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Storungen des Riechvermogens sind
héufig. Eine populationsbasierte Stu-
die mit 1312 Teilnehmern zeigte, dass
18% der untersuchten Personen hy-
posmisch und 3,6% sogar anosmisch
waren [38]. Riechstorungen kon-

nen hierbei postinfektidser, sinuna-
saler, traumatischer, toxisch/medi-
kamentoser und kongenitaler Gene-
se sein. Ein nicht unbetrachtlicher Teil
muss jedoch, aufgrund fehlender of-
fensichtlicher Ursache, als idiopa-
thisch klassifiziert werden [25].

Bereits seit dem 19. Jh. ist aus Tierversu-
chen bekannt, dass eine Reduktion des
afferenten Zustroms olfaktorischer In-
formationen, z. B. durch den Verschluss
eines Nasenlochs, in einer Volumenab-
nahme des Bulbus olfactorius (OB) resul-
tiert. Dies wurde sowohl fiir das sich ent-
wickelnde Nervensystem [16] als auch fiir
bereits adulte Tiere nachgewiesen [21].
Dabei wurde auch gezeigt, dass sich diese
Verdnderungen innerhalb von 40 Tagen
nach Aufhebung des unilateralen Nares-
verschlusses wieder komplett zuriickbil-
den [10]. Dies wird mit einer Besonder-
heit des olfaktorischen Systems erklart,
namlich dass der OB eine kontinuierliche
Regeneration aus neuronalen Stammzel-
len erfahrt [10, 11, 19].
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Volumenanderungen
der grauen Hirnsubstanz
bei Anosmikern

Erkenntnisse durch voxelbasierte

Morphometrie

In Studien an Patientenkollektiven mit
postinfektiosen [30], posttraumatischen
[22, 31, 39], sinunasalen [32] und idiopa-
thischen Riechstorungen [33] wurde die
Ubertragbarkeit dieser tierexperimentel-
len Ergebnisse auf den Menschen nachge-
wiesen. Hierbei wurde gezeigt, dass beim
Menschen die OB-Volumina mit den Er-
gebnissen der olfaktorischen Testung kor-
relieren. Das OB-Volumen nimmt mit der
Dauer der Riechstorung ab [30] und ist bei
Patienten mit posttraumatischen Riech-
storungen signifikant geringer als bei Pa-
tienten mit sinunasaler oder postinfekti-
Oser Genese [34]. Auch die aus dem Tier-
experiment bekannte Reversibilitit der
OB-Volumenverkleinerung wurde inzwi-
schen in einer longitudinalen Studie beim
Menschen nachgewiesen [17].

Dem OB iibergeordnete Hirnareale
wurden bei Personen mit Riechstérungen
bisher kaum in Studien untersucht. You-
sem et al. [39] bestimmten die bilateralen
Volumina des gesamten Temporallap-
pens bei Patienten mit posttraumatischer
Anosmie mittels manueller Segmentati-
on durch 2 unabhingige Untersucher. Ei-
ne separate Subanalyse fiir die graue und
weifle Substanz erfolgte hierbei jedoch
nicht. Es wurde eine leichte, nicht signi-
fikante Volumenminderung der Tempo-
rallappen bilateral im Vergleich zu Kon-

trollpersonen beschrieben. Eine Abgren-
zung der Volumenminderung durch di-
rekte Traumaschaden (welche zumin-
dest bei 23% der untersuchten Patienten
nachgewiesen wurden) oder von separa-
ten Verdnderungen im Rahmen der zere-
bralen Plastizitt aufgrund eines geringe-
ren olfaktorischen Inputs war nicht mog-
lich [39].

Ziel der hier vorgestellten Studie war
der Nachweis struktureller Verdnderun-
gen in Gehirnarealen von Patienten mit
Anosmie unter Verwendung der voxel-
basierten Morphometrie (VBM). Diese
bietet im Vergleich zur manuellen Volu-
metrie den Vorteil einer untersucherun-
abhingigen Ganzhirnanalyse unter Be-
riicksichtigung der verschiedenen Hirn-
substanzen; also einer moglichen Diffe-
renzierung von Verdnderungen der grau-
en und weiflen Substanz. Auflerdem kén-
nen hiermit im Vergleich zum Region-of-
Interest-Ansatz (ROI-Analyse) kleinere
Veranderungen im Gehirnvolumen dar-
gestellt werden, da die Partialvolumenef-
fekte, d. h. der Informationsverlust durch
Mittelung der Dichtewerte bei grofieren
Regionen von mehreren Voxeln, vermin-
dert werden. Schliefilich sind (in Abhén-

Daten aus der hier vorgestellten Studie wurden
bereits andernorts publiziert [5].
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gigkeit von den gewihlten Schwellen) kei-
ne a priori definierten Regionen zur Ana-
lyse notwendig [2].

© Die VBM ermaéglicht die
Differenzierung von
Verdanderungen der grauen
und weif3en Substanz

Unsere Hypothese war, dass ein Riech-
verlust zu strukturellen Verdnderungen
in Hirnarealen fiihrt, welche in die Ver-
arbeitung olfaktorischer Stimuli involviert
sind. Eine Abnahme der grauen Hirn-
substanz wurde hierbei sowohl im OB
als auch im priméren olfaktorischen Kor-
tex erwartet [30]. In sekundiren olfakto-
rischen Arealen (insbesondere im Insel-
kortex, orbitofrontalen Kortex und ante-
rioren Cingulum) wurden sowohl Areale
mit Reduktion als auch Areale mit einer
kompensatorischen Volumenzunahme
der grauen Hirnsubstanz erwartet, wie es
in der Literatur fiir andere Sinnesmodali-
taten beschrieben wurde [24, 27].

Material und Methoden
Patienten und Probanden

In die Studie eingeschlossen wurdeniy Pa-
tienten mit Anosmie (11 Frauen, 6 Man-
ner) und 17 Kontrollpersonen. Die Rechts-
héndigkeit samtlicher Probanden wurde
mit dem Edinburgh Handedness Invento-
ry nachgewiesen [26]. Ferner war bei allen
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Studienteilnehmern die klinische Unter-
suchung der Nase einschliefilich der Na-
senendoskopie unauffillig. Der Wert der
Schwellen-, Diskriminations- und Iden-
tifikationstestung (SDI) bei den Patien-
ten mit Anosmie wurde mit den Snif-
fin' Sticks bestimmt und betrug durch-
schnittlich 10,2+2,7 (minimal 4, maxi-
mal 15). Die Genese der Anosmie war bei
8 Patienten idiopathisch, bei 4 Patienten
postinfektios, und bei 5 Patienten bestand
eine posttraumatische Anosmie nach Ba-
gatellunfillen. Makrostrukturelle Hirn-
lasionen wurden mittels einer kraniel-
len Magnetresonanztomographie (MRT)
des Kopfes ausgeschlossen. Alle Patien-
ten hatten mit Ausnahme des Riechver-
lusts keine zusétzlichen neurologischen
oder psychiatrischen Erkrankungen. Die
Dauer des Riechverlusts betrug 1-21 Jah-
re, wobei der Mittelwert bei 4,2 Jahren
lag. Das Alter der Patientengruppe reich-
te von 19—64 Jahren mit einem Mittelwert
von 49,6+13,8 Jahren.

Die Kontrollpersonen gaben ein un-
beeintrachtigtes Riechvermdgen an. Im
16er-Screeningtest identifizierten sie im
Mittel 14,9+1,3 Sniffin‘ Sticks korrekt. In
der durchgefithrten MRT-Bildgebung des
Kopfes wurden pathologische Verinde-
rungen des Gehirns sowie Zeichen einer
chronischen Rhinosinusitis ausgeschlos-
sen. Das Alter der Kontrollpersonen be-
trug zwischen 22 und 65 Jahren mit einem
Mittelwert von 40,4+14,9 Jahren. Alle Stu-
dienteilnehmer gaben ihr schriftliches

0.00001

Abb. 1 < Volumenabnah-
me der grauen Hirnsubs-
tanz bei 17 Patienten mit
Anosmie, verglichen mit 17
normosmischen Kontroll-
personen. Es wurde eine
Schwelle von p<0,01 ange-
wandt. Alle angegebenen
Koordinaten sind MNI-Ko-
ordinaten (Montreal Neuro-
logical Institute); ACC ante-
riores Cingulum; MCC mitt-
leres Cingulum; NAc Nucle-
us accumbens; SCG Gyrus
subcallosus; SFGm Gyrus
frontalis superior (medial);
OFC orbitofrontaler Kortex;
SOG Gyrus occipitalis supe-
rior; MOG Gyrus occipitalis
medius; Prec Pracuneus; PIR
piriformer Kortex; LIG Gyrus
lingualis; L links; R rechts

0.0001

Einverstdndnis. Ein positives Votum der
Ethikkommission der Friedrich-Schiller-
Universitit Jena lag vor. Die Studie wur-
de entsprechend den Richtlinien der Er-
klarung von Helsinki (1975) durchgefiihrt.

MRT-Datenakquisition

Die Messungen erfolgten mit einem 3-T-
Scanner (Magnetom Tim Trio, Fa. Sie-
mens, Erlangen) unter Verwendung einer
Standardempfingerkopfspule mit 12 Ka-
nélen. Es wurde eine 3-D-Magnetization-
Prepared-Rapid-Acquisition-Gradient-
Echo-(MP-RAGE-)Sequenz mit folgen-
den Einstellungen angewandt: TR (,,ti-
me of repetition”): 2250 ms; TE (,,time of
echo”): 2,94 ms; Flipwinkel: 9° 224x256er-
Matrix, 192 Schichten, Schichtdicke:
1 mm, Aufldsung in der Schicht: 1x1 mm.

Voxelbasierte Morphometrie
und statistische Auswertung

Die Verarbeitung und Auswertung der
MRT-Daten erfolgte mit Hilfe der SPM5
Software (Wellcome Department of Ima-
ging Neuroscience Group, London, UK;
http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm). Hier
wurde die VBM mittels der implemen-
tierten VBMs-Toolbox (http://dbm.neu-
ro.uni-jena.de/vbm.html) unter Anwen-
dung der Standardparameter durchge-
fihrt. Die Bilddatensitze wurden wie vor-
beschrieben verarbeitet [5]. Die Unter-
schiede der grauen Substanz der Patienten



Zusammenfassung - Abstract

mit Anosmie und Kontrollpersonen wur-
den unter Anwendung eines T-Tests fiir
unabhingige Stichproben evaluiert. Um
mogliche Partialvolumeneffekte zwischen
den verschiedenen Gewebetypen zu ver-
meiden, wurden alle Voxel mit Werten fiir
die graue Hirnsubstanz unter o,1 (,abso-
lute threshold masking®) ausgeschlossen.
Auflerdem wurde das Alter der Studien-
teilnehmer als Kovariable in das Modell
aufgenommen, um mogliche Altersef-
fekte ausschlieffen zu kénnen. Daraus re-
sultiert, dass alle durch das Alter erklér-
ten Effekte aus den Daten eliminiert wer-
den konnten. Bei der Auswertung wurde
eine Schwelle von p<o,o1 iiber das gesam-
te Hirnvolumen angewandt.

Eine zusétzliche Analyse untersuch-
te die Effekte der Erkrankungsdauer auf
die Hirnvolumenveranderungen. Hierfiir
wurden 2 Untergruppen, ndmlich eine mit
Erkrankungsdauer iiber 2 Jahren und eine
mit einer Erkrankungsdauer unter 2 Jah-
ren gebildet. Erstere bestand aus 9 Patien-
ten (7 Frauen, 2 Manner; Durchschnitts-
alter 48,5+15,5 Jahre; durchschnittliche Er-
krankungsdauer: 7,5+6,4 Jahre). Die zwei-
te umfasste 8 Patienten (4 Frauen, 4 Min-
ner; Durchschnittsalter 50,7+12,9 Jah-
re; durchschnittliche Erkrankungsdauer:
1,2%0,35 Jahre). Die Erkrankungsdauer
wurde unter Verwendung einer dreistufi-
gen Staffelung fiir die Analyse klassifiziert:
== Patienten mit einer Erkrankungsdau-

er tiber 2 Jahren wurde ein Wert von 1

zugeordnet,
== den Patienten mit Erkrankungsdauer

unter 2 Jahren ein Wert von o,5 und
== den Kontrollpersonen ein Wert von o.

Dieses Modell nimmt hypothetisch an,
dass die Werte fiir die graue Hirnsubstanz
bei Patienten mit kurzer Erkrankungsdau-
er zwischen denen von Patienten mit lan-
ger Erkrankungsdauer und Kontrollper-
sonen liegt. Somit wird ein hoherer Volu-
menverlust der grauen Hirnsubstanz mit
zunehmender Erkrankungsdauer modu-
liert. Wie bei der vorherigen Auswertung
wurde eine Schwelle von p<o,o1 iiber das
gesamte Gehirn angewandt.

Ergebnisse

In den Analysen wurden lediglich Volu-
menabnahmen, jedoch keine Volumen-
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Volumendnderungen der grauen Hirnsubstanz bei Anosmikern.
Erkenntnisse durch voxelbasierte Morphometrie

Zusammenfassung

Veranderungen des zentralen Nervensystems
nach einem Verlust des Riechvermdgens wur-
den bisher vor allem fiir den Bulbus olfacto-
rius (OB) beschrieben. Wir stellen eine Stu-
die zu voxelbasierter Morphometrie (VBM)
vor, die Hirnveranderungen bei Patienten mit
Anosmie in dem OB libergeordneten Are-
alen darstellt. Datensdtze von 17 Patienten
mit Anosmie sowie von 17 normosmischen
Kontrollpersonen wurden auf einem 3-T-Ma-
gnetresonanztomographen aufgezeichnet.
Die Datenverarbeitung und Auswertung er-
folgte mit der SPM5-Software (Wellcome De-
partment of Imaging Neuroscience Group,
London, UK) und der hierin implementierten
VBMS5-Toolbox. Die Patientengruppe zeigte
eine signifikante Volumenabnahme der grau-

en Hirnsubstanz sowohl im priméren olfak-
torischen Kortex als auch in sekundaren ol-
faktorischen Arealen (Insula, orbitofrontaler
Kortex, Cingulum, Hippokampus). Auch wur-
den groBBere Volumenabnahmen im Nucle-
us accumbens mit dem angrenzenden Gyrus
subcallosus sowie im dorsolateralen prafron-
talen Kortex gefunden. Eine langere Erkran-
kungsdauer war mit ausgepragteren Gehirn-
veranderungen verbunden. VBM ist somit ge-
eignet, Hirnveranderungen bei Patienten mit
Riechstérungen darzustellen.

Schliisselworter

Anosmie - Riechen - Volumetrie -
Voxelbasierte Morphometrie -
Magnetresonanztomographie

Volume alterations in the gray matter of anosmic subjects.
Lessons we can learn from voxel-based morphometry

Abstract

Alterations in the central nervous system

in patients with a loss of sense of smell are
well documented for the olfactory bulb (OB).
Here we present a voxel-based morphome-
try (VBM) study on cerebral alterations in the
gray matter of patients with anosmia above
the OB. 3-Tesla MRI datasets were obtained
from 17 patients with anosmia as well as
from 17 normosmic controls. Data process-
ing and evaluation was performed using the
SPM5 software package (Wellcome Depart-
ment of Imaging Neuroscience Group, Lon-
don, UK) and the implemented VBMS5 tool-
box. Patients with anosmia showed a signif-
icant volume decrease in the gray matter in

the primary olfactory cortex as well as in sec-
ondary olfactory areas (insular cortex, orbi-
tofrontal cortex, cingulate cortex and hippo-
campus). Furthermore, volume decreases in
areas like the nucleus accumbens with adja-
cent subcallosal gyrus and the dorsolateral
prefrontal cortex were found. Longer disease
duration was associated with more profound
alterations in the gray matter. VBM is appro-
priate to document brain alterations in pa-
tients with olfactory disorders.

Keywords
Anosmia - Olfaction - Volumetry - Voxel-based
morphometry - Magnetic resonance imaging
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Volumenabnahme der grauen Hirnsubstanz bei 17 Patienten mit Anosmie, ver-

MNI-Koordinaten (mm)

y z Z-Wert  Clustergrofe
(Voxel)
2 42 369 16663
40 3,59
48 41 3,67
48 11 314 3112
37 37 2,76 923
43 36 318 825
46 9 2,86 674
=93 30 3,50 1750
9 =13 3,05 1667
6 -10 2,76
—68 —28 3,05 1605
-53 —42 2,48 130
68 10 3,15 933
67 12 2,50 148
32 38 3,09
-56 12 2,85 850
=71 59 2,58 105
—42 23 333 772
-32 40 2,64 156
-9 =5 2,83 754
=79 33 2,65 368
—-76 28 2,63 251
-39 =12 3,00 648
4 31 2,71 638
=32 =27 2,91 453
-14 -39 2,59 200
55 —24 2,72 347
41 =13 2,95 330
—67 -3 2,52 297
—45 =27 2,80 280
=21 -16 2,81 213
=27 0 2,67 140
—61 54 2,63 126
20 -6 2,52 112
-7 -10 2,79 90

Es wurde eine Schwelle von p<0,01 angewandt. Es werden nur Cluster groRer als 90 Voxel angegeben. Alle an-

Tab. 1
glichen mit 17 normosmischen Kontrollpersonen
Region Seite x
Mittleres und anteriores L -4
Cingulum R 4
Medialer Gyrus frontalis superior R 5
Dorsolateraler prafrontaler Kortex R 44
R 37
L -33
L —43
Gyrus occipitalis superior R 15
Nucleus accumbens/Gyrus R 6
subcallosus L -4
Zerebellum R 47
L —45
Medialer Gyrus frontalis superior R 10
Gyrus frontalis superior R 19
L -21
Pracuneus R 20
L -10
Gyrus supramarginalis R 48
R 37
Gyrus occipitalis medius L -29
L -36
L =27
Gyrus lingualis R 18
Gyrus pracentralis L -50
Gyrus parahippocampalis/Gyrus R 33
fusiformis R 35
Orbitofrontaler Kortex R 7
Gyrus temporalis medius L —60
L -52
Gyrus temporalis superior L —52
Hippokampus R 36
Gyrus temporalis superior R 55
Lobus parietalis inferior L —41
Insula R 34
Cortex piriformis R 22
MNI Montreal Neurological Institute, L links, R rechts.
gegebenen Koordinaten sind MNI-Koordinaten.

zunahmen der grauen Hirnsubstanz von
Patienten mit Anosmie nachgewiesen.
Die Areale mit Volumenverlust sind in
O Abb.1und @ Tab. 1 dargestellt. Das
grofite Areal mit Volumenverlust betraf
den medialen prafrontalen Kortex und
hier insbesondere dessen Unterregio-
nen anteriores und mittleres Cingulum.
Dieser Cluster war auch bei Anwendung
einer Schwelle von p<o,001 signifikant.
Ein zweites Areal betraf den Gyrus sub-
callosus und den Nucleus accumbens.
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© Das groBte Areal mit
Volumenverlust betraf den
medialen prafrontalen Kortex

Dariiber hinaus wurden Volumenabnah-
men im dorsolateralen préfrontalen Kor-
tex, im Zerebellum und im Gyrus occi-
pitalis superior gesehen. Kleinere Are-
ale mit Volumenverlust der grauen Hirn-
substanz wurden u. a. im piriformen Kor-
tex, der anterioren Insel, dem orbitofron-
talen Kortex, dem Gyrus supramarginalis,
dem Pricuneus, dem Hippokampus und

in der parahippokampalen Region ge-
funden. Die Patienten mit einer Erkran-
kungsdauer von mehr als 2 Jahren zeigten
einen deutlicheren Volumenverlust als die
Patienten mit kiirzerer Erkrankungsdauer
(B Abb. 2).

Diskussion

Die erste zerebrale Verarbeitung von
Duftreizen erfolgt im Bulbus olfactori-
us (OB) dar. Dessen Efferenzen projizie-
ren in den priméren olfaktorischen Kor-
tex und hier vornehmlich in den pirifor-
men Kortex (PIR; [14, 35]). Der PIR und
die weiteren dem priméren olfaktorischen
Kortex zugeordneten Areale, wie der Nu-
cleus olfactorius anterior, der rostrale ent-
orhinale Kortex (EC), die Amygdala so-
wie das Tuberculum olfactorium, projizie-
ren ihrerseits ihre Efferenzen in sekunda-
re olfaktorische Areale. Hierzu zéhlen der
anteriore Inselkortex (alC), der orbitof-
rontale Kortex (OFC), der Thalamus, der
Hippokampus sowie das anteriore Cingu-
lum (ACC).

Unsere A-priori-Hypothese postulier-
te Volumenédnderungen der grauen Hirn-
substanz in den vorgenannten priméaren
und sekundiren olfaktorischen Arealen.
Entsprechend dieser Hypothese fanden
wir eine Volumenabnahme der grauen
Hirnsubstanz im rechten PIR. Auch in
sekundéren olfaktorischen Arealen wur-
den lediglich Volumenabnahmen, jedoch
keine Volumenzunahmen beobachtet.
Das grofite Areal mit einer Volumenab-
nahme fand sich im medialen prafronta-
len Kortex (MPC) und hier v. a. in des-
sen Unterregionen anteriores und mitt-
leres Cingulum. Auflerdem wurden Vo-
lumenabnahmen im OFC und alC ge-
funden. Diese Ergebnisse komplettieren
die von Varney et al. in einer Positronen-
emissionstomographie-(PET-)Studie ge-
machte Beobachtung, dass Patienten mit
posttraumatischer Anosmie einen Hypo-
metabolismus im MPC und OFC aufwei-
sen [37]. Somit kann in diesen Arealen
eine Verbindung zwischen funktionel-
len und morphologischen Verdnderun-
gen bei Patienten mit Anosmie gezo-
gen werden. Aus funktioneller Sicht sind
ACC, OFC und IC Bestandteil der weiter
unten beschriebenen limbischen Schleife
der Basalganglien [1].
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Abb. 2 » Effekt der Er-
krankungsdauer (p<0,01).
Oben links Veranderungen

der grauen Hirnsubstanz
fur Patienten mit einer Er-
krankungsdauer von mehr
als 2 Jahren, fiir Patienten
mit einer Erkrankungsdau-
er von weniger als 2 Jahren
sowie fiir die Kontrollperso-

L cor. -6mm
nen in einem Boxplot

Auch auflerhalb der von der A-prio-
ri-Hypothese abgedeckten Areale fanden
sich lediglich Regionen mit Volumenab-
nahmen und keine mit Volumenzunah-
men. Das grofite Areal war hierbei der
Gyrus subcallosus (SCG) und der Nuc-
leus accumbens (NAc). Der NAc wird als
Belohnungszentrum, u. a. fiir olfaktori-
sche Eindriicke, angesehen [15]. Dariiber
hinaus spielt er eine Rolle in der Appe-
titkontrolle [3] und der Bildung des Ge-
schmacksgedichtnisses [29]. Der NAc
ist zentraler Bestandteil der limbischen
Schleife der Basalganglien. Er erhilt hier-
bei seine Hauptafferenzen aus den sekun-
dér-olfaktorischen Arealen ACC, IC, EC
und OFC. Die Schleife wird durch Pro-
jektionen aus dem NAc zuriick in diese
Areale, tiber das mediodorsale Kernge-
biet des Thalamus in die ventralen und
dorsalen prifrontalen Rindenanteile, ge-
schlossen [40]. Die limbische Schleife
der Basalganglien scheint fiir die moti-
vationsbezogene Anpassung von Verhal-
ten, Emotionen und motorischen Hand-
lungen eine Rolle zu spielen [20, 23, 36].
Ein Beispiel fiir ein solche Anpassung des
Handels ist: ,,Der Kaffee riecht gut, ich
denke, ich werde einen Kaffee trinken®
Aufgrund der genannten Funktionen so-
wohl im Rahmen des olfaktorischen Ge-
déchtnisses als auch von Motivation und
Belohnung durch olfaktorische Reize
wird die im Bereich des NAc beobachte-
te Atrophie bei Verlust des olfaktorischen
Inputs nachvollziehbar.

.
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Neben dem NAc wurde auch im Pri-
cuneus (Prec), im dorsolateralen prafron-
talen Kortex, im Gyrus temporalis super-
ior, im Gyrus frontalis superior, im Gy-
rus lingualis, im Lobulus parietalis infe-
rior, im Gyrus supramarginalis, im Gyrus
occipitalis superior, im Zerebellum, Hip-
pokampus und in der parahippokampa-
len Region ein Volumenverlust der grau-
en Substanz beobachtet. Ein Grof3teil die-
ser Areale spielt ebenfalls eine Rolle im ol-
faktorischen Gedéchtnis [9, 12, 28]. Somit
kann geschlussfolgert werden, dass ein
Verlust des Riechvermogens auch zu einer
Atrophie der olfaktorischen Gedachtnis-
areale fithrt. Diese Beobachtung steht in
Ubereinstimmung mit der eigenen klini-
schen Beobachtung, dass Patienten nach
lingerer Anosmie héufig tiber einen Er-
innerungsverlust, wie Duftstoffe frither
gerochen haben, berichten. Eine Analy-
se der Erkrankungsdauer unterstiitzt die-
se Beobachtung, da die beobachteten Vo-
lumenabnahmen der grauen Substanz bei
Patienten mit Anosmie generell stirker
waren, wenn die Erkrankungsdauer 2 Jah-
re oder langer betrug (8 Abb. 2).

© Ein Verlust des
Riechvermogens fiihrt zur
Atrophie der olfaktorischen
Gedachtnisareale

In der VBM-Analyse wurden keine Af-
fektionen des OB gemessen, obwohl
eine Verkleinerung des OB bei Patienten

axial 12Zmm

Uberlappung

axial 34mm

mit Riechstorungen in der Literatur be-
schrieben wurde [22]. Die Ursache hier-
fiir kdnnte an einer unzureichenden Dar-
stellung des OB im Rahmen der verwen-
deten MP-RAGE-Sequenz und der damit
eingeschrankten Segmentierbarkeit dieser
Struktur liegen. Eine T2-gewichtete Se-
quenz, wie z. B. eine Constructive-Inter-
ference-In-Steady-State-(CISS-)Sequenz
konnte hier geeigneter sein [8].

Frasnelli et al. untersuchten die Korre-
lation von Riechtestergebnissen und kor-
tikaler Dicke bei gesunden Probanden. Es
wurde hierbei, dhnlich wie in unseren Er-
gebnissen, eine Korrelation zwischen den
Riechtestresultaten und der kortikalen Di-
cke von OFC, IC und dem benachbarten
Kortex und Arealen um den Sulcus cen-
tralis ermittelt. Die beschriebenen Korre-
lationen betrafen fast ausschlieflich die
rechte Hemisphire [13]. Diese rechtsseitig
betonte Abhéngigkeit von Riechvermo-
gen und grauer Hirnsubstanz wurde in
unseren Daten ebenfalls beobachtet. Dies
konnte auf eine rechtsseitige Dominanz
des Riechsystems hinweisen, was auch in
funktionellen Bildgebungsstudien gezeigt
wurde [6, 41].

Auflerdem zeigte das beobachtete Atro-
phiemuster bei Patienten mit Anosmie
eine offensichtliche Ahnlichkeit zu den
in der Literatur berichteten Gehirnver-
anderungen insbesondere bei neurode-
generativen Krankheitsbildern, aber auch
bei anderen neurologischen und psychia-
trischen Erkrankungen [5].
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Fazit fiir die Praxis

== Mit der voxelbasierten Morphomet-
rie (VBM) ist es maglich, strukturel-
le Hirnveranderungen bei Erkrankun-
gen des olfaktorischen Systems nach-
zuweisen.

= Weiterfiihrende Studien zeigten, dass
dies nicht nur fiir Patienten mit Anos-
mie gilt, sondern auch fiir Patienten
mit hoch- und mittelgradiger Hypos-
mie [4] sowie fiir Patienten mit quali-
tativen Riechstorungen [7].
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