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1.Einleitung

1.1 Bedeutung des Geruchssinns

Der Geruchssinn ist einer der klassischen ,,finf Sinne“ des Menschen. Trotzdem wird ihm
eine eher untergeordnete Rolle zugeschrieben. Eine Riechstérung ist keine direkt
lebensbedrohliche Erkrankung, sie kann jedoch ernsthafte Folgen nach sich ziehen. Das
Riechen von Gas oder Feuer, genauso wie der Geruch von verdorbenen Speisen ist essentiell

und wird erst dann als bedeutsam erkannt, wenn der Geruchssinn verloren geht.

Der Geruch eines guten Essens, der Duft einer Blume, die klare Seeluft und nicht zu
vergessen das Wahrnehmen des eigenen Koérpergeruchs sind Sinneseindriicke, auf die man
schwer verzichten kann. Folglich empfinden betroffene Patienten (Pat.) hdufig keine Freude
am Essen mehr, was Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust nach sich ziehen kann. Nicht zu
unterschatzen ist auch die emotional soziale Komponente, wenn der eigene Korpergeruch und
auch der des Partners nicht mehr wahrgenommen werden kann. Es resultiert eine
Unsicherheit, die sogar in eine Depression minden kann. 25 % der Betroffenen gaben eine
Einschrankung ihrer Lebensqualitat an [1]. Erlebnisse, die mit Geriichen kombiniert sind,
lassen sich viel intensiver erfahren. Gefuhle, die mit diesen Erlebnissen verbunden sind,
lassen sich durch die Duftstoff-Gegenwart unbewusst reproduzieren, z.B. die unwillkirliche
Assoziation bei Zimtgeruch mit Weihnachten verbunden mit einem wohligen, schdnen
Geflhl. Geriche sind Signale bei Gefahr, Nahrung oder Partnerschaft. Sie kénnen die Umwelt
mit den inneren Bedirfnissen von z. B. Hunger oder Sexualitit verbinden. Duftstoffe sind
uberall in der Umwelt vorhanden und werden von unserem Geruchssinn praktisch
ununterbrochen analysiert. Die empfangenen Geriiche werden oft nicht bewusst
wahrgenommen, regulieren aber unser Verhalten und unsere Emotionen. Der Geruchssinn ist
der empfindlichste chemosensorische Sinn und vermittelt die Unterscheidung von Tausenden

von Geriichen.

In manchen Berufen ist der Riechsinn besonders wichtig. So sind z. B. Kdche, Parfumeure
oder Konditoren auf die Funktion Ihres Geruchsorgans angewiesen und konnen bei Verlust
berufsunféhig werden. Bei den alternativen Heilverfahren spielt der Geruchssinn schon langer
eine Rolle. Es gibt viele Heilverfahren und Duftstofftherapien, z.B. Inhalationen oder
Baderkuren, die sich die Wirkung von Duften zu Nutze machen. Bestimmten Duften werden

spezielle Emotionszustédnde zugeschrieben. So soll der Duft von Rosmarin oder Zitrusfriichten
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einen belebenden, der von Melisse und Rosen einen beruhigenden Einfluss auf unser Gemut
haben. Um die Leistungsfahigkeit zu optimieren kann man einen zirkadiaden Duftcocktail
anwenden, bestehend aus Zitrone als morgendlicher Muntermacher, entspannender Rose zum
Mittagsschlaf und gegen Abend Holzgeruch fiir erneuten Schwung [2]. Atherische Ole spielen
eine wichtige Rolle bei der Wunddesinfektion und Wundheilung. Fur verschiedene Duftstoffe

ist eine antibakterielle, antimykotische oder antivirale Wirkung bekannt.

Meist werden Wert und Bedeutung des Riechsinnes erst bei dessen Fehlen erkannt, was
wesentlich hdufiger als gedacht vorkommt. Man nimmt an, dass bei circa 5% der Bevolkerung
ein kompletter Riechverlust vorliegt [3]. Insgesamt findet sich bei etwa 20% der Bevolkerung

ein eingeschranktes Riechvermdgen.

1.2 Anatomie und Physiologie des olfaktorischen Systems

Die Riechwahrnehmung beginnt in der Regio olfactoria beim Riech- bzw. olfaktorischem
Epithel. Es ist im oberen Bereich der Nasenhohle lokalisiert und nimmt etwa 2-3 cm? Flache
auf jeder Seite ein. Genau befindet es sich an der Unterflache der Lamina cribrosa, der
medialen Seite der oberen Nasenmuschel und am oberen Bereich des Nasenseptums. Dieses

Gebiet wird als Riechorgan bezeichnet.

Die ,,Riechzellen” sind primédre Sinneszellen, d.h. ihr Axon leitet Informationen direkt ins
Zentralnervensystem und generiert Aktionspotentiale. Dieses Sinnesepithel ist zeitlebens
mitoseaktiv und regenerationsfahig, so dass standig neue Axone in den Bulbus einwachsen
konnen [4]. Die Lebensdauer eines Riechneurons betrégt etwa 60 Tage und es wird aus den
Basalzellen regeneriert [5]. Die Nasenschleimhaut setzt sich neben dem Riechepithel aus
respiratorischem Epithel zusammen. Trotz der Regenerationsféhigkeit des Riechepithels wird
es im Laufe der Jahre kontinuierlich vom respiratorischen Epithel ersetzt [6]. Normalerweise
ist olfaktorisches Epithel (60-70 um) dicker als respiratorisches (20-30 um). Die Stdrke des
olfaktorischen Epithels korreliert mit der Neuronenanzahl [7]. Es besteht aus zwei Schichten,
der Tunica mucosa und der Lamina propria, die durch die Basalmembran getrennt werden.
Die Stiitzzellen bilden zusammen mit den in der Lamina propria liegenden Bowmann’schen
Drisen die Schleimschicht. Sie dient zur Aufrechterhaltung der das Riechepithel umgebenden
ionischen  Konzentration. Die eigentlichen Riechzellen sind die olfaktorischen
Rezeptorneurone (ORN), die eingebettet zwischen Stiitz- und Basalzellen liegen. Es sind
bipolare Neurone mit einem Dendriten an der Oberflache des Riechepithels und einem Axon,

welches in den Bulbus olfactorius zieht. Es gibt circa 10 Millionen ORNs [8].



i

o Stutzzelle

"';»
Glomerulum §uBere
» <P s
peri- S & plexiforme
glomeruldte Zelle - I Schicht
Mitralzelle -
innere
plexiforme
Schicht
i

Koenerzelle
(

Bahnvom Gehim  Bahn zum Gehimm  Bahn vom Gehim
(Efferena) {Afferenz) (Efferenz)

Abb.1: Weg der Duftmolekdle zum Riechepithel und deren Verschaltung (aus: Schmidt, Schaible; "Neuro- und
Sinnesphysiologie”, 2006, 5. Auflage, S. 342 [9]). Mit freundlicher Genehmigung des Verlags.

Am distalen Ende der Dendriten sind Zilien lokalisiert, die die eigentliche funktionale
Oberflache auf ca. 22 cm? vergréRern [6]. Hier befinden sich die olfaktorischen Rezeptoren
(OR). Das sind Proteine, an die sich die Duftstoffe binden und so den eigentlichen Ort der
Duftstoffaufnahme bilden. Es wird angenommen, dass ca. 1000 verschiedene Gene flr die
unterschiedlichen Rezeptoren kodieren [10]. Geht man davon aus, dass der Mensch ungeféhr
35000 Gene hat [11], dann macht der Genanteil der Duftstoff- bindenden Proteine 2,8 % des
gesamten Genoms aus und ware damit die groRte Genomfamilie, die man kennt [8]. Es gibt
ca. 380 verschiedene Rezeptoren und jedes ORN exprimiert jeweils nur einen von ihnen [12,
13].

Der Mensch gilt als Mikrosmatiker und besitzt im Gegensatz zu anderen Saugetieren wie dem
Hund (Makrosmatiker) keinen besonders gut ausgepragten Geruchssinn. Der Unterschied
dieser Geruchsempfindlichkeit liegt nicht im Genom, sondern in der unterschiedlichen Anzahl
von Sinneszellen und Rezeptoren, von denen der Hund vermutlich mindestens 100-fach mehr
hat. Aber der Mensch weil sich zu helfen: Einerseits kann ein einzelner OR-Typ verschiedene
Diftmolekdle erkennen, andererseits wird ein bestimmtes Duftmolekil durch mehrere OR-
Typen erkannt. Verschiedene Geruiche werden von verschiedenen OR-Kombinationen erkannt
[14]. Diese spezielle Codierung lasst den Menschen Tausende von Diften erkennen, ein
Vielfaches mehr als seine Zahl der ORs vermuten l&sst [15, 16].
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Duftmolekile diffundieren direkt oder an Transportproteine gebunden an die
Rezeptormolekiile. Durch diese Duft-Rezeptor-Bindung wird die G-Protein- gekoppelte,
intrazellulare Signalkaskade mit einem cAMP-Anstieg als second-messenger in Gang gesetzt,
wodurch sich Kationenkanale 6ffnen. Die Steigerung der intrazellularen Ca *-Konzentration
fihrt zur Depolarisation der Zelle und Iést beim Uberschreiten einer bestimmten Schwelle

Aktionspotentiale im Axon aus.

Die Axone der Riechzellen durchtreten gebtindelt als Fila olfactoria die Lamina cribrosa, um
zusammen als Nervus olfactorius zum Bulbus olfactorius zu ziehen. Der Bulbus liegt
kolbenférmig in der vorderen Schéadelgrube der Lamina cribrosa auf und ist der Ort der ersten

zentralen Verschaltung auf die Mitralzellen.

by

e

Abb. 2: Schematischer Aufbau der Riechschleimhaut mit den Verbindungen zum Riechkolben (Bulbus
olfactorius). Aus: Spektrum der Wissenschaft 12/95, von R. Axel, ,,Die Entschlisselung des Riechens* [17].
©Roberto Osti Illustrations. Mit freundlicher Genehmigung des Verlags.

Es lagern sich etwa 1000 Axone des gleichen Rezeptortyps symmetrisch zusammen in einem
von Gliazellen umgebenen Glomerulus olfactorius, wie diese Synapsenfelder genannt werden,
und projizieren auf eine Mitralzelle. Durch dieses Konvergenz-Phanomen ist eine Art

Vorsortierung der Dufte moglich. Jeder der ca. 1000-2000 Glomeruli liegt auf beiden Seiten
7



der Hemisphare immer an einer bestimmten Stelle innerhalb des Bulbus [5]. Zusétzlich
befinden sich im Bulbus Interneurone in Form von periglomuldren Zellen und Kdrnerzellen,
die das Duftsignal hemmen oder verstairken konnen [18]. Mit steigender
Duftstoffkonzentration erhéht sich die Zahl der frequentierten ORNs und die
Aktionspotentialfrequenz. Durch diese vielen unterschiedlichen Mechanismen entsteht im
Bulbus ein Abbild des Riecheindruckes und erhoht die Fahigkeit des Menschen auch eine
Vielzahl an ahnlichen Duften zu unterscheiden.

Die Axone der Mitralzellen (2. Neuron) verlassen nun den Bulbus und ziehen als Tractus
olfactorius nach Abgabe von Fasern zum kontralateralen Bulbus ohne weitere Verschaltung
zum gleichseitigen priméaren olfaktorischen Cortex, dem Rhinencephalon, bestehend aus

prapiriformem Kortex, Tuberculum olfactorium sowie Teilen der Amygdala.

Die Riechinformationen werden indirekt oder direkt (ber den Thalamus weiter zum
sekundaren olfaktorischen Cortex geleitet, wie beispielsweise zum orbitofrontalem Cortex
und zur Insel, wo die Geruchswahrnehmung und -identifikation stattfindet. Andere Fasern
ziehen zum Hypothalamus, in dem zum Teil die Steuerung der Nahrungsaufnahme und des

stattfindet und zum limbischen System (Amygdala und Hippocampus), dem
,Entstehungsort der Emotionen“ und dem ,Sitz der Erinnerungen®. Hierin wird der
Zusammenhang von unbewussten Geruchsreaktionen gesehen und der Einfluss von Diiften
auf die Gefiihlslage und das Verhalten [14, 19, 20]. Gemeint sind komplexe
Verhaltensreaktionen wie Ubelkeit und Brechreiz bei schlechten Geriichen oder ,,das Wasser
im Munde zusammenlaufen* bei angenehmen, appetitanregenden Duften. Im Hippocampus
werden die Geruchserinnerungen verwaltet. Die Bewertung eines Geruchs findet vor der
eigentlichen Geruchserkennung, also im Unterbewusstsein, statt. Das Riechgedachtnis ist sehr
gut entwickelt. Duft-assoziierte Erinnerungen werden intensiver erneut erlebt als visuell

gespeicherte.

1.3 Geruchseigenschaften

Die Duftstoffempfindlichkeit des Menschen ist fiur die meisten Difte sehr hoch. Man
unterscheidet hdufig zwischen drei verschiedenen Teilleistungen: Die Duftwahrnehmung
(Schwelle), die Duftunterscheidung (Diskrimination) und die Duftstofferkennung
(Identifikation).

Die Gegenwart eines Duftes (Duftwahrnehmung) kann schon bei geringsten Konzentrationen

bemerkt werden, wogegen dessen Unterscheidungsgrenze gegentiber anderen Duften in der
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Regel ungleich hoher liegt. Erst bei vielfacher Konzentrationserhéhung ist eine
Identifizierung des Geruchs moglich. Die Diskriminations- bzw. Unterscheidungsschwelle
liegt bei derjenigen Konzentration, die gerade notig ist um zwei verschiedene Dufte als
unterschiedlich zu erkennen. Sie ist trainierbar und damit individuell unterschiedlich. So gibt
es Menschen wie einen Parfumeur, der schon geringste Unterschiede bemerkt. Diese drei
Teilleistungen werden bei der unten beschriebenen Sniffin® Sticks- Untersuchung separat
getestet. Man vermutet einen Zusammenhang der Wahrnehmungsschwelle mit peripheren
Strukturen, wogegen man die Leistung der Diskrimination und Identifikation eher zentralen
Strukturen zuordnet [21]. Das Riechvermdgen ist von mehreren verschiedenen Faktoren
abhangig. So spielen beispielsweise die Temperatur und die Luftfeuchtigkeit eine Rolle, aber
auch hormonelle Situationen haben Einfluss auf die Sensitivitit der Duftempfindlichkeit.

Die Geschmacksknospen auf der Zunge erkennen nur die vier Grundqualitaten sUR, sauer,
salzig und bitter. Das Aroma einer Speise wird jedoch tber den Geruchssinn vermittelt, wobeli
Duftmolekile beim Essen (ber den Rachen von hinten in die Nase zum Riechepithel

gelangen.

1.4 Einteilung der Riechstérungen

Riechstérungen (RS) werden international einheitlich definiert.

Eigenschaft Name

Normal: Normosmie

Stdrung:

-Quantitat Anosmie
Hyposmie
Hyperosmie

-Qualitat Parosmie
Phantosmie
Pseudosmie

Tab.1: Terminologie der klinischen Riechstérungen
1.4.1 Quantitative Riechstérungen

1.4.1.1 Anosmie

Anosmie ist der vollstdindige Verlust des Riechvermdgens ohne Hinweis auf ein
Restriechvermdgen. Haufig gebraucht wird der Begriff der funktionellen Anosmie. Er
beinhaltet sowohl den kompletten Riechverlust als auch das mdogliche VVorhandensein einer

geringen Restwahrnehmung, die jedoch im Alltag keine funktionelle Bedeutung hat. Die
9



partielle Anomie ist eine im Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung deutlich verminderte
Sensibilitdt gegenuber einem bestimmten Duftstoff bzw. einer Duftstoffgruppe ohne
pathologische Bedeutung.

1.4.1.2 Hyposmie

Hyposmie ist eine Verminderung des Riechvermdgens. Der Hyposmiker kann also im
Gegensatz zum Anosmiker noch Geriiche wahrnehmen, jedoch ist dies meist nur in héheren
Konzentrationen maoglich. Die oben beschriebenen Empfindlichkeitsschwellen liegen hoher

als bei der Normalbevélkerung.

1.4.1.3 Hyperosmie
Dies bezeichnet ein krankhaft gesteigertes Riechvermdgens. Die Menschen riechen Geriiche,
die far Normosmiker aufgrund der geringen Konzentration nicht wahrnehmbar sind.

Vorkommen kann dies z.B. bei Epilepsie, Psychosen und Schwangerschaften.
1.4.2 Qualitative Riechstérungen

1.4.2.1 Parosmie

Parosmie bezeichnet eine verdnderte, meist unangenehme Wahrnehmung von Geriichen in
Gegenwart einer Reizquelle. Es wurde ein gehduftes Vorkommen in Verbindung mit
Hyposmie [22, 23] und postviralen RS beschrieben [3, 23]. Sie kann jedoch auch isoliert
auftreten. Manche Autoren werten das Auftreten von Parosmien als prognostisch ginstiges
Zeichen [24].

1.4.2.2 Phantosmie

Phantosmie ist die Wahrnehmung von Geriichen in Abwesenheit einer Reizquelle. Es kann
gleichzeitig mit einer Hyposmie vorliegen, es gibt aber auch Menschen mit einem normal
funktionierenden Riechsystem, die dennoch unter Riechhalluzinationen leiden. Diese Form
der qualitativen RS scheint geh&uft mit postviralen und auch posttraumatischen RS
einherzugehen [23] und wurde vermehrt im Rahmen psychiatrischer Erkrankungen beobachtet
(z.B. bei Schizophrenie).

1.4.2.3 Pseudosmie

Unter Pseudosmie versteht man die fantasievolle Umdeutung eines Geruchseindruckes unter
dem Einfluss starker Affekte. Krankheitswert besteht nur im Zusammenhang mit
psychiatrischer Erkrankung (Syn.: Geruchsillusion)
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1.5 Atiologie von Riechstérungen

1.5.1 Sinunasal

Eine hdufige Ursache einer RS liegt in einer Erkrankung der Nase oder der
Nasennebenhohlen. Diese konnen entziindlicher (chronisch rezidivierende Sinusitiden,
chronische Nasenpolypen) oder nicht-entzundlicher Natur sein (Septumdeviation, Obstruktion
der Atemwege, Allergien). Die Duftstoffe kdnnen durch eine Obstruktion in der Nase die
Riechleiste nicht erreichen [25-28]. Bei allergischen Sinusitiden ist das Epithel selber in
seiner Funktion eingeschrénkt [29]. Typisch sind ein schleichender Beginn und eine rasche
Besserung der Symptome nach Kortisontherapie. Auch operativ kann das Grundproblem
beseitigt werden und die Riechfunktion bei einem Teil der Pat. zurtickkehren. Die sinunasalen
RS gehdren damit zu den am besten therapierbaren. Qualitative Veranderungen des
Riechvermdgens kommen hier im Gegensatz zu postviralen oder posttraumatischen Ursachen

seltener vor.

1.5.2 Postviral

Die postvirale RS entsteht zumeist auf dem Boden eines viralen Infektes der oberen
Luftwege. Der Geruchssinn verschlechtert sich im Rahmen der Erkéltung und bleibt nach
Abklingen der Erkéltung bestehen. Ein auslésendes Agens und damit der pathophysiologische
Zusammenhang ist noch nicht bewiesen worden, ein viraler Ausloser gilt aber als
wahrscheinlich [30]. Auch eine Schédigung des Epithels durch Toxine oder Immunreaktionen
werden als Ursachen diskutiert [20]. In bisherigen Studien war der Uberwiegend weibliche
Anteil der Pat., besonders derer tber 45 Jahre auffallig [30-33]. Auch ein Zusammenhang mit
Parosmien und Phantosmien wurde schon beschrieben [23, 34], sowie eine spontane

Regeneration bei einem Teil der Pat. innerhalb der ersten 6 Monate [35].

1.5.3 Posttraumatisch

Diese RS steht im Zusammenhang mit einer Kopfverletzung (z.B. einem Schédel-Hirn-
Trauma) oft infolge eines Verkehrsunfalls [36]. Der Patient bemerkt sie hdufig erst mit
Verzogerung, da zunédchst andere Problematiken wie lebensbedrohliche Blutungen und
Bewusstlosigkeit im Vordergrund stehen. Der Riechverlust korreliert mit der Schwere des
Traumas [37-39]. So kann bei leichten Fallen bei 13% und bei schweren Formen bei bis zu
25% ein Riechverlust entstehen [40]. Es wurde festgestellt, dass ein frontal einwirkendes
Trauma ohne Frakturen seltener RS nach sich zieht als ein okzipitales [41, 42]. Die Ursachen
liegen entweder in der Zerstérung von intranasalen Strukturen, in einem Abriss oder
Beschadigung der Fila olfactoria [43] oder in der direkten oder indirekten Schadigung
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zentraler Strukturen [38, 40], bedingt durch ein Odem oder durch eine Blutung. Bei den
jiingeren Erwachsenen stellt diese Atiologie einen groRen Anteil der RS.

1.5.4 Kongenital

Eine angeborene RS wird oft erst mit Beginn der Pubertat [44] oder auch spater diagnostiziert.
Anamnestisch kdnnen sich die Pat. nicht erinnern jemals gerochen zu haben. Beweisend ist
eine MRT Untersuchung [44], in der sich ein hypo- bzw. aplastischer Bulbus olfactorius und
ein wenig ausgepragter Sulcus olfactorius zeigt, im Zusammenhang mit einer durchgefihrten
Riechtestung. Diese Form der RS kommt nur selten isoliert vor, sondern hdufig in Verbindung
mit anderen Symptomen im Rahmen eines Syndroms, wie beispielsweise beim

Hypogonadismus, dem sogenannten Kallmann-Syndrom [41, 45].

1.5.5 Medikamentds/Toxisch

Der Geruchssinn dient als Warnsystem und schitzt den Korper vor gefahrlichen Noxen,
gleichzeitig ist er dadurch am starksten gefahrdet. Die RS kann nach akuter oder chronischer
Noxenexposition z.B. bei Schwermetallen (u.a. Cadmium, Mangan) oder Gasen (u.a.
Formaldehyd, Styrol) entstehen. Im akuten Fall konnen erst sehr hohe Konzentrationen das
Epithel schadigen [46]. Schon niedrigste Konzentrationen dieser Toxine werden als gefahrlich
erkannt und bieten uns die Chance der Flucht bevor die Schéadigung eintritt. Der chronisch
toxischen Exposition schreibt man einen langsam progredienten Verlauf zu, wobei hier der
kausale Zusammenhang nur vermutet werden kann. Bewiesen ist ein Zusammenhang von RS
und der Behandlung mit Chemotherapeutika und Strahlentherapie [47, 48]. Aufgrund der
Komplexitat des Riechvorgangs gibt es mehrere Angriffspunkte, den Riecheindruck zu
verfalschen bzw. zu verschlechtern. Mittlerweile werden vielen Medikamenten eine
Verschlechterung der Riechfunktion als mdogliche Nebenwirkung zugeschrieben. Hierzu
gehdren z.B. manche Antibiotika (u.a. Ampicillin, Azithromycin), Antikonvulsiva (u.a.
Carbamazepin, Phenytoin), Antidepressiva (u.a. Amitriptylin, Desipramin) und auch h&ufig
verschriebene Antihypertensiva (u.a. Atorvastatin, Verapamil, Enalapril) [49-51]. Es ist
jedoch auch hier schwer einen Zusammenhang herzustellen, da die Zielgruppe v.a. letzterer
Medikamentengruppe hdufig fortgeschrittenen Alters ist und die Ursache lhrer Dysosmie eher

darin und der damit verbundenen Riechfunktionverschlechterung vermutet wird.

1.5.6 Postoperativ/latrogen

Eine RS kann in Folge einer Operation nach Ané&sthesie entstehen [3, 52]. Ob die

Allgemeinanasthesie grundsatzlich ein Risiko fur die Riechfunktion darstellt, ist noch zu

untersuchen. Generell stellen operative Eingriffe im Nasenbereich ein bis zu 20%iges Risiko
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dar [53, 54], die Riechfunktion durch mechanische Beschadigung zu verschlechtern. Auf der
anderen Seite kann eine Operation auch zur Verbesserung der Riechfunktion beitragen. Eine
Polypektomie oder eine Septumkorrektur kann bei bis zu 80% der Pat. mit sinunasaler RS das
Problem, wenn auch teilweise nur temporér, beheben [53]. Aus diesem Grunde ist eine
vorangegangene Operation nicht zwingend die Ursache der RS; ein Obstruktionsrezidiv ware

ebenso denkbar.

1.5.7 Neurodegenerativ

Den grofiten Anteil an neurodegenerativen Ursachen nimmt das idiopathische Parkinson-
Syndrom ein. Die Beeintrachtigung des Riechsystems konnte durch objektive Messungen
bewiesen werden [55]. Ein Frihsymptom des Morbus Parkinson ist bei 96% der betroffenen
Patienten die olfaktorische Storung und damit ist sie ein ebenso charakteristisches Symptom
wie Tremor, Rigor und Akinese [56, 57]. Es gibt sogar Vermutungen [56], dass die
,Eintrittspforte* der Parkinson Erkrankung in der Nase lokalisiert ist, wofiir u.a. der Nachweis
von Lewy Kdrperchen im Bulbus spricht [58-60]. Die RS als Frilhsymptom kann den anderen
Symptomen um ca. 5 Jahre vorrausgehen [61-63]. Bei Pat. mit idiopathischer RS sollte diese
Erkenntnis Anlass zu weiterer Diagnostik sein. Zu den anderen degenerativen Erkrankungen,
die eine Einschréankung des Riechvermdégens bedingen konnen zéhlen Morbus Alzheimer,
Motoneuronerkrankung, Multiple Sklerose, Multisystematrophie oder Chorea Huntington [55,
64].

1.5.8 Idiopathisch

Zu der Gruppe der idiopathischen RS werden in dieser Studie auch die Pat. gezahlt, bei denen
kein kausaler Zusammenhang gefunden werden konnte. Diese Pat. kdnnen sich anamnestisch
an keine Ursache erinnern und geben meistens einen schleichenden und h&ufig zunédchst
unbemerkten Riickgang ihrer Riechfunktion an. Mit intensiverer Forschung und Verbesserung
der diagnostischen Moéglichkeiten sollte die Gruppe der idiopathischen RS zugunsten anderer
ricklaufig sein. Bei Verdacht auf eine RS sollte eine endoskopische Untersuchung empfohlen
und ein Therapieversuch mit Steroiden durchgefiihrt werden, da sich viele Menschen einer
nasalen Erkrankung nicht bewusst sind und eine solche Frage verneinen. Eine MRT-

Untersuchung kann Aufschluss Gber eine mogliche Parkinsonerkrankung geben.

1.6 Diagnostik von Riechstérungen
Die Untersuchung der veranderten Riechfunktion ist wichtig, um das Ausmal} abzuschatzen

und Anderungen verfolgen zu kénnen. Es gibt verschiedene Maoglichkeiten, die Riechfunktion
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zu untersuchen. Man unterscheidet psychophysische Tests, in denen man auf die Mitarbeit des

Probanden angewiesen ist und objektive Messverfahren.

1.6.1 Psychophysische Tests

Der Anspruch an einen Riechtest sollte in einer einfachen Durchfiihrbarkeit innerhalb eines
angemessenen Zeitrahmens und in einer hohen Messgenauigkeit bei der Unterscheidung in
Anosmie, Hyposmie und Normosmie liegen. Es gibt nicht viele psychophysische Tests, die
eine gute Reproduzierbarkeit und einen Vergleich mit anderen Tests zulassen [65-68]. Zu den

am besten validierten Tests gehdren:

1.6.1.1 UPSIT (,,University of Pennsylvania Smell Identification Test*) [65]

Bei diesem Test werden 40 Duftstoffe mikroverkapselt auf Papier gebracht [18]. Diese
Mikrokapseln kénnen durch rubbeln mit einem Bleistift mechanisch gedffnet werden. Die
verschiedenen Duftstoffe missen in diesem Test anhand einer Liste mit je 4 Begriffen
identifiziert werden. Der Test ist lange haltbar, sehr gut validiert und hauptsachlich in den
USA weit verbreitet. GroRtenteils kann dieser Test auch von den Pat. selbst durchgefihrt

werden. Nachteilig ist, dass der Test nur die Identifikation von Gerlichen untersucht.

1.6.1.2 CCCRC-Test (“Connecticut Chemosensory Clinical Research Centers”) [68]

Es handelt sich um eine Kombination aus einem Schwellentest fir Butanol (eindriickbare
Polypropylenflaschen) und einem Identifikationstest fir 10 Gerliche (Salzstreuer-dhnliche
Glasflaschen). Ein Vorteil ist die Erfassung verschiedener Riechfunktionen. Nachteile sind
die vergleichsweise schlechte Validierung, die Durchfihrung der Schwellenmessung im
Modell der aszendierenden Konzentrationen sowie die kleine Anzahl von Duftstoffen, die in
der Identifikationsaufgabe verwendet werden. Der Test kann nicht vom Pat. selbst
durchgeftuhrt werden. Er wird nicht kommerziell angeboten, kann aber leicht selbst angefertigt
werden (Deutsche Gesellschaft fur HNO- Leitlinien 2007).

1.6.1.3 Sniffin’ Sticks-Test [66, 67]

Dies ist der Test, der in Deutschland von der ,,Arbeitsgemeinschaft Olfaktologie und

Gustologie* empfohlen wird.
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Abb.3: Riechstifte ,,Sniffin‘ Sticks (Quelle: Homepage: www.burghart.net)

Bei diesem Test sind Duftstoffe in Filzstifte abgepackt und werden durch Abnehmen der
Stiftkappe freigesetzt. Der Patient hat die Augen verbunden und bekommt den Stift vor den
Naseneingang gehalten. Der Test setzt sich aus drei Komponenten zusammen: einem
Schwellen-, einem Diskriminations- sowie einem Identifikationstest. Getestet werden also die
Empfindlichkeit, die Unterscheidungsféhigkeit und das Erkennen des Duftes. Aus den jeweils
ermittelten Punkten resultiert das Endergebnis: der SDI- Wert (siehe Kapitel 3.2.4). Das
Testverfahren ist international anerkannt und standardisiert [66, 69]. Vorteile des Tests sind
seine gute Validierung sowie die Erfassung verschiedener RS. Eine wiederholte
Durchfuhrung des Tests ist moglich. Nachteile sind die relativ kleine Anzahl an Duftstoffen
und die eingeschrankte Haltbarkeit von einem Jahr. AuBerdem muss zumindest ein Teil des

Tests durch einen Untersucher durchgefuhrt werden.

Das groRe Problem all dieser psychophysischen Tests liegt jedoch in ihrer Abh&ngigkeit vom
Pat.. So ist ein korrektes Ergebnis nur bei zuverlassiger und wahrheitsgeméaier Mithilfe
seinerseits moglich. Nicht anzuwenden sind die subjektiven Tests also bei kleinen Kindern,
Bewusstlosen, Dementen oder simulierenden Pat., bzw. das Ergebnis ist nur unter Vorbehalt

zu behandeln.
1.6.2 Objektive Tests

1.6.2.1 Olfaktorisch evozierte Potentiale
Die Ableitung olfaktorisch evozierter Potentiale (OEP) erlaubt eine objektive Erfassung von

RS [70-73] und ist momentan die einzige validierte Mdglichkeit, einen Riechverlust zu
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objektivieren [74]. Gemessen werden Hirnstrome uber die am Kopf befestigten Elektroden
wahrend der Duftstoff-Applikation [75]. Durch das ,,Olfaktometer werden die Duftstoffe
(z.B. H2S oder Phenylethylalkohol) in den Luftstrom eingebettet und dem Pat. Uber ein
Nasenstlick direkt in die Nase appliziert. Nach Richtlinien der Arbeitsgemeinschaft
Olfaktologie/ Gustologie der Deutschen Gesellschaft flir HNO-Heilkunde, sind die Duftstoffe
in ihrer Art der Reizdarbietung, der Abfolge, und der Bedingungen wie Konzentration und
Temperatur standardisiert [73]. Sind entsprechende Potentiale nach der Duftapplikation
nachweisbar, so kann mit grolRer Wahrscheinlichkeit davon ausgegangen werden, dass der

Patient eine Riechwahrnehmung hatte.

Abb. 4: Ein Olfaktometer (aus dem Riech- und Schmeckzentrum Dresden)

1.6.2.2 Elektro-Olfaktogramm

Das Elektro-Olfaktogramm (EOG) ist ein elektrisches Potential, das vom Riechepithel
abgeleitet werden kann. Die Elektroden sind jetzt nicht am Kopf, sondern direkt endoskopisch
auf der Riechschleimhaut angebracht. Gemessen werden die Potentiale der ORNS. Es hat sich
herausgestellt, dass diese Methode schlechter zur Diagnostik der RS geeignet ist, da sowohl

bei Pat. mit angeborener Anosmie [76], als auch bei Pat., die subjektiv noch nichts rochen
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[77], Potentiale abzuleiten waren. Deshalb dient diese Methode mehr dazu, Prozesse auf
Rezeptorebene experimentell besser zu verstehen oder topographische Antwortmuster zu
entschlisseln [78], nicht aber um Diagnostik auf individueller Ebene zu ermdéglichen.

1.6.2.3 Weitere Mdglichkeiten

Da beide beschriebenen Methoden zeitlich und apparativ aufwéndig sind und vor allem das
EOG nur in bestimmten Zentren durchgefuhrt wird, sind sie flr das einfache Screening im
Klinik- bzw. Praxisalltag nicht brauchbar. Besonders die Ableitung der OEP kommt vor allem
bei gutachterlichen Fragestellungen aufgrund ihrer Objektivitat zur Anwendung. Immer mehr
an Bedeutung gewinnen bildgebende diagnostische Untersuchungen wie die MRT und das CT
[79]. Obwohl es noch weiterer Standardisierung fur eine Routineanwendung bedarf, ist die
MRT Untersuchung von groRer Bedeutung bei der erweiterten Diagnosestellung. Bei
idiopathischer Ursache wird das MRT zur Abkldarung eines neurodegenerativen oder
raumfordernden Prozesses und der Beurteilung des olfaktorischen Cortex herangezogen. Die
Diagnose der kongenitalen RS kann durch den Nachweis eines nicht oder unzureichend
angelegten Bulbus olfactorius gestiitzt, eine Fraktur bei Pat. mit posttraumatischer RS

ausgeschlossen werden.

1.7 Subjektive Bewertung

Interessant ist die Selbsteinschatzung des Menschen beziglich seiner Riechleistung. Nur
jemand, der seine Riecheinschrankung bemerkt, sucht einen Arzt auf und kann als
Hriechgestort” diagnostiziert, statistisch erfasst und schlielflich therapiert werden. Es gibt
verschiedene Studien, die die Genauigkeit von Schatzungen untersuchten. Guziol et al. [80]
stellten eine Korrelation zwischen der eigenen Bewertung und der tatsachlich erzielten
Riechleistung fest, wogegen andere dies nicht beweisen konnten [27]. Der Fokus bei Guziol et
al. lag auf der Frage, ein um wie viele Punkte verdnderter SDI-Wert der Mensch subjektiv
,,bemerkt“. Hier zeigte sich, dass Pat., die sich vom ersten zum zweiten Besuch besser fiihlten,
auch eine Punktezunahme im Sniffin® Sticks-Test erzielten, wogegen dies bei sich schlechter
einstufenden Pat. nicht der Fall war. Sie fanden auRerdem herraus, dass 60 % der Pat. einen
Punktezuwachs von 5.5 Punkten auch als ,bessere Riechfunktion® einstuften. Zunutze
machen kann man sich diese Informationen in der Prognose und Therapiekonzepterstellung.
So wird ein leicht besseres Testergebnis dem Pat. gar nicht auffallen und demnach auch keine
Verbesserung bringen. Nur ein Therapiekonzept, das deutliche Besserung verspricht, kann fir

den Pat. hilfreich sein.
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1.8 Epidemiologie von Riechstérungen

Erkrankungen des Riechsinnes sind nicht selten. Aus den USA ist bekannt, dass ca. 200.000
Pat. jedes Jahr neu an RS erkranken [81, 82]. Neuere Untersuchungen in Deutschland,
Osterreich und der Schweiz haben ergeben, dass sich jahrlich ca. 79.000 Menschen aus
diesem Grund in arztliche Behandlung begeben [83]. Es ist schwer genaue Pravalenzzahlen
fir RS festzulegen. Wéhrend die meisten Menschen einen Arzt aufsuchen, wenn sie eine
Verschlechterung des Augenlichts oder der Horfunktion vermuten, so merken viele Menschen
ihre Riecheinschrankung nicht oder stufen sie als weniger bedeutsam ein. Bramerson et al
[84] diagnostizierten in ihrer Studie von 2004 bei einer zufallig ausgewéhlten reprasentativen
Studiengruppe von ber 1000 schwedischen Erwachsenen bei 19% eine RS, davon bei knapp
6% eine Anosmie und bei 13 % eine Hyposmie. Diese Ergebnisse decken sich mit Daten einer
Studie von Landis et al. [3], in der ebenfalls 2004 bei gut 1000 Pat., die aus den
verschiedensten, nicht-nasalen Grinden eine HNO-KIlinik aufsuchten, rund 20% (davon 5%
Anosmie und 15% Hyposmie) eine eingeschréankte Riechfunktion aufwiesen. Da Pat. mit
einer nasalen Komponente in dieser Studie von vornherein ausgeschlossen wurden, Pat. mit
Nasenpolypen [85] aber in 76% der Falle und Pat. mit chronischer Sinusitis [28] in 58% der
Félle unter einer Einschrankung oder einem Verlust der Riechfunktion leiden, kdnnen wir
davon ausgehen, dass die tatsachliche Pravalenz von HNO- Pat. wohl noch hoher liegt.
Vennemann et al. diagnostizierten 2008 bei insgesamt 22,1% aus einer zufallig ausgewahlten
Studiengruppe von Uber 1200 Personen aus der Dortmunder Bevolkerung eine RS [86].
Anhand dieser Daten konnen wir auf eine nicht unerhebliche Prévalenzzahl in der

Allgemeinbevolkerung schlieRen, die mit zunehmendem Alter deutlich ansteigt [84, 86, 87].

Einflussfaktoren wie Alter, Geschlecht, Rauchen sowie Begleiterkrankungen wie Diabetes
oder KHK und ihre Auswirkung auf die Riechfunktion wurden schon mehrfach untersucht [3,
84, 88]. In unserer groRangelegten Studie mit fast 3000 Pat. waren alle Atiologien
eingeschlossen, um die epidemiologischen Auffélligkeiten, den Einfluss des Rauchens und

qualitative RS zu analysieren.

Alter: Es ist hdufig belegt worden, dass sich die Riechfunktion mit steigendem Lebensalter
verschlechtert [3, 81, 84, 87] und die Uber 65-jahrigen Pat. sogar in ber 50% der Félle unter
einer RS leiden [87, 89]. Begriindet ist dies zum Teil in der physiologischen Alterung des
Riechsystems [87]. Die Degeneration des Riechepithels wird einerseits durch eine Abnahme
ihrer Regenerationsféhigkeit [34, 90, 91] anderseits durch gesteigerte Apoptosevorgange und

daraus resultierender ORN-Abnahme [92, 93] begrundet. Das olfaktorische Epithel wird im
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Laufe des Lebens von respiratorischem Epithel ersetzt [34, 94, 95]. Hinzu kommen auch
zentrale Degenerationen, wie eine Atrophie des Bulbus und generelle altersgemalie Abnahme
der Gehirnzellen [96].

Atiologie und Alter: Pat., die unter einer posttraumatischen RS leiden, waren in bisherigen
Studien meist junger, als Pat. anderer Genese [34, 40]. Insbesondere postvirale RS hatten
ihren Altersgipfel bei den tber 60-jahrigen [97]. SN-Pat. waren am haufigsten im mittleren
Alter (30-60 Jahre) [97]. Bei den jingeren Pat. nehmen die sinunasalen und posttraumatischen
Ursachen den grofiten Anteil.

Atiologie und Geschlecht: Im Allgemeinen scheinen Frauen haufiger von RS betroffen zu
sein [3, 98], wogegen andere Studien von mehr betroffenen Mannern berichten [87]. Unter
den postviralen RS ist zumeist der weibliche Anteil deutlich héher [33, 34, 97, 99, 100]. Den
grofiten Anteil an posttraumatischen RS stellen die Manner [91, 100] und hier v.a. die
Altersklasse der 20- bis 30-jahrigen.

Atiologie und Erkrankungsgrad und -dauer: Landis et al. stellten fest, dass Pat., die eine
postvirale RS haben, haufiger unter einer Einschrankung als unter einem kompletten Verlust
ihrer Riechfunktion leiden, sie nahmen unter den Hyposmikern den gréRten Teil ein [3]. Eine
schlechtere Riechfunktion steigt mit der Erkrankungsdauer an. So sind die postviralen RS
mehr bei kirzerer Erkrankungsdauer vertreten als bei Langzeiterkrankten. Bei Pat. mit
posttraumatischer und congenitaler Ursache liegt die Verteilung deutlich zugunsten der

Anosmie, begriindet in ihrer Schwere und der Pathophysiologie.

Atiologie und Prognose: Die Anderung der Riechfunktion (RF) im Laufe der Zeit ist
abhangig von der zugrundeliegenden Ursache [88]. Da bei den posttraumatischen RS
maoglicherweise eine partielle oder totale Ruptur der Fila olfactoria vorliegt, die Verbindung
zum Bulbus also beschédigt ist, liegt die Vermutung nahe, dass diese Pat. selten ihre
Riechfunktion zurlickgewinnen. Es gibt jedoch Studien die von einer Ruckkehr der
Riechfunktion in bis zu 30% der Falle [34, 40] berichten, wobei bei 90% dieser Pat. die
Besserung im ersten Jahr eintrat. Die Wiedergenesung im Sinne einer Normosmie wird in der
Literatur bei den sinunasalen und postviralen Erkrankungen, bisher mit 10.9% bzw. 10.6%
angegeben [88].
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Weitere Einflussfaktoren:

Héufig schon wurde der Einfluss des Rauchens auf die Riechfunktion untersucht [3, 101-103].
Die Ergebnisse sind nicht immer Gbereinstimmend. So ergaben die Ergebnisse von Landis et
al. keine direkte Korrelation zwischen Rauchgewohnheiten und der Ha&ufigkeit eines
Riechverlustes [3], wogegen andere Studien Rauchen als Risikofaktor mit einer bis zu
sechsmal hoheren Erkrankungswahrscheinlichkeit [102] abhdngig von Dauer und Dosis
darstellten ~ [103]. Auch  andere  Faktoren  wie  Begleiterkrankungen  und
Medikamenteneinnahme wurden untersucht, so gab es einige negative Korrelationen, wie z.B.

bei Diabetes mellitus oder Krebserkrankungen [3].
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2. Fragestellung

Ziel dieser Studie war vor allem in einem grofRen Patientenkollektiv (n=2906) mit bestehender
RS prognostische Faktoren hinsichtlich der Besserung der Symptomatik zu untersuchen. Im

Besonderen sollte folgenden Fragen nachgegangen werden:
1. Wie sind die Haufigkeiten verschiedener Parameter innerhalb unserer Studienpopulation?

2. Gibt es epidemiologische Auffalligkeiten (Geschlecht, Alter, Diagnosen, Beginn, Dauer) in

Abhéngigkeit von den drei Hauptatiologien?

3. Wie verandert sich die Riechfunktion im Verlauf in Abhéangigkeit von den 3 haufigsten

Atiologien?

4. Gibt es Auffalligkeiten im Auftreten von qualitativen RS und haben sie Einfluss auf die

Riechfunktion?

5. Hat Rauchen einen Einfluss auf die Riechfunktion und gehdren Raucher bestimmten

Atiologiegruppen an?
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3. Material und Methoden

3.1 Material

3.1.1 Studienbeschreibung
Es handelt sich um eine retrospektiv angelegte Studie. Aus den archivierten Krankenakten
wurden die relevanten Daten der in die Studie einbezogenen Pat. enthommen und in eine

Tabelle eingegeben.

3.1.2 Erfasste Daten

Um die gewinschte Statistik zu erstellen wurden bestimmte Parameter der digitalen
Patientendatei entnommen. Zur Uberpriifung der Vollstandigkeit wurden die digitalen
Datensatze mit den archivierten Krankenakten (Anhang 47-49: Aufnahmebogen, Fragebogen,
SDI-Test ect.) verglichen und gegebenenfalls erganzt. Die Felder, die vom Pat. nicht

beantwortet wurden, wurden freigelassen. Die folgenden Parameter wurden erfasst:
Alter

*Geschlecht

+Atiologie

* Beginn der RS

* Dauer der RS

*Diagnose (nach SDI Wert)

*Parosmie

*Phantosmie

*Raucherstatus

Die Variablen Alter, Geschlecht und Raucherstatus waren durch den Pat. selber anzugeben.
Die Angabe einer Atiologie wurde durch den behandelnden Arzt gemacht. Nach
Anamnesegesprach und korperlicher Untersuchung wurde von ihm die am wahrscheinlichsten
anzunehmende Ursache eingetragen. Die Bewertung, ob der Patient unter einer qualitativen
RS leidet oder nicht, wurde ebenfalls vom Arzt durch gezieltes Nachfragen getroffen. Der
SDI Wert und die daraus resultierende Diagnose wurde nach Durchfiihrung des Sniffin

Sticks-Tests durch den Untersucher eingetragen.
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3.1.3 Ausschlusskriterien

Pat., die in ihrem Fragebogen weder Alter noch Geburtsdatum eingetragen hatten und dieses
auch nicht aus den tbrigen Unterlagen ersichtlich war, wurden im Vorfeld von der Studie
ausgeschlossen. Zusétzlich wurden Pat., die aus verschiedenen Griinden keinen Sniffin®
Sticks-Test oder nur Teile des Tests durchfiihren konnten oder bei denen das Ergebnis eine
Normosmie ohne gleichzeitige Angabe von Dysosmien ergab, aussortiert. Hierzu zéhlen
beispielsweise die Pat., die sich aufgrund einer isolierten Schmeckstérung vorstellten. Des
weiteren wurden Pat., bei denen keine Ursache ihrer RS angegeben war und diese auch
nachtraglich aufgrund fehlender anamnestischer Angaben nicht zu ergidnzen war,

ausgeschlossen.

Ausschlusskriterien:

- fehlendes Alter/Geburtsdatum

-fehlender oder nicht-pathologischer SDI-Wert
-fehlende Atiologieangabe

3.1.4 Patientenkollektiv
Ausgewahlt wurde aus Pat., die die Riech- und Schmecksprechstunde der HNO- Klinik an der

Technischen Universitat Dresden im Zeitraum vom 21.11.1997 bis zum 9. 9. 2008 aufsuchten.

3.1.5 Ablauf der Riechsprechstunde

Bei ihrem Termin erhielten die Pat. zundchst eine orientierende HNO-Untersuchung
einschlieBlich endoskopischer Nasenuntersuchung in der Polikklinik der Hals- Nasen- Ohren
Universitatsklinik  Dresden. AnschlieBend bekamen sie nebenan im Riech- und
Schmeckzentrum der TU- Dresden einen Fragebogen (Anlage 49) und flhrte den Sniffin®
Sticks-Test (Kapitel 3.2.4) zur Bestimmung der Riechfunktion durch. Dessen Ergebnis und
das weitere Procedere wurden danach mit Herrn Prof. Hummel besprochen. Bei bestimmten
Fragestellungen wurde ein erneuter Termin zur MRT-Untersuchung oder zur Olfaktometrie

vereinbart.

3.1.6 Querschnittstudie

Zur Untersuchung der Frage 1 wurde aus dem gesamten Datensatz (n=4965) nur der jeweils
erste Besuch eines jeden Pat. (n=2906) selektiert. So umfasste diese Tabelle schliel3lich 2906
Datensatze. In die Bearbeitung der Frage 2 wurden nur Pat. der drei Hauptatiologien

eingeschlossen (n=2014). Der Verlauf der RS (Frage 3) wurde von n=893 Pat. beobachtet.
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Fur die Frage 4 wurden nur solche Pat. integriert, die die Frage nach Parosmie und
Phantosmie beantwortet hatten. Vom gesamten Patientenkollektiv waren das 81.4% (n=2366)
mit Parosmie und 78.3% (n=2275) mit Phantosmie, unter den drei Hauptatiologien (n=2014)
waren es 84% (n=1690) bzw. 80% (n=1621).

Zur Bearbeitung der Frage 5 wurden aus den 2906 Pat. nur die Pat. eingeschlossen, die sich
zum Raucherstatus gedufRert haben (n=1691, 58.2%). Unter den Pat. der drei Hauptétiologien
(n=2014) haben 57 % (n=1151) hierzu Angaben gemacht.

3.1.7 Langsschnittstudie

Zur Beurteilung der RS im Verlauf (Frage 3) wurden von den 2906 Pat. nur diejenigen
berticksichtigt, die wiederholt in der Riech- und Schmecksprechstunde erschienen. Bei Pat.
mit sinunasalen (n=219), postviralen (n=463) und posttraumatischen (n=211) RS wurde der

jeweils erste und letzte Besuch genauer betrachtet (insg. n=893).
3.2 Methoden

3.2.1 Fragebogen
Jeder Patient wurde bei seinem Besuch gebeten, einen standardisierten Fragebogen
auszufullen, der einen Einblick in die individuelle soziale und medizinische Anamnese

gewdhrte (Anhang 49).

3.2.2 HNO-Untersuchung

Alle Pat. unterzogen sich einer HNO-arztlichen Untersuchung in der Polikklinik der
Universitat Dresden. Diese umfasste ein kurzes Anamnesegesprach und eine fachbezogene
korperliche Untersuchung mit endoskopischer Naseneinsicht v.a. zur Bestatigung oder zum

Ausschluss einer nasalen Ursache der RS (Anhang 47).
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| Riechspalte (Riechschleimhaut) |

-
| Nasenscheidewand | >
I Mittlere Nasenmuschel ]

Abb. 5: Endoskopische Sicht einer normalen Riechspalte (Quelle: Homepage der HNO-Universitéatsklinik Koln

www.medizin.uni-koeln.de/kliniken/hno)

Die umrandeten Flachen auf der Abb. 5 im rechten Teil erklaren die anatomischen Strukturen.

Verwendet werden kdnnen starre oder flexible Endoskope.

Abb.6: Verwendetes Endoskop (Firma R. Wolf, GmbH Knittlingen)

3.2.3 MRT-Untersuchung
Bei gegebenem Anlass wurde mit den Pat. ein erneuter Termin zur MRT Untersuchung

vereinbart (Anhang 50: ,,Patientenaufklarung zur MRT Untersuchung®). Dies betraf vorrangig
Patienten zur Abklarung einer congenitalen oder posttraumatischen Ursache. Auch bei
Verdacht auf RS im Rahmen einer Parkinson-Erkrankung wurde die MRT- Bildgebung
empfohlen. Das MRT ist ein bildgebendes Verfahren bei dem Schnittbilder des menschlichen
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Korpers gemacht werden, die eine Beurteilung der Organe zulassen. Es arbeitet mit
Magnetfeldern und hochfrequenten Wechselfeldern. Atomkerne im Korper werden durch
elektromagnetische Wellen angeregt und deren abgegebene Signale bei ihrer Ruckkehr in den
nicht angeregten Zustand gemessen. Hier erzeugen die unterschiedlichen Relaxationszeiten
(die Zeit also, die die Teilchen brauchen, um erneut in ihren Ausgangszustand einzutreten) die
Bildkontraste. Verschiedene Gewebe haben charakteristische Relaxationszeiten, wodurch die
Helligkeitsunterschiede im erzeugten Bild entstehen. Die bei uns verwendeten 1,5 Tesla
Geréte (Siemens Conata®, Siemens Medical Solutions, Erlangen) fertigten T1- gewichtete

koronare und sagittale Turbo- Spin- Echo- Sequenzen an.

Abb.7: MRT- Gerat (Quelle: Homepage der Firma Siemens: www.medical.siemens.com)

3.2.4 Sniffin’ Sticks—Test

Dieser Test wird mit sogenannten“ Sniffin® Sticks* (Riechstiften) durchgefiihrt, hergestellt
von der Firma Burghart Medizintechnik [104]. Der Test untersucht die
Wahrnehmungsschwelle (Schwelle) des Pat. und dessen Féhigkeit Gertiche zu unterscheiden
(Diskrimination) und zu erkennen (ldentifikation) [66, 67]. Zur Testung werden dem Pat.
Filzstift ahnliche Stifte unter den Naseneingang gehalten, die Duftstoffe beinhalten. Mit
Abziehen der Stiftkappe werden diese Difte freigesetzt und kénnen ,.erschniffelt werden.

Jeder Stift ist ungeféhr 14 cm lang und hat einen Durchmesser von 1,3 cm.

Abb.8: Beispiel eines Riechstiftes

Die Stifte enthalten entweder 4 ml eines in Propylen-Glykol geltsten Duftstoffes oder 4 ml

reinen geruchlosen Propylen-Glykols [66]. Der Sniffin® Sticks-Test besteht aus drei

Untertests, die nacheinander durchgefiihrt werden. Eine strikte Reihenfolge muss nicht
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zwingend eingehalten werden, jedoch hat sich in der Praxis folgendes VVorgehen etabliert. Der
Pat. sitzt auf einem Stuhl in einem ruhigen und gut belufteten Raum. Nachdem ihm der
Testablauf vorher ausfuhrlich erklart wurde, werden anschlieBend seine Augen mit einer
blickdichten Schlafmaske verbunden, um visuelle Effekte auszuschlieBen [66]. Zur
Duftstiftdarbietung wird nach Entfernung der Kappe die Stiftspitze in ca. 2 cm entferntem
Abstand mittig unter die Nasenlocher gehalten ohne den Pat. dabei zu beriihren. Dem Pat.
wird nach Aufforderung (,Jetzt!*) jeder Stift ca. 3-5 Sekunden dargeboten. Unmittelbar
danach wird der Stift wieder mit der Kappe verschlossen, bevor die Kappe eines neuen Stiftes
abgenommen wird. Die Stifte innerhalb eines Tripletts werden nacheinander im Abstand von
5 Sekunden dargeboten. Aussagen uber die Richtigkeit seiner Antworten werden dem Pat.
wéhrend des Tests nicht gegeben. Der Pat. muss nach dem ,,forced choice* Prinzip bei jedem
Stift eine Entscheidung treffen. Zwischen den drei oben genannten Untertests wird eine kleine
Pause von ca. 3 Minuten eingehalten, in der dem Pat. der folgende Test verstandlich erlautert

wird.

- ERDBEERE
- ANANAS

« BROMBEERE

‘

-~

g O

Abb. 9: Riechstifte (16x3), Schlafmaske, Antwortmdglichkeiten flr den Identifikationstest

3.2.4.1 Schwellentest

In diesem Test wird festgestellt, ab welcher Konzentration der Patient einen Riechstoff
wahrnehmen kann. Als Duftstoff wird Phenylethylalkohol (CgHs-CH,-CH,-OH) verwendet,
der z.B. im Rosendl vorkommt. Der Schwellentest besteht aus 16 Tripletts, bestehend jeweils
aus einem rot, einem blau und einem griin markierten Stift (Abb. 9). Die rote Markierung
signalisiert den nach Phenylethylalkohol duftenden Stift. Die anderen beiden sind mit dem
geruchlosen Propylen-Glykol gefillt. Die Tripletts sind nummeriert von 1 bis 16 beginnend
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mit der hochsten Konzentration. Der rote Stift im Triplett 1 hat eine Phenylethylalkohol-
Konzentration von 4 %o.. Diese Konzentration wird nun von einem Triplett zum folgenden
Triplett immer jeweils 1:1 weiterverdunnt, was bedeutet, dass sich die Konzentrationen mit
jedem Schritt halbieren. Der rote Stift im 16. Triplett hat also nur noch eine Konzentration
von 0,00012 %.. Beginnend mit dem Triplett 16, also der schwdchsten Konzentration, werden
dem Pat. nacheinander und in beliebiger Reihenfolge die drei Stifte, jeweils nur einmal, in
beschriebener Art unter die Nase gehalten. Der Pat. muss anschlieBend den Stift benennen,
den er fiir den Duftenden hilt. Er hat demnach eine ,,Triple-forced-choice* und muss sich
auch bei Unklarheit fur einen der drei Stifte entscheiden [66]. Nach jedem Triplett wird ein
Abstand von ca. 30 Sekunden eingehalten, um einer mdglichen Duftgewthnung vorzubeugen
[67]. In aufsteigender Konzentration werden dem Pat. nun die Stifte im Abstand von zwei
Stufen dargeboten (Triplett 16, 14, 12 etc.). Lag der Pat. mit seiner Aussage bei einem Triplett
richtig, wird im Protokoll an dieser Stelle ein Kreuz (x) markiert und unter Anderung der
Stift-Reihenfolge dasselbe Triplett erneut gereicht. Entscheidet sich der Pat. wiederum
korrekt, so wird diese Triplettzahl als erster Wendepunkt (symbolisiert durch ein ,,!*) ins
Protokoll eingetragen (Doppelkreuz). War die Antwort bei erneuter Darbietung falsch, notiert
der Untersucher eine Null (0) an entsprechender Stelle und verfahrt weiter wie bisher, bis der
Pat. den rot markierten Stift eines Triplett zweimal in Folge korrekt benennt und der
Wendepunkt verzeichnet werden kann. Ab hier wird nun in entgegengesetzter Richtung, also
in absteigender Konzentration, das immer direkt folgende Triplett dargeboten, bis der Pat.
sich erneut irrt. Diese eingetragene Null markiert den zweiten Wendepunkt, eingetragen in der
zweiten Spalte. Ein erneuter Richtungswechsel findet hier statt und das Triplett mit der
néchsthoheren Konzentration wird prasentiert. Der dritte Wendepunkt wird bei jener Stufe,
bei der der Pat. in beiden Durchgéngen den korrekten Stift erkennt (Doppelkreuz) in die dritte
Spalte eingetragen. Erzielt der Pat. auch bei der héchsten Konzentration, bei Triplett 1 keine
zwei Treffer, wird die 1 als Wendepunkt eingetragen. So wird nun weiter fortgefahren, bis
sieben Wendepunkte verzeichnet sind.

Von den insgesamt sieben eingezeichneten Wendepunkten errechnet sich nun der
Schwellenwert aus dem arithmetischen Mittel der letzten vier Wendepunkte. Im folgenden
Beispiel (7+4+5+4): 4=5
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1 2 3 4 5 6 7
VS1
VS2
VS3
VsS4 XX! XX!
VS5 0 X0!
VS6 XX! XX! 0
VS7 0! 0!
VS8 0
VS9
VS10 0
VS11
VS12 X0
VS13
VS14 0
VS15
VS16 0
Ergebnisse | 6 7 6 7 4 5 4

Die zu erreichenden Punkte bei diesem Untertest kdnnen einen S- (Schwellen) Wert zwischen
1 und 16 annehmen. Da vier Zahlen gemittelt werden, kdnnen auch viertel (0.25, 0.5, 0.75)
Dezimalzahlstellen entstehen. Erreicht der Pat. nun also wie im oben genannten Beispiel

einen Wert von 5, ist er in der Lage den Duftstoff Phenylethylalkohol ab einer Konzentration

von 0.25%o wahrzunehmen (4%o: 2°).

3.2.4.2 Diskrimination

Um die Unterscheidungsfahigkeit des Pat. zu untersuchen steht wiederum eine Testbatterie
mit 16 Tripletts zur Verfligung. Die Stifte sind auch hier rot, griin und blau gekennzeichnet.
Diesmal haben zwei Stifte denselben Geruch (rot und blau) und der griine Stift enthalt einen

anderen Duft. Die jeweiligen Konzentrationen der Stoffe sind Betriebsgeheimnis der Firma

Burghart.

Tab.2: Beispiel eines Schwellentestprotokolls (VS= Versuchsstift)

Stift

Griner Stift

Roter und blauer Stift
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11
12
13
14
15
16

Octylacetat
n-Butanol
Isoamylacetat
Anethol
Geraniol
2-Phenylethanol
(+)-Limonen
(-)-Carvon
(-)-Limonen
2-Phenylethanol
(+)-Carvon
n-Butanol
Citronellal
Pyridin

Eugenol

Eucalyptol

Zimtaldehyd
2-Phenylethanol
Anethol
Eugenol
Octylacetat
Isoamylacetat
(+)-Fenchon
(+)-Carvon
Citronellal
(+)-Menthol
Geraniol
(-)-Fenchon
Linalool
(-)-Limonen
Zimtaldehyd

o-lonon

Die Bedingungen der Stiftprasentation sind die gleichen wie beim Schwellentest. Die
Reihenfolge der Stiftfarben innerhalb jedes Tripletts wird vom Untersucher wieder zuféllig
ausgewahlt. Beginnend diesmal mit dem 1. Triplett wird der Patient erneut geméaR einer
,, Triple-forced-choice* gebeten, sich nun fiir den seiner Meinung nach anders riechenden Stift
zu entscheiden. Auch hier muss der Patient nach einmaliger Darbietung eine Entscheidung
treffen. Die Farbe des jeweils genannten Stiftes wird eingetragen. Die Anzahl der genannten

grunen Stifte ergibt anschlieBend den erzielten D-(Diskrimination) Wert (0-16). Im folgenden

Tab.3: Inhaltsstoffe der Stifte des Diskriminationstests (Quelle: Firma Burghart)

Beispiel betragt er 8.
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Blau Grin Rot Richtig=1/falsch=0
1 X 1
2 X 0
3 X 1
4 X 1
5 X 0
6 X 0
7 X 1
8 X 0
9 X 1
10 X 1
11 X 0
12 X 0
13 X 0
14 X 1
15 X 1
16 X 0

Tab.4: Beispiel eines Diskriminationsprotokolls (richtige Antwort grau hinterlegt)

3.2.4.3 Identifikation

Mit diesem Untertest wird untersucht, wie sicher der Patient einen Duft erkennen kann.
Dieses Mal werden dem Pat. mit nicht verbundenen Augen hintereinander 16 verschiedene
Stifte unter die Nase gehalten. Er erhdlt fir jeden Stift einen Katalog mit vier Antworten
(Abb. 9), woraus er nach Stiftdarbietung die seiner Meinung nach stimmigste Moglichkeit
gemdl ,multiple choice wahlen muss. Im Identifikationstest ist es dem Pat. erlaubt,
wiederholt an einem Stift zu riechen, bevor er sich auf eine Antwort festlegt. Jedoch muss er
auch hier selbst bei Unklarheit eine Entscheidung treffen. Verwendet werden fiir diesen Test
bekannte alltdgliche Gerliche (s.u.) [66]. Zwischen den Stiftprasentationen liegt eine kleine
Pause von ca. 30 Sekunden. Die Stifte sind durchnummeriert und werden der Reihenfolge
nach beginnend mit dem ersten présentiert. Die jeweils getroffene Antwort wird im Protokoll

mit einem Kreuz vermerkt.
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1 Orange X Brombeere Erdbeere Ananas 1
2 Rauch Schuhleder Klebstoff X Gras 0
3 Honig X Vanille Schokolade Zimt 0
4 Schnittlauch Pfefferminz X | Fichte Zwiebel 1
5 Kokos Banane Walnuss Kirsche X 0
6 Pfirsich Apfel Zitrone X Grapefruit 1
7 Lakritz X Gummibé&rchen | Kaugummi Kekse 1
8 Senf Gummi Menthol X Terpentin 0
9 Zwiebel X Sauerkraut Knoblauch Mohren 0
10 Zigarette Kaffee Wein X Kerzenrauch 0
11 Melone X Pfirsich Orange Apfel 0
12 Gewurznelke | Pfeffer X Zimt Senf 0
13 Birne Pflaume Pfirsich X Ananas 0
14 Kamille Himbeere Rose Kirsche X 0
15 Anis Rum X Honig Fichte 0
16 Brot X Fisch Kése Schinken 0

Tab.5: Beispiel eines Identifikationsprotokolls (gesuchte Lésung: grau hinterlegt)

Hier kann der Patient einen I- (Identifikation) Wert von 0 bis 16 Punkten erreichen. Im oben

genannten Beispiel (Tab. 5) wurden 4 Punkte erzielt.

Aus der Summation der einzelnen Werte aus den drei Untertests (S-, D- und |- Wert) ergibt

sich demzufolge der SDI-Wert. Er kann Werte zwischen 1 und 48 annehmen [66].
International definierte SDI- Werte [21, 69] :

Normosmie: > 30,5

Hyposmie: <30 und > 16,

Anosmie <15,5

Wahrend die Grenze zwischen funktioneller Anosmie und Hyposmie als altersunabhéngig gilt

[21], kann der SDI-Wert, der Hyposmie von Normosmie unterscheidet, im Alter abnehmen.

Werte die oberhalb der 90. oder unterhalb der 10. Perzentile liegen bedeuten, dass nur 10%
der gesunden Menschen desselben Alters einen héheren bzw. niedrigeren SDI-Wert erreichen.

Sie befinden sich per Definition auBerhalb der Norm. In diesem Fall trennt die 10. Perzentile
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die beiden Diagnosen Hyposmie und Normosmie. Bei Probanden zwischen 16 und 35 Jahren
liegt der SDI-Wert 30.3 oberhalb der 10. Perzentile [21, 69].

In einer umfassenden Untersuchung von Hummel et al. [21] fanden sich
altersunterschiedliche Werte. Bei Probanden, jinger als 15 Jahre, lag der SDI Wert 24.9
oberhalb der 10. Perzentile, innerhalb der Altersgruppe 36- 55 Jahre war es der Wert 27.3 und
bei den Uber 56-jahrigen 19.6 SDI Punkte. Dies bedeutet nun, dass jede Altersgruppe seine
individuellen Normwerte hat: ein 60-jahriger Mann mit einem SDI- Wert von 23 kann zwar
innerhalb seiner Altersgruppe als normosmisch gelten, bezogen auf einen jungen gesunden
Probanden jedoch, hat er eine deutlich eingeschrankte Riechfunktion und gilt deshalb per

Definition als hyposmisch.

3.2.5 Statistische Berechnungen

Die Codierung des Rohdatensatzes und die Auswertung erfolgten PC-gestlitzt mit den
Statistikprogrammen Microsoft Excel 2002 (Microsoft Corporation, Redmond, WA., USA)
und SPSS (Statistical Package for Social Science, SPSS Inc., Chicago, IL., USA) fir
Windows Softwareversion. Angaben zur deskriptiven Statistik erfolgten als arithmetisches
Mittel (Mittelwert), mit Berechnung sowohl der Minima und Maxima als auch der
Standardabweichung. Wurden nominale Daten gegenlbergestellt, so wurden Haufigkeiten mit
Hilfe des Chi- Quadrat-Tests (2-seitig) verglichen. Zum Vergleich quantitativer Daten, d.h.
rational skalierter, wurden parametrische Tests im Sinne einer Varianzanalyse (ANOVA =
analysis of variance) durchgefiihrt. Um die Stirke eines Zusammenhangs zwischen zweli
quantitativen Variablen zu beurteilen, haben wir den Korrelationskoeffizient r nach Pearson

berechnet. Fur alle Berechnungen wurde ein Signifikanzniveau von a= 0,05 verwendet.
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4. Ergebnisse

4.1 Deskriptive Statistik

4.1.1Studiengruppe
Die Studienpopulation bestand aus 2906 Pat., infolge mehrfacher Besuche mancher Pat.

umfasst der gesamte Datensatz 4965 Patientendaten.

4.1.1.1 Geschlecht
Analysiert wurden die Daten von 1284 ménnlichen (44,2%) und 1622 weiblichen (55,8%)
Pat..

4.1.1.2 Alter
Das Patientenalter lag zwischen 9 und 95 Jahre (Mittelwert 55 Jahre +/- 14,75 J.).

4.1.1.3 Rauchen
Von den 2906 Pat. beantworteten nur 1691 Pat. (58%) die Fragen nach lhrem Rauchverhalten.
Unter ihnen befanden sich 1456 (86,1%) Nichtraucher und 235 Raucher (13,9%).

4.1.1.3 Atiologie

Von den 2906 Pat. litten 966 Pat. (33,2%) unter postviraler RS (PV-Pat.), 575 Pat. (19,8%)
unter posttraumatischer RS (PT-Pat.), 473 Pat. (16,3%) unter sinunasaler RS (SN-Pat.), 551
Pat. (19,0%) unter idiopathischer RS, 125 Pat. (4,3%) unter congenitaler RS, 94 Pat. (3,2%)
unter degenerativer RS, 70 Pat. (2,4%) unter postoperativer RS, 35 Pat. (1,2%) unter toxischer
RS und 17 Pat. (0,6%) unter einer RS aufgrund einer Raumforderung.

1% At|0|0g|e M Postviral
29 3% 3% 1% M Posttraumatisch
° [
‘ M Sinunasal

B Idiopathisch
m Congenital
W Degenerativ
W Postoperativ
toxisch

Raumforderung

Abb.10: Atiologienverteilung
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4.1.1.4 Diagnose
Bei 1500 (51,6%) aller 2906 Pat. wurde eine Anosmie diagnostiziert, bei 1305 Pat. (44,9%)

eine Hyposmie und bei 101 Pat. (3,5%) stellte sich eine Normosmie heraus.

4.1.1.5 Beginn

2695 aller Pat. (92,7%) beantworteten die Frage nach dem Beginn ihrer RS. Hiervon gaben
921 Pat. (34,2%) einen allméhlichen und 1501 Pat. (55,7%) einen plotzlichen Beginn an.
Insgesamt 91 Pat. (3,4%) gaben an noch nie im Leben gerochen zu haben, und bei 182 Pat.
(6,8%) war die Art des Beginns nicht bekannt.

Beginn

B Keine Angabe

6% 7%
3% P72 L7 m Allmahlich

m Plotzlich
E Noch nie gerochen

Nicht bekannt

Abb.11: Beginn der Riechstérung

4.1.1.6 Dauer
Die durchschnittliche bisherige Dauer der RS (zum Untersuchungszeitpunkt) lag bei 1,47 J.
+/- 0,68. Allerdings beantworteten nur 2733 aller Pat. (94%) diese Frage.

4.1.1.7 Parosmie
2366 (81,4%) der insgesamt 2906 Pat. gaben Auskunft beziiglich einer Parosmie. 1686 von
ihnen (71,3%) gaben keine Parosmien an, 680 Pat. (28,7%) schon.

4.1.1.8 Phantosmie
2275 (78%) der insgesamt 2906 Pat. beteiligten sich an der Frage nach einer Phantosmie.
Davon beantworteten 1874 Pat. (82,4%) die Frage mit ,,nein“, wogegen 401 Pat. (17,6%)

angaben eine Phantosmie zu haben.
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Abb.12: Verteilungen der Par- und Phantosmien

4.1.2 Drei Hauptitiologien
Die sinunasalen (n= 473; 16,3%), postviralen (n= 966; 33,2%) und posttraumatischen (n=575;
19,8%) Atiologien waren mit insgesamt 69,3% (n= 2014) die am haufigsten vorkommenden

Ursachen und wurden getrennt untersucht.

4.1.2.1 Atiologie und Geschlecht

Unter den SN-Pat. fand sich ein relativ ausgewogenes Verhéltnis mit 51,8% Mannern und
48,2% Frauen. Unter den PV-Pat. hingegen waren die Uberwiegende Mehrheit weiblich
(71,3%) und nur 28,7% mannlich. Bei den Pat. mit posttraumatischer RS iberwog wiederum

der ménnliche Anteil (59%) gegentber dem weiblichen (41%).

In Abhangigkeit von der Atiologie waren also verschieden viele Manner und Frauen betroffen
(X3(df2)=1,59).

Geschlecht Sinunasal Postviral Posttraumatisch ~ Gesamt
Mannlich 245 277 e 861
Weiblich 228 689 236 1153
Gesamt 473 966 575 2014

Tab.6: Geschlechterverteilung der drei Atiologien (Anzahl der Pat. n=)
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Abb.13: Geschlechterverteilung innerhalb der Atiologien

4.1.2.2 Atiologie und Alter

Im Durchschnitt waren die SN-Pat. knapp 56 Jahre +/- 12 alt. Innerhalb der PV-
Patientengruppe war der Schnitt etwas hoher mit fast 59 Jahren +/- 11,5, wobei die jlingsten
Pat. sich innerhalb der PT-Patientengruppe befanden (47,5 Jahre; +/- 15). (Siehe Anhang 1).

Das mittlere Alter ist abhingig von ihrer Atiologie (F(2;2011)=116,3;p<0,01).
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Abb.14: Altersverteilung in Abhangigkeit von der Atiologie

Pat., die eine postviralen RS hatten waren durchschnittlich fast 3 J. alter als SN-Pat. oder
sogar mehr als 11 J. alter als PT-Pat. (p<0,01). SN-Pat. wiederum waren im Schnitt 8,5 J. alter
als PT-Pat. (p<0,01).

4.1.2.3 Atiologie und Rauchen

VVon den SN-Pat. beantworteten 62,6% die Frage nach Ihrem Rauchverhalten. Hiervon waren
7,4% (n=22) Raucher und 92,6% (n=274) Nichtraucher. Unter den Auskunft erteilenden PV-
Pat. (61%) befanden sich 88,1% (n=519) Nichtraucher und 11,9% (n=70) Raucher. Den

grofiten Raucheranteil stellten die PT-Pat.. 28,2% (n=75) von ihnen gaben an, Raucher zu
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sein, wogegen 71,8% (n=191) diese Frage verneinten. Allerdings beteiligten sich an der

Beantwortung dieser Frage nur insgesamt 46,3%.

Das Rauchverhalten hangt signifikant von der Ursache der RS ab (X?(df2)=60,3).

Sinunasal Postviral Posttraumatisch ~ Gesamt
Raucher 22 70 75 167
Nichtraucher 274 519 191 984
Gesamt 296 589 266 1151
Keine Angabe 177 377 309 863
Gesamt 473 966 575 2014

Tab.7: Rauchverhalten in Abhangigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)
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Abb.15: Rauchverhalten in Abhéngigkeit von der Atiologie

4.1.2.4 Atiologie und Diagnose

Von den SN-Pat. wiesen 60,3% die Diagnose Anosmie, 37,6% die Diagnose Hyposmie und
2,1% eine Normosmie auf. Der Anteil der Anosmiker unter den PV-Pat. betrug nur 33,4%,
wogegen bei 61,8% eine Hyposmie diagnostiziert wurde. Bei 4,8% stellte sich eine
Normosmie heraus. Unter den PT-Pat. befanden sich 64,5% anosmische und 33,4%

hyposmische Pat.. Die Diagnose Normosmie wurde bei 2,1% von ihnen gestellt.

Diagnosen Sinunasal Postviral Posttraumatisch ~ Gesamt
Anosmie 285 323 371 979
Hyposmie 178 597 192 967
Normosmie 10 46 12 68
Gesamt 473 966 575 2014

Tab.8: Diagnosenverteilung in Abhangigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)
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Abb.16: Diagnosen in Abhéngigkeit von der Atiologie

Prozentual am meisten Anosmiker wurden unter den PT-Pat. diagnostiziert. Ahnlich hoch war
dieser Anteil unter den SN-Pat., wogegen die PV-Pat. die mit Abstand meisten Hyposmiker
stellten. Die Anzahl der Normosmiker war zwar unter allen drei Gruppen ahnlich gering,

wobei noch am hdufigsten unter den postviralen RS.
Die Diagnose ist signifikant abhangig von der Atiologie (X2(df4)=1,817).

4.1.2.5 Atiologie und Beginn

Bezlglich des Beginns der RS duRerten sich 93,4% der SN-Pat. VVon ihnen gaben 71,5% einen
allméhlichen und 19,7% einen plétzlichen Riechstérungsbeginn an. Nicht bekannt war der
Beginn bei 8,8% und kein Pat. gab an, noch nie gerochen zu haben. VVon den PV-Pat. erteilten
97,6% Auskunft Uber den Beginn ihrer RS. Hier vermeldeten nur 17,2% einen allméhlichen
Beginn, wogegen 78,2% diesen als plotzlich einstuften. Auch innerhalb dieser Gruppe fand
sich kein Patient, der noch nie gerochen hatte und 4,7% war die Art des Beginns nicht
bekannt. Von den PT-Pat. beantworteten knapp 89,9% die Frage nach dem Beginn ihrer RS,
wovon sich nur 4,1% an einen allméhlichen Beginn erinnern konnten. Bei 93,8% entwickelte
sie sich plétzlich. Auch gaben 0,6% an, noch nie gerochen zu haben und 1,7% war der Beginn
ihrer RS nicht bekannt.

Der Beginn der RS hangt signifikant mit dessen Ursache zusammen (X?(df6)=1,056).
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Sinunasal Postviral Posttraumatisch  Gesamt

Allméhlich 316 162 21 499
Plotzlich 87 737 485 1309
Noch nie 0 0 2 2
Nicht bekannt 39 44 9 92
Keine Angabe 31 23 58 112
Gesamt 473 966 575 2014

Tab.9: Beginn der RS in Abhéngigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)

4.1.2.6 Atiologie und Dauer

96% der SN-Pat. beantworteten die Frage beziiglich ihrer bisherigen Erkrankungsdauer, im
Mittel betrug sie 1,75 J. +/- 0,55. Bei den PV-Pat. beteiligten sich fast alle, sie erkrankten
durchschnittlich am kirzesten (1,2 J. +/- 0,5) an einer RS. Unter den mitmachenden 90% der
mitmachenden PT-Pat. wurde der Mittelwert mit 1,3 J. +/- 0,6 gemessen. Der Mittelwert

insgesamt betrug 1,4 J. (siehe Anhang 2).
Die Dauer der RS ist signifikant abhangig von der Atiologie (F(2,1923)= 151,26; p<0,01).

Die Pat. mit sinunasaler RS hatten eine um 0,57 J. langere Erkrankungsdauer als die mit
postviraler und eine 0,47 J. langere als die mit posttraumatischer RS (p<0,01). Diese
wiederum waren durchschnittlich 0,09 J. l1anger erkrankt als die mit postviraler RS (p=0,006).
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Abb.17: Dauer der RS in Abhangigkeit von ihrer Atiologie

4.1.2.7 Atiologie und Parosmie
Von den SN-Pat. beteiligten sich 82,9% an der Frage nach Parosmien. VVon denen gaben

93,1% (n= 365) keine derartigen Probleme an, wogegen 6,9% (n=27) die Frage bejahten.
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93,3% der PV-Pat. beantworteten diese Frage. Etwas Uber die Halfte (50,3%, n=453) von
ihnen gab eine Parosmie an, wahrend 49,7% (n=448) diesbeziglich gesund war. Unter den
PT-Pat. beteiligten sich nur 69,0% an der Beantwortung dieser Frage. 79,1% (n=314) von
ihnen setzen ihr Kreuz bei ,,stimmt nicht”, im Gegensatz zu 20,9% (n=83) mit Symptomen

einer Parosmie.

Sinunasal Postviral Posttraumatisch ~ Gesamt
Keine Parosmie 77,2 % (n=365) 46,4 % (n=448) 54,6 % (n=314) n=1127
Parosmie 57 % (n=27) 46,9 % (n=453) 14,4 % (n=83) n=563
Gesamt 82,9% (n=392) 93,3% (n=901) 69,0 % (n=397)  n=1690
Keine Angabe 17,1 % (n=81) 6,7 % (n=65) 31,0 % (n=178) n=324
Gesamt 100 % (n=473) 100 % (n=966) 100 % (n=575)  n=2014

Tab.10: Parosmieverteilung in Abhéngigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)

Der Uberwiegende Anteil der unter einer Parosmie leidenden Pat. stammt aus der Gruppe der
postviralen RS, wogegen nur ein verschwindend geringer Teil der SN-Pat. diese Stérung

angab.

Das Vorliegen einer Parosmie hing signifikant mit der Ursache zusammen (X2(df2)= 3,16).
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Abb.18: Parosmieverteilung in Abhangigkeit von der Atiologie

4.1.2.8 Atiologie und Phantosmie

82,7% der SN-Pat. beantworteten die Frage nach Phantosmien. Nur 9,2% (n=36) stimmten
dieser Problematik zu und 90,8% (n=355) verneinten diese. Von den PV-Pat. gaben 87,7% ihr
Kreuz ab. Positive Antwort erteilten darunter 20,3% (n=172) gegenuber 79,7% (n=675), die
diese Probleme nicht hatten. Unter den sich beteiligenden 66,6% der PT-Pat. fand sich der
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grofite Anteil der Betroffenen (23,5%, n=90), neben 76,5% (n=293) diesbeziiglich gesunden
Pat..

Sinunasal Postviral Posttraumatisch ~ Gesamt
Keine 75,1 % (n=355) 69,9 % (n=675) 51,0 % (n=293) n=1323
Phantosmie
Phantosmie 7,6 % (n=36) 17,8 % (n=172) 15,7 % (n=90) n=298
Gesamt 82,7 % (n=391) 87,7 % (n=847) 66,6 % (N=383) n=1621
Keine Angabe 17,3 % (n=82) 12,3 % (n=119) 33,4 % (n=192) n=393
Gesamt 100 % (n=473) 100 % (n=966) 100 % (n=575) n=2014

Tab.11: Phantosmieverteilung in Abhingigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)

Die meisten Pat., die an einer Phantosmie erkrankten, kamen aus dem posttraumatischen
Patientenkollektiv. Ahnlich viele fanden sich unter den Pat. mit postviraler RS. Erneut waren
die SN-Pat. am wenigsten vertreten.

Ob eine Phantosmie vorlag oder nicht, war signifikant von der Atiologie abhangig
(X?(df2)=30,64).
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Abb.19: Phantosmieverteilung in Abhéngigkeit von der Atiologie

4.1.2.9 Atiologie und SDI-Wert
Identifikation

Die SN-Pat. erzielten im Identifikationstest einen Mittelwert von 6,3 Punkten +/- 3,3. Bei den
PV-Pat. stellte sich im Mittel ein Wert von 7,45 P. +/- 3 heraus. Der Punktewert der PT-Pat.
betrug im Mittel 5,5 P. +/- 3,1. (siehe Anhang 3). Pat. mit postviraler RS erzielten einen um
1,15 P. hoheren ldentifikationswert als die SN-Pat. und sogar um 1,9 P. als die PT-Pat.
(p<0.01). Die SN-Pat. waren ihrerseits um 0,78 P. besser als die PT-Pat. (p<0,01).
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Die Hohe der Identifikationswerte war abhangig von der Atiologie (F(2,2011) =47,36;
p<0,01).

Diskrimination

Der Mittelwert der SN-Pat. in diesem Testteil betrug 7,25 P. +/- 3. Der hdchste Wert im
Mittel (8,88 P. +/- 2,8) wurde von den PV-Pat. erzielt. Die PT-Pat. kamen nur auf einen
Mittelwert von 7,00 P. +/- 2,9. (siehe Anhang 4).

Wiederum erreichten die Pat. mit postviraler RS einen hoheren Punktewert als die SN- (um
1,63 P.) und PT-Pat. (um 1,88 P.) (p<0,01). Zwischen den Pat. mit sinunasaler und

posttraumatischer RS konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.

Insgesamt hingen die Diskriminationswerte signifikant von der Ursache ab (F(2,2010)=67,81;
p<0,01).

Schwelle

Die SN-Pat. erreichten einen Mittelwert von 1,9 P. +/- 2. Den hochsten Mittelwert erzielten
erneut die PV-Pat. mit 2,9 P. +/- 2,6, wahrend die PV-Pat. auf durchschnittliche 2 P. +/- 2,2
kamen. (Siehe Anhang 5).

Auch in diesem Test dominierten die PV-Pat. mit den hdchsten Werten. Er war im Schnitt fast
1 P. hoher als bei den SN- und 0,86 P. hoher als bei den PT-Pat. (p<0.01). Zwischen den
Schwellenwerten der Pat. mit sinunasaler und posttraumatischer RS konnte kein signifikanter

Unterschied festgestellt werden.

Die Schwellenwerte unterschieden sich in Abhéngigkeit von der Ursache der RS
(F(2,2011)=24,77; p<0,01).

43



=
o

M Sinunasal

H Postviral

Punkte

Posttraumatisch

O P N W b U1 OO N 00O O
|

Identifikation Diskrimination Schwelle

Abb.20: Untertest-Mittelwerte der drei Hauptétiologien
SDI Wert gesamt

Unter den SN-Pat. wurde ein Mittelwert von 15,5 P. +/- 7 erreicht. Bei den PV-Pat. betrug er
19,3 P. +/- 6,7 und bei den PT-Pat. 14,3 P. +/- 7. (Siehe Anhang 6).

Die Pat. mit postviraler RS konnten einen um 3,8 P. htheren SDI Wert erzielen als die Pat.
mit sinunasaler und einen um knapp 5 P. hoheren als die mit posttraumatischer RS (p<0,01).
Kein signifikanter Unterschied konnte allerdings zwischen den SN- und den PT-Pat.

festgestellt werden.

Die Hohe des SDI Werts war abhangig von der Art der Atiologie (F(2;2011)= 72,26; p<0.01).
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Abb.21: SDI Wert der drei Atiologien
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4.2 Verlaufsparameter

Innerhalb der drei groBRten Atiologiegruppen wurden die Pat. herausgesucht, welche die
Sprechstunde mehr als einmal aufsuchten, um verschiedene Parameter im Verlauf zu
beurteilen. Es waren insgesamt 893 Pat., ndmlich 219 SN-, 463 PV- und 211 PT-Pat.
Verglichen wurden die Werte des jeweils ersten und letzten Besuchs. Die genaue Anzahl der

Besuche und die deskriptive Statistik mit Haufigkeiten sind im Anhang 7-30 zu finden.
4.2.1 Veranderung des SDI Werts

4.2.1.1 Identifikationsanderung

Wahrend des ersten Besuchs erzielten die SN-Pat. durchschnittlich gut 8 P. +/-3,5, wogegen
im letzten Versuch nur 6,1 P. +/- 3,3 verzeichnet werden konnten. Somit wurde die
Identifikationsleistung um knapp 2 P. +/- 3,5 schlechter. Die PV-Pat. konnten zwischen dem
ersten (7,2 P. +/- 2,8) und letzten Besuch (8,25 P. +/- 2,8) ungefdhr einen Punkt +/- 2,6
zulegen. Auch die PT-Pat. verbesserten sich im Verlauf (1. Besuch 5,2 P.; +/- 2,7; letzter
Besuch: 5,5 P.; +/- 3) minimal um 0,35 Punkte (+/- 2,5).

Die Differenz der Identifikationswerte war abhangig von der Atiologie F(2;890)=84,9;
p<0,01.

Die positive Anderung im Identifikationswert betrug bei den Pat. mit postviraler RS
durchschnittlich 3,0 P. mehr als bei den SN- (p<0,01) und 0,67 P. mehr als bei den PT-Pat.
(p=0,012). Diese wiederum konnten einen signifikanten Punktezuwachs (2,32 P.; p<0,01)

gegeniiber den SN-Pat. verzeichnen.
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Abb.22: ldentifikationswertanderung zwischen den beiden Besuchen in Abhingigkeit von der Atiologie

4.2.1.2 Diskriminationsinderung

Auch in diesem Test verschlechterten sich die SN-Pat. von 9,85 P. +/- 3 um durchschnittlich

2,85 P. +/- 3,25 auf 7 P. +/- 3. Die PV-Pat. konnten erneut eine um 1,4 P. +/- 2,9 bessere
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Punktzahl im spateren Besuch (10,2 P. +/- 2,7) im Gegensatz zum ersten Besuch (8,8 P. +/-
2,7) erzielen. Beim ersten Besuch der PT-Pat. wurde ein durchschnittlicher Punktewert von
6,8 P. +/- 2,7 erreicht. Im letzten Besuch waren es 7,1 P. +/- 3. Das bedeutet eine

Punktezunahme um 0,3 P. +/- 2,7.

Es zeigte sich, dass die Diskriminationspunktednderung signifikant von der Atiologie
abhéangig war (F(2;890)=156,5; p<0,01).

Die Anderung der Diskriminationswerten der PV-Pat. gegeniiber denen der SN-Pat. verhielten
sich signifikant (4,3 P; p<0,01) genauso wie gegentlber den Werten der PT-Pat. (1,12 P.;
p<0,01). Wiederum konnte auch eine Signifikanz in der Punkte&dnderung zwischen den PT-
und den SN-Pat. gefunden werden (3,16 P.; p<0,01).
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Abb.23: Diskriminationswertanderung zwischen den beiden Besuchen in Abhéngigkeit von der Atiologie

4.2.1.3 Schwelleninderung

Auch in diesem Testteil verschlechterten sich die SN-Pat. beim letzten Besuch (1,8 P.+/-
1,65) um durchschnittlich 1,2 P. +/- 2,8 in Bezug zu ihrem ersten Schwellenwert (3 P. +/- 3).
Die PV-Pat. erzielten bei der ersten Testung rund 3 P. +/- 2,7 und wéhrend ihres letzten
Besuchs einen Wert von 3,85 P. +/- 3,2. Der Mittelwert der Punktezunahme betrug also in
diesem Test 0,85 P. +/- 3. Der hohere Wert unter den PT-Pat. wurde auch hier mit
durchschnittlich 2,3 P. +/- 2,4 im letzten Besuch gemessen. Nach 2 P +/- 2,3 im ersten Besuch

ergab das eine Zunahme von 0,23 P. +/- 2,57.

Auch bei der Schwellenwertanderung konnte eine signifikante Abhangigkeit zur Atiologie
gefunden werden (F(2;890)=40,99; p<0,01).
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Der Punktezuwachs der PV-Pat. konnte erneut eine Signifikanz gegenulber den beiden
anderen Patientengruppen aufweisen (SN-Pat.: 2,16 P.; p<0,01; PT-Pat.: 0,64 P.; p=0,025).
Die Ergebnisanderung zwischen den PT- zu SN-Pat. betrug 1,5 P. (p<0,01).
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Abb.24: Schwellenwertinderung zwischen den beiden Besuchen in Abhéngigkeit von der Atiologie

4.2.1.4 SDI Wert- Anderung

Der Wert des ersten Besuchs bei den Pat. mit sinunasaler RS war im Schnitt 6,1 P. besser als

das letzterzielte Ergebnis (von 21 auf 14,9 P.). Die Gruppe der PV-Pat. konnten beim letzten

Besuch um 3,3 P. bessere Resultate erreichen als zu Beginn (19 zu 22,3 P.). Bei den PT-Pat.
betrug der Mittelwert der Punktezunahme beim letzten Besuch 0,9 P. (14 zu 14,9 P.).

Insgesamt fand eine signifikant von der Ursache abhangige SDI Wert-Anderung zwischen den
beiden Besuchen statt (F(2;890)=189,27; p<0,01).

Im Durchschnitt waren die Ergebnisdnderungen unter den PV-Pat. besser gegeniiber den SN-
(9,5 P.; p<0,01) und den PT-Pat. (2,4 P.; p<0,01). Auch der Unterschied zwischen den PT-

und den SN-Pat. konnte als signifikant eingestuft werden (7 P.; p<0,01).

Sinunasal:

1.Besuch Anderung Letzter Besuch
Identifikation 8,1 -1,98 6,12
Diskrimination 9,85 -2,85 7,0
Schwelle 3,05 -1,29 1,76
Gesamt 21 -6,12 14,88

Tab.12: Punktednderung der Pat. mit sinunasaler RS zwischen den beiden Besuchen
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Abb.25: Verdnderung der SDI-Werte sinunasaler Pat. zwischen den beiden Besuchen

Postviral:

Identifikation
Diskrinination

Schwelle

1.Besuch
7,12
8,81
2,98

Anderung

+1,13
+1,41
+0,87

Letzter Besuch
8,25
10,22
3,85

Gesamt

18,98

+3,34

22,32

Tab.13: Punktednderung der Pat. mit postviraler RS zwischen den beiden Besuchen
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Abb.26: Veranderung der SDI Werte postviraler Pat. zwischen den beiden Besuchen
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Posttraumatisch:

1.Besuch Anderung Letzter Besuch
Identifikation 5,18 +0,35 5,53
Diskrimination 6,84 +0,31 7,15
Schwelle 2,03 +0,23 2,26
Gesamt 14,05 +0,89 14,94

Tab.14: Punktednderung der Pat mit posttraumatischer RS zwischen den beiden Besuchen
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Abb.27: Verdnderung der SDI Werte posttraumatischer Pat. zwischen den beiden Besuchen

Korrelationen zwischen der Punkte&dnderung, dem SDI Wert zu Beginn, dem Alter und der

Dauer der RS sind im Anhang 43-45 zusammengefasst.

4.2.2 Anderung der Riechfunktion

Eine positive Anderung von entweder 3 Punkten in einer der drei Untertests oder einen

Punktezuwachs von mind. 6 Punkten des SDI Werts gesamt fiel in die Kategorie ,,besser®,

eine Abnahme genannter Werte in die Kategorie ,,schlechter und alle Werte dazwischen

wurden als ,,gleich® gewertet.

sinunasal postviral posttraumatisch Gesamt
schlechter 96 24 15 135
gleich 118 303 163 584
besser 5 136 33 174
gesamt 219 463 211 893

Tab.15: Anderung der Riechfunktion in Abhangigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)
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Abb.28: Anderung der RF in Abhéngigkeit von der Atiologie

Der Zusammenhang zwischen der Anderung des SDI Werts und der Atiologie war signifikant
(X%(df4)=2,25; p<0,01).

Es wird deutlich, dass der Anteil derer, die sich in ihrer Riechleistung verbesserten, unter den
Pat. mit postviraler RS am grof3ten war. Die Pat. mit sinunasaler RS wurden am hdufigsten

schlechter.

4.2.2.1 Abhingigkeit der Riechfunktionsinderung von anderen Faktoren
Gesondert wurde innerhalb der drei Atiologien untersucht, ob die Verdnderung der

Riechfunktion auch von anderen Faktoren abhéngig war.

Bei keiner der drei Atiologiegruppen konnten signifikante Abhingigkeiten zum Geschlecht,
dem Vorhandensein einer Par- oder Phantosmie oder den Rauchgewohnheiten gezeigt
werden. (Siehe Anhang 31-42).

4.2.3 Anderung der Diagnose

Je nach SDI Wert Anderung im Verlauf veranderten sich auch die Diagnosen im Gegensatz
zum ersten Besuch. Entweder die Pat. verschlechterten sich bzw. blieben gleich, oder sie
konnten ihre Diagnose verbessern. VVorher anosmische Pat. erreichten nun hyposmische oder
sogar normosmische Werte. Auch bei Pat. mit der Ausgangsdiagnose Hyposmie konnten bei

spaterem Besuch gesunde Werte gemessen werden.
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sinunasal postviral posttraumatisch Gesamt
Keine 213 332 176 721
And./schlechter
An-Hyp 3 85 31 119
An-Norm 2 0 4
Hyp-Norm 1 44 4 49
gesamt 219 463 211 893

Tab.16: Diagnoseanderung in Abhangigkeit von der Atiologie (Anzahl der Pat. n=)
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Abb.29: Diagnoseanderung in Abhéngigkeit von der Atiologie

Insgesamt sind 53 Pat. gesund geworden, darunter befanden sich 46 Pat. mit postviraler, drei

mit sinunasaler und vier mit posttraumatischer RS.

Die Veranderung der Diagnosen hing signifikant von der Atiologie ab (X*(df6)=75,5;

p<0,01).
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5. Diskussion

5.1 Die deskriptive Statistik unser Studiengruppe

5.1.1 Geschlecht

In dieser Studie wurden 2906 unter einer RS leidende Pat. beztiglich verschiedener Parameter
untersucht. Die Geschlechterverteilung innerhalb unserer Studienpopulation war relativ
ausgeglichen, etwas zugunsten der weiblichen Pat. (56%) verschoben. Es gibt
vorangegangene Studien, die auch mehr an einer RS erkrankte Frauen préasentierten [3, 97,
98]. Der hohere weibliche Anteil resultiert zumindest teilweise in einer gréReren
Aufmerksamkeit der Frauen ihrem eigenen Kdérper gegeniiber und dem damit verbundenem

erhohten Interesse an Arztkonsultationen [95].

5.1.2 Alter

Der Altersdurschnitt aller Pat. lag bei 55 Jahren und damit etwas hoher als bei anderen
Studien mit ahnlichen Fragestellungen: Die Pat. bei Landis et al. waren 42 J., und bei Harris
etal. 47,5 J., Hummel et al. 53,5 J. und London et al. 50 J. [3, 34, 88, 105]. Dies kann bedingt
sein durch den in unserer Studie hohen Anteil an Pat. mit postviraler RS, da diese Form der

RS mit einem durchschnittlich héheren Alter einhergeht als RS anderer Art.

5.1.3 Atiologie

Unter einer der drei (sinunasal, postviral und posttraumatisch) bisher in der Literatur
beschriebenen vorherrschenden Ursachen einer RS, litten auch in unserer Studie insgesamt
fast 70% der Pat.. Die mit fast 20% vertretene ,,idiopathische RS muss differenziert
betrachtet werden. Wie eingangs beschrieben (Kap. 1.5.8), ist sie hauptsachlich eine
Ausschlussdiagnose, wenn keiner der anderen Griinde fur die Problematik gefunden wird.
Jedoch fallen viele der Pat., die anfangs diese Diagnose erhalten, bei genauerer Diagnostik in
eine andere Kategorie. Die Einteilung in die verschiedenen Ursachengruppen kann nur
ungeniigend nach objektiven Kriterien erfolgen, sondern beruht meist zundchst auf
anamnestischen subjektiven Angaben. Folglich erhdlt ein Patient, der sich an keine
vorangegangene Erkaltung oder an einen Unfall erinnern kann und der auch keinerlei nasale
Beschwerdesymptomatik angibt, erst einmal die Diagnose der idiopathischen RS. Ein Pat., der
sich jedoch an eine Grippe erinnert, erhalt vermutlich die postvirale Diagnose ohne Wissen,
ob dies wirklich der kausale Grund war. Hier zeigt sich das Problem der Subjektivitat bei der
Bezeichnung der RS. Besonders die Abgrenzung der idiopathischen zur postviralen RS l&sst

sich bisher fast ausschlieflich durch anamnestische Angaben ermitteln. Da sich die
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traumatisch bedingte RS durch die eingangs beschriebenen anatomischen Verhéltnisse nur
durch eine schwere Verletzung, wie einen Verkehrsunfall oder ein Sturz aus groRer Hohe
erklaren lasst, kommt es hier seltener zu Zuordnungsproblemen. An solch ein Ereignis kann
man sich fast immer erinnern. Flr die Einteilung in die sinunasale Kategorie ist die
endoskopische Nasenuntersuchung oder ein CT hilfreich. Jedoch ist sie nicht immer
eindeutig. So konnen einerseits PV-Pat. eine auffallige Nasenschleimhautbeschaffenheit
haben, ohne dass diese fur ihre RS verantwortlich ist. Andererseits kann sich bei Pat. mit
sinunasaler Ursache zum Zeitpunkt der Untersuchung eine unaufféallige Nase darstellen ohne
sichtbare Verlegung oder Schwellung der Schleimhaut [106]. Als weitere Mdglichkeit zur
Diagnosefindung wird heutzutage nicht selten ein einwochiger Therapieversuch mit
kortisonhaltigem Nasenspray oder Tabletten gemacht, um bei ausbleibendem Effekt auf die
Riechleistung eine sinunasale Genese auszuschliefen [28, 107]. Auch dadurch lasst sich
allerdings das Problem einer fehlerhaften Ausgangsdiagnose nicht vollig umgehen, sondern
bietet nur die Maoglichkeit zur Korrektur. Gegebenenfalls wirden sich bei anderen Pat. im
Verlauf durch zuséatzliche z.B. apparative Diagnostik andere Genesen, wie beispielsweise eine
degenerative oder congenitale herausstellen. Auch muss die Unterschiedlichkeit des
Patientengesprachs durch verschiedene Arzte beriicksichtigt werden und auch der Charakters
des Pat. ist nicht unerheblich. Gezielte Fragen z. B. nach Toxinen, Drogen oder
vorangegangene OPs, aber auch die Auskunftfreudigkeit und das Erinnerungsvermdgen des
Pat. kann Einfluss auf die Einteilung der Diagnosen haben. Durch unseren standardisierten

Fragebogen versuchten wir, diese Fehlerquellen zu minimieren.

Aus den genannten Griinden haben wir die idiopathischen RS nicht mit einbezogen und uns in
dieser Studie auf die sinunasalen (16,3%), postviralen (33,2%) und posttraumatischen
(19,0%) RS konzentriert und deren Auffalligkeiten und Verteilungen untersucht. In bisherigen
Studien konnten dhnliche H&aufigkeitsverteilungen gefunden werden [23, 88, 91, 97], wogegen
es auch andere Untersuchungen mit deutlich héherem sinunasalen Patientenanteil gibt [34,
83]. Der Grund fur die anteilig eher niedrige Zahl SN-Pat. kann nur vermutet werden. In
unsere Studie wurden nur Pat. eingeschlossen, die in unser Riech- und Schmecksprechstunde
vorstellig wurden. Da diese spezielle Einrichtung iiber die ,,gew6hnliche* Untersuchung beim
niedergelassenen HNO- Arzt hinaus geht und auch der Anfahrtsweg fir Pat. aus
uberregionalen Gebieten einen gewissen Aufwand darstellt, kann also von einer erhdhten
Bereitschaft zur Klarung der Problematik ausgegangen werden. Folglich kdnnte der Anteil der
Pat. mit postviraler Genese hoher liegen, da deren RS zumeist plétzlich einsetzt und haufig als

alleiniges Symptom nach durchgemachtem Infekt zurlickbleibt. Flr diese Pat. ist schwer
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begreiflich, dass sich der Riechsinn ,,nur* durch den viralen Infekt zuriickgebildet hat und die
Hoffnung auf Regeneration ist meist hoch. Der relativ hohe posttraumatische Anteil kann der
Gutachter-Téatigkeit unseres Instituts geschuldet sein. Pat. mit einer sinunasalen Genese ihrer
RS, weisen haufig schon seit langerer Zeit Symptome wie behinderte Nasenatmung,
Nasenlaufen oder Kopfschmerzen auf (siehe Kapitel 5.2.4). Eine aufgetretene RS kann also
bei diesen Pat. nur ein hintergrindiges Problem darstellen. Zudem konnte durch die
Chronifizierung der Problematik und Erkl&rbarkeit der Riecheinschrénkung ihre Hoffnung auf

Genesung und die damit verbundene Therapiebereitschaft ungleich geringer sein.

5.1.4 Diagnose

Das Verhaltnis Anosmie zu Hyposmie war mit 51,6% zu 44,9% relativ ausgeglichen. Da wir
im Vorfeld der Studie riechgesunde Pat. aussortiert hatten, ist davon auszugehen, dass die
3,5% normosmischen Pat. ausschlieBlich unter qualitativen Dysosmien litten. Bei Temmel et
al., die ebenfalls ausschliellich riechgestorte Pat. inkludierten, lag die prozentuale Verteilung

zwischen Anosmie und Hyposmie &hnlich (54% zu 46%) [97].

Andere Studien, die auch gesunde Probanden einschlossen, suggerieren, dass der Anteil der
hyposmischen Pat. hoher liegt als der von Anosmischen [84].

5.1.5 Beginn

Die Uberwiegende Anzahl der Pat. beantworteten die Frage nach dem Beginn ihrer RS. Die
Mehrzahl (56%) empfand diesen als ,,plotzlich® und 34% als ,,alilmahlich“. Die 3,4% aller
Pat., die denken, noch nie gerochen zu haben, decken sich in etwa mit der Anzahl derer, bei
denen eine congenitale RS diagnostiziert wurde (4,3%). Fast 7% vermochten keine Aussage
diesbezuglich machen. Manche Pat. werden durch Zufall (Fernsehsendung, Zeitungsartikel)
auf ihr Defizit aufmerksam, kdnnen sich aber an keinen konkreten Zeitpunkt erinnern, an dem
sich ihr Riechvermdgen geédndert haben konnte. Ein plotzlicher Riechverlust wird am ehesten
mit posttraumatischen und postviralen RS in Verbindung gebracht [3], deren groRer
Atiologieanteil (zus. 52%) diesen hohen Wert erklaren kann. Die Pat., die ihren
Krankheitsbeginn als einen allmihlichen einstuften, konnen verschiedenen Atiologien
angehoren. So gehen sowohl sinunasale als auch degenerative RS mit einem schleichenden
Beginn einher. Er konnte auch andererseits nur so empfunden worden sein, selbst wenn er

nicht als solcher eingetreten war.
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5.1.6 Dauer

Die 94% der sich an dieser Frage beteiligenden Pat. waren durchschnittlich seit 1,5 Jahren
erkrankt. Warum die Pat. mehr Zeit verstreichen lassen als bei anderen Krankheiten, ist
einerseits in der Besonderheit unseres Dresdner Riechzentrums zu sehen, andererseits in der
geringeren Intensitat der Beschwerden. Wie in Kap. 5.3. néher erlautert gelangen die Pat.
mehrheitlich nicht auf direktem Wege in die Sprechstunde, sondern haben bereits einen
langeren Umweg uiber ambulante Arzte hinter sich. Zudem messen nicht alle Pat. dem Verlust
des Riechsinnes eine solche Bedeutung bei, um deswegen einen Arzt aufzusuchen. Vielleicht

erhoffen sich manche eine spontane Genesung und werden erst bei Persistenz tatig.
5.2 Auffalligkeiten innerhalb der drei Hauptatiologien

5.2.1 Atiologie und Geschlecht

Bezuglich der Geschlechterverteilung konnten signifikante Unterschiede in Abhangigkeit von
der Atiologie gefunden werden. So waren die PV-Pat. mehrheitlich weiblich (71,3%) und die
PT-Pat. hdufiger mannlich (59%). Unter den SN-Pat. war das Verhaltnis relativ ausgeglichen
mit minimalem Ubergewicht der Manner (51,8%). Diese Ergebnisse decken sich mit
bisherigen Studien, in denen auch ein groRerer Frauenanteil innerhalb der Gruppe der
postviralen RS verzeichnet werden konnte [3, 34, 97, 100]. Begriindungen hierfiir sind in der
Literatur rar. Immer noch haben Frauen haufiger als Manner paddagogische Berufe oder sind
in ihrer Rolle als Mutter 6fter in Gegenwart von Kindern und leiden vermutlich durch erhohte

Ansteckungswahrscheinlichkeit haufiger unter viralen Infekten [108].

Ein erhdhter Manneranteil unter den posttraumatischen RS zeigte sich bereits in anderen
Studien [91]. Sie treten meist nach Motorrad- bzw. Verkehrsunféllen, Schldgereien oder nach
Sturz aus groRer Hohe auf. Da Méanner im Allgemeinen als risikofreudiger [34] gelten und
auch das Austiben von Extremsportarten ein eher méannliches Hobby ist, erklart sich hieraus

der héhere Manneranteil.

An einer sinunasal bedingten RS erkrankten in dieser Studie ebenfalls mehr Mé&nner als
Frauen, was sich mit anderen Studien deckt [34, 99, 109], jedoch war das Ubergewicht nur

minimal.

5.2.2 Atiologie und Alter
In Einklang mit der bisherigen Literatur konnten wir in unserer Studie die im Schnitt altesten
Pat. mit fast 59 Jahren unter den postviralen RS finden [30, 97, 99]. Vermutlich ist das

altersbedingt geschwachte Epithel weniger widerstandsfahig gegentber Viren als noch in
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jungeren Jahren, auch nimmt die GroRe des Riechepithel mit zunehmendem Alter durch
Ersatz mit respiratorischem Epithel ab [90, 94, 110]. Zusatzlich macht sich moglicherweise
der kumulative Effekt vieler Erkaltungen im Alter bemerkbar [34]. Die SN-Pat. hatten in
unserer Studie ein durchschnittliches Alter von 56 Jahren und waren damit &lter als in der
Studie von Harris et al. [34] oder Temmel et al. [97], bei denen die meisten Pat. dieser Genese

zwischen 30 und 50 J. alt waren.

Am jlngsten waren in unserer Studie die PT-Pat. mit 47 Jahren, was auch schon in anderen
Studien beschrieben wurde, bei denen die Pat. zum Teil auch noch jinger waren [34].
Dieselben Erklarungen wie fur den hoheren Ménneranteil in dieser Gruppe (siehe Kapitel
5.2.1), gelten auch fir das jungere Alter. So sind jingere Personen eher in Verkehrsunfalle
verwickelt (Verkehrsunfallstatistik 2008) und auch sonst mehr risikobehafteten
Unternehmungen zugetan als Altere. Der etwas héhere Altersdurchschnitt in unserer Studie
kann auch der Gutachter-Téatigkeit unseres Instituts geschuldet sein. RS infolge eines
Arbeitsunfalls, wobei alle Altersklassen bis 65 Jahre vertreten sind, missen &rztlich
festgehalten und diagnostiziert werden, um finanzielle Anspriiche geltend zu machen. Als
Uberregionales Riech- und Schmeckzentrum st der Anteil dieser Pat. deshalb

Uberdurchschnittlich hoch.

5.2.3 Atiologie und Diagnose

Jeweils 2,1% der SN- und PT-Pat. waren ausschlieBlich an einer qualitativen RS erkrankt,
wobei fast 4% unter den PV-Pat. nur derartige Probleme aufwiesen. Die erhéhte Zahl der PV-
Pat. lasst sich durch die dort héhere Parosmie- und Phantosmieinzidenz erkléren (siehe Kap.
5.4). Die Verteilung von Anosmie zu Hyposmie in Abhangigkeit von der Atiologie war

signifikant und stellte sich wie folgt dar:
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Abb.30: Verteilung von Anosmie und Hyposmie innerhalb der drei Atiologien

Deutlich zeigt sich der groe Hyposmie- Anteil innerhalb der postviralen Patientengruppe.
Pat. postviraler Genese weisen also einen durchschnittlich geringeren Riechfunktionsverlust
auf, als die Pat. der beiden anderen Ursachengruppen. Wir bestétigen mit unseren Ergebnissen
andere Studien in denen die PV-Pat. auch klar bessere Ergebnisse erzielten als Pat. anderer
Genese [3, 34]. Der Anteil derer, die unter einem vollstandigem Riechverlust leiden, ist unter
den Pat. sinunasaler oder posttraumatischer Genese sichtbar hoher. Auch Temmel et al. [97]
beschrieben eine deutlich schlechtere Riechfunktion der PT-Pat. im Gegensatz zu Pat. anderer
Atiologie. Nachvollziehbar wird diese Gegebenheit durch die Pathophysiologie der RS in
Folge eines Traumas. Je nach Verletzungsmechanismus, sind unterschiedliche
Neuronenuntergédnge zu verzeichnen, im Falle einer Fraktur des Stirnbeins koénnen die
Nervenfasern in der lamina cribrosa abreifen und die Verbindung zum Bulbus plétzlich
unterbrechen [40] was meist einen vollstandigen Riechverlust nach sich zieht. Das Verhaltnis
Anosmie zu Hyposmie in der Gruppe der SN-Pat. war bei Temmel et al. [97] auch zugunsten

der Anosmie verteilt, wenn auch nicht ganz so deutlich wie bei uns.

5.2.4 Atiologie und Beginn

Wir konnten in unserer Studie eine signifikante Abhangigkeit zwischen der Art des RS-
Beginns und der Atiologie feststellen. Pat. mit einer sinunasalen RS geben meist einen
verzogerten Beginn an. Das ist nicht tberraschend, weil diese Form der RS in den meisten
Féllen durch eine allergische bzw. nicht allergische Rhinitis oder eine Obstruktion der
Nasenhohle durch Nasenpolypen bedingt ist, die eine chronisch entziindliche
Nasenschleimhaut nach sich ziehen konnen [111]. Diese Vorgénge sind langsame Prozesse,

so dass sich die RS allmahlich ausbildet. Deshalb ist es schwierig zu erklaren warum trotzdem
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20% der SN-Pat. den Beginn als plétzliches Ereignis empfunden haben. Vielleicht sind die
Pat. vorher nicht sensibilisiert gewesen und haben sich um ein VVorhandensein des Riechsinns
keine Gedanken gemacht, bzw. haben sich an den oben beschriebenen allméahlichen Abbau
ihrer Riechleistung adaptiert. Wurden sie nun durch gezieltes Nachfragen mit dieser
Problematik konfrontiert, kann ihnen diese als plétzliches Ereignis vorkommen. Unter den
PT-Pat. ist die Aussage Uber den Beginn ihrer Beschwerden eindeutig, fast alle gaben ihn als
plétzliches Ereignis, gemaR dem Unfallhergang, an. Auch als plétzlich haben die Mehrheit
der PV-Pat. ihren RS- Beginn empfunden. 1/5 von ihnen bezeichneten ihn dagegen als
allméhlich. Problematisch stellt sich grundsétzlich die Definition von ,,allméhlich* dar. Zwar
stellt die RS infolge eines Infektes ein weniger akutes Ereignis dar als ein Unfall, jedoch kann
sich der Verlust des Riechsinnes innerhalb weniger Tage bis Wochen entwickeln. Manche

Pat. konnen dies als pl6tzlich empfinden, andere wiederum als einen allmahlichen Prozess.

5.2.5 Atiologie und Dauer

In unserer Studie waren die SN-Pat. diejenigen, die mit 21 Monaten bisher am l&dngsten unter
einer RS litten. Die PV-Pat. hatten die kiirzeste Dauer mit knapp 14 Monaten und die PT-Pat.
eine nur 3 Wochen langere. Wie in unserer Studie wurde auch schon in der Literatur ein
signifikanter Zusammenhang zwischen der Dauer der Erkrankung und der Atiologie
beschrieben [97]. So scheinen Pat. mit postviralem Hintergrund eher einen Arzt zu
konsultieren als Pat. anderer Genese. Hier l&sst sich spekulieren, ob der héhere Frauenanteil
in dieser Atiologiegruppe den Ausschlag geben kann, da Frauen erfahrungsgemal groReres
Interesse an einer Klarung ihrer Beschwerden haben als Manner und im Allgemeinen
sensibler auf Veradnderungen im Korper reagieren. Auch bei Temmel et al. [97] litten die SN-
Pat. unter der langsten Erkrankungsdauer, die durch den schleichenden Beginn ihrer
Beschwerden erkléart werden kann. Auch stehen bei ihnen dhnlich wie bei PT-Pat. zundchst
andere Probleme wie behinderte Nasenatmung oder Schnupfen im Vordergrund, bevor der
Riechverlust bemerkt wird. In vorherigen Studien ist eine negative Korrelation zwischen der
Dauer der RS und der Regeneration der Riechfunktion beschrieben worden [97, 112], das
konnte auch erklaren, warum die SN-Pat. in wunserer Studie die schlechteste

Regenerationstendenz aufwiesen.

5.2.6 Atiologie und SDI Wert

Wir konnten eine signifikante Abhangigkeit von der erzielten Punkteleistung in allen drei
Untertests zu der Atiologie finden. Dies steht im Wiederspruch zu der Studie von Temmel et
al. [97], die bei dieser Fragestellung keine Signifikanz darstellen konnten. Teilweise konnte
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das in derer kleineren Studienpopulation (n=278) begriindet sein. Die unter einer postviralen
RS leidenden Pat. erzielten in unserer Studie signifikant bessere Werte als Pat. anderer
Atiologie in allen drei Tests. Das stimmt Uberein mit dem herausgefundenen hoéheren
Hyposmieanteil innerhalb dieser Gruppe. Die SN-Pat. erzielten ihrerseits bessere Werte als
die PT-Pat. im Identifikations- und Diskriminationstest. Jedoch war der Unterschied nur im
ersten der beiden signifikant. Nur im Schwellentest bildeten die posttraumatischen RS nicht
das Schlusslicht, da sie hier einen geringen nicht signifikanten Vorsprung vor den SN-Pat.
verzeichnen konnten. GemaR der Diagnoseverteilung (Kapitel 5.2.3) erzielten die PV-Pat.
einen SDI Mittelwert im hyposmischen Bereich, wahrend sich die beiden anderen im
anosmischen Bereich einordneten, ohne sich dabei in der Hohe signifikant voneinander zu

unterscheiden, jedoch mit tendenziell besseren Werten der SN-Pat..
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Abb.31: SDI-Werte der Pat. der drei Atiologien

Im Gegensatz zu unseren Ergebnissen schnitten in der Studie von Harris et al. [34] die SN-
Pat. am besten von allen ab, wobei auch dort die PT-Pat. die schlechtesten Werte erzielten.
Der Grund fur die Diskrepanz dieser Ergebnisse lasst sich nicht eindeutig kl&ren. Die
Studienpopulation war bei Harris et al. mit 1000 Pat. etwa halb so grof3 wie bei uns, zudem
waren die Pat. mit sinunasaler Genese mit tiber 60% die mit Abstand am stérksten vertretene
Gruppe. Aullerdem wurde nicht mit dem Sniffin‘ Sticks-Test getestet, sondern es wurde nur
die Schwelle und Identifikation mit dem UPSIT Test geprift [113]. Ein hauptséchlicher
Grund fir die deutlich héheren Werte scheint in deren Studienablauf begriindet, in dem die
Pat. nach sinunasaler Diagnosestellung eine Kombination aus Steroid und Antibiotikum

erhielten, wogegen dies bei uns nicht automatisch geschah.

59



5.3 Prognose
SDI Wert:

Die Werte des jeweils ersten und letzten Besuchs innerhalb jeder Atiologiegruppe wurden
miteinander verglichen, um die Anderung beurteilen zu kénnen. Die Punkteinderungen bei
allen drei Testabschnitten und damit eine Verdnderung der Riechleistung insgesamt waren
signifikant von der Atiologie abhangig. Auch andere Autoren haben einen solchen
Zusammenhang gefunden [34, 41, 91]. Im Gegensatz dazu konnte eine solche Signifikanz in
einer amerikanischen Studie von 2008 [105] nicht herausgefunden werden.

In unserer Studie verbesserten sich die PV-Pat. in allen drei Tests signifikant starker als die
Pat. der beiden anderen Atiologien und erreichten eine SDI Wert Steigerung von iiber 3
Punkten. Entgegen bisheriger Studien, konnten sich bei uns die PT-Pat. in allen Subtests
gegeniiber den SN-Pat. signifikant verbessern. Isoliert betrachtet konnten sie allerdings nur
einen minimalen Punktezuwachs (<1 P.) erzielen. Somit sind es die SN-Pat. in unserer Studie,
die sich in ihrer Riechleistung deutlich verschlechterten, ndmlich insgesamt um mehr als 6 P.,

verglichen zum Ausgangswert.

Grundsatzlich werden fir eine Verbesserung der Riechleistung in der Literatur drei Faktoren
zugrunde gelegt: Die bisherige Dauer der Erkrankung, der Grad der Riechleistung zu Beginn
und das Alter der Pat. [105]. Da die PV-Pat. zwar die dltesten, dennoch die mit der geringsten
Erkrankungsdauer und hochsten Ausgangswerten waren, verwundert es nicht, dass sie die
Gruppe mit der grofiten Leistungszunahme stellten. Schon in vorherigen Studien wurde eine
Verbesserung der PV-Pat. verzeichnet [97, 105], jedoch konnte dort kein signifikanter

Zusammenhang zwischen den einzelnen Untertests und der Atiologie gefunden werden.
Riechfunktions-Anderung:

Anhand festgelegter in Kapitel 4.2.2 beschriebenen SDI Wert Anderungen ordneten wir die

Pat. in die Kategorien ,, schlechter, ,,gleich® und ,,besser* ein.

Sinunasal Postviral Posttraumatisch
Schlechter 44% (96) 5% (24) 7% (15)
Gleich 54% (118) 56% (303) 77% (163)
Besser 2% (5) 30% (136) 16% (33)

Tab.17: Riechfunktionsanderung innerhalb der Atiologien (Anzahl der Pat. n=)
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Auch hier konnte eine Signifikanz zur Atiologie festgestellt werden. Fast 1/3 der PV-Pat.
verbesserten sich, wogegen dies bei 16% der PT-Pat. und noch nicht mal bei 2% der SN-Pat.

zutraf. Wurden die Pat. schlechter, so waren ihre Beschwerden zumeist sinunasaler Genese.
Diagnoseédnderung:

Ergénzend dazu bestimmten wir die Anzahl derer, bei denen sich durch diese Punktezunahme

ihre Diagnose veranderte.

Sinunasal Postviral Posttraumatisch
Keine And./schlechter 97% (213) 72% (332) 83% (176)
An-Hyp 1,4% (3) 18% (85) 15% (31)
An-Norm <1% (2) <1% (2) 0% (0)
Hyp-Norm <1% (1) 9,5% (44) 2% (4)

Tab.18: Diagnosednderung innerhalb der Atiologien (Anzahl der Pat. n=)

Dieser Zusammenhang konnte ebenfalls als signifikant eingestuft werden. Dies verdeutlicht
erneut die bessere Maglichkeit zur Verbesserung der Riechleistung bei Pat. mit postviralem
Hintergrund gegenuber Pat. den beiden anderen Genesen. Aufféllig ist zusatzlich, dass nur
insgesamt 3% (53 Pat.) ihre vollstandige RF zurick erlangten, worunter sich fast
ausschlieBlich PV-Pat. befanden und deutlich mehr Pat., die vorher schon ein hyposmisches
Niveau hatten. Schuld hieran konnte die durchschnittlich lange Erkrankungsdauer sein.
Insgesamt konnten die meisten Verbesserungen bei anosmischen Pat. verzeichnet werden,
wenn auch nur in Form einer Leistungssteigerung in hyposmische Bereiche. Demzufolge
konnten wir die Annahme, je hoher das Ausgangsniveau ist, desto eher erfolgt eine
Riechverbesserung, nicht bestatigen. Allerdings zeigte sich eine deutlich hdohere
Wahrscheinlichkeit gesund zu werden unter den hyposmischen Pat., als unter Pat., die unter
einer Anosmie litten. Von den PV-Pat. wurden ca. 10% wieder gesund und bei 18% wurde
eine Verbesserung festgestellt. Bei Reden et al. [100] zeigte sich eine verbesserte RF bei 32%
der PV-Pat. und bei Duncan et al. [114] waren es sogar 67%. Wir konnten eine &hnliche
Tendenz, wenn auch nicht ebenso hohe Werte nachweisen. Grund fir die Verbesserung wird

in der generellen epithelialen Regenerationsfahigkeit gesehen [114, 115].

Bei Pat. mit posttraumatischer Ursache zeigte sich bei 16 % eine Verbesserung, allerdings nur
bei 4 Pat. eine vollstdndige Genesung. Es fand sich unter ihnen ein groRerer Aufschwung als
bei Reden et al. (10,1%), jedoch geringer als bei Duncan et al. mit 35 %. Die

Wabhrscheinlichkeit, eine Verbesserung der Riechfunktion zu erreichen, nimmt auch hier mit
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der ansteigenden Erkrankungsdauer ab [36]. Bei Temmel et al. verbesserten 90% der PT-Pat.
ihre Riechleistung innerhalb des ersten Jahres nach einem Trauma [97]. Bei uns lag die
mittlere Erkrankungsdauer mit 1,15 J. etwas darlber. Wie bereits beschrieben sind die
Riechneurone in der Lage sich zu regenerieren [40, 116, 117]. Es konnte bei Hamstern
demonstriert werden, dass ehemals unterbrochene olfaktorische Neurone wieder durch die
Lamina cribrosa vorwachsen und erneut mit den Zellen im Bulbus kontaktieren konnen [118].
Ist der Riechverlust temporiren Raumforderungen wie Blutungen oder Odemen geschuldet,

so kann der Riechsinn nach dessen Resorption spontan zuriickkehren.

Unter den SN-Pat. befanden sich nur verschwindend geringe 1,5 % wiedergenesene und
ebenso wenig gebesserte Pat. Dies steht im Wiederspruch zu anderen Veroffentlichungen, in
denen sich die Pat. mit dieser Ursache deutlich verbesserten [88, 105]. Es gibt verschiedene
Erklarungsansatze fur den schlechteren Verlauf der SN-Pat. unserer Studie. Wir untersuchten
sie bei ihrem ersten und bei ihrem jeweils letzten Besuch und zogen aus diesen beiden Werten
die Differenz, wovon wir wiederum auf die Anderung der RF schlossen. Obwohl im Anhang
(Anhang 7) zwar die jeweilige Anzahl der Wiederholungsbesuche vermerkt ist, so ist der
Zeitraum zwischen den beiden registrierten Besuchen in unseren Ergebnissen nicht
berucksichtigt worden. Zusatzlich sind keine Informationen Uber die durchgefihrten
medikamenttsen oder chirurgischen Therapien eingeflossen. Der positive Einfluss von
Steroiden auf die Riechleistung durch seine anti-inflammatorischen und anti-obstruktiven
Wirkungsweisen bei sinunasaler RS ist vielfach beschrieben worden [119-121], jedoch auch
dessen temporarer Effekt und die Wirkungsabnahme nach Absetzen des Medikaments [120,
122]. So ist zu vermuten, dass die Pat. zwischendurch beispielsweise nach Prednisolongabe
bessere Werte erzielen konnten, als wéhrend ihres letzten Besuchs. Auch Uber chirurgische
Therapien sind keine Informationen angegeben, es ist aber anzunehmen, dass sich die
Riechleistung eines Pat. mit Polyposis nasi nach Polypektomie verbesserte, das Auftreten von
erneuten Polypen ihn jedoch wieder vorstellig werden lie, und deshalb schlechtere
Riechleistung erzielt wurde. Erhielt er nun anschlieBend einen Rezidiveingriff und konnte
danach gebessert entlassen werden, ist dieser gesteigerte SDI Wert jedoch nicht dokumentiert
worden. Zudem sind in die SN-Pat. unserer Studie mit einer mittleren Erkrankungsdauer von
1,77 J. (siehe Anhang 10) deutlich alter als die anderen Pat., was die Chancen auf

Verbesserung vermindert.

62



Generell muss bei allen Pat. in dieser Studie der Effekt des “Riechtrainings® beriicksichtigt
werden. Die Pat. sind auf ihr Riechorgan sensibilisiert und erreichen durch ,,bewusstes

Riechen® einen positiven Einfluss ihrer Riechfunktion [123, 124].

Zweifel an der Gultigkeit unserer Ergebnisse fur die Gesamtbevolkerung sind neben den
verschiedenen Zeitspannen der Besuche auch die Auswahl der Pat.. Unsere Sprechstunde ist
speziell auf Pat. mit RS spezialisiert und wird von Pat. aufgrund von Uberweisungen oder
eigener gezielter Recherche aufgesucht. Man kann also davon ausgehen, dass unser
Patientengut solche Personen Uberrepréasentiert, die hartnackiger dem Grund ihrer RS und
deren Therapie nachgehen wollen. Da unser Riechzentrum oft das letzte Glied in der Kette
von Arztkonsultationen ist, ist die angegebene Dauer der RS nicht ganz vergleichbar mit der
anderer riechgestorter Pat.. Desweiteren stellen unterschiedliche Therapiekonzepte jedes Pat.
die Genauigkeit der Prognosen in Frage. Der grofe Untersuchungszeitraum von 11 Jahren

lasst zusétzlich an gleichen Bedingungen und Herangehensweisen zweifeln.

5.4 Parosmie und Phantosmie

Gesamte Studienpopulation:

Von der Mehrzahl der Pat. wurde die Frage nach Parosmie (81%) und Phantosmie (78%)
beantwortet. Schwierig ist zu sagen, ob die fehlenden Pat. diese Probleme nicht hatten und
demnach zu den ,,stimmt nicht* Pat. gezdhlt werden miissen oder ob die Nichtbeantwortung
eher aus anderen Griinden (Zeitmangel, Irrelevanz in der Fragestellung wie beim Gutachten)
geschah. Aufgrund dieser Unklarheit, haben wir solche Pat. nicht in die Statistik einflieBen

lassen, es lasst sich aber vermuten, dass die Werte in Wirklichkeit etwas niedriger liegen.

In unserer Studie gaben fast 30% der Pat. eine Parosmie und fast 18 % eine Phantosmie an.
Landis et al. fanden in ihrer Studie unter Riechgeminderten lediglich 6% Parosmiker und
1,5% Phantosmiker [3], bei Reden et al. [23] waren es dagegen 34 % und 12% und es gab
auch andere Studien mit &hnlich hohen Pravalenzzahlen [91, 125, 126]. Vermutlich spielt bei
dieser Varianz der Ergebnisse die Art und Weise der Symptomerfragung eine groRRe Rolle

[127, 128]. Es treten jedoch wohl generell mehr Parosmien als Phantosmien auf [22, 129].
Drei Hauptatiologien:

Genauer wurde das qualitative Riechverhalten innerhalb der am h&ufigsten vorkommenden
Genesen untersucht. Insgesamt konnten auch von diesen 2014 Pat. rund 80% der Fragebdgen

ausgewertet werden. Auffallig ist das hohe Antwortpotential der PV-Pat. (Parosmie: 93%,
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Phantosmie: 88%), wogegen nur knapp 70% (Parosmie: 69%, Phantosmie: 67%) der
Fragebogen von PT-Pat. diesbezuglich hinzugezogen werden konnten (SN-Pat. bei beiden:
83%) (siehe Kapitel 4.1.2.7 und 4.1.2.8). Vermutlich macht sich hier der oben angesprochene
hohe ,,Gutachten-Anteil*“ unter diesen Pat. bemerkbar, welche sich oft nur einem SDI-Test

unterzogen ohne das Ubliche Prozedere zu durchlaufen.

Wie schon Temmel et al. [97] konnten auch wir bei beiden Qualitatsstorungen einen
signifikanten Zusammenhang zur Atiologie feststellen. Besonders das Auftreten einer
postviralen RS geht mit einem erhéhten Risiko einher, auch an einer Parosmie (50%) oder
Phantosmie (20%) zu erkranken. Auch PT-Pat. leiden zu 20% gleichzeitig an einer Parosmie
und sogar zu 23% an einer Phantosmie. Nur die Pat. mit sinunasaler RS scheinen ein

geringeres Risiko zu haben (7%; 9%).
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Abb.32: Parosmieverteilung der drei Atiologien
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Abb.33: Phantosmieverteilung der drei Atiologien

Reden et al. stellten ihrerseits zwar einen signifikanten Zusammenhang zwischen Parosmien
und Atiologie fest, jedoch konnten sie dies nicht bei Phantosmien beobachten [23]. Bei ihnen
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fand sich ein dhnlich hoher Parosmieanteil unter den Pat. mit postviraler (56%) und
posttraumatischer (14%) RS, aber ein wesentlich hoherer sinunasaler Anteil (28%). Auch
andere Studien wiesen einen erhéhten Zusammenhang zwischen postviralen [3, 97, 98, 130]
und posttraumatischen [28, 114, 130, 131] im Gegensatz zu den sinunasalen RS und dem

Auftreten von Parosmien auf.

Zusétzlich konnten wir einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten qualitativer und
quantitativer RS feststellen. So waren nur 68 Pat. also 3% unserer parosmischen bzw.
phantosmischen Pat. normosmisch. Damit bestatigen wir bisherige Annahmen, dass eine

qualitative RS zu allermeist mit einer quantitativen einhergeht [3, 22, 132, 133].

Wie genau die Entstehung von Par- oder Phantosmien zustande kommt ist gegenwartig noch
unklar. Es gibt mehrere Erklarungsmodelle, vermutet werden sowohl zentrale als auch
periphere Stdrmechanismen. Beim Untergang zentraler Strukturen kann die Interpretation der
Difte verandert werden. Beim Verlust von peripheren Neuronen reduziert sich die
Genauigkeit der Duftinformation und lasst ein unvollstandiges Muster im Riechhirn
entstehen, welches in einer Parosmie miinden kann [22, 132]. Die Pat. nehmen zwar noch
einen Geruch wahr, er wird jedoch durch eben genannte Mechanismen als verandert
empfunden, meist in Form eines bisher unbekannten Geruches [22, 130, 133]. Biopsien des
olfaktorischen Epithels von Personen mit postviraler RS zeigen die Schadigung der Neurone
und den vermehrten Ersatz durch respiratorisches Epithel [134]. Muller et al. untermauerten
die Hypothese des Nervenverlustes, indem sie eine negative Korrelation zwischen dem
Auftreten von Parosmien und dem Bulbusvolumen bewiesen [135]. Die reduzierte Anzahl
afferenter Bahnen scheint die empfundene Duftverdnderung zu bewirken. Perlman et al.
versuchten den auffallig hohen postviralen Zusammenhang mit dem Eintritt von an Viren
gebundene Substanzen zu erkldren, welche die zentralen olfaktorsichen Strukturen zerstéren
[136].

Eine Theorie zum Auftreten von Phantosmien beruht auf dem Verlust hemmender Neurone
und einer daraus resultierenden Uberstimulation [22, 137]. Generell kann diese
Geruchseinbildung entweder in einer fehlerhaften Duftiibertragung oder deren Verarbeitung
liegen. Leopold et al. zeigten in ihrer Studie abnorme ORN Signale wahrend der
Duftapplikation [22], und auch histologische Korrelate der Riechschleimhaut kénnen dem
Phantosmieauftreten zugeordnet werden [138] und belegen damit zumindest eine Beteiligung
peripherer Strukturen. Die vermehrt bei Pat. mit Phantosmien gefundenen unreifen Axone, als

Zeichen abgelaufener, jedoch unvollstandiger Regeneration, kénnten den hohen Anteil unter
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den PT-Pat. erkldren. Ahnlich wie bei dem Phidnomen des ,,Phantomschmerzes, werden bei
gravierender Zellzerstorung die plotzlich unterbleibenden afferenten Informationen im Gehirn

alternativ verarbeitet [139].

Dieser anatomische Hintergrund lasst vermuten, warum die sinunasale RS generell wie auch
in unserer Studie weniger mit qualitativer RS einhergehen. So ist die RS doch zumeist
dadurch bedingt, dass die Dufte die Riechleiste nur unzureichend erreichen, anstatt durch

Neuronenzerstérung wie bei den beiden anderen Genesen.

Ob die qualitative RS als prognostisch gunstiges Zeichen gewertet werden kann, ist noch
nicht abschlielend geklért. Einerseits kann das Auftreten als Resultat des begonnenen
Regenerationsprozesses verstanden werden [138], andererseits stellten andere Autoren eher
einen negativen Zusammenhang zur RF fest [127, 131]. Wieder andere fanden nur einen
geringen, nicht signifikanten Einfluss [23, 114] auf die Prognose. Auch wir konnten einen
solchen signifikanten Zusammenhang zwischen der Prognose der RS und dem Auftreten von
Par- oder Phantosmien nicht finden (siehe Anhang 34-39). Ob und wie sich qualitative RS im
Verlauf verandern und in was fir einer zeitlichen Abhangigkeit sie dies tun, wurde schon in
zahlreichen Studien untersucht [23, 31, 131, 140], war aber nicht Gegenstand dieser Studie.

Kritisch missen bei der Datenerhebung die mangelnden objektiven Testmdglichkeiten und
fehlenden Diagnosekriterien gesehen werden. Auch bei den Pat. in unserer Studie erfolgte die
Einteilung in die Kategorien ,,stimmt*“ oder ,stimmt nicht* lediglich durch Abfragen der
Symptome. So konnte man leicht unterschiedliche Ergebnisse je nach der Intensitat der

Fragen und der Strenge der Diagnoseinterpretation des jeweiligen Untersuchers erwarten.

5.5 Rauchen

Gesamte Studienpopulation:

Insgesamt betrug der Raucheranteil in unserer Studie knapp 8%. Betrachtet man allerdings
nur die 58% der Pat., die diese Frage beantworteten, lag der Raucheranteil bei 14%. Erneut
lasst sich nur spekulieren, aus welchen Grinden die Frage so haufig nicht beantwortet wurde.
Dass wir in unserer Studie weit weniger Raucher antrafen als innerhalb der
Gesamtbevolkerung (27% aller Erwachsenen; Stand: 2006, Quelle: Statistisches Bundesamt)
kann damit erklart werden, dass der Anteil derer, die sich um ihre Gesundheit bemihen unter
Nichtrauchern vermutlich hoher ist als unter Rauchern. Zum anderen ist der Wahrheitsgehalt
der Antworten einer anonymen Statistikerhebung wohl hoher als gegentiber dem konsultierten

Arzt, den man um Hilfe bittet.
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Drei Hauptatiologien:

Das Rauchverhalten innerhalb der drei grofien Ursachengruppen wurde genauer untersucht.
Es gaben 63 % der SN-Pat. und 61% der PV-Pat., aber nur 46% der PT-Pat. Auskunft.
Ahnlich wie bei der Frage nach qualitativer RS ist die niedrigere Resonanz zumindest
teilweise durch den anderen Besuchshintergrund von Gutachten-Patienten und einem damit

einhergehenden geringeren Interesse ausfuhrlicher Angaben begriindet.

Wir konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Atiologie und dem
Rauchverhalten feststellen. Unter den PT-Pat. fanden sich mit Abstand die meisten Raucher
(28%) im Gegensatz zu weniger als halb so vielen unter den PV-Pat. (12%) und nur 7% unter
den SN-Pat.. Beziehen wir die Zahl der Konsumenten auf alle Pat. (auch auf die, welche die

Frage nicht beantworteten), errechneten sich &hnliche Verteilungen mit 13%, 7% bzw. 5%.

Rauchen

M Sinunasal

M Postviral
52%
Posttraumatisch

Abb.34: Atiologieverteilung unter Rauchern

Ein Grund fur die vermehrten Raucher unter Pat. mit posttraumatischer RS liegt in der Natur
der Genese. So haben wir festgestellt, dass vermehrt jiingere ménnliche Personen, die eine
groRere Risikobereitschaft aufbringen oder einen unorthodoxen Lebenswandel haben, dieser
Gruppe angehoren. Dies sind hdufig auch Eigenschaften eines Rauchers [141, 142]. Auch
haben ganze Berufsgruppen wie z. B. Bauarbeiter ein erhohtes Risiko sowohl fir

posttraumatische RS (Sturz vom Baugerst) als auch fiir den Nikotinkonsum [142].

Dass sich innerhalb der beiden anderen Atiologiegruppen weniger Raucher befanden, kénnte
auch daran liegen, dass unter ihnen eine grofiere ,,Aufhorbereitschaft™ herrschte. Wie schon
beschrieben ist zu vermuten, dass die Pat., welche zu uns in die Sprechstunde gelangen, in
hoherem Malie an einer Linderung ihrer Problematik interessiert sind als andere. VVor allem
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Pat. sinunasaler Genese leiden héufig zusatzlich schon langer unter behinderter Nasenatmung,
Allergien oder Schnupfen [34], so dass man sich vorstellen kann, dass Raucher mit erhdhtem
Leidensdruck aus eigenem Antrieb das Rauchen einstellen, in der Hoffnung, die Symptome
dadurch zu lindern. Auch bei postviraler RS kann man sich als Pat. einen zumindest additiven
Zusammenhang mit der Inhalation von toxischen Zigaretteninhaltsstoffen eher vorstellen als

bei RS posttraumatischer Genese und so eher gewillt sein, dass Rauchen aufzugeben.

Die Hypothese, dass Rauchen einen negativen Einfluss auf die Regeneration der
Riechfunktion in Abhangigkeit von der Ursache hat, konnten wir nur bei den
posttraumatischen RS bestétigen (siehe Anhang 42). Hier konnten sich signifikant mehr
Nichtraucher verbessern als Raucher. Dass Rauchen sich negativ auf die Riechfunktion
auswirken kann wurde oft beschrieben [101-103]. Trotzdem gab es schon in der
Vergangenheit Autoren, die keinen signifikanten Zusammenhang feststellen konnten [3, 84].
Da in unserer Studie weder Dosisangaben noch Rauchdauer (,,Pack-years*) bekannt waren,
koénnen die Ergebnisse nur unter Vorbehalt betrachtet und sollten nicht als Kontroverse
verstanden werden. So widersprechen wir nicht der gegenwértigen Meinung, dass die
negative Korrelation von Rauchen auf die Riechfunktion dosisabhangig ist. Frye et al.
konnten eine zweimal hdhere Wahrscheinlichkeit fir Raucher, an einer RS zu erkranken,
feststellen als fur Nichtraucher [101]. Sie konnten auflerdem diesen Effekt nach
Rauchverzicht als reversibel beobachten. Demzufolge ist neben den pack-years auch die
Information Uber das Rauchverhalten in der Vergangenheit nicht unerheblich, ebenso wie im
Falle des ehemaligen Rauchers der Abstinenzzeitraum. Desweiteren kritisch zu beachten ist
der in unserer Studie nicht definierte Ermessensspielraum des Untersuchers, mit welcher
Strenge er den Pat. als Raucher oder Nichtraucher einstuft. So gilt fir den einen der
Gelegenheitsraucher, der nur alle paar Monate mal zur Zigarette greift, als Raucher fur den
anderen als Nichtraucher.
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6. Zusammenfassung

Immer noch ist es Gegenstand der Forschung, Therapiekonzepte fur Pat. mit RS zu finden, um
deren Prognose zu verbessern. Nicht unerheblich dafur ist die Erfassung verschiedener
epidemiologischer Haufigkeiten und moglicher Einflussfaktoren. Diese Punkte waren bereits
mehrmals Gegenstand von Studien; noch nie wurde deren Verteilung allerdings innerhalb
eines solch groflen Patientenkollektivs (n=2906) untersucht. Wir haben uns darauf
konzentriert, in wieweit die verschiedenen Atiologiegruppen bestimmte Charakteristika

aufweisen.

Die drei grofiten Ursachengruppen waren mit 33,2% postvirale RS, mit 19% posttraumatische
und mit 16,3% sinunasaler RS. Von RS infolge eines durchgemachten Infektes scheinen im
Allgemeinen hdufiger Frauen und &ltere Menschen betroffen zu sein. Bei ihnen ist die
Riechfunktion meist nur eingeschrankt und sie haben die gunstigste Prognose. Sie gehen
signifikant 6fter mit einer qualitativen RS einher als andere. SN-Pat. stellten in unserer Studie
die Gruppe mit der schlechtesten Prognose. lhre Riechfunktion verschlechterte sich im Laufe
der Zeit und ihre bisherige Erkrankungsdauer war bei ihnen am langsten. Die jlingsten Pat.
waren solche mit posttraumatischer Genese, auch befand sich der htchste Ménneranteil unter
ihnen. Ihre Riechfunktion verbesserte sich im Laufe der Zeit zwar leicht, hatte aber das
schlechteste Ausgangsniveau. Die Gefahr auch an einer qualitativen RS zu leiden, ist hoher

als bei anderen (z. B. sinunasalen) Genesen.

Unter anosmischen Pat. konnte hdufiger eine Besserung der Riechleistung festgestellt werden
als unter hyposmischen, allerdings konnten nur insgesamt 3 % aller Pat. eine Normosmie

erreichen.

Wir konnten in unserer Studienpopulation ein gehduftes Auftreten von qualitativen RS beli
posttraumatischen und vor allem bei postviralen RS feststellen. Selten stellte sich das Problem
isoliert dar, sondern es war fast immer an eine Hyp- oder Anosmie gekoppelt. Einen Einfluss

auf die Prognose der Riechleistung im Allgemeinen konnten wir nicht feststellen.

Innerhalb unserer Studienpopulation fanden sich weniger Raucher als im Bundesdurchschnitt.
Die meisten Raucher befanden sich unter den PT-Pat.. Einen negativen Zusammenhang
zwischen dem Rauchverhalten und der Prognose konnten wir nur fir diese Patientengruppe
feststellen. Nicht bekannt waren in unserer Studie sowohl die Rauchdauer und -dosis als auch

das Rauchverhalten in der Vergangenheit.
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Unglnstig fir die Prognose war auch in unserer Studie der grolRe Zeitraum zwischen dem
Einsetzen der Problematik und der Konsultation eines erfahrenen Arztes. Erfahrungsgemaf
liegen die grofiten Chancen, therapeutisch in den Verlauf einer RS einzugreifen, innerhalb des
ersten Jahres. Nicht beachtet wurden in unserer Studie die Zeitrdume und die madglichen
Therapieversuche zwischen den beiden zu vergleichenden Terminen, so dass konkrete

Vergleiche nicht immer moglich waren.

Diese Studie zeigt einmal mehr, dass die Prognose der RS von vielen Faktoren bestimmt wird

und demnach beeinflussbar scheint, so dass es sich lohnt, weiterhin diesbeziglich zu forschen.
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10. Anhang

n Minimum  Maximum Mittelwert Standardabweichung
Sinunasal 473 16 87 55,91 11,95
Postviral 966 11 95 58,79 11,60
Posttraumatisch 575 9 83 47,48 14,92
Anhang 1: Alter in Jahren
n Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung

Sinunasal 455 0 4 1,75 0,553
Postviral 954 0 4 1,18 0,505
Posttraumatisch 517 0 4 1,28 0,599
Anhang 2: Dauer in Jahren

Mittelwert Standardabweichung
Sinunasal 6,31 3,280
Postviral 7,45 2,990
Posttraumatisch 5,53 3,135
Anhang 3: Identifikationswert in Punkten

Mittelwert Standardabweichung
Sinunasal 7,25 2,992
Postviral 8,88 2,771
Posttraumatisch 7,00 2,877
Anhang 4: Diskriminationswert in Punkten

Mittelwert Standardabweichung
Sinunasal 1,9165 1,95145
Postviral 2,8733 2,61771
Posttraumatisch 2,0135 2,21536
Anhang 5: Schwellenwert in Punkten

Mittelwert Standardabweichung
Sinunasal 15,4318 6,9
Postviral 19,2772 6,67
Posttraumatisch 14,341 6,94

Anhang 6: SDI Wert in Punkten

Folgebesuchs-Nr.

Haufigkeit (n=)

Prozent (in %)




2 45 20,5

Gesamt 219 100

Anhang 7: Sinunasale Wiederholungsbesuche

Folgebesuchs-Nr. Haufigkeiten (n=) Prozent (in %)

2 272 58,7

4 51 11,0

6 8 1,7

8 2 0,4

Gesamt 463 100
Anhang 8: Postvirale Wiederholungsbesuche

Folgebesuchs-Nr. Haufigkeiten (n=) Prozent (in %)

2 136 64,5

4 19 9,0

6 1 0,5

Gesamt 211 100

Anhang 9: Posttraumatische Wiederholungsbesuche

n Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung



Dauer
Id1

Dis 1
Schw 1
SDI1
Id 2

Dis 2
Schw 2
SDI 2
Id diff
Dis diff
Schw diff
SDI diff

128
219
219
219
219
219
219
219
219
219
219
219
219

AP P, O O P W R R

KN
N

-13
-11,25
-26

16
16
12,5
37,5
16
15
12,5
35,25
13
10
7,5
23,5

1,77
8,10
9,85
3,05
21
6,12
7,00
1,766
14,88
-1,98
-2,85
-1,28
-6,11

0,605
3,537
3,108
2,931
7,54

3,277
2,957
1,655
6,348
3,469
3,257
2,839
7,063

Anhang 10: Deskriptive Statistik der sinunasalen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

n Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung
Alter 463 11 84 58,79 10,788
Dauer 457 0 2 1,15 0,482
Id1 463 0 15 7,21 2,812
Dis 1 462 1 15 8,81 2,692
Schw 1 463 1 13,5 2,97 2,682
SDI 1 463 4,75 37,25 18,97 6,056
Id 2 463 1 16 8,24 2,791
Dis 2 463 2 16 10,23 2,710
Schw 2 463 1 14,5 3,85 3,175
SDI 2 463 5 39,25 22,32 6,580
Id diff 463 -8 12 1,03 2,595
Dis diff 463 -7 13 1,44 2,912
Schw diff 463 -8,75 12 0,87 3,097
DSI diff 463 -14,5 23,5 3,34 5,782

Anhang 11: Deskriptive Statistik der postviralen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Alter

211

17

82

48,26

14,369




Dauer
Id1

Dis 1
Schw 1
SDI1
Id 2

Dis 2
Schw 2
SDI 2
Id diff
Dis diff
Schw diff
SDI diff

204
211
211
211
211
211
211
211
211
211
211
211
211

A P P, O DM P, N P O

&

-10
-9,5
-12,75

15

14

14

41

15

15
13,75
42,75
7

6

10
14,25

1,15
5,18
6,84
2,03
14,05
5,93
7,15
2,26
14,95
0,35
0,31
0,235
0,899

0,508
2,702
2,721
2,336
6,053
3,066
3,028
2,441
6,775
2,556
2,741
2,574
4,931

Anhang 12: Deskriptive Statistik der posttraumatischen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=)

Prozent (in %0)

Mannlich 117 53,4
Weiblich 102 46,6
Gesamt 219 100

Anhang 13: Geschlechterverteilung unter den sinunasalen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=)

Prozent (in %)

Mannlich 137 29,6
Weiblich 326 70,4
Gesamt 463 100

Anhang 14: Geschlechterverteilung unter den postviralen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeiten (in n=)

Prozent (in %)

Mannlich 108 51,2
Weiblich 103 48,8
Gesamt 211 100

Anhang 15: Geschlechterverteilung bei posttraumatischen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=)

Prozent (in %0)

Anosmie

Hyposmie

62
120

28,3
54,8




Normosmie 37 16,9

Gesamt 219 100

Anhang 16: Diagnosen unter den sinunasalen Pat. mit Wiederholungshesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Anosmie 151 32,6
Hyposmie 297 64,1
Normosmie 15 3,2
Gesamt 463 100

Anhang 17: Diagnosen unter den postviralen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %0)
Anosmie 148 70,1
Hyposmie 60 28,4
Normosmie 3 14
Gesamt 211 100

Anhang 18: Diagnosen unter den posttraumatischen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)

Allmahlich 88 40,2

Plotzlich 28 12,8

Noch nie gerochen 0 0

Nicht bekannt 11 5,0

Gesamt 127 58,0

Fehlend 92 42,0

Gesamt 219 100

Anhang 19: Beginn der RS unter den sinunasalen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)

Allmahlich 77 16,6
Plotzlich 354 76,5




Noch nie gerochen 0 0

Nicht bekannt 20 4,3
Gesamt 451 97,4
Fehlend 12 2,6
Gesamt 463 100

Anhang 20: Beginn der RS unter den postviralen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeiten (in n=) Prozent (in %)

Allmahlich 10 4,7

Plétzlich 192 91,0

Noch nie gerochen 0 0

Nicht bekannt 2 0,9

Gesamt 204 96,7

Fehlend 7 3,3

Gesamt 211 100

Anhang 21: Beginn der RS unter den posttraumatischen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Keine Parosmie 110 50,2
Parosmie 13 59
Gesamt 123 56,2
Fehlend 96 43,8
Gesamt 219 100

Anhang 22: Parosmien unter den sinunasalen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Keine Parosmie 194 41,9
Parosmie 242 52,3
Gesamt 436 94,2
Fehlend 27 5,8
Gesamt 463 100

Anhang 23: Parosmien unter den postviralen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %0)

Keine Parosmie 129 61,1
Parosmie 41 19,4




Gesamt 170 80,6
Fehlend 41 19,4

Gesamt 211 100

Anhang 24: Parosmien unter den posttraumatischen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Keine Phantosmie 103 47,0
Phantosmie 13 59
Gesamt 116 53,0
Fehlend 103 47,0
Gesamt 219 100

Anhang 25: Phantosmien unter den sinunasalen Pat. mit Wiederholungshesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %0)
Keine Phantosmie 320 69,1
Phantosmie 85 18,4
Gesamt 405 87,5
Fehlend 58 12,5
Gesamt 463 100

Anhang 26: Phantosmien unter den postviralen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Keine Phantosmie 122 57,8
Phantosmie 42 19,9
Gesamt 164 17,7
Fehlend 47 22,3
Gesamt 211 100

Anhang 27: Phantosmien unter den posttraumatischen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Nichtraucher 84 38,4
Raucher 6 2,7

Gesamt 90 41,1




Fehlend 129 58,9

Gesamt 219 100

Anhang 28: Rauchverhalten unter den sinunasalen Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %)
Nichtraucher 230 49,7
Raucher 40 8,6
Gesamt 270 58,3
Fehlend 193 41,7
Gesamt 463 100

Anhang 29: Rauchverhalten unter den postviral Pat. mit Wiederholungsbesuchen

Haufigkeit (in n=) Prozent (in %0)
Nichtraucher 75 35,5
Raucher 29 13,7
Gesamt 104 49,3
Fehlend 107 50,7
Gesamt 211 100

Anhang 30: Rauchverhalten unter den posttraumatisch Pat. mit Wiederholungsbesuchen

mannlich weiblich Gesamt
Schlechter 48 48 96
Gleich 68 50 118
Besser 1 4 5
Gesamt 117 102 219

Anhang 31: Anderung der RF in Abhéngigkeit vom Geschlecht bei den sinunasalen RS (in n=); X2(df2)= 3,5;
p=0,171

mannlich weiblich Gesamt
Schlechter 9 15 24
Gleich 86 217 303
Besser 42 94 136
Gesamt 137 326 463

Anhang 32: Anderung der RF in Abhéngigkeit vom Geschlecht bei den postviralen RS (in n=); X2(df2)= 1,042;
p=0,594

mannlich weiblich Gesamt

Schlechter 11 4 15
Gleich 81 82 163




Besser 16 17 33

Gesamt 108 103 211

Anhang 33: Anderung der RF in Abhéngigkeit vom Geschlecht bei den posttraumatischen RS (in n=); X2(df2)=
3,186; p= 0,203

Keine Parosmie Parosmie Gesamt
Schlechter 30 3 33
Gleich 76 10 86
Besser 4 0 4
Gesamt 110 13 123

Anhang 34: Anderung der RF in Abhangigkeit von Parosmien bei sinunasalen RS (in n=); X2(df2)=0,651;
p=0,722

Keine Parosmie Parosmie Gesamt
Schlechter 10 13 23
Gleich 132 157 289
Besser 52 72 124
Gesamt 194 242 436

Anhang 35: Anderung der RF in Abhangigkeit von Parosmien bei postviralen RS (in n=); X(df2)= 0,501; p=
0,778

Keine Parosmie Parosmie Gesamt
Schlechter 6 5 11
Gleich 100 29 129
Besser 23 7 30
Gesamt 129 41 170

Anhang 36: Anderung der RF in Abhingigkeit von Parosmien bei posttraumatischen RS (in n=); X2(df2)=
2,935; p=0,23

Keine Phantosmie Phantosmie Gesamt
Schlechter 29 3 32
Gleich 71 10 81
Besser 3 0 3
Gesamt 103 13 116

Anhang 37: Anderung der RF in Anhangigkeit von Phantosmien bei sinunasalen RS (in n=); X2(df2)=0,592;
p=0,744

Keine Phantosmie Phantosmie Gesamt

Schlechter 13 7 20




Gleich 216 50 266
Besser 91 28 119

Gesamt 320 85 405

Anhang 38: Anderung der RF in Anhangigkeit von Phantosmien bei postviralen RS (in n=); X2(df2)= 3,601; p=
0,165

Keine Phantosmie Phantosmie Gesamt
Schlechter 6 4 10
Gleich 92 34 126
Besser 24 4 28
Gesamt 122 42 164

Anhang 39: Anderung der RF in Anhéngigkeit von Phantosmien bei posttraumatischen RS (in n=); X2(df2)=
3,097; p=0,213

Nichtraucher Raucher Gesamt
Schlechter 18 2 20
Gleich 63 4 67
Besser 3 0 3
Gesamt 84 6 90

Anhang 40: Anderung der RF in Abhdngigkeit vom Rauchverhalten bei den sinunasalen RS (in n=);
X?(df2)=0,624; p=0,732

Nichtraucher Raucher Gesamt
Schlechter 12 0 12
Gleich 144 29 173
Besser 74 11 85
Gesamt 230 40 270

Anhang 41: Anderung der RF in Abhingigkeit vom Rauchverhalten bei den postviralen RS (in n=); X2(df2)=
2,844; p=10,241

Nichtraucher Raucher Gesamt
Schlechter 3 6 9
Gleich 62 20 82
Besser 10 3 13
Gesamt 75 29 104

Anhang 42: Anderung der RF in Abhangigkeit vom Rauchverhalten bei den posttraumatischen RS (in n=);
X2(df2)=7,379; p= 0,025

Korrelationen:



Alter Id Diff | Dis Schw | SDI Dauer | Id Dis Schw | SDI
Diff Diff Diff
Alter 0,018 | 0,030 |0,039 |0,038 |0,018 |0,00 0,102 | -0,017 | 0,036
0,788 |0,662 |0565 |0572 |0,811 |10 0,132 | 0,807 | 0,60
Id diff | 0,018 0,516 | 0,206 |0,812 | 0,074 |-0,563 |-0,349 | -0,178 | -0,477
0,788 0,0 0,002 | 0,0 0,317 | 0,0 0,0 0,008 | 0,00
Dis 0,03 0,516 0,188 | 0,79 0,019 |-0,33 |-0,569 |-0,118 | -0,435
diff 0,662 | 0,0 0,005 | 0,0 0,794 | 0,0 0,0 0,082 | 0,0
Schw | 0,039 | 0,206 | 0,188 0,59 0,144 | -0,129 | -0,209 | -0,836 | -0,471
diff 0,565 | 0,002 | 0,005 0,0 0,049 | 0,058 |0,002 |00 0,0
SDI 0,038 |0,812 | 0,79 0,59 0,104 |-0,48 |-0,518 | -0,478 | -0,624
diff 0,572 0,0 0,0 0,0 0,159 | 0,0 0,0 0,0 0,0
Dauer | 0,018 | 0,074 | 0,019 |0,144 | 0,104 -0,205 | -0,24 | -0,209 | -0,275
0,811 |0,317 |0,794 |0,049 | 0,159 0,005 | 0,001 |0,004 |00
Id 0,0 -0,563 | -0,33 | -0,129 | -0,48 | -0,205 0,651 | 0,294 |0,851
1,0 0,0 0,0 0,058 | 0,0 0,005 0,0 0,0 0,0
Dis 0,102 | -0,349 | -0,569 | -0,209 |-0,518 |-0,24 | 0,651 0,314 | 0,839
0,132 | 0,0 0,0 0,002 | 0,0 0,001 | 0,0 0,0 0,0
Schw | -0,017 | -0,178 | -0,118 | -0,836 | -0,478 | -0,209 | 0,294 | 0,314 0,656
0,807 | 0,008 | 0,082 |00 0,0 0,004 | 0,0 0,0 0,0
SDI 0,036 |-0477 |-0,435 |-0,471 | -0,624 |-0,275 | 0,851 | 0,839 | 0,656
0,6 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

Anhang 43: Korrelationen bei sinunasalen RS; erste Zeile: Korrelationskoeffizient, zweite Zeile Signifikanz (2-

seitig); Dauer n= 186; alle Anderen n=219

Alter

Id diff

Dis

Schw

SDI

Dauer

Dis

Schw

SDI




diff diff diff
Alter -0,134 | 0,121 | -0,152 | -0,202 | 0,021 | -0,041 | -0,059 | -0,068 | -0,082
0,004 | 0,009 |0,001 |00 0,84 0,378 |0,202 | 0,145 | 0,079

ld diff | -0,134 0,212 | 0,143 |0,633 | -0,023 | -0,469 | -0,055 | -0,014 | -0,242

0,004 0,0 0,002 |0,0 0,828 | 0,0 0,238 | 0,772 | 0,0
Dis -0,121 | 0,212 0,172 [0,691 |-0,197 | -0,069 |-0,526 | -0,050 | -0,296
diff 0,009 (0,0 0,0 0,0 0,055 [0,139 |00 0,288 [0,0
Schw | -0,152 | 0,143 | 0,172 0,687 |-0,127 |-0,099 | -0,023 | -0,404 | 0,234
diff 0,001 |0,002 |00 0,0 0,222 [0,033 | 0,625 |00 0,0
SDI -0,202 | 0,633 | 0,691 | 0,687 -0,185 | -0,299 | -0,297 | -0,247 | -0,383
diff 0,0 0,0 0,0 0,0 0,072 | 0,0 0,0 0,0 0,0
Dauer | 0,021 |-0,023 | -0,197 | -0,127 | -0,185 -0,187 | -0,025 | 0,129 | -0,065

0,84 0,828 | 0,055 |0,222 | 0,072 0,070 |0,810 |0,212 |0,531
Id -0,041 | -0,469 | -0,069 | -0,099 | -0,299 | -0,187 0,422 |0,273 | 0,769

0,378 | 0,0 0,139 |0,083 |00 0,070 0,0 0,0 0,0
Dis -0,059 | -0,055 | -0,526 | -0,023 | -0,297 | -0,025 | 0,422 0,269 | 0,759

0,202 | 0,238 |00 0,625 |[0,0 0,810 |0,0 0,0 0,0
Schw | -0,068 | -0,014 | -0,050 | -0,404 | -0,247 | 0,129 | 0,273 | 0,269 0,686

0,145 |0,772 | 0,288 |00 0,0 0,212 | 0,0 0,0 0,0
SDI -0,082 | -0,242 | -0,296 | -0,234 | -0,383 | -0,065 | 0,769 | 0,759 | 0,686

0,079 (0,0 0,0 0,0 0,0 0,531 |0,0 0,0 0,0

Anhang 44: Korrelationen bei postviraler RS; erste Zeile: Korrelationskoeffizient, zweite Zeile Signifikanz (2-

seitig); Dauer n=95; alle Anderen n= 463

Alter Id diff | Dis Schw | SDI Dauer | Id Dis Schw | SDI




diff diff diff
Alter -0,126 | 0,031 |-0,117 | -0,109 | 0,010 |-0,114 |-0,141 | -0,116 | -0,159
0,067 | 0656 |0091 |0,114 |0934 |0,098 |0,041 |0,092 |0,021

ld diff | -0,126 0,214 | 0,057 |0,667 |-0,138 |-0,321 | 0,010 |-0,016 |-0,145

0,067 0,002 | 0,407 |00 0,263 | 0,0 0,890 | 0,815 | 0,035
Dis 0,031 |[0,214 -0,008 | 0,663 |-0,013 | 0,086 |-0,385 | 0,050 |-0,116
diff 0,656 | 0,002 0,912 |0,0 0916 |0,212 |0,0 0,474 | 0,094
Schw | -0,117 | 0,057 | -0,008 0,548 | 0,186 |-0,055 | 0,012 |-0,509 | -0,216
diff 0,091 | 0,407 | 0,912 0,0 0,130 [0,429 |0865 |00 0,002
SDI -0,109 | 0,667 | 0,663 | 0,548 -0,022 | -0,147 | -0,203 | -0,247 | -0,252
diff 0,114 | 0,0 0,0 0,0 0,862 [0,033 | 0,003 |00 0,0
Dauer | 0,010 |-0,138 | -0,013 | 0,186 | -0,022 -0,125 | -0,088 | -0,038 | -0,121

0,934 |0,263 |0916 |0,130 | 0,862 0,308 | 0,474 | 0,756 | 0,327
Id -0,114 | -0,321 | 0,086 | -0,055 |-0,147 | -0,125 0,510 | 0,373 | 0,820

0,098 | 0,0 0,212 | 0,429 |0,0383 | 0,308 0,0 0,0 0,0
Dis -0,141 | 0,010 |-0,385 | 0,012 | -0,203 | -0,088 | 0,510 0,336 | 0,807

0,041 | 0,890 |00 0,865 |0,003 | 0474 |00 0,0 0,0
Schw | -0,116 | -0,016 | 0,050 |-0,509 | -0,247 | -0,038 | 0,373 | 0,336 0,704

0,092 0,815 |0474 |00 0,0 0,756 [ 0,0 0,0 0,0
SDI -0,159 | -0,145 | -0,116 | -0,216 | -0,252 | -0,121 | 0,820 | 0,807 | 0,704

0,021 | 0,035 |0,094 |0,002 |0,0 0,327 [ 0,0 0,0 0,0

Anhang 45: Korrelationen bei posttraumatischen RS; erste Zeile:

Signifikanz (2-seitig); Dauer n= 68; alle Anderen n= 211

Korrelationskoeffizient, zweite Zeile
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Priifung des Riech- und Schmeckvermogens

Gewicht 72

OEP

Datum der Untersuchung

Untersucher

Fragestellung

e (D

UNIVERSITATSKLINIKUM CARL GUSTAV CARUS
DER TECHNISCHEN UNIVERSITAT DRESDEN
Klinik und Poliklinik fiir

Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde

Direktor:  Priv.-Doz. Dr. med. Th Zahnert
X Fetscherstr. 74, 01307 Dresden
Grofe 167

Postvirale RS seit Frithjahr 2002 nach Infekt keine Par-o. Phantosmie

Untersuchungsergebnis Hyposmie

Besuch Nr. 1 Wann Wiedervorstellung? tel Ruicksprache in 6 Monaten
. Liponsiure 600mg fiir 4-7 Monate Riechtrainin,
Therapie pa g B €
Besondere Bemerkungen PP
BDI Befindlichkeit
Subjektive Riechpriifung
nativ nach Abschwellen
rechts links | bds. rechts | links | bds.
g ing: 8 Riechproben, verbale Identifikation aus
Screening Liste mit 4 Begriffen; Normosmie (17, Anosmie § 5
N < Schwellentestung fiir n-Butanol, "Triple forced
Schwellenpriifung 3 choice!-Test, Normosmie 06, Anosmrie =0
T g Diskriminationstest: 16 Riechproben; "Triple forced
Diskriminationstest - choice" Test; Normasmie 0111, Anosmie § 8
—_ Taentifikationstest: 16 Proben, verbale Identi- fkation
Identifikationstest 3 ans 4 Begriffen; Normosmie 013, Anosmic § 8
16 SDI-Wert: Summe der Testergebnisse aus der
Schwellentestung, der Diskriminations- und
SDI Wert ifikati je 031, Anosmie § 15
Subjektive Schmeckpriifung
< o salzig bitter Orfentierendo Schmeckprifung:
Oplentisrande D-Saccharose 10% Zitronensaure 5% Kochsalz 7.5 % Chininsulfat 0.05% i;gfﬁf;i:&:‘f”l; Ide"ﬁz:;"mgus
Schme ckprl‘l fun: g s sauer bitter
OEP
H2SR H2SL
PEAR PEAL
CO2R co2L
OEP: Ableitung olfaktorisch evozierter Potentiale (OEP) nach links-und Reizang mit baw. Rezstofien (P [PEAJund
[H25] baw. gasformiges Koblendioxid [CO2]) ; eine grob orienti i dos Ergebnisses wird gegeben

Anhang 46: Beispiel eines Deckblattes einer Patientenakte
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Anhang 47: Beispiel eines Aufnahmebogens der HNO-&rztlichen Untersuchung



Universitits HNO Klinik
Direktor: Priv.-Doz. Dr. med. Th. Zahnert
Fetscherstr. 74, 01307 Dresden, Tel. 0351-458-4189

Untersuchung der Riechfunktion mit Sniffin’ Sticks

N

Datum der Untersuchung:
26.07.2004

Patientin:

postvirale RS seit Frithjahr 2002

Untersuchungsmodus:
Seite: beidseits
Abschwellung: ja

Testbatterie:

Schwelle
Diskrimination
Identifikation

Ergebnis:

SDI-Wert: 16

Schwelle: 5
Diskrimination: 8
Identitkation: 3

Hyposmie

VS1
VSs2
VS3
V54 pex | pox 1
VS5 o o !
VSB  xx! pox ! o}
vs7 | o! o!
= vss o
[ VS9
= VS10 o
=
[ V811
@\ V812 xo
VS13 |
V814 o
VS15
V316 \O |
WdP 1 2 3 4 5 6 7
beivs 6 7 6 7 4 5 4 E
B 1 blau ® grin rot 1
2 blau grin @ rot 0
3 blau e grin rot 1
4 blau e grin rot 1
= 5 @ blau gran rot 0
o 6 blau grin ® rot 0
] 7 blau e grin rot 1
= 8 blau grin e rot 0
& 9 blau e grin rot 1
E 10 blau @ grin rot i}
[ " blau grin ® rot 0
E 12 blau grin e rot 0
13 ® blau grin rot 0
14 blau @ griin rot 1
15 blau ® grin rot il
k 16 @ blau grin rot 0
1 e Orange Brombeere Erdbeere Ananas 1 \l
2 Rauch Schuhleder e Kiebstoff Gras 0
3 e Honig Vanille Schokolade Zimt 0
4 Schnittlauch e Pfefferminz Fichte Zwiebel 4
5 Kokos Banane Walnuss e Kirsche 0
= 8 Pfirsich Apfel ® Zitrone Grapefruit 1
:g 7 Lakritz @ Gummibarchen Kaugummi Kekse 0
g 8 Senf Gummi e Menthol Terpentin 0
Hr— 9 @ Zwiebel Sauerkraut Knoblauch Méhren 0
:"g 10 Zigarette Kaffee Wein e Kerzenrauch ¢
D 11 ® Melone Pfirsich Qrange Apfel 0
Bl Gewarznelke ~ ® Pfeffer Zimt Senf 0
13 Birne Pflaume e Pfirsich Ananas 0
14 Kamille Himbeere Rose ® Kirsche 0
15 Anis ® Rum Honig Fichte 0
16 @ Brot Fisch Kase Schinken o@
L )

Anhang 48: Beispiel einer Sniffin‘ Sticks Test- Dokumentation

Untersucher: S. Monika

Schwellentestung fur Rosengeruch,
"Triple forced choice"-Test in

| Eingabelungstechnik

Diskriminationstest: 16 Riechproben;
“Triple forced choice" Test
Identifikationstest: 16 Riechproben,
verbale Identifikation aus Liste mit 4
Begriffen '

SDI-Wert: Summe der Testergebnisse aus
der Schwellentestung, der Diskriminations-
und Identifikationstestung; Normosmie >30,
Anosmie < 16

Zeichen- und

Abkirzungserkldrung:

VS = Verdlnnungsstufe

WdP = Wendepunkt

x = erkannt; o = nicht erkannt

! = Wendepunkt

grau hinterlegt = korrekte Antwort
ausgefillite Kreise = erhaltene

Antwort

0/1 = Punktwert falsch/richtig



Anamnesebogen Etikett

Tel (privat):
Tel (geschiitl.):

Womit haben Sie ein Problem - O mit dem Riechen
Sie kénnen mehrere Angaben machen. | O mit dem feinen Geschmack beim Essen
[ mit dem Schmecken (siiB, sauer, bitter, salzig)

Seit wann besteht dieses Problem? [ seit weniger als 3 Monaten [ seit 3 bis 24 Monaten
O seit mehr als 2 Jahren [ immer schon / seit ich mich erinnern kann
I weil} nicht

Wie begann dieses Problem? 1 allméhlich [ platzlich
O ich habe noch nie in im Leben gerochen
[J weil nicht

Wie hat sich Ihre Stérung seither [ hat sich gebessert
verdndert? [ unverdndert
[ hat sich verschlechtert

Worauf fithren Sie Ihr Problem O Unfall O Erkaltung / Infekt
zuriick? [0 Medikamenteinnahme [0 Operation
[ Nasenatmung/Polypen/Nebenhohlenentziindung
[ Mundtrockenheit [0 Zahnersatz
O anderes (bitte angeben)
Haben Sie chronische [ nein
Nasenprobleme ? [ ja — wenn ja, welche?
Nasenlaufen, verstopfte Nasen, Niesen, Allergien, Polypen,
GESICHISSCHIIBIZRN, wumpmsrasasimsisvemmsonss s s st ssssnts
Ist ihre Storung veranderlich oder O veranderlich
konstant? [ konstant

[ weif3 nicht
O wird durch bestimmte Umsténde verdndert — wenn ja, welche?

Wie stark flihlen Sie sich insgesamt O extrem stark [ stark [0 mittel
durch Ihr Problem beeintrachtigt? O maBig [ kaum [0 gar nicht
Wie wiirden Sie Thre [0 sehr gut
Nasendurchgéngigkeit beschreiben? O gut

[ schlecht

[0 sehr schlecht
[ ich bekomme gar keine Luft durch die Nase

Bitte das Folgende bei Storungen des Schmeckvermdgens ausfiillen

Die Schmeckstérung hat vor allem zu | O siil O sauer Osalzig O bitter ~ Oscharf
tun mit der Wahrnehmung von ? O keinem der genannten
Haben Sie sténdig im Mund eine der Brennen: Oja Onein
folgenden Empfindungen? bitterer Geschmack: Oja Onein
salziger Geschmack: Oja Onein
saurer Geschmack: Oja Onein
Mundtrockenheit: Oja [Onein

Fremdkérpergefiihl: Oja Onein




Vom Arzt auszufilllen

Haben Sie wegen der Storung
abgenommen:

Onein Oja.........kg/.........Jahren

Medikamenteneinnahme?

O nein [ ja—welche?

Chronische Krankheiten?

O nein O ja — welche?

[ Diabetes
O sonstige: ...

O Bluthochdruck [ Neoplasien

Operationen im Kopfbereich ?

Elnein [ ja— welche?

[ Nasennebenhdohlen [ Nasenscheidewand

I Nasenpolypen O Nasenmuscheln
O Gaumenmandeln F1 Rachenmandeln
0 Mittelohr [ links [ rechts
O Besondere Zahnoperationen

O3 Andere.......ovveeeenne

Grippeimpfung ? DO pein O ja—ggf. wann 7
Raucher ? Opein [ ja-— gaf wieviel 2
Alkohol 7 Onein Oja— O gelegentlich O regelméBig
Bildgebung ? CT Onein [lja rad-NNH D nein Oja MRTDOnein Oja
Ggf. Befunde?
Beruf ? Besondere Exposition von Stauben, Gasen, Chemikalien ? Clnein [lja
Wenn JA, welchen?
fiir wie viele Jahre?
fiir wie viele Stunden / Tag ?
bei V.a. idiopathische Ursache Parkinson in der Familie O nein O ja
Alzheimer in der Familie O nein [ ja
Parosmie Opein Oja O taglich O nicht tiglich
[ links? O rechts? [ sehr intensiv [ weniger intensiv
[ Gewichtsverlust wegen Parosmie [ kein Gewichtsevriust
Phantosmie  Hnein  Oja [ tiglich O nicht tiglich
[ links? O rechts? [ sehr intensiv [ weniger intensiv
[l Gewichtsverlust wegen Parosmie [ kein Gewichtsevrlust
Testergebnisse Nasenbefund
“Sniffin’ Sticks”  S: D: I: Septumdeviation O links Orechts [ gerade
Taste Strips (x von 32); oo Riechspalte einsehbar O tinks O rechts
Schmecken (4 Sprays):  .ooeeeeienns Polypen links: 0o 01 on O
Retronasal (x von 20): 0o a1 on om

Verdachtsdiagnose:

[ posttraumatisch
[7 sinunasal

[ toxisch

O neurodegenerativ

[ postinfektios
1 idiopathisch
[ congenital
[ andere

rechts

Untersucher (Name oder Unterschrift)

Anhang 49: Anamnesebogen der Riech- und Schmecksprechstunde (zwei Seiten)
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DOKUMENTIERTE PATIENTENAUFKLARUNG

Basisinformation zum Aufklarungsgesprach

’ernspintomographie
(Magnet-Resonanz-Tomographie, MRT)

Zu untersuchende Kérperregion:

Liebe Patientin, lieber Patient, liebe Eltern, .

- Ihre Arztin/Thr Arzt hat Thnen eine Kernspintomographie vorgeschlagen, um damit eine Erkrankung genau-
er diagnostizieren oder sogar ausschlieBen zu kénnen. Vor der Untersuchung werden Sie iiber den Ablauf,
die méglichen Risiken und Folgen, sowie die bestehenden Alternativen der geplanten Mafinahme infor-
miert, damit Sie sich entscheiden konnen. Dieses Aufkldrungsblatt soll helfen, das persénliche Gesprich

mit dem Arzt vorzubereiten und die wichtigsten Punkte zu dokumentieren.

.»as ist eine Kernspintomographie?

Die Kernspintomographie (MRT) dient zur bildlichen
- Darstellung des Korpers ohne Rontgenstrahlen. Mit
Hilfe eines Magnetfeldes werden Radiowellen er-
- zeugt, auf bestimmte Korperbereiche geschickt und
die entstehenden Echosignale gemessen. Ein Compu-
ter erstellt daraus Querschnittsbilder der untersuchten
Korperregion. So kénnen - ohne Rontgenstrahlen -
krankhafte Verdnderungen (z.B. ein Bandscheiben-
vorfall, Brusttumor, Gehirnverdnderungen u.a.) ex-
akt nachgewiesen werden. Die MRT kann so eine
Gewebeentnahme oder Operation ersparen und sie
erlaubt eine Verlaufskontrolle nach einer Operation
oder Strahlenbehandlung.

"ie erfolgt die Untersuchung?

Der Ablauf einer MRT héngt u.a. vom Geritetyp und
dem jeweiligen Untersuchungsziel ab. In der Regel
werden Sie im Liegen langsam in eine ca. 70 -100
- cm grofie Offnung  des rohrenférmigen Magneten
(Kernspintomographen) — hineinbewegt (s.  Abb.).
Sollten Sie zu Platzangst neigen, kann vorab ein Be-
ruhigungsmittel verabreicht werden.

- Laute Klopfgerdusche wihrend der Untersuchung
rihren von den elektromagnetischen Schaltungen
her und sind vollig normal. Bei Bedarf konnen Sie
Ohrstopsel oder Kopfhérer erhalten.

Wihrend der Untersuchung miissen Sie vollkommen
ruhig bleiben und gleichmiBig atmen (besonders bei
Untersuchungen im Brustbereich). Die geringste Be-
wegung verursacht Bildstérungen und beeinflusst die
Moglichkeit die Bilder genau zu beurteilen. Bei der
Untersuchung von Kindern miissen diese deshalb ge-
- legentlich medikamentds beruhigt werden. Um die
Kinder dann wihrend der Untersuchung zuverldssig
' zu iliberwachen, wird meist am Finger eine
- Messsonde (Pulsoximetrie) schmerzfrei befestigt.
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In manchen Fillen ist es notwendig, spezielle Kon-
trastmittel zu verabreichen, um bestimmte Struktu-
ren besser beurteilen zu kénnen.

Die durchschnittliche Untersuchungszeit liegt bei
etwa 20-40 Minuten. In dieser Zeit werden mehrere
Dutzend Bilder aufgenommen.

Alternativ oder erginzend zur Kernspintomographie
konnen auch Untersuchungen mit Rontgenstrahlen
(z.B. Rontgenuntersuchung, Angiographie), Ultra-
schall (Sonographie), Radioaktivitit (Szintigramm),
die Computertomographie (eine spezielle Réntgen-
untersuchung) oder eine Spiegelung (Endoskopie) in
Frage kommen. Auf Thren Wunsch informiert Sie Thr
Arzt gerne niher iiber die Alternativen.

’% mit Komplikationen zu rechnen?

Die Kernspintomographie gilt heute allgemein als
risikoarmes Routineverfahren. Dennoch kénnen in
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Einzelfillen Komplikationen auftreten, die eine wei-

tere Behandlung erforderlich machen. Zu nennen sind:

e Hautreizungen bis hin zu Verbrennungen, durch
metallbaltige Farbstoffe in Make-up oder Této-
wierungen;

* leichte bis miBige Kopfschmerzen klingen meist
von selbst wieder ab;

» extrem selten: Ohrgerdusche (Tinnitus), die in der
Regel nach der Untersuchung wieder verschwin-
den, extrem selten aber auch bleiben konnen;

e sehr selten: im geschlossenen Kernspintomogra-
phen kann erstmals eine noch unerkannte Furcht
vor engen Rdumen (Klaustrophobie) offenkun-
dig werden und fortan immer wieder auftreten;

e extrem selten: Haut-. Weichteil- oder Nerven-
schiden (z.B. Spritzenabszess, Absterben von Ge-
webe, Nerven- und Venenreizung) infolge von Ein-
spritzungen, die medikamentds oder operativ be-
handelt werden miissen und u.U. langandauernde
oder dauerhafte Beschwerden (Narben, Schmerzen,
Taubheitsgefiihl) zur Folge haben konnen;

o sehr selten: leichte allergische Reaktionen (Uber-

empfindlichkeitsreaktionen) auf  Beruhigungs-/

Kontrastmittel (z.B. Brechreiz, Juckreiz, Hautaus-
schlag) klingen meist von selbst wieder ab und be-
diirfen in der Regel keiner Behandlung;

* extrem selten: schwere allergische Reaktionen auf
Beruhigungs-/Kontrastmittel mit Schleimhaut-
schwellung im Kehlkopf, Herz-/Kreislaufversagen,
Atemstérungen und Kréampfen erfordern eine inten-
sivmedizinische Behandlung und konnen u.U. le-
bensbedrohlich sein oder infolge mangelnder Organ-
durchblutung zu  bleibenden Schéden (Nieren-
versagen, Himschddigung, Krampfanfillen) fithren.

Melden Sie plotzliches Unwohlsein wihrend/nach
der Untersuchung oder in den Tagen danach (z.B.
Juckreiz, Niesreiz, Schwindel, Kopfschmerzen,
Ubelkeit, Atembeschwerden, Durchfall, Schmerzen)
bitte sofort dem Arzt!

’agen zum Aufklarungsgesprach:

Im Aufkldrungsgesprich sollten Sie nach allem fra-
gen, was Thnen wichtig oder noch unklar erscheint.
Hier haben Sie die Moglichkeit, Thre Fragen zu notie-

- ren, damit Sie diese beim Gesprich nicht vergessen:

"ora‘uf ist zu achten?

Beachten Sie die Anordnungen des Arztes genau,
v.a. in Bezug auf die Einnahme von Medikamenten.

DOKUMENTIERTE PATIENTENAUFKLARUNG

Kernspintomographie

Vor der Untersuchung:

Metallteile, die in das Magnetfeld gelangen, konnen
zu Verletzungen und Bildartefakten fithren! Legen
Sie deshalb alle metallenen oder magnetischen Ge-
genstinde vor dem Betreten des Untersuchungsrau-
mes ab (sie werden in einem eigenen Schrénkchen fiir
Sie aufbewahrt):

e Uhr, Brille, Schliissel, (Piercing-)Schmuck, Haar-
nadeln/-spangen, Kugelschreiber und andere
Metallteile;

e Geldbeutel, lose Geldmiinzen, Brieftasche incl.
Kreditkarten (Magnetstreifen werden. geloscht!);

¢ Metallteile an der Kleidung (z.B. Giirtelschnal-
len); Kleidungsstiicke mit einem Reifiverschluss,
Metallknopfen oder Ahnlichem (z.B. Metallver-
schluss am BH) aber auch Make-up diirfen nicht
getragen werden;

¢ herausnehmbarer Zahnersatz, Zahnspangen;

° Horhilfe, Akupunkturnadeln.

Nach der Untersuchung:

Falls Sie ein Beruhigungsmittel erhalten haben, lassen
Sie sich bitte unbedingt abholen. Aufgrund der vor-
tibergehenden Einschrinkung der StraBenverkehrs-
tauglichkeit diirffen Sie in den néchsten 24 Stunden
kein Fahrzeug steuern, sollten nicht an geféihrlichen
Maschinen arbeiten und keinen Alkohol trinken.

.ES der Arzt wissen sollte...

Bitte geben Sie auf die unten aufgefiihrten Fragen
genau und ausfithrlich Auskunft, damit mogliche
Gefahrenquellen rechtzeitig erkannt werden konnen:

1. Tragen Sie einen Herzschrittmacher
oder eine kiinstliche Herzklappe? U nein O ja

2. Befinden sich Metallteile im Korper
(z.B. Gefdficlips, Gelenkprothese,
Metallstifte, Zahnspange, Granat- oder
sonstige Metallsplitter, Spirale,
Akupunktur-Nadel, Insulinpumpe,
Intraport, Tdtowierungen, etc.)?
Wenn ja, bitte angeben:

Achtung: Die MRT darf bei allen Personen, die ir-
gendeine Art von Metall im Korper haben (Herz-
.schrittmacher, kiinstliche Herzklappe, Metallpro-
thesen, chirurgische Clips, Spirale, Metallsplitter,
etc.) nicht in jedem Fall durchgefiihrt werden.
Informieren Sie bitte unbedingt den Arzt, wenn
Sie zu dieser Risikogruppe gehoren!

3. Wurden Sie/lhr Kind schon einmal am
Herzen oder am Kopf operiert? O nein O ja

QO nein Qja

4. Besteht eine Allergie (z.B. Asthma,
Heuschnupfen) oder eine Uberemp-
findlichkeit, z.B. gegen Medikamente
(insbesondere Jod oder Penicillin)

v




DOKUMENTIERTE PATIENTENAUFKLARUNG

Kernspintomographie
Pflaster, Latex, Nahrungsmittel, ’ur im Falle einer Ablehnung der Untersuchung:
{MRE )/ Konfeastmilie], oriliche ) . Die vorgeschlagene Untersuchung/die evtl. not-
Betdubungsmittel, etc.)? Unein Uja  wendige Gabe eines Kontrast verstirkenden Mittels
5. Frauen im gebirfihigen Alter: wurde nach ausfiihrlicher Aufklirung abgelehnt.
Kénnten Si h o Qnein O Uber die sich daraus ergebenden moglichen Nach-
R e =J4 - eile (zB. Nichterkennen von Krankheiten in ihrem
6. Welches Korpergewicht haben Sie/ Schweregrad und Verlauf, keine exakte Lokalisie-
hat Thr Kind derzeit? kg rung von Krankheitsherden) wurde informiert.
- Ort/Datum/Uhrzeit
’ztliche Anmerkungen zum Auf- “ _
. - Unterschrift der Arztin/ Unterschrift der Patientin/ .
klaru ngsgesprach des Arztes des Patienten/ggf. des Zeugen

(z.B. individuelle Risiken und damit verbundene mogliche Kompli-
' kationen, spezifische Nebenwirkungen des Kontrastmittels, besonde-

re Fragen des Patienten, mogliche Nachteile im Falle einer Ablehnung/

Verschiebung der Untersuchung, Griinde des Patienten fiir die Ableh-
' nung, Betreuungsfall)

hﬂwilligungserklérung:
Uber die geplante Untersuchung hat mich/uns

Frau/Herr  Dr.

in einem Aufkldrungsgesprich ausfiihrlich infor-
miert. Dabei konnte(n) ich/wir alle mir/uns wichtig
erscheinenden Fragen, z.B. iiber die Art und Bedeu-
tung der Untersuchung, iiber spezielle Risiken und
mogliche Komplikationen, iiber Neben- und Folge-
mafnahmen und ihre Risiken sowie auch iiber alter-
native Untersuchungsmethoden stellen.

Ich/Wir habe(n) keine weiteren Fragen, fiihle(n)
mich/uns ausreichend aufgekldrt und willige(n)
hiermit nach ausreichender Bedenkzeit in die ge-
plante Untersuchung ein. Mit einer evtl. Kontrast-
mittelgabe bin ich/sind wir ebenfalls einverstanden.

Bei Bedarf habe ich gegen eine Ferniibertragung der
Daten zur Befunderhebung (Teleradiologie) keine
Einwinde.

Sollte eine Wiederholung desselben Untersuchungs-
- verfahrens notwendig werden, gebe ich hierzu eben-
falls meine Zustimmung.

| ) Ort/Datum/Uhrzeit

Unterschrift der Patientin/des Patienten/der Eltern*

*Grundsitzlich sollten beide Elternteile unterschreiben. Liegt die Un-
terschrift nur eines Elternteils vor, so versichert die/der Unterzeichnete
= e zugleich, dass sie/er im Einverstandnis mit dem anderen Elternteil han-
Unterschrift der Arztin/des Arztes delt oder dass sie/er das alleinige Sorgerecht fiir das Kind hat.

| ' o -4

Ort/Datum/Gespréachsdauer

Anhang 50: Patientenaufklarung zur MRT Untersuchung (drei Seiten)
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Thesen
1. Menschen mit postviralen RS haben ein besseres Restriechvermdgen als Pat. anderer
Genese.
2. Pat. mit postviraler RS verbessern ihre Riechfunktion im Verlauf mehr als Pat.
posttraumatischer Genese.
Pat. sinunasaler Genese verschlechtern ihre Riechfunktion im Verlauf.
Frauen leiden h&ufiger unter einer postviralen RS als Ménner.
Manner leiden haufiger unter einer posttraumatischen RS als Frauen.
PV-Pat. sind im Durchschnitt dlter als Pat. anderer Genese.
PT-Pat. sind im Durchschnitt jinger als Pat. anderer Genese.

SN-Pat. haben die langste Erkrankungsdauer.
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Die meisten Riechverbesserungen finden sich unter den anosmischen Pat.
10. Nur 3% aller Pat. mit RS erreichen gesunde Werte.

11. 30% der Pat. in unserer Studie leiden unter Parosmie.

12. 18% der Pat. in unserer Studie leiden unter Phantosmie.

13. PV-und PT-Pat. leiden haufiger unter qualitativen RS als SN-Pat.

14. Qualitative RS treten sehr selten ohne quantitative RS auf.

15. Qualitative RS haben keinen signifikanten Einfluss auf die Prognose.

16. Unter PT-Pat. finden sich die meisten Raucher.

17. Raucher posttraumatischer Genese regenerieren ihre RS seltener als Nichtraucher.
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