Prozesse sowie die vom Anwendenden geforderten Top-Down Prozesse, da kom-
plexe Aufmerksamkeitsvorgdnge bendtigt werden (Bates und Lemay, 2004). Nach 20 Se-
kunden gilt eine Zeile als beendet und es soll direkt ohne Pause in der nachsten Zeile nach
dem gleichen Prinzip weitergemacht werden, egal wie weit man in der Zeile davor gekom-
men ist und egal wie viele Fehler gemacht wurden. Dieses Verfahren erschwert die Testum-
stande zusatzlich (Bates und Lemay, 2004). Bei diesem Test geht es jedoch nicht nur um
Schnelligkeit, sondern auch um Grundlichkeit. Es lassen sich Fahigkeiten wie Genauigkeit,
Geschwindigkeit, Lernfahigkeit und Prifungsstrategien, aber auch Elemente wie das Errei-
chen, Aufrechterhalten und Verandern von Aufmerksamkeit analysieren. (Bates und Lemay,
2004). ,Aufmerksamkeit beschreibt eine elementare kognitive Funktion, bei der verhaltensre-
levante Informationen gegenuber irrelevanten Informationen fur die weitere sensorische Ver-
arbeitung und als Orientierung fir Verhaltensprozesse favorisiert selektiert werden® (Squire
et al., 2013). Bei visuellen Suchprozessen geht es um die effektive Steuerung der Aufmerk-
samkeit und der Ressourcen des visuellen Systems. Um dies bewerkstelligen zu kdnnen,
gibt es verschiedene Arten von Aufmerksamkeit sowie unterschiedliche, sich erganzende
Herangehensweisen: einerseits Bottom-Up-Prozesse, die am Zielobjekt orientiert sind und
andererseits Top-Down-Prozesse, die am Anwendenden orientiert sind (Wolfe, 1994;
Corbetta und Shulman, 2002; Maunsell und Treue, 2006). Bottom-Up Prozesse helfen, das
Zielobjekt als ungewohnlich bzw. als anders im Kontext der umgebenden Objekte zu identifi-
zieren. Allerdings ist es durch sie allein nicht moglich, das richtige Zielobjekt zu identifizieren,
solange dieses nicht als besonders unpassend im spezifischen Kontext auffallt. Damit sind
diese Prozesse abhangig von der Umgebung, in der sich orientiert werden soll und nicht un-
bedingt von dem spezifischen Wissen oder Verstehen der Such-Aufgabe. Fur letzteres sind

Top-Down-Prozesse entscheidend, denn sie sind daran beteiligt, ein Objekt als das richtige
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Ziel-Objekt zu identifizieren. Sie konnen das entscheidende Differenzierungskriterium zwi-
schen Ziel-Objekt und ablenkenden Objekten auswahlen (Wolfe, 1994). Top-Down-Prozesse
der raumlichen Aufmerksamkeit steuern zusammen mit rdumlichen Informationen Augenbe-
wegungen, sodass sich visuelle rezeptive Felder mit der zu erwartenden Position des Zielob-
jekts decken (Egner et al., 2008). Top-Down-Prozesse der merkmalsorientierten Aufmerk-
samkeit 16sen Antworten in Neuronen des visuellen Feldes aus, die flr das entsprechende
Zielobjekt codieren. Dadurch kdnnen wiederum Augenbewegungen und raumliche Informati-
onen gesteuert werden (Wolfe, 1994; Egner et al., 2008) Eine an Merkmalen orientierte Auf-
merksamkeit bendtigt man z.B. um ein bestimmtes Objekt nach speziellen Kriterien schnell
zu identifizieren. Sie beinhaltet Eigenschaften bzw. Fahigkeiten, Informationen aus dem Ge-
dachtnis abrufen zu konnen sowie visuelle Vorstellungskraft (Eimer, 2014; Bichot et al.,
2015; Moore und Zirnsak, 2015). Denn bevor man anfangt zu suchen, muss man sich im
Klaren dartber sein, wonach man suchen will (Eimer, 2014, S. 526) bzw. findet man das
Gesuchte deutlich schneller, wenn man zumindest ein paar Anhaltspunkte hat, nach denen
man suchen soll (Corbetta und Shulman, 2002).

Die Kombination raumlicher und merkmalsorientierter Informationen optimiert vermutlich die
Kontingentierung von Aufmerksamkeit sowie die Bewegungsablaufe der Augen wahrend des
Suchprozesses (Egner et al., 2008). In bildgebenden Verfahren wurden Aktivitadten des PFC
wahrend raumlicher sowie merkmalsorientierter Aufmerksamkeitsprozesse festgestellt
(Giesbrecht et al., 2003; Bressler et al., 2008; Bichot et al., 2015). Lasionen des ventrolatera-
len PFC konnen zu Defiziten in raumlicher Aufmerksamkeit fuhren, die bis zum Neglect rei-
chen kénnen (Szczepanski und Knight, 2014). DarUber hinaus ist der PFC wahrscheinlich
am visuellen Arbeitsgedachtnis und speziell an der Vorbereitung der visuellen Aufmerksam-
keit fir eine Zielorientierung beteiligt. Man vermutet, dass der PFC bereits vor dem eigentli-
chen Start der Bearbeitung Top-Down-Mechanismen zur Steuerung der Aufmerksamkeit
einleitet, die einen auf Ereignisse vorbereiten und dadurch schnelleres und akkurateres Ar-
beiten ermoglichen (Corbetta und Shulman, 2002; Gazzaley und Nobre, 2012; Eimer, 2014).
Fir die Uberpriifung werden klassischerweise Tests verwendet, die darauf basieren, dass
Ziel-Objekte, die einem vorgegebenen Merkmal entsprechen, zwischen ablenkenden Objek-
ten ausgewahlt werden mussen (Wolfe, 1994; Moore und Zirnsak, 2015). Es gibt in der Re-
gel mindestens einen charakteristischen Unterschied zwischen ihnen (Maunsell und Treue,
2006). Umso groler der Unterschied ist, desto leichter ist es das Ziel-Objekt zu identifizieren.
Fir eine optimale Differenzierung kdnnen Strategien entwickelt werden. Uber die Zeit und
mit Ubung kann es daher méglich sein, sich zu verbessern oder zu verschlechtern (Bates
und Lemay, 2004). Der Test wird ausgewertet, indem die korrekt bearbeiteten Zielobjekte
(BZO) pro Zeile mit Hilfe einer Vorlage bestimmt werden. Diese werden dann jeweils fur drei

Zeilen addiert und ergeben so die bearbeiteten Zielobjekte eines Blockes, wobei die erste
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und letzte Zeile nicht in die Wertung miteingehen. Fur jeden Block werden aul3erdem Ver-
wechslungs- (VF) und Auslassfehler (AF) gezahlt. Bearbeite Zielobjekte, Verwechslungs-
und Auslassfehler werden jeweils aus den Werten aller Blocke addiert. Mit diesen Summen
kann dann die Konzentrationsleistung (F%) mit Hilfe einer Formel (F%= ((AF+VF)/BZO) x

100) berechnet werden.

4.2.2.5 Beck Depressions Inventar

Das Beck Depressions Inventar oder kurz BDI (Beck et al., 1996) ist ein Fragebogen, der zur
Selbst-Einschatzung der Schwere depressiver Symptome verwendet werden kann (Akashi et
al., 2015). Das BDI besteht in der eingesetzten Variante aus 21 Multiple-Choice-Fragen.
Diese Fragen berucksichtigen Diagnosekriterien einer schweren depressiven Storung wie
z.B. Veranderungen des Schlafverhaltens, Konzentrationsschwierigkeiten, Traurigkeit,
Selbstabneigung, Antriebslosigkeit sowie Suizidgedanken (Steer et al., 1999; Pollatos et al.,
2007; WHO, 2011; Kliem et al., 2014; Jackson-Koku, 2016; Strunk und Lane, 2016). Bei je-
der Frage werden finf Auswahlmdglichkeiten angeboten, wobei nur eine pro Frage ausge-
wahlt werden soll. Jede Auswahlimdoglichkeit wird mit einer unterschiedlichen Zahl von Punk-
ten gewertet. Die maximale Punktzahl einer Frage betragt drei, die niedrigste Punktzahl null
Punkte. Umso hdher die Punktzahl einer einzelnen Antwort ist, desto eher enthalt die Ant-
wort eine Aussage mit einer depressiven Komponente. Daraus lasst sich ableiten, dass eine
hdéhere Gesamtpunktzahl eine hdhere depressive Tendenz bedeutet.

Lebensqualitdt und Riechvermdgen sind stark miteinander verbunden. Riechen ist ein ent-
scheidender Einfluss unseres (Uber-) Lebens und sozialen Umfelds. SchlieRlich liefert es
uns Informationen Uber mogliche Gefahren wie z.B. Giftstoffe oder abgelaufenes Essen,
aber lasst uns auch z.B. besonders nahrstoffreiche Lebensmittel positiv bewerten und ist
damit wesentlich fir den Genuss. Wir bekommen Uber das Riechen Informationen Gber un-
sere Mitmenschen und werden in Partnerwahl und Sexualverhalten beeinflusst. Eine Beein-
trachtigung des Riechens kann zu starker Unsicherheit und folglich zu vermehrtem sozialen
Ruckzug fuhren, denn z.B. kann es zu Problemen im Haushalt kommen, es kann schwieriger
sein die personliche Hygiene abzuschatzen, es kann bei entsprechenden Berufen die weite-
re Auslbung beeintrachtigen und es kann die Freude am Essen maligeblich reduzieren.
Diese Umstande kdnnen die Lebensqualitat stark beeinflussen und durch die Wirkung auf
Emotionen, Stimmung und Verhalten zu Depressionen bzw. depressiven Symptomen fihren.
(Croy et al.,, 2014, S. 189; Merkonidis et al., 2015; Rochet et al., 2018, S. 2). AuRerdem exis-
tiert vermutlich eine wechselseitige Beeinflussung von Depressionen und Riechen (Negoias
et al., 2016). Patienten mit Depressionen neigen zu olfaktorischen Problemen, gleichzeitig
neigen Patienten mit olfaktorischen Stérungen zu depressiven Symptomen, die mit dem

Ausmal des Riechverlusts zunehmen. (Rochet et al., 2018). Der Verlust des Riechens an
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sich beeinflusst wahrscheinlich auch die Funktionen des Gehirns und v.a. die emotionale
Kontrolle (I. Croy et al., 2014). Das Volumen des olfaktorischen Bulbus unterscheidet sich
signifikant zwischen depressiven und nicht-depressiven Patienten (Negoias et al., 2016;
Rochet et al., 2018). Dartiber hinaus fiel bei Patienten mit schweren depressiven Episoden
im Vergleich zu gesunden Kontrollen ein reduziertes Volumen und eine verminderte Dichte
der grauen Masse des PFC auf. Speziell wurde dies im orbitofrontalen Kortex, im anterioren
und posterioren cingularen Kortex sowie ebenfalls in der Amygdala, der Insula, dem Hippo-
campus und Thalamus festgestellt. Diese Regionen sind z.T. auch entscheidend am Riechen
beteiligt (Salvadore et al., 2011; Hoflich et al., 2012; Croy et al., 2014). Depressionen hangen
also einerseits eng mit Riechverlusten an sich, andererseits auch mit Gehirnarealen und
speziell mit der Funktion des Frontallappens zusammen. Wenn man den Frontallappen wie-
derum grob nach seiner dichotomen Struktur in VPFC und DLPFC aufteilt, werden dem
VPFC vornehmlich affektive und dem DLPFC hauptsachlich kognitive Eigenschaften zuge-
ordnet (Bruin et al., 1991; Stuss und Levine, 2002).

Der VPFC wird einerseits mit der Entstehung von negativen Emotionen und andererseits mit
Ich-Bewusstsein und Selbst-Reflektion assoziiert. Bildgebende Verfahren lassen vermuten,
dass eine ruhende Aktivitat des VPFC zur negativen Affektsymptomatik beitragt. Eine weite-
re Theorie ist, dass Patienten mit Schadigungen des VPFC durch den Mangel an Selbstref-
lektion zwar ,normale” somatische, depressive Symptome wie z.B. Fatigue, Veranderungen
des Schlafverhaltens und Appetits entwickeln, aber tendenziell weniger Uber affektive Symp-
tome wie z.B. Schuldgefuhle, Selbsthass oder Traurigkeit berichten. Lasionen des VPFC
verringern also depressive Symptome (Zald et al., 2002; Koenigs und Grafman, 2009).
Obwohl dem DLPFC hauptsachlich kognitive Aspekte wie exekutive Funktionen zugeordnet
werden, lassen neuere Studien vermuten, dass er ebenfalls eine Rolle bei Depressionen
spielt. Ihm wird zugesprochen, dass er durch Strategien der Neubewertung und Unterdri-
ckung entscheidend an der Regulation negativer Emotionen beteiligt ist. Diese Strategien
bilden eine Art Schutzfaktor vor Depressionen. Daher liegt es nahe, dass bei Beeintrachti-
gung dieser, und damit des DLPFC, eine grofiere Tendenz zu Depressionen besteht (Ko-

enigs und Grafman, 2009).

4.3 Statistische Auswertung

Die gesammelten Daten wurden mithilfe des Programms SPSS Statistik fur Microsoft
Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) ausgewertet.

Zur Gegenuberstellung der beiden Patientengruppen wurde der t-Test zum Vergleich der
Mittelwerte sowie der Levene-Test zum Vergleich der Varianzen durchgefuhrt. Dabei wurden

Mittelwert, Standardabweichung und Standardfehler berechnet.
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Mithilfe der Analyse von Partialkorrelationen wurden beide Gruppen getrennt auf einen Zu-
sammenhang zwischen Riechvermdgen und den Ergebnissen der neuropsychologischen
Tests geprift, wobei das Alter als mdglicher beeinflussender Faktor ausgeschlossen wurde.
Eine mogliche Korrelation kann man mit dem dimensionslosen Wert r beschreiben. Er kann
Groéllen zwischen -1 und 1 annehmen. Man kann davon ausgehen, dass kein Zusammen-
hang besteht, wenn r ungefahr 0 betragt. Nimmt r Werte groRer als 0 an, lasst sich von einer
positiven Korrelation ausgehen, d.h. dass ein Zusammenhang besteht, bei dem bei Zunah-
me des einen Wertes der andere Wert ebenfalls groRer wird. Ist r kleiner als 0 entspricht dies
einer negativen Korrelation. Das bedeutet, dass bei Zunahme des einen Wertes der andere
Wert abnimmt. Der Zusammenhang ist dementsprechend umso gréf3er, je mehr r von 0 ab-
weicht.

Der Signifikanztest wurde zweiseitig durchgefuhrt, d.h. dass keine Annahme uber die Rich-

tung der Korrelation besteht. Das Signifikanzniveau wurde bei p < 0,05 festgelegt.

5 Ergebnisse

5.1 Deskriptive Statistik

5.1.1 Patientenkollektiv

Fir diese Studie wurde ein relativ gro3es Patientenkollektiv (N=101) untersucht. Alle Patien-
ten litten unter einer objektiv getesteten Riechstérungen und nahmen freiwillig ohne Auf-
wandsentschadigung teil. Insgesamt war die Teilnahmebereitschaft unter allen gefragten
potentiellen Teilnehmern hoch. Hauptaugenmerk lag auf den 51 Patienten mit posttraumati-
schen Riechstérungen. Als Kontrollgruppe wurden 50 Patienten mit Riechstérungen anderer
Genese untersucht.

Da bekannt ist, dass Geschlecht und Alter das Riechvermdgen auch bei gesunden Patienten
beeinflussen kénnen, wurde auf ein dhnliches Verhaltnis dieser Faktoren in beiden Gruppen
geachtet (Doty et al., 1984; Brand und Millot, 2001; Blavarg et al., 2002; Welge-Lussen und
Hummel, 2009). Manner (64,7 %) waren, wie bereits in vorherigen Studien, haufiger als
Frauen (35,3 %) von posttraumatischen Riechstorungen betroffen. Fonteyn und Kollegen
erklarten diese Verteilung z.B. durch haufigeres Betreiben von riskanten (beruflichen) Tatig-
keiten oder Extremsportarten, sowie eine haufigere Verwicklung in Verkehrsunfalle (Fonteyn
et al., 2014). Ebenfalls typisch fir posttraumatische Riechstérungen ist, dass v.a. jingere

und altere Menschen betroffen sind (Costanzo und Becker, 1986; Costanzo und Zasler,

25



1992; Coelho und Costanzo, 2016). Auch diese Altersverteilung konnte in der vorliegenden
Studie beobachtet werden (Tabelle 1)

Tabelle 1 Alters- und Geschlechtsverteilung der untersuchten Patienten

Gesamt Geschlecht Alter
Mannlich |Weiblich |Mittelwert = Standard- | Altersbereich
abweichung
Traumapatienten | 51 33 18 51,94 + 14,88 Jahre 25-82 Jahre
Kontrollpatienten | 50 30 20 52,56 + 15,06 Jahre 25-80 Jahre

Die mittlere Riechleistung der beiden Gruppen war in allen getesteten Riechqualitaten

(Schwelle, Diskrimination, Identifikation und retronasal) vergleichbar (Abbildung 8).

(Punkte) B Posttraumatisch Kontrollgruppe

30
27
24
21
18
15

12

g

S D | SDI total retronasal

Abbildung 8 Vergleich der Mittelwerte beider Patientengruppen in den verschiedenen Riechtests

Somit bestand das wesentliche Differienzierungskriterium der beiden untersuchten Gruppen

allein in der Atiologie der Riechstérung.

Die meisten der Patienten beider Gruppen stellten sich mit Riechstérungen vor, die zum

Zeitpunkt der Untersuchung bereits zwischen vier und zwolf Monaten andauerten.
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Abbildung 9 Dauer der Riechstérungen aller untersuchten Patienten

Die wenigsten Patienten berichteten von einem Zeitraum von weniger als drei Monaten
(Abbildung 9).

5.1.2 Posttraumatische Patienten

In der Gruppe der posttraumatischen Patienten konnte bei einem Drittel keine genaue Ursa-
che des Traumas dokumentiert werden. Bei den restlichen Patienten wurden v.a. Verkehrs-
unfalle und Stlirze als Traumaursachen festgestellt (Abbildung 10). Dies entspricht den
klassisch beschriebenen Unfallhergangen posttraumatischer Riechstérungen (Costanzo und
Becker, 1986).

Keiner der Patienten wurde in der akuten Phase der Verletzung untersucht. Zudem berichte-

te keiner der posttraumatischen Patienten von Riechstérungen vor dem Trauma.
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Abbildung 10 Ursachen der Traumata der untersuchten Patienten mit posttraumatischen Riechstérungen

Die Einteilung der Schweregrade der Traumata basierte auf den anamnestischen Schilde-
rungen des Unfallgeschehens, der Verletzungen sowie dem weiteren Verlauf, da nicht bei
allen Patienten eine Einschatzung durch die Glasgow Coma Scale vorlag. Aufgrund dieser
Beschreibungen wurden die meisten (52 %) der Schadel-Hirn-Traumata als schwer, 25 % als
mittlere und 23 % als leichte SHTs klassifiziert. Dies ist vermutlich durch die hohe Verwick-

lung in Verkehrsunfalle zu erklaren (Abbildung 10).

5.1.3 Kontrollgruppe

Als Kontrollgruppe wurden 50 Patienten mit Riechstérungen nicht-posttraumatischer Atiolo-
gie untersucht. Bei den meisten konnte keine genaue Ursache ausfindig gemacht werden, 26
% litten unter postviralen und 18 % unter sinunasalen Riechstérungen. Von der physiologi-
schen altersbedingten Abnahme des Riechvermdgens abgesehen, zahlen Infekte der oberen
Atemwege, sinunasale Erkrankungen wie z.B. Sinusitiden oder Polypen und Traumata zu
den haufigsten Ursachen von Riechstérungen (Welge-Lissen und Hummel, 2009; Hummel
et al., 2011; Fonteyn et al., 2014; Lobato Gregorio et al., 2014). Dies scheint sich in der Kon-

trollgruppe angemessen proportional widerzuspiegeln. (Abbildung 11).
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Abbildung 11 Ursachen der Riechstérungen der untersuchten Patienten der Kontrollgruppe

5.2 Korrelationspriifungen

5.2.1 Korrelation der Ergebnisse der Riechtests mit den Ergebnissen der neuropsy-
chologischen Tests
Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Leistung in den neuropsychologi-

schen Tests und den Ergebnissen der Riechtests festgestellt werden (Tabelle 2).

29



Tabelle 2 Korrelation Riechvermbgen mit neuropsychologischen Tests

TMT D2ll | WCST WCST Gesamt
mittel | F% % rich- | per- - Fehler
tig severa-

tive

Fehler
Kontroll- Korrelati- 0,04 0,16
gruppe ons-
koeffizient
Signifi- 0,78 0,28 | 0,67 0,93 0,61 0,62
kanz
(zweisei-
tig)
df 47 47 47 47 46 46

Korrelati- -0,08 0,05 | 0,19 -0,1 -0,25 0,20
ons-
koeffizient
Signifi- 0,6 0,76 | 0,20 0,50 0,08 0,17
kanz
(zweisei-
tig)

df 47 47 47 47 46 46

Patienten Korrelati- -0,07 0,09 | 0,18 0,10 -0,03 0,16
mit post- ons-
trauma- koeffizient

tischen Signifi- 065 |053 |022 0,49 0,84 0,30
Riech- kanz

storungen (zweisei-
tig)
df 48 48 47 47 40 40

Korrelati- -0,03 - 0,13 0,02 -0,03 0,14
ons- 0,01

koeffizient
Signifi- 0,89 0,96 | 0,47 0,89 0,88 0,43
kanz
(zweisei-
tig)

df 32 32 32 32 31 31

Auch im Vergleich beider Gruppen konnte kein Unterschied beobachtet werden (Tabelle 2).
Dies wird anschaulich, wenn man z.B. Ergebnisse des D2-R Tests oder des WCST in Ab-
hangigkeit des getesteten Riechvermdgen graphisch darstellt. Hier sieht man in beiden

Gruppen einen ahnlich geraden Verlauf der Trendlinien (Abbildung 12 und Abbildung 13).
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Abbildung 12 Gruppe posttraumatischer Patienten: Korrelation der Konzentrationsleistung, F %, (blaue
Punkte) des d2-R-Tests und der richtig gelegten Karten des WCST (orange Punkte) in Prozent mit der
Riechleistung, dargestellt durch die SDI-Punktzahl der Sniffin* Sticks; in blau und rot sind jeweils die Trend-
linien dargestellt, wobei man in beiden einen &hnlich geraden Verlauf erkennen kann.
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Abbildung 13 Kontrollgruppe: Korrelation der Konzentrationsleistung, F %, (blaue Punkte) des d2-R-Tests
und der richtig gelegten Karten des WCST (orange Punktr) in Prozent mit der Riechleistung, dargestellt
durch die SDI-Punktzahl der Sniffin‘ Sticks; in blau und rot sind hier jeweils die Trendlinien dargestellt. Auch
hier sieht man in beiden &hnlich gerade Verléufe.
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5.2.1.1 Ergebnisse der neuropsychologischen Tests unabhangig vom Riechvermo-
gen
Vergleicht man nur die Ergebnisse einzelner neuropsychologischer Tests lassen sich eben-
falls keine gréfleren Unterschiede der beiden untersuchten Gruppen feststellen. Man kann
vielmehr erkennen, dass die Mediane bei allen Tests ungefahr auf der gleichen Hbéhe sind.
Auch die Quartile sind in allen Tests in beiden Gruppen ahnlich verteilt. Zwar kommen in
beiden Gruppen auch einzelne Ausreiler vor, die aber die schwerpunktmalige Verteilung
der Ergebnisse nicht beeinflussen (Abbildung 18, Abbildung 16, Abbildung 17, Abbildung
14, Abbildung 15). Folglich konnten beide Gruppen in allen neuropsychologischen Tests und

all inren Bewertungskriterien vergleichbare Ergebnisse erzielen.

TMT
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Abbildung 14 Vergleich Mittelwert des TMT beider Gruppen in Millisekunden. Bei diesem Zahlenverbin-
dungstest geht es um Schnelligkeit. Er wird viermal hintereinander in unterschiedlicher Form durchgefiihrt,
woraus der Mittelwirt gebildet wird. Flir eine erfolgreiche Durchfiihrung werden exekutive Funktionen bendtigt.
Diese kénnen bei Lasionen des préfrontalen Kortex beeintréchtigt sein.
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COWA Gesamtfehler (in punkten)
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Abbildung 15 Vergleich der Leistung beider Gruppen im COWA. Als Vergleichsparameter wurde die Ge-
samtwortanzahl abzliglich aller Fehler verwendet. Von Patienten mit Frontalhirnlésionen war eine geringere
Anzahl an Wértern aufgrund von Beeintréchtigungen der Wortfliissigkeit und des Wortschatzes sowie eine
héhere Anzahl an Fehlern erwartet worden.
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Abbildung 16 Vergleich der richtig gelegten Karten des WCST beider Gruppen in Prozent. Umso mehr Kar-
ten richtig gelegt wurden, desto eher wurde das Prinzip verstanden und desto weniger Fehler -egal ob perse-
verative oder nicht-perseverative- wurden gemacht.
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WCST Perseverativer Fehler (in punkten)
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Abbildung 17 Vergleich perseverativer Fehler des WCST beider Gruppen. Perseverationen werden haufig
als typisch fiir Frontalhirnldsionen gesehen, was mit der mangelnden Féhigkeit die Verdnderung von Regeln
zu erkennen begriindet wird
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Abbildung 18 Vergleich Ergebnisse des F% Werts des D2II-Tests beider Gruppen (in Prozent). Der F% Wert
ist im d2-R Test das MaR flir die Konzentrationsleistung. Zur Berechnung werden alle bearbeiteten Zielobjek-
te sowie Auslass- und Verwechslungsfehler miteinbezogen.
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5.2.2 Korrelation der neuropsychologischen Tests untereinander

Die Korrelation der neuropsychologischen Tests bestimmt, inwiefern die Ergebnisse als Ge-
samtleistung angesehen werden konnen oder inwiefern die Ergebnisse unabhangige Kom-
petenzen widerspiegeln. Auch wenn die Korrelationen sehr unterschiedlich hoch und teilwei-
se nicht signifikant sind, besteht insgesamt eine Tendenz der leichten bis mittel-starken Kor-
relation der Ergebnisse untereinander (Tabelle 3). Dies bedeutet letztlich, dass jemand der in
einem Test besser abschnitt, vermutlich auch in einem anderen Test bessere Resultate er-
zielen konnte. Als Konsequenz lasst sich daraus ableiten, dass die Tests sich in dem bend-
tigten Kompetenzspektrum Gberschneiden. Aufgrund der niedrigen bis mittleren Korrelatio-

nen wird dennoch deutlich, dass sich die gepruften Parameter unterscheiden.
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Tabelle 3 Korrelation der neuropsychologischen Tests (flir beide Gruppen zusammen) untereinander; rot
markiert sind die signifikanten Korrelationskoeffizienten

COWA
Gesamt-
Fehler

WCST perse-
verative
Fehler

COWA Perseve-
mittel |F% % rationen

richtig

TMT |D2ll WCST

TMT mittel Korrelations- 0,04 -0,51
koeffizient
Signifikanz 0,72 0,00
(zweiseitig)
o 2 2
D2Il F% Korrelations- -0,02 -0,16
koeffizient
Signifikanz 0,89 0,13
(zweiseitig)
df 89 89

eSS 7N lelsiilefl Korrelations-
koeffizient

-0,05 0,21

Signifikanz 0,66 0,05
(zweiseitig)

df 89 89

OGN EIEEYS Korrelations-
rative Fehler koeffizient

Signifikanz
(zweiseitig)

df

(010)'\//-N2-T-1=5l Korrelations-
verationen koeffizient

Signifikanz
(zweiseitig)

df

(CEEE I == 5'd Korrelations-
koeffizient

Signifikanz
(zweiseitig)

df

5.2.3 Korrelation der Ergebnisse der Riechtests mit der Punktzahl des BDI

Es konnte in der Gruppe der posttraumatischen Patienten eine signifikante, inverse Korrela-
tion der Punktzahl des BDI mit den Ergebnissen des Diskriminationstest festgestellt werden
(r =-0,352, p = 0,014). In den Ergebnissen der anderen Riechtests konnte diese Tendenz

ebenfalls beobachtet werden, allerdings kam es nicht zu signifikanten Ergebnissen (SDI: r = -
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0,255 p = 0,08). In der Kontrollgruppe lassen die Ergebnisse keinen Zusammenhang vermu-
ten (Tabelle 4).

Tabelle 4 Korrelation Riechleistung mit Punktzahl des BDI; rot dargestellt sind die hbheren Korrelationen

Kontrollgruppe Korrelations-koeffizient 007
Signifikanz (zweiseitig) 0,64
df 46
K lations-koeffizi
orrelations-koeffizient 0,01
Signifikanz (zweiseitig) 0,94
df 46
retronasal Korrelations-koeffizient 005
Signifikanz (zweiseitig) 074
df 46
Patienten mit post- Korrelations-koeffizient 0.35
traumatischen Riech- i
it LT Signifikanz (zweiseitig)
0,01
df 46
Korrelations-koeffizient -0,26
ianifik iseiti
Signifikanz (zweiseitig) 0,08
df 46
retronasal Korrelations-koeffizient -0.24
Signifikanz (zweiseitig) 0.19
df 30

In der graphischen Darstellung wird der Unterschied der beiden Gruppen besonders deutlich:
Wahrend man in der posttraumatischen Gruppe einen Abfall der BDI Punktzahl bei zuneh-
mender Punktzahl im Diskriminationstest beobachten kann, verlauft die Trendlinie in der

Kontrollgruppe relativ gerade (Abbildung 19; Abbildung 20).
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Abbildung 19 Gruppe der posttraumatischen Patienten: Korrelation der Punktzahl des BDI mit Ergebnissen
des Diskriminationstest; in rot kann man einen abfallenden Trend der BDI Punktzahl bei besserer Diskrimina-

tionsfahigkeit beobachten.
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Abbildung 20 Kontrollgruppe: Korrelation der Punktzahl des BDI mit Ergebnissen des Diskriminationstest; die
Graphik l&sst keinen Trend (rote Linie) erkennen.

Auch wenn man die BDI-Punktzahl unabhangig von den Ergebnissen der Riechtests be-

trachtet, wird ein deutlicher Unterschied der beiden untersuchten Gruppen sichtbar: In der
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Gruppe der posttraumatischen Patienten ist tendenziell eine hdhere Punktzahl des BDI als in

der Kontrollgruppe zu erkennen (Abbildung 21).
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Abbildung 21 Vergleich BDI-Punktzahl posttraumatischer Patienten mit Patienten der Kontrollgruppe: Auch
wenn Ausrei3er in beiden Gruppen in beide Richtungen vorkommen, ist das dritte Quartil der posttraumati-
schen Patienten (iber deutlich hbhere Werte als das der Kontrollgruppe verteilt. Die Mediane liegen in dieser
Darstellung ebenfalls nicht auf einer Héhe.

6 Diskussion

Das Ziel dieser Studie war, einen Zusammenhang zwischen posttraumatischen Riechstoérun-
gen und mdglichen Frontalhirnldsionen zu beweisen. Das Riechvermdgen wurde mit Hilfe
von Sniffin® Sticks und dem Schmeckpulver-Test gemessen. Flr das Abschatzen mdoglicher
Frontalhirnlasionen wurden neuropsychologische Tests (TMT-A, COWA, d2-R-Test, WCST-
64, BDI) verwendet, denen zugesprochen wird, speziell frontale Funktionen Uberprifen zu
kénnen (Milner, 1963; Trimble, 1990; Stuss und Levine, 2002; Demakis, 2004).

Auch wenn die Ergebnislage vorangegangener Studien bisher noch nicht ganz eindeutig
war, lieRen einige einen Zusammenhang zwischen dem Riechvermdgen und moglichen Be-
eintrachtigungen der Frontalhirnfunktionen vermuten (Varney, 1988; Martzke et al., 1991;
Varney und Menefee, 1993; Callahan und Hinkebein, 1999; Crowe und Crowe, 2013).
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Daher wurde erwartet, dass die Kontrollgruppe in der Bearbeitung der neuropsychologischen
Tests besser abschneiden wirde als die Gruppe der Patienten mit posttraumatischen Riech-

storungen.

e Diese Erwartung konnte in dieser Studie nicht bestatigt werden. Es konnte in beiden
untersuchten Patientengruppen kein Zusammenhang zwischen den Ergebnissen der
neuropsychologischen Tests und der Riechleistung festgestellt werden. Desweiteren
wurde kein signifikanter Unterschied in den Ergebnissen der neuropsychologischen

Tests zwischen den beiden Gruppen gefunden.

e Im Gegensatz dazu wurde ein Zusammenhang der Diskriminationsleistung im Sniffin’
Sticks Test mit der Punktzahl des Becks Depressions Inventars in der Gruppe der

Patienten mit posttraumatischen Riechstorungen festgestellit.

6.1 Methoden

6.1.1 Riechtests

Die verwendeten Sniffin® Sticks bieten ein gut etabliertes, psychophysiologisches Verfahren
zur differenzierten Uberpriifung des Riechens (Hugh et al., 2015; Rumeau et al., 2016). Die
Durchfuhrung ist unkompliziert und glnstig (Fonteyn et al., 2014). Obwohl es eine semi-
objektive Methode ist, besteht die Moglichkeit, das Riechvermdgen verhaltnismalig detailliert
quantitativ einschatzen zu konnen (Lotsch et al., 2008; Rumeau et al., 2016).

Dies wird gerade durch die Kombination der verschiedenen Komponenten (Schwellen-, Dis-
kriminations- und ldentifikationstest) mdglich (Létsch et al., 2008).

In dieser Studie wurde zusatzlich das retronasale Riechvermdgen mit Hilfe des Schmeckpul-
ver-Tests erfasst. Patienten mit posttraumatischem Riechverlust konnen aufgrund der Pl6tz-
lichkeit des Traumas im Gegensatz zu Patienten mit sinunasalem Riechverlust haufig keine
retronasalen Kompensationsmechanismen entwickeln (Rombaux et al., 2006). Diese Unter-
suchung spielte in der vorliegenden Studie speziell fur eine Gegenuberstellung der post-
traumatischen Patienten (PT) mit den Patienten der Kontrollgruppe (K) eine wichtige Rolle.
Im Vergleich erreichten beide Gruppen allerdings, wie auch in den anderen Riechtests, ahn-
liche Mittelwerte (PT: 11,34 £ 3,3 und K: 12,56 % 3,5).

Die Durchfuhrung all dieser Tests ist verhaltnismalig zeitaufwandig und erfordert eine hohe

Kooperation und Aufmerksamkeit der Patienten (Rumeau et al., 2016).
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Dafir ist u.a. entscheidend, mit welcher Motivation die Patienten die Sprechstunde aufsuch-
ten: Ob aus eigenem Antrieb, auf Druck von Angehdrigen ermutigt oder aufgrund eines ge-
richtlichen Verfahrens. Diese Motivation kann schlie8lich eine Rolle fur die subjektive Ein-
schatzung des Leidensdrucks und der damit verbundenen Bewertung der Lebensqualitat
spielen (Callahan und Hinkebein, 2002). Desweiteren beeinflusst die Motivation die Gewis-
senhaftigkeit der Durchfuhrung: Sollte z.B. jemand in ein Gerichtsverfahren oder ein Gutach-
ten z.B. zur Berufsunfahigkeit verwickelt sein, besteht die Moglichkeit, dass er versucht ein
schlechteres Ergebnis zu simulieren als er eigentlich erreichen kdnnte (Green und Iverson,
1998; Green und lverson, 2001). In den Riechtests wird dieser Eventualitdt mit dem Verfah-
ren der Forced-Choice vorgebeugt. Da Patienten, die gar nichts riechen, durch das Prinzip
des Ratens auch einige richtige Antworten geben wirden, wirde es auffallen, wenn jemand
plotzlich eine deutlich schlechtere Punktzahl als die durchschnittlich richtig geratene errei-
chen wurde (Welge-Lissen und Hummel, 2009; Howell et al., 2018). Gerade bei posttrauma-
tischen Patienten sind gutachterliche Untersuchungen haufig. Sollten Zweifel an den Ergeb-
nissen der psychophysiologischen Tests bestehen, ist zusatzlich die Durchflihrung einer ob-
jektiveren Untersuchung mit olfaktorisch ereignis-korrelierten Potentialen (OERPs) angeraten
(Welge-Lissen und Hummel, 2009). In dieser Studie wurden auch Patienten eingeschlos-
sen, bei denen es um eine gutachterliche Beurteilung des Riechens ging. In der Regel wur-
den bei diesen Patienten noch OERPs untersucht. Diese Ergebnisse wurden zwar nicht in
die Studie eingeschlossen, konnten aber zum Vergleich herangezogen werden. Insgesamt
wurden hier keine gréReren Abweichungen beobachtet, weswegen davon auszugehen ist,
dass alle Patienten gewissenhaft teilnahmen und die erhobenen Ergebnisse der Riechtests
das Riechvermdgen darstellen konnten. Trotzdem sind Simulationen oder Ubertreibungen
durch die semi-Objektivitat der Verfahren nicht auszuschlie3en. Die neuropsychologischen
Ergebnisse wurden nur fur die Studie verwendet und bedeuteten keine Konsequenzen fir
die Teilnehmer. Daher dirften Patienten kein Interesse gehabt haben, diese Tests schlechter
durchzufuhren als es ihnen eigentlich moglich gewesen ware. Die Ehrlichkeit der Ausfuhrung
wurde nicht weiter z.B mit einer computergestitzten Bewertung der Antwortverzerrung oder
des Word Memory Tests von Green verifiziert, was gewisse Limitationen einer Einschatzung
Uber die Gewissenhaftigkeit mit sich bringt (Green und Iverson, 1998; Green und lverson,
2001; Merten und Brockhaus, 2004) .

6.1.2 Neuropsychologische Tests

Neuropsychologische Tests wurden urspringlich entwickelt, um spezifische Fahigkeiten be-
troffener Gehirnregionen tberprifen und damit Ort und Ausmafl der Schadigung identifizie-
ren zu konnen (Sun et al.,, 2017). Doch trotz oft massiver alltaglicher Einschrankungen

schneiden Patienten mit Prafrontalldsionen in 1Q- und neuropsychologischen Tests oft nor-
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mal ab (Shallice und Burgess, 1991; Damasio, 1994; Miyake et al., 2000). Insgesamt sind
Frontalhirnlasionen aufgrund ihrer Komplexitdt und Unspezifitdt bis heute schwer zu erfas-
sen, bedeuten haufig aber einschneidende Veranderungen und mal3gebliche Beeintrachti-
gungen fur Betroffene in vielen Lebensbereichen (Harlow, 1868; Shallice und Burgess, 1991;
Damasio, 1994; Tate, 1999; Miyake et al., 2000; Garcia-Molina, 2012). Exekutive Funktionen
werden meistens als die typischsten Funktionen der Frontallappen erachtet (Stuss und Le-
vine, 2002; Cummings und Mega, 2003; Seniow, 2012). Diese anatomische Begrenzung ist
allerdings umstritten (Baddeley, 2002). Von exekutiven Funktionen wird angenommen, dass
sie nicht bestimmen was jemand, sondern wie er es macht (Lezak, 1982). Diese Komplexitat
wird durch die Erkenntnis, dass flr einzelne Tests zwar spezielle exekutive Funktionen star-
ker bendtigt werden als fur andere, aber exekutive Funktionen gleichzeitig untrennbar mitei-
nander verbunden sind, noch weiter verstarkt (Miyake et al., 2000; Friedman und Miyake,
2017). Fur die Bearbeitung der traditionellen prafrontalen Tests werden auf3erdem nicht nur
exekutive Funktionen, sondern auch nicht-exekutive Prozesse benotigt (Baddeley, 2002;
Nyhus und Barceld, 2009). Zusammengefasst bedeutet dies, dass sich exekutive bzw. praf-

rontale Funktionen schwer auf eine messbare Komponente runterbrechen lassen.

Die in dieser Studie verwendeten neuropsychologischen Tests (TMT-A, COWA, WCST, d2-
R-Test und BDI) konnten ein breites Spektrum prafrontaler bzw. exekutiver Funktionen ab-
decken: Aufmerksamkeit, visuelles Scannen, mentale Flexibilitat und Wortflissigkeit (Benton
et al., 1994, Stuss, 2002; Lehtonen et al., 2005; Armstrong et al., 2008; Eling et al., 2008;
Kubo et al., 2008; Koenigs und Grafman, 2009; Bauman Johnson et al., 2010; Misdraji und
Gass, 2010). Aufgrund dieser Ausfihrlichkeit, der ahnlichen Ergebnisse sowie der Tendenz
der Tests zur Korrelation untereinander (Tabelle 3), ist davon auszugehen, dass die verwen-
deten Tests eine einigermallen zuverldssige Aussage Uber die allgemeine neuropsychologi-

sche Leistung der beiden untersuchten Patientengruppen treffen konnten.

Nachweislich sind exekutive Funktionen hochgradig individuell. Um das Ausmal} der Beein-
trachtigung einschatzen zu konnen, ware es sinnvoll die pramorbide Leistung gekannt zu
haben (Wallesch et al., 2001; Friedman und Miyake, 2017). Denn es kénnte sein, dass Pati-
enten, die vor ihrem Unfall z.B. extrem leistungsfahig waren, durch das Trauma zwar in ihrer
eigentlichen Leistungsfahigkeit eingeschrankt wurden, aber in der Untersuchung immer noch
gute bis durchschnittliche Ergebnisse erreichen konnten. So kdnnte es moglich sein, dass
die Leistungsverschlechterung des Einzelnen in der Gesamtgruppe nicht dargestellt werden
konnte. Allerdings ware ein genauer Vorher-Nachher Vergleich schwierig bzw. kaum durch-
zufihren, da es fast nicht méglich erscheint, objektive Ergebnisse vergleichbarer Tests der

einzelnen Probanden aus der Zeit vor ihrem Trauma zu erhalten. Eine potentielle Schwache
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der durchgefuhrten Studie ist allerdings, dass keine weitere Unterteilung der untersuchten
Patienten nach moglichen Einflussfaktoren wie Beruf oder Ausbildungsstand vor dem Trau-

ma vorgenommen wurde.

Fur eine genauere Einschatzung der Verletzungen hatten auRerdem zusatzliche bildgebende
Verfahren verwendet werden kdénnen, die die Versuche aber deutlich aufwendiger und teurer
gemacht hatten. Aufgrund der fehlenden Bildgebung war eine exakte Lokalisation der Verlet-
zungen in dieser Studie jedoch nicht moglich. Daher besteht die Moglichkeit, dass einige der
untersuchten posttraumatischen Patienten Lasionen der Frontallappen hatten, wahrend an-
dere hauptsachlich von Verletzungen anderer Regionen betroffen waren. Dies kdnnte Aus-
wirkungen auf die Ergebnisse haben, da Wallesch und Kollegen z.B. Unterschiede in Uber-
prufungen der Wortflissigkeit zwischen Patienten mit frontalen und Patienten mit nicht-
frontalen Verletzungen fanden (Wallesch et al., 2001). Deswegen muss die Gruppe der post-
traumatischen Patienten dieser Studie nicht zwingend reprasentativ fur Frontalhirnlasionen

sein.

6.1.3 Beck Depressions Inventar

Die klinische Einschatzung von Depressionen korreliert in Studien im Durchschnitt hoch mit
den Ergebnissen des BDI (Jackson-Koku, 2016). Kritisch zu sehen ist, dass die Ergebnisse
depressiver Patienten mit einem anderen Malstab als die nicht-depressiver Menschen be-
wertet werden mussen. Dieses Prinzip erschwert die Nutzung in Fallen, in denen vorher kei-
ne derartigen Diagnosen bekannt sind (Dolle et al., 2012; Jackson-Koku, 2016; Strunk und
Lane, 2016). Auch wenn die Interpretation der Ergebnisse dadurch eingeschrankt ist, ist das
BDI ein gut validiertes, verlassliches Screening-Instrument fur depressive Symptome, worauf
sich sein Einsatz in dieser Studie begrenzte (Aalto et al., 2012; Dolle et al., 2012; Kliem et
al., 2014).

6.2 Ergebnisse

6.2.1 Zusammenhang Riechleistung mit Ergebnissen der neuropsychologischen
Tests

Die Ergebnisse vorangegangener Studien bezuglich eines Zusammenhangs posttraumati-

scher Riechstérungen mit prafrontalen Lasionen waren bis jetzt nicht nur noch nicht eindeu-

tig, sondern zum Teil auch sehr umstritten (Varney, 1988; Greiffenstein et al., 2002; Varney,

2002; Greiffenstein et al., 2003).

Babikian und Asarnow untersuchten in einer Meta-Analyse die Ergebnisse von Studien zu

neurokognitiven Konsequenzen nach SHTs bei Kindern und stellten fest, dass die unter-
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schiedlichen Resultate der verschiedenen Studien haufig auf methodischen Differenzen ba-
sierten. Zudem erschwerte die grof3e Bandbreite von Messmoglichkeiten neurokognitiver
Funktionen die Vergleichbarkeit (Babikian und Asarnow, 2009). Auch bei Studien zu Er-
wachsenen sind wesentliche methodische Unterschiede zu beobachten: Am haufigsten vari-
ierten die Rekrutierungskriterien, die Ausflhrlichkeit der Riechtestung, die getesteten Ver-

gleichsgruppen, sowie Heterogenitat und Schwere der Verletzungen.

Varney kam als erstes zu dem Schluss, dass posttraumatische Anosmien ein Hinweis auf
orbitofrontale Lasionen seien und damit eine negative Vorhersagekraft fur die weitere berufli-
che Laufbahn hatten (Varney, 1988). Martzke erhielt 1991 ahnliche Ergebnisse. Er flhrte
ebenfalls bei Patienten mit Kopfverletzungen und Anosmien verschiedene fur Frontalhirnla-
sionen spezifische neuropsychologische Tests durch. Beim WCST konnte er feststellen,
dass eine unterschiedliche Anzahl der Probanden in Abhangigkeit der Bewertungskategorie
durchfiel. Von den 20 in seiner Studie untersuchten Patienten bestanden acht den WCST
aufgrund der Anzahl der perseverativen Fehler nicht. Funf Patienten fielen aufgrund der An-
zahl der erreichten Kategorien durch (Martzke et al., 1991). Geht man in dem WCST-64 von
einer normalen Anzahl von sechs bis sieben perseverativen Fehlern aus, konnte in der aktu-
ellen Studie beobachtet werden, dass von den 50 posttraumatischen Patienten, die diesen
Test durchfiihrten, 28 Patienten mit bis zu sieben perseverativen Fehlern normal abschnit-
ten. 22 posttraumatische Patienten machten Uber sieben, sechs Patienten sogar Uber zehn
perseverative Fehler und fielen damit durch. Im Vergleich dazu schnitten von den 50 unter-
suchten Patienten der Kontrollgruppe aber auch nur 27 Patienten normal ab. Hier machten
vier Patienten mehr als zehn perseverative Fehler. Auch unter anderen Beurteilungskriterien,
wie z.B. der Anzahl erreichter Kategorien, konnte kein auffalliger Unterschied zwischen den
beiden Gruppen festgemacht werden. Die posttraumatischen Patienten, die Martzke unter-
sucht hatte, hatten alle milde Schadel-Hirn-Traumata erlitten, sodass er zu der Schlussfolge-
rung kam, dass Studien mit Patienten mit schweren Schadel-Hirn-Traumata noch deutlicher

orbitofrontale Einschrankungen zeigen wirden (Martzke et al., 1991).

Correia und Kollegen fuhrten 2001 eine Studie bei Patienten mit Anosmien und milden bis
leichten Schadel-Hirn-Traumata unter dem Gesichtspunkt moglicher beruflicher Einschran-
kungen durch. Sie kamen zu dem Schluss, dass uber das reine Vorliegen einer posttrauma-
tischen Anosmie schwer eine zuverldssige Prognose fir die berufliche Leistungsfahigkeit
getroffen werden kann. Als mogliche Erklarung fur die abweichenden Ergebnisse ihrer Studie
und den Studien von Varney und Martzke fuhrten sie z.B. an, dass die Rekrutierung der
posttraumatischen Patienten nach anderen Kriterien erfolgte. Wahrend in der Studie von

Martzke und sehr wahrscheinlich auch in der von Varney neuropsychologische Untersu-
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chungen im Vordergrund standen, rekrutierten Correia und Kollegen ihre Patienten aufgrund
des Bestehens einer Anosmie. Daraus schlussfolgerten sie, dass die Patienten mit neu-
ropsychologischen Auffalligkeiten in den Studien von Varney und Martzke in Hinblick auf
ihren eigentlichen proportionalen Anteil der Patienten mit posttraumatischen Riechstérungen
ubermaRig reprasentiert sein konnten und dadurch die Ergebnisse verzerren konnten. Pati-
enten mit neuropsychologischen Schwierigkeiten hatten sowieso tendenziell eher Probleme
im Berufsleben, wohingegen Patienten, die hauptsachlich wegen einer Anosmie untersucht
wurden, einen realistischeren Querschnitt der Betroffenen und damit der tatsachlichen Ein-
schrankungen posttraumatischer Patienten wiedergeben konnten (Correia et al., 2001).

Auf Basis dieser Schlussfolgerung scheint der Ort der Rekrutierung mafRgeblich fir das

Krankheitsverstandnis der Betroffenen und letztlich die Fragestellung der Studie zu sein.

In der vorliegenden Studie wurden die Patienten Uber die Riech- und Schmecksprechstunde
des Universitatsklinikums Dresden rekrutiert, d.h. dass auch bei ihnen die Riechstérung sel-
ber im Vordergrund stand. Somit gab es keine Filterung beziglich der Schwere der Trauma-
ta oder moglicher weiterer Beeintrachtigungen. Es ist bekannt, dass die Wahrscheinlichkeit
einer posttraumatischen Riechstérung mit der Schwere des Unfalls und der Dauer der Be-
wusstlosigkeit nach dem Unfall steigt (Costanzo und Zasler, 1992; Costanzo und Miwa,
2006; Gudziol et al., 2014; Howell et al., 2018). Bei Kindern mit schweren SHTs wurden be-
reits haufiger Beeintrachtigungen exekutiver Funktionen beobachtet (Babikian und Asarnow,
2009). Die Rekrutierung der Patienten Uber die Riechsprechstunde und die Tatsache, dass
die Rekrutierung vor Ort und ohne Vorwarnung erfolgte, bedeutet allerdings eine weitere
potentielle Schwache dieser Studie. Denn so standen zum einen nicht immer alle Kranken-
unterlagen zur Verfligung und zum anderen konnte durch die hauptsachlich subjektive Schil-
derung der Unfalle nicht ausgeschlossen werden, dass manche Angaben unvollstédndig oder
eventuell nicht wahrheitsgemaR waren. Daher konnten die Schadel-Hirn-Traumata nicht ein-
heitlich z.B. mit Hilfe der Glasgow Coma Scale klassifiziert werden. Trotzdem liel3 sich auf
Basis der Anamnesen eine Einteilung vornehmen, bei denen die meisten Patienten schwere
Schadel-Hirn-Traumata aufwiesen. Selbst wenn ein Teil der Patienten durch eine einheitliche
Klassifizierung anders eingeteilt werden wurde, wurde dies mit grolRer Wahrscheinlichkeit zu

keiner erheblichen Anderung der schwerpunktmaRigen Verteilung der Gesamtgruppe fiihren.

In dieser Studie ist aufgrund des freiwilligen Aufsuchens der Riechsprechstunde davon aus-
zugehen, dass sich die untersuchten Patienten ihres gestérten Riechvermdgens bewusst
waren. Allein dieses Bewusstsein unterschied sie schon von anderen posttraumatischen

Patienten. So hatten Callahan und Hinkebein z.B. Patienten eines Rehabilitationsprogramm
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fur Verletzungen des Gehims untersucht. In dieser Studie hatten 31 der 44 anosmischen
Patienten ihre Riechprobleme Gberhaupt nicht bemerkt (Callahan und Hinkebein, 1999).

Im Gegensatz dazu ist Patienten, die vordergriindig mit der Diagnose der Riechstérung be-
handelt werden, eventuell nicht bewusst, in welchem Umfang das Trauma sie noch in weite-

ren Aspekten betrifft.

In den meisten anderen Studien wurden die Ergebnisse entweder zwischen normosmischen
und anosmischen Patienten nach vorangegangenem Schadel-Hirn-Trauma (Callahan und
Hinkebein, 1999; Greiffenstein et al., 2002) oder zwischen Patienten mit partieller oder tota-
ler posttraumatischer Anosmie verglichen (Varney, 1988). Da die Einschatzung der
Riechleistung in den Studien von Varney, Martzke, Greiffenstein und Bakker aber hauptsach-
lich auf subjektiven Einschatzungen oder wenig umfangreichen Riechtests erfolgte, ist in den
anderen Studien der Schweregrad der Riechstérungen wahrscheinlich ungenauer als in die-
ser Studie erfasst worden (Varney, 1988; Martzke et al., 1991; Callahan und Hinkebein,
1999; Greiffenstein et al., 2002; Bakker et al., 2017). Die detailliertere und sehr ausfuhrliche
Riechtestung dieser Studie ermdglichte eine bessere Einschatzung und v.a. eine Bestim-
mung des Grades des Riechvermogens, sodass die Riechleistung differenzierter in Bezug
zur neuropsychologischen Leistung gesetzt werden konnte.

Callahan und Hinkebein fanden Unterschiede zwischen normosmischen und anosmischen
posttraumatischen Patienten. Sie stellten fest, dass die anosmischen Patienten langer im
Koma lagen, groRere Schwierigkeiten in komplexen Aufmerksamkeitsprufungen wie dem
TMT-B, beim Lernen von neuen Wortern, bei Problemlésungsstrategien (erreichte Katego-
rien WCST) und in der Unterdrickung unerwlnschten Verhaltens (WCST perseverative Feh-
ler) hatten sowie schwerere Beeintrachtigungen und Behinderungen aufwiesen (Callahan
und Hinkebein, 1999). Crowe und Crowe konnten dies 2013 bestatigen. Auch sie stellten
fest, dass anosmische posttraumatische Patienten schwerer in ihren exekutiven Funktionen
beeintrachtigt waren als normosmische. Sie beobachteten dabei aber keine klassischen or-
bitofrontalen Symptome wie eine vermehrte Impulsivitdt, sondern eher eine verlangsamte
und konzentriertere Bearbeitung, weswegen sie die Prognosefahigkeit einer vorliegenden
Anosmie Uber die kognitive Fahigkeit sowie den emotionalen oder beruflichen Werdegang
anzweifelten. Desweiteren konnten sie die neuropsychologische Leistung in keinen Zusam-
menhang zu dem Schweregrad der Verletzung bringen (Crowe und Crowe, 2013). Auch an-
dere Studien konnten keine Korrelation zwischen dem Grad der Riechstérung und dem Um-
fang organischer Gehimnschaden feststellen (Schechter und Henkin, 1974; Kruijk et al.,
2003). So untersuchten de Kruijk et. al. 111 Patienten zwei Wochen nachdem diese sich mit
milden SHTs in der Notaufnahme vorgestellt hatten und diagnostizierten bei 22 % Hyp- und

bei 4 % Anosmien. Sie konnten allerdings keine Korrelation zu Symptomen in der Notauf-
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nahme oder akuten Parametern milder SHTs finden (Kruijk et al., 2003). Auch in der MRT-
Studie von Yousem et. al. konnte keine Abhangigkeit zwischen den einzelnen Ergebnissen
der Riechtests und qualitativen oder quantitativen Schaden der flr das Riechen essenziellen

Gehirnregionen beobachtet werden (Yousem et al., 1996).

Greiffenstein et. al. fanden in ihrer Studie keinen Zusammenhang zwischen der neuropsy-
chologischen Leistung und dem Riechvermdgen. Fur eine mogliche Erklarung stellten sie
mehrere Thesen auf: Auch wenn traumatische Verletzungen des inferioren Orbitofrontallap-
pens zu Anosmien fuhren konnen, kann das Ausmal} der Schadigung dennoch zu klein sein,
um wesentliche Verhaltens- oder kognitive Veranderungen hervorrufen zu kénnen. Zusatz-
lich kdnnen posttraumatische Anosmien nicht nur durch direkte Schaden des Gehirns verur-
sacht werden, sondern auch durch Verletzungen der Nase oder durch Abscherverletzungen
der Fila olfactoria an der Lamina cribrosa. Somit besteht die Mdglichkeit, dass manche Pati-
enten mit posttraumatischen Riechstdérungen keinerlei Schaden der Frontallappen haben
(Greiffenstein et al., 2002).

Die Arbeitsgruppe um Green fand in ihren Untersuchungen heraus, dass einzelne posttrau-
matische Patienten, die die niedrigsten Ergebnisse im Diskriminationstest erreichten, auch
die schwersten neuropsychologischen Beeintrachtigungen vorwiesen. Bei Betrachtung der
ganzen Gruppe konnten sie aber keine klare Tendenz einer Korrelation erkennen. Sie fihr-
ten dies auf die Heterogenitat der Verletzungen und der Unfallarten zurick (Green et al.,
2003).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie konnten nicht nur keinen Zusammenhang zwischen
Riechvermbégen und neuropsychologischen Leistungen beweisen, sie konnten auch die
Vermutung anderer Studien, dass der Zusammenhang zwischen der Riechleistung und der
neuropsychologischen Einschrankung mit Hohe des Schweregrades noch deutlicher werden
wlrde, nicht bestatigen. Allerdings ist es mdglich, dass die Ergebnisse durch die Heterogeni-
tat der Verletzungen verzerrt wurden. Die Traumata waren zwar v.a. Verkehrsunfalle und
Sturze auf den Hinterkopf, variierten im Ablauf und der Schwere jedoch stark. Aulderdem
konnten Verletzungen der prafrontalen Regionen nicht eindeutig bestimmt bzw. anatomisch
begrenzt werden. Daher stellen die posttraumatischen Patienten vermutlich keine einheitli-
che Gruppe dar. Hinzu kommt, dass nicht nur die Verletzungen des Gehirns bzw. Kopfes so
variabel waren, sondern auch die potentiellen Lasionen der Riechbahn. Da jegliche periphe-
re Lasionen eine zentrale Verarbeitung der Gerlche verhindern, scheint es schwierig, mit
herkdmmlichen psychophysiologischen Tests ein Mal} fur zentrale Lasionen finden zu kon-
nen (Green et al., 2003).
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6.2.2 Zusammenhang Diskriminationsleistung mit Punktzahl des Beck Depressions
Inventars
Es ist bekannt, dass Riechvermdgen und Depressionen eng miteinander zusammenhangen
(Pause et al., 2001; Keller und Malaspina, 2013; Croy et al., 2014; Croy, Symmank et al.,
2014; Yuan und Slotnick, 2014). Interessanterweise wurde in dieser Studie bei Betrachtung
aller Patienten nur ein geringer, nicht signifikanter Zusammenhang zwischen den Ergebnis-
sen der Riechtests und der Punktzahl des Beck Depressions Inventar gefunden (r =-0,155, p
= 0,130). Im Vergleich der beiden Gruppen kristallisierte sich in dieser Frage allerdings ein
Unterschied heraus: In der Gruppe der posttraumatischen Patienten wurde, im Gegensatz zu
der Kontrollgruppe, eine inverse Korrelation der Diskriminationsfahigkeit und den Ergebnis-
sen des BDI gefunden (PT: r = -0,352, p = 0,014; K: r = 0,069, p = 0,639). Dies bedeutet al-
so, dass posttraumatische Patienten bei schlechterem Riechvermégen auch depressivere

Tendenzen zeigten.

Temmel und Kollegen beschrieben eine umso groRere Beeintrachtigung der Lebensqualitat,
desto besser das Riechvermogen vor dem Verlust war (Temmel et al., 2002). Vermutlich fallt
Patienten mit plétzlichem Riechverlust, wie z.B. posttraumatischen Patienten, die veranderte
Riechfahigkeit starker auf als Patienten, bei denen sich der Riechverlust schleichend entwi-
ckelte. Zu letzteren werden klassischerweise sinunasale Erkrankungen gezahlt, unter denen
immerhin 18% der Kontrollgruppe litten ((Rombaux et al., 2006) Eventuell bemerkten diese
Patienten den Abfall der Riechleistung weniger oder konnten sich eher an ihren Verlust ge-

wohnen und diesen dadurch besser akzeptieren.

Zusatzlich waren die Unféalle, die den SHTs zugrunde lagen, fur die Betroffenen haufig
schwer traumatisch (Bryant, 2011). Die in dieser Studie untersuchten posttraumatischen Pa-
tienten hatten nicht nur ihren Geruchssinn verloren, sondern zum Teil auch schwerwiegende
Schicksalsschlage erfahren, aufwendige Behandlungen hinter sich oder litten unter zusatzli-
chen langerfristigen Behinderungen. All diese Erfahrungen kdnnen Stress auslosen (Bryant,
2011). Mirescu und Gould fanden heraus, dass eine erhdhte Anzahl von Stresshormonen die
Neurogenese im Hippocampus und olfaktorischem System reduzieren kann (Mirescu und
Gould, 2006; Yuan und Slotnick, 2014). Dies kann zu einem Teufelskreis zwischen stressrei-

chen Ereignissen, depressiven Symptomen und Riechstérungen fihren.

Geruche selbst konnen daruber hinaus auch Emotionen beeinflussen (Pause et al., 2003).
Es wurde herausgefunden, dass depressive Patienten unangenehme Gerlche deutlich star-

ker wahrnehmen als gesunde Patienten. Dies kdnnte z.B. Appetitverluste begriinden und in
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Bezug zu allgemein negativeren Denkmustern stehen (Pause et al., 2003; Atanasova et al.,
2010; Naudin et al., 2012). Umgekehrt kann dieses Phdnomen auch vorkommen und fuhrt
dann zu einer sogenannten olfaktorischen Anhedonie, d.h. dass z.B. eigentlich schone Ge-
ruche nicht mehr als angenehm empfunden bzw. sogar nur schwacher wahrgenommen wer-
den (Naudin et al., 2012; Keller und Malaspina, 2013). Atanasova et. al. schlussfolgerten,
dass die veranderten Riechfahigkeiten depressiver Patienten von der emotionalen Bewer-
tung des Geruchs abhangen und somit vielleicht durch komplexere Verarbeitungsbeeintrach-
tigungen begrindet werden kénnten (Atanasova et al., 2010). Der Diskriminationstest wird
als ein Test dieser komplexen Verarbeitung des Riechens angesehen (Martzke et al., 1997,
Welge-Lissen und Hummel, 2009). Um Geriiche unterscheiden zu kdénnen, orientiert man
sich in der Regel an Hedonik, Qualitat sowie Intensitat. Zudem bendtigt man das Kurzzeitge-
dachtnis, um sich an die Geruche fur den Vergleich noch erinnern zu kénnen (Zucco et al.,
2014). Depressionen konnen mehrere dieser Fahigkeiten beeintrachtigen (Zucco und Bollini,
2011). So kdnnen depressiven Patienten z.B. schwerer zwischen Intensitaten von Gertichen
unterscheiden (Naudin et al., 2012). Die Zuordnung in ,héhere“/zentralere und ,niedrige-
re“/periphere Verarbeitung ist grundsatzlich umstritten. Darlber hinaus ist sie speziell bei
Depressionen nicht eindeutig verwendbar, da bei Depressionen bereits mehrfach eine Ab-
nahme des ,periphereren® Schwellentests festgestellt, aber auch fur die ,zentralere® Identifi-
kationsfahigkeit sowohl reduzierte als auch normale Werte beobachtet wurden (Pause et al.,
2001; Lombion-Pouthier et al., 2006; Pollatos et al., 2007; Zucco und Bollini, 2011). Gerade
fur letztere werden ebenfalls komplexe héhere Funktionen vermutet, weswegen die deutlich
niedrigere und nicht signifikante Korrelation zu den Werten des BDI interessant ist (r = -
0,168; p = 0,253) (Zucco und Bollini, 2011). Crowe und Crowe konnten in ihrer Studie keine
Korrelation des BDIs zu Anosmien bei posttraumatischen Patienten finden (Crowe und
Crowe, 2013).

Green und Kollegen verwendeten den Diskriminationstest gerade weil sie eine Beeintrachti-
gung der Verarbeitung des Riechens bei posttraumatischen Patienten vermuteten. Sie konn-
ten zwar keine eindeutige Korrelation zu neuropsychologischen Tests, dafiir aber eine starke
Korrelation zwischen der Diskriminationsfahigkeit und der Schwere der Verletzung feststellen
(Green et al., 2003). Dies kdnnte eventuell auch die unterschiedlichen Ergebnisse der post-

traumatischen Patienten und der Kontrollgruppe erklaren.

Unter Berucksichtigung der urspringlichen Fragestellung der Studie ware es zudem interes-
sant, inwiefern mogliche frontale Verletzungen zu Diskriminationsfahigkeit und Depressivitat
beitragen konnen: Emotionale Veranderungen nach SHTs kdnnen aufgrund direkter organi-

scher Schaden des Gehirns, wie z.B. der Frontallappen, sowie der Begleitumstande entste-
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hen (Wilton, 1975; Tate, 1999). Tate bemerkte in seiner Studie bei posttraumatischen Patien-
ten zwar keine neuropsychologischen Auffalligkeiten, daflir aber einen Abfall der Motivation
sowie einen Verlust emotionaler Kontrolle, was ebenfalls depressive Symptome sind (Tate,
1999). Es wird vermutet, dass der orbitofrontale Kortex Teil der sekundaren olfaktorischen
Rinde und damit an der hoheren Verarbeitung wie z.B. der Diskrimination oder Identifikation
beteiligt ist. Er soll speziell an der emotionalen Bewertung von Gertichen, dem Belohnungs-
system sowie an der Verarbeitung von Gertichen beteiligt sein (Zatorre und Jones-Gotman,
1991; Pause et al., 2003). Bei depressiven Patienten wurden Veranderungen der Aktivitat in
der Amygdala sowie des orbitofrontalen Kortex festgestellt (Pause et al., 2001). Dies konnte
auch bei Lasionen die Fahigkeit zur Diskrimination sowie Depressionen z.B. durch olfaktori-
sche Anhedonien beeinflussen.

Ohne Bildgebung und ohne einen Zusammenhang der Riechleistung mit den anderen, neu-
ropsychologischen Tests, die spezifischer auf die Uberpriifung prafrontaler Funktionen aus-
gerichtet sind, kann das BDI in diesem Fall trotzdem nicht als Mal} flr Frontalhirnlasionen

verwendet werden.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Korrelation der Punktzahl des BDI mit den
Ergebnissen des Diskriminationstests bei posttraumatischen Patienten ein interessanter As-
pekt ist, bei dem viele mdgliche Einflussfaktoren zusammenkommen und den es wahrschein-

lich lohnt weiter zu erforschen.

7 Ausblick

Gerade weil Frontalhirnfunktionen so vielfaltig erscheinen konnen und Schaden so schwierig
zu diagnostizieren sind, aber so grof3e Auswirkungen haben, ware es ein grofRer Fortschritt
mit einem vergleichbar leicht messbarem Parameter wie dem Riechvermdgen eine Aussage
Uber posttraumatische frontale Lasionen treffen zu konnen. Dies zu bestatigen oder auszu-
schlieen ist mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie nicht moglich. Fur weitere Studien
kdénnte es interessant sein, die Untersuchung mit Hilfe von objektiven Riechtests, bildgeben-
den Verfahren sowie Motivationstests zu spezifizieren. Ziel sollte es sein, Riechstorungen
aufgrund peripherer Lasionen wie z.B. Verletzungen der Nase, nicht-frontale Verletzungen
des Gehirns sowie Simultationsversuche auszuschliel3en. Desweiteren konnte ein Fragebo-
gen wie das Community Integration Questionnaire verwendet werden, um die sozialen und
partizipativen Dimensionen einer mdglichen Behinderung besser erfassen zu kénnen (Hirsh

et al., 2011). Zusatzlich ware es sinnvoll eine konsequente, frihzeitige Riechtestung bei Pa-
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tienten mit SHTs durchzufihren oder zu empfehlen. Schliellich kdnnen jegliche Verletzun-
gen des Gehirns sowie deren Konsequenzen, wie z.B. der Riechverlust starke Auswirkungen
auf das Leben und die Lebensqualitdt haben. Allerdings sollte die allgemeine Vorhersage-
kraft einer Anosmie Uber neuropsychologische Leistungen aufgrund der genannten Einfluss-
variablen mit Vorsicht betrachtet werden (Bakker et al., 2017).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass das Vorliegen einer Hyp- oder Anosmie ein nitzli-
cher Hinweis auf ein stattgefundenes Trauma, den Schweregrad der Verletzung sowie die
Rehabilitation sein kann, daher sollte bei Vorliegen einer (posttraumatischen) Riechstérung

mit besonderer Wachsamkeit auf eventuelle Komplikationen geachtet werden.
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8 Zusammenfassung

Ziel: Das Ziel der vorliegenden Studie war einen Zusammenhang zwischen posttraumati-

schen Riechstérungen und Frontalhirnlasionen zu beweisen.

Methode: Dafur wurden 51 Patienten mit posttraumatischen Riechstorungen und 50 Patien-
ten mit Riechstérungen anderer Atiologie untersucht. Der Grad der Riechstérungen wurde
mit Sniffin‘ Sticks und retronasalem Schmeckpulvertest eingestuft. Zusatzlich wurden neu-
ropsychologische Tests (TMT-A, COWA, WCST, d2-R) durchgefihrt, um Funktionen, die als
typisch fur die Frontallappen angesehen werden, zu Uberprifen. AuRerdem sollte jeder Pati-
ent den Fragebogen des Beck Depressions Inventars fur eine Einschatzung seiner Lebens-

qualitat beantworten.

Ergebnisse: Es konnte in beiden untersuchten Patientengruppen kein Zusammenhang zwi-
schen dem Riechvermodgen und der neuropsychologischen Leistung festgestellt werden.

Allerdings wurde in der posttraumatischen Patientengruppe eine signifikante, inverse Korre-
lation zwischen der Punktzahl des BDI und der Punktzahl im Diskriminationstest beobachtet.

In der Kontrollgruppe bestand zwischen diesen Faktoren kein Zusammenhang.

Schlussfolgerungen: Trotz der Ergebnisse dieser Studie kann ein Zusammenhang zwi-
schen posttraumatischen Riechstérungen und Frontalhirnlasionen nicht ausgeschlossen
werden, da u.a. die Funktionen der Frontallappen aufgrund ihrer Komplexitat und Unspezifi-
tat schwierig zu messen sind. AuRerdem waren die Traumata der Patienten sowie der klini-
sche Verlauf sehr variabel und individuell. Frontalhirnlasionen kdnnen allerdings dramatische
Einschnitte bedeuten, auf die klinisch besonders geachtet werden sollte. Olfaktorische Prob-
leme kdnnen daruber hinaus zusatzlich die Lebensqualitat stark beeintrachtigen und sollten

daher ebenfalls Bestandteil der posttraumatischen Diagnostik sein.
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9 Summary

Aim: The aim of the present study was to proof a correlation between posttraumatic olfactory

disorders and frontal lobe lesions.

Method: Therefor 51 patients with trauma related olfactory loss and 50 patients with olfacto-
ry disorders with other aetiologies were tested. The Sniffin’ Sticks and the retronasal smelling
powder test were used for olfactory evaluation. Frontal lobe lesions were tested through neu-
ropsychological tests (TMT-A, COWA, WCST, d2-R), which are commonly seen as typical for
Frontal lobe functions. Additionally Patients had to answer questions of the Beck Depression

Inventory for assessment of their quality of life.

Results: There was no correlation between the ability to smell and neuropsychological test
results in either group found. However there was an inverse correlation between discrimina-
tory abilities and the results of the BDI in the posttraumatic group. This observation could not

been made in the controls.

Conclusion: In spite of the results of this study a connection between posttraumatic olfacto-
ry disorders and frontal lobe lesions cannot be excluded, since frontal lobe functions are e.g.
difficult to measure, due to their complexity and unspecifity. Moreover traumas and clinical
development of the patients varied a lot and were dependent of many individual factors.
Nevertheless frontal lobe functions can mean dramatic impairments, which should be con-
sidered clinically. Additionally olfactory lesions influence also the posttraumatic quality of life

and should raise clinical attention.
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