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1. EINLEITUNG 

Die zervikale Dystonie ist eine neurologische Bewegungsstörung [Volkmann 2012, Patel et al. 

2013]. Sie ist die häufigste Form der fokalen Dystonien mit Beginn im Erwachsenenalter 

[Defazio et al. 2004, Nutt et al. 1988]. Der Begriff „Dystonie“ stammt aus dem 

Altgriechischen, wobei „dys“ schlecht und „tonus“ Spannung bedeutet [Patel et al. 2013, 

Volkmann 2012]. Mit dieser Übersetzung kann auch das wichtigste klinische Merkmal einer 

Dystonie erklärt werden: sie ist gekennzeichnet durch dauerhaft oder intermittierend 

auftretendes, ungewolltes Anspannen der Muskulatur einer oder mehrerer Körperregionen 

[Richardson 2015, Shakkottai et al. 2017]. Bei der zervikalen Dystonie führt dies zu 

abnormen Fehlhaltungen (sogenannter Schiefhals) oder unwillkürlichen, zitterartigen 

Bewegungen des Kopfes (sogenannter dystoner Tremor) [Breakefield et al. 2008]. 1911 

bezeichnete der Neurologe Hermann Oppenheim erstmals eine „bestimmte 

Krampfkrankheit“ als Dystonie und prägte damit den bis heute gebräuchlichen Terminus 

[Newby et al. 2017]. Seither hat sich das Verständnis des Krankheitsbildes weiterentwickelt 

[Volkmann 2012]. Ein Fokus der gegenwärtigen Forschung zum besseren Verständnis der 

Dystonie ist der Nachweis von nicht-motorischen Störungen, wie Veränderungen beim 

Schmecken oder Riechen. 

 

1.1 Krankheitsbild  

Die zervikale Dystonie betrifft Männer etwas weniger häufig als Frauen (Verhältnis 1:1,4 bis 

1:2,2) [Crowner 2007]. Dabei beginnt die Erkrankung bei Männern durchschnittlich im Alter 

von 39,2 Jahren und bei Frauen im Alter von durchschnittlich 42,9 Jahren [Crowner 2007]. 

Die Erkrankung ist im Vergleich zu anderen neurologischen Erkrankungen wie dem 

Schlaganfall oder der Polyneuropathie eine wahrscheinlich eher seltene Erkrankung und 

betrifft etwa 8-9 von 100.000 Einwohnern [Crowner 2007].  

Entsprechend der vorherrschenden Kopfhaltung wird bei der zervikalen Dystonie von einem 

Anterocollis (Kopf und Hals sind nach vorne gebeugt), einem Laterocollis (Kopf und Hals sind 

seitlich geneigt) oder einem Retrocollis (Kopf und Hals sind nach hinten geneigt) gesprochen 

[Volkmann 2012]. Bei einer isolierten Neigung des Kopfes zur Seite, ohne Seitneigung des 

Halses spricht man von einem Laterocaput [Volkmann 2012]. Verdrehungen des Halses oder 

Kopfes bezeichnet man als Torticollis oder Torticaput [Tatu et al. 2017]. Zusätzlich kann es 
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auch zu einem einseitigen Schulterhochstand durch die Beteiligung der Schultermuskulatur 

kommen [Tatu et al. 2017].  

Neben den motorischen Störungen finden sich bei der zervikalen Dystonie auch eine Reihe 

von nicht-motorischen Störungen [Kuyper et al. 2011]. Hierzu zählen psychiatrische 

Erkrankungen, wie Depression oder Angststörungen [Steinlecher et al. 2017; Wenzel et al. 

1998]. Aufgrund dieser Komorbiditäten wurde die zervikale Dystonie im zwanzigsten 

Jahrhundert zunächst als primär psychiatrische oder psychosomatische Erkrankung 

angesehen [Newby et al. 2017].  

Über die letzten 15 bis 20 Jahren wurden jedoch neben der Bewegungsstörung weitere 

neurologische Veränderungen bei Patienten mit einer zervikalen Dystonie beschrieben 

[Stamelou et al. 2012]. Zu diesen Veränderungen zählen unter anderem Störungen im 

sensorischen System [Patel et al. 2014]. So können Nackenschmerzen ein erstes Symptom 

einer zervikalen Dystonie sein, die Wochen bis Monate vor Beginn der Dystonie auftreten 

[Patel et al. 2014, Chan et al. 1991, Jankovic et al. 1991]. Weitere Symptome, welche den 

sensiblen Störungen der zervikalen Dystonie zugeschrieben werden, sind die sogenannten 

„alleviating manoeuvres“, die auch als „sensorische Tricks“ oder „geste antagoniste“ 

bezeichnet werden [Volkmann 2012]. Mit Hilfe von leichten Berührungen oder dem 

Auflegen, beispielsweise der Hand, auf den Nacken, das Gesicht oder andere Körperareale, 

können Patienten die Dystonie teilweise oder vollständig für eine kurze Zeit bessern [Patel et 

al. 2014]. Ein weiteres Beispiel für eine Störung des sensiblen Systems bei der zervikalen 

Dystonie ist eine Beeinträchtigung der räumlichen und zeitlichen Diskrimination sensibler 

Reize [Bara-Jimenez et al. 2000].  

Neben den Störungen im sensiblen System wurden bei Dystonie-Patienten auch 

neuropsychologische Defizite beschrieben [Kuyper et al. 2011]. Im Vergleich zu gesunden 

Personen haben Patienten mit zervikaler Dystonie eine Beeinträchtigung der 

Aufmerksamkeit, des Arbeitsgedächtnisses, des Kurzzeitgedächtnisses, der 

Exekutivfunktionen oder der Denkgeschwindigkeit [Allam et al. 2007, Romano et al. 2014].  

Diese nicht-motorischen Symptome werden jedoch noch nicht bei der Einteilung einer 

Dystonie berücksichtigt [Volkmann 2012].      
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1.2 Einteilungen 

Es gibt verschiedene Möglichkeiten eine Dystonie zu klassifizieren [Albanese et al. 2013, 

Skogseid 2014, Volkmann 2012]. Gängige Einteilungen richten sich nach den betroffenen 

Körperarealen (topische Verteilung), der Ursache der Dystonie (Ätiologie), oder dem Alter 

bei Erstmanifestation [Volkmann 2012]:    

Die wichtigste klinische Einteilung der Dystonie orientiert sich an der Anzahl der beteiligten 

Körperareale [Volkmann 2012]. Beispielsweise kann eine Dystonie nur eine Körperregion 

betreffen und wird dann als fokale Dystonie bezeichnet, wie der Blepharospamus (eine 

Dystonie der Augenlidmuskeln) [Volkmann 2012]. Betrifft die Dystonie zwei Regionen, nennt 

man sie segmentale Dystonie, dazu gehört z. B. das Meige-Syndrom, bei welchem Gesichts- 

und Halsmuskeln betroffen sind [Volkmann 2012]. Wenn zwei oder mehr Regionen von einer 

Dystonie betroffen sind, welche nicht direkt nebeneinander liegen, wird von einer 

multifokalen Dystonie gesprochen [Volkmann 2012]. Ein Beispiel dafür ist, wenn bei einem 

Dystonie-Patienten einerseits eine Hand durch einen Schreibkrampf und andererseits die 

Augen durch einen Blepharospamus betroffen sind [Volkmann 2012]. Betrifft die Dystonie 

verschiedene Körperregionen einschließlich eines Beins, wird das als eine generalisierte 

Dystonie bezeichnet [Volkmann 2012]. So etwa bei der Genmutation DYT1, bei der Beine, 

Rumpf, Arme sowie Kopf und/oder Gesicht betroffen sind. Die zervikale Dystonie ist eine 

fokale Dystonie, die hauptsächlich die Halsmuskulatur betrifft [Albanese et al. 2013, 

Volkmann 2012].  

Eine weitere Einteilung richtet sich nach der Frage, ob es eine erkennbare Ursache der 

Dystonie gibt oder nicht [Volkmann 2012]. Dabei werden symptomatische Dystonien (auch 

sekundäre Dystonien genannt) von idiopathischen Dystonien (auch primäre Dystonien 

genannt) unterschieden [Volkmann 2012]. Bei den symptomatischen Dystonien gibt es einen 

erkennbaren oder bekannten Grund für die Dystonie, wie etwa umschriebene Läsionen im 

Gehirn durch einen Schlaganfall, oder die Einnahme von Medikamenten wie Neuroleptika 

oder Antiemetika, die als Nebenwirkung zu einer Dystonie führen können [Volkmann 2012]. 

Bei den idiopathischen Dystonien ist die genaue Ursache nicht bekannt [Volkmann 2012]. 

Durch den Fortschritt in der molekularen Genetik, werden jedoch bei immer mehr der als 

ursprünglich „idiopathisch“ klassifizierten Dystonien die zu Grunde liegenden genetischen 

Ursachen erfasst [Volkmann 2012]. Auch wenn eine genetische Ursache bei einem Patienten 
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gesichert wurde, wird diese Dystonie aktuell einer idiopathischen Dystonie zugeordnet 

[Volkmann 2012]. Bei dem weit überwiegenden Anteil der Patienten mit einer zervikalen 

Dystonie ist die Ursache unbekannt, weshalb auch die zervikale Dystonie einer 

idiopathischen Dystonie zugerechnet wird [Volkmann  2012].  

Die dritte Einteilung einer Dystonie berücksichtigt das Alter bei Beginn der Dystonie 

[Volkmann 2012]. Unterschieden werden dabei eine infantile Form (bei Geburt vorhanden 

oder Beginn im Kindesalter), eine juvenile Form (Beginn im Jugendalter) und eine adulte 

Form (Beginn im Erwachsenenalter) [Volkmann 2012]. Beim größten Teil der Patienten mit 

zervikaler Dystonie beginnt diese im Erwachsenenalter und wird deshalb der adulten Form 

der Dystonie zugerechnet [Volkmann 2012]. 

Das Erkrankungsalter, bei dem sich primäre Dystonien erstmals manifestieren, kann 

Hinweise auf den Verlauf und damit auf die Prognose der Krankheit geben [Volkmann 2012]. 

Bei primären Dystonien mit Beginn im Kindesalter entwickeln sich die betroffenen Personen 

zunächst normal hinsichtlich der motorischen Aspekte [Volkmann 2012]. Die ersten 

Symptome der Dystonie beginnen häufig an den Extremitäten (z. B. mit einer Dystonie des 

Fußes oder einem Schreibkrampf) und schreiten dann schnell fort bzw. generalisieren häufig 

[Volkmann 2012]. Oft liegt eine genetische Ursache vor [Volkmann 2012]. Diese Form der 

Dystonie hat eine schlechte Prognose [Volkmann 2012]. Demgegenüber haben die primären 

Dystonien, welche im Erwachsenenalter beginnen, einen langsamen Verlauf, sind eher 

stammbetont (z. B. Blepharospamus) und haben oft keine genetische Ursache [Volkmann 

2012]. Dementsprechend hat die zervikale Dystonie mit dem typischen Beginn im 

Erwachsenenalter einen langsamen Verlauf, breitet sich eher nicht auf andere 

Körperregionen aus und es findet sich häufig keine genetische Ursache [Volkmann 2012]. 

Trotz der beschriebenen Unterschiede bei topischer Verteilung, Ätiologie oder dem 

Erkrankungsalter ist die genaue Ursache der Dystonie bis heute noch unklar [Volkmann 

2012]. Bei den verschiedenen Dystonien scheint es jedoch Gemeinsamkeiten der 

Pathophysiologie zu geben [Quartarone et al. 2013]. 
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1.3 Hypothesen zur Pathophysiologie der Dystonie 

Innerhalb der letzten beiden Jahrzehnte wurden erhebliche Fortschritte bei der Aufklärung 

der Pathophysiologie der Dystonie gemacht [Quartarone et al. 2013]. Dazu haben 

beispielsweise Befunde von Tierversuchen [Fernagut et al. 2002, Stefanova et al. 2003], 

funktionelle Bildgebung [Bara-Jimenez et al. 1998, Butterworth et al. 2003, Byl et al. 1996, 

Levy et al. 2002, Meunier et al. 2001, Nelson et al. 2009], elektrophysiologische 

Untersuchungen [Cohen et al. 2000, Hallett 2000] und das Ansprechen auf neue Therapien, 

wie der tiefen Hirnstimulation, bei Patienten mit einer Dystonie [Kupsch et al. 2006] 

beigetragen [Quartarone et al. 2013].  

Gegenwärtig werden drei Hypothesen zur Pathophysiologie der Dystonie diskutiert 

[Quartarone et al. 2013]. Dazu zählen (i) die fehlende laterale Hemmung, (ii) sensorische 

Abweichungen und (iii) eine gestörte neuronale Plastizität [Quartarone et al. 2013]. Diese 

drei Ansätze, welche im Folgenden genauer beschrieben werden, schließen sich nicht 

gegenseitig aus, sondern ergänzen sich, um die Pathophysiologie besser zu verstehen 

[Quartarone et al. 2013]. Es wird angenommen, dass die oben genannten Veränderungen in 

mehreren Strukturen anzutreffen sind, welche jeweils untereinander verbunden sind 

[Quartarone et al. 2013]. Zu diesen Strukturen zählen die Basalganglien, das Kleinhirn und 

der sensomotorische Kortex [Quartarone et al. 2013]. Daraus lässt sich annehmen, dass die 

zervikale Dystonie eine Erkrankung ist, bei der eine Störung in einem neuronalen Netzwerk 

zugrunde liegt, es sich also um eine „Netzwerkerkrankung“ handelt [Quartarone et al. 2013]. 

Anzumerken ist, dass viele der im folgenden beschriebenen Beobachtungen bei anderen 

Dystonien als der zervikalen Dystonie gemacht wurden [Quartarone et al. 2013]. Daher 

können die gefundenen Erkenntnisse teilweise nur indirekt auf die zervikale Dystonie 

übertragen werden.   

 

1.3.1 Fehlende laterale Hemmung 

Die laterale Hemmung ist eine wichtige Funktion im zentralen Nervensystem [Quartarone et 

al. 2013]. Wenn beispielsweise eine einzelne Bewegung ausgeführt wird, kann das Gehirn 

bestimmte Bahnen aktivieren und andere, benachbarte Bahnen hemmen (sogenannte 

„laterale Hemmung“ oder „surround inhibition“) [Quartarone et al. 2013]. Damit wird eine 
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genaue, gezielte Aktivierung der erforderlichen Muskeln und somit eine exakt abgestimmte 

Bewegung ermöglicht [Fazl et al. 2018]. Bei der Dystonie scheint die laterale Hemmung in 

verschiedenen Bahnsystemen z. B. in den Basalganglien, dem Kleinhirn oder im 

sensomotorischen Cortex gestört zu sein [Quartarone et al. 2013]. Bei der Kontrolle von 

Bewegungen spielen die Basalganglien als Teil der cortico-striato-thalamo-corticalen Schleife 

eine wichtige Rolle [Fazl et al. 2018]. Eine Funktion der Basalganglien ist, durch den direkten 

Weg Bewegungen zu bahnen, sodass z. B. die Extremitäten bewegt werden können 

[Alexander et al. 1986]. Durch den indirekten Weg werden Bewegungen gehemmt, sodass 

keine überschießenden Aktionen auftreten [Alexander et al. 1986]. Erregende und 

hemmende Befehle werden über den Thalamus zum Cortex geleitet, wo diese auf den 

sensomotorischen Cortex treffen [Hoover et al. 1993, Hoover et al. 1999]. Von dort werden 

die Impulse über die Pyramidenbahnen im Rückenmark auf die peripheren Nerven 

umgeschaltet [Quartarone et al. 2013]. Die peripheren Nerven leiten dann die Impulse zu 

den Muskeln weiter, wo die Bewegungen durch gezieltes Anspannen von Muskelzellen 

entstehen [Fazl et al. 2018]. Die Aktivität zwischen dem direkten (=aktivierenden) und 

indirekten (=hemmenden) Weg befindet sich beim Gesunden im Gleichgewicht [Alexander et 

al. 1986]. Demgegenüber führt die gestörte laterale Hemmung bei der Dystonie in den 

Basalganglien zu einem Ungleichgewicht zwischen dem direkten und dem indirekten Weg, 

sodass daraus eine Überaktivität im direkten bzw. eine Unteraktivität im indirekten Weg 

resultiert [Hallett 2006, Quartarone et al. 2013].  

Bei der Dystonie liegt möglicherweise auch eine gestörte Hemmung der Projektionen des 

Kleinhirns zum sensomotorischen Cortex vor [Quartarone et al. 2013]. Normalerweise kann 

das Kleinhirn, mithilfe von Bahnen über den ventrolateralen Thalamus die Aktivität des 

sensomotorischen Cortexes steuern und auf ein Normalmaß reduzieren [Luft et al. 2005, 

Quartarone et al. 2013]. Damit ist eine abgestimmte Aktivierung ausgewählter Muskeln beim 

Gesunden möglich [Fazl et al. 2018]. Da bei Dystonie-Erkrankten diese regulierende Funktion 

des Kleinhirns auf den Cortex gestört zu sein scheint, resultiert eine Enthemmung des 

sensomotorischen Cortex und damit ein gestörtes Bewegungssignal [Quartarone et al. 2013].   

Weiterhin ist bei der Dystonie möglicherweise die Konzentration des hemmenden 

Botenstoffs Gamma-Aminobuttersäure (GABA) im sensomotorischen Cortex reduziert und 

trägt zur gestörten lateralen Hemmung bei [Levy et al. 2002, Garibotto et al. 2011]. Ob die 
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Minderung von GABA im Cortex Ursache oder Folge der gestörten lateralen Hemmung ist, 

bleibt unklar. Aus der Minderung von GABA resultiert eine Überaktivität des 

sensomotorischen Cortex [Quartarone et al. 2013].  

 

1.3.2 Sensorische Abweichungen 

Obwohl bei der zervikalen Dystonie die motorischen Störungen im Vordergrund stehen, gibt 

es eine Reihe von Veränderungen bei Dystonie-Patienten, die dem sensorischen System 

zugeordnet werden [Patel et al. 2014]. Wie bereits oben beschrieben, berichten viele 

Patienten mit einer zervikalen Dystonie von Schmerzen, welche Wochen bis Monate vor 

Beginn der Dystonie auftraten [Patel et al. 2014]. Zudem wurden Beeinträchtigungen bei der 

räumlichen und zeitlichen Wahrnehmung von sensiblen Reizen gefunden [Bara-Jimenez et 

al. 2000, Patel et al. 2014]. Auch wurde eine Überempfindlichkeit der Muskulatur gegenüber 

Vibration, sowie eine Verschlechterung der Dystonie durch Vibration der Muskulatur bei 

Patienten beschrieben [Kaji el al. 1995, Stamelou et al. 2012]. Demgegenüber führte eine 

Blockade sensibler Bahnen mit Lokalanästhetika zu einer Besserung der Dystonie [Kaji et al. 

1995]. Ferner können viele Patienten ihre zervikale Dystonie bessern, indem sie eine Hand 

auf das Gesicht oder den Nacken legen (sogenannte sensorische Tricks, wie oben bereits 

erwähnt) [Volkmann 2012]. Eine genaue Erklärung dieses Phänomens existiert aktuell nicht, 

aber MRT Studien zeigten eine Abschwächung der Aktivität im supplementär motorischen 

Cortex und im sensomotorischen Cortex bei Berührung des Gesichts [Naumann et al. 2000]. 

Weiterführende EMG-Untersuchungen bei zervikaler Dystonie erbrachten eine „Zwei-

Phasen-Theorie“ [Schramm et al. 2004]. Zunächst wird der Kopf durch willkürliches 

Anspannen der Muskulatur oder durch Druck entgegen der abnormen Haltung wieder in 

eine normale Position gebracht [Schramm et al. 2004]. Diese Position wird dann durch das 

veränderte sensorische Signal (alleviating manoeuvres) gehalten [Schramm et al. 2004]. Das 

Auflegen der Hand auf das Gesicht oder den Nacken ist nur für die zweite Phase, also die 

Stabilisierung notwendig, da sich bereits EEG-Veränderungen zeigen, bevor die Hand das 

Gesicht berührt [Tang et al. 2007].  

Informationen im sensorischen System interagieren mit Informationen im motorischen 

System, bezeichnet wird dies als sogenannte „sensomotor integration“ [Abbruzzese et al. 

2001]. Dies führt beispielweise dazu, dass die Wahrnehmung von sensiblen Reizen durch 
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Bewegungen verändert werden kann (=sensory gating) [Quartarone et al. 2013]. Auch dieser 

Mechanismus scheint bei der Dystonie gestört zu sein [Abbruzzese et al. 2001].   

Verschiedene Gehirnstrukturen stellen das morphologische Korrelat für sensible Störungen, 

bzw. der gestörten Interaktion zwischen sensiblen und motorischen Systemen bei der 

Dystonie dar [Quartarone et al. 2013]. Die Basalganglien scheinen als Filter sensorischer 

Informationen zu dienen [Murase et al. 2000, Quartarone et al. 2013]. Sie entscheiden, 

welche sensorischen Informationen über den Thalamus dem motorischen Cortex zugeleitet 

werden [Murase et al. 2000, Quartarone et al. 2013]. Dabei scheinen cholinerge 

Interneurone im Striatum, welche nicht auf Bewegung, sondern nur auf sensorische Reize 

reagieren, in der Pathophysiologie der Dystonie eine wichtige Rolle zu spielen [Quartarone 

et al. 2013]. Diese cholinerge Interneurone im Striatum, die Projektionen aus dem Cortex 

erhalten, werden ihrerseits durch thalamische Projektionen in ihrer Aktivität beeinflusst und 

haben dadurch eine große Bedeutung bei der Filterung von Afferenzen zur motorischen 

cortico-striato-thalamo-corticalen Schleife [Ding et al. 2010, Quartarone et al. 2013]. Eine 

Störung dieser cholinergen Interneurone im Striatum ist beispielsweise auch eine Erklärung, 

warum anticholinerge Medikamente zu einer Besserung der Dystonie führen [Fahn 1983].  

Weiterhin ist das Kleinhirn an der Pathophysiologie der sensorischen Abweichungen bei der 

Dystonie beteiligt, da es einen wichtigen Einfluss auf das sensomotorische System hat 

[Quartarone et al. 2013]. So wird beispielsweise die Erregbarkeit des sensomotorischen 

Cortexes über das Kleinhirn gesteuert, der bei der Dystonie beeinträchtigt ist [Pastor et al. 

2004, Quartarone et al. 2013, Restuccia et al. 2001]. Zudem erhält das Kleinhirn auch direkt 

sensorische Informationen, zum Beispiel vom Rückenmark, und beeinflusst somit das 

sensomotorische System [Quartarone et al. 2013].  

Abweichungen, welche im sensorischen Cortex selbst bestehen, können auch zu 

Auffälligkeiten in der sensorischen Informationsverarbeitung bei der Dystonie führen 

[Quartarone et al. 2013]. Daran sind intracorticale Interneurone beteiligt, die in ihrer 

hemmenden Funktion bei der Dystonie eingeschränkt sind [Tamura et al. 2008]. Es wurden 

weiterhin vergrößerte, sich überlagernde rezeptive Felder im primären und sekundären 

somatosensorischen Cortex sowie im posterioren Bereich des Parietallappens bei Dystonie-

Patienten mittels elektrophysiologischer und fMRT-Untersuchungen gefunden [Bara-Jimenez 

et al. 1998, Butterworth et al. 2003, Byl et al. 1996, Meunier et al. 2001, Nelson et al. 2009]. 
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Durch diese Überlagerungen kommt es zu einer ausgeprägten Fehlabbildung des 

Homunculus [Bara-Jimenez et al. 1998]. Folglich kann das Gehirn die gesetzten Reize auf der 

Haut nicht mehr auf eine bestimmte Stelle des Körpers lokalisieren, sodass sich die 

räumliche und zeitliche Diskriminationsfähigkeit von sensiblen Reizen bei den betroffenen 

Menschen verringert [Bara-Jimenez et al. 2000, Meunier et al. 2001]. 

 

1.3.3 Gestörte neuronale Plastizität 

Die neuronale Plastizität, also die Fähigkeit des Gehirns neue synaptische Kontakte zu bilden,  

ist wichtig, um Bewegungsabläufe zu erlernen und über die bestehenden synaptischen 

Kontakte Bewegungsabläufe abzurufen (motor memory) [Hertler et al. 2016]. Eine gestörte 

neuronale Plastizität ist ein wichtiges Kennzeichen der Pathophysiologie der Dystonie 

[Hallett 2011]. Ein Beispiel dafür ist die Dystonie bei Musikern. Nach übermäßig hartem 

Üben an einem Musikinstrument entwickeln manche Musiker eine Handdystonie, welche 

nur beim Spielen des entsprechenden Musikinstruments auftritt [Quartarone et al. 2008, 

Stahl et al. 2017]. Die gestörte Plastizität scheint an verschiedenen Orten im Gehirn 

nachweisbar zu sein, darunter auch im sensomotorischen Cortex, dem Kleinhirn und den 

Basalganglien [Quartarone et al. 2013].   

Im Tierversuch wurde die gestörte neuronale Plastizität im sensomotorischen Cortex 

untersucht [Quartarone et al. 2013]. Nach massivem Training einer Handbewegung hatten 

Affen eine Dystonie der Hand entwickelt [Byl et al. 1996]. Der somatosensorische Cortex 

dieser Tiere zeigt eine Reihe von Veränderungen [Byl et al. 1996]. Im Vergleich zu gesunden 

Tieren hatten die betroffenen Tiere vergrößerte rezeptive Felder sowie eine Überlappung 

der rezeptiven Felder der Finger im Cortex [Byl et al. 1996]. Es wird daher angenommen, 

dass übermäßig hartes Training zu einer veränderten Plastizität im motorischen und 

sensorischen Cortex führt [Byl et al. 1996]. Insbesondere wird angenommen, dass es 

dadurch zu einer krankhaften Verbindung zwischen den sensorischen Afferenzen und den 

motorischen Efferenzen kommt [Byl et al. 1996]. Das hat zur Folge, dass die Muskeln zum 

einen zu stark und zum anderen auch die falschen Muskeln aktiviert werden [Quartarone et 

al. 2008]. Die Hypothese der veränderten Plastizität im Cortex wurde weiterhin durch ein 

neurophysiologisches Experiment bei Menschen unterstützt [Quartarone et al. 2011, Tamura 

et al. 2008]. Dieses wurde in zwei Teilen durchgeführt und wird im Folgenden beschrieben 



 
 

-17- 
 

[Tamura et al. 2008]. Zunächst wurde der N. medianus mit einem Stromimpuls gereizt und 

die entsprechende Antwort im sensorischen Cortex (z. B. Gyrus postcentralis) abgeleitet 

[Tamura et al. 2008]. Der zweite Teil des Tests bestand darin, mithilfe eines gezielten, 

magnetischen Feldes den motorischen Cortex zu reizen und das Antwortverhalten des N. 

medianus (Fingerzucken) zu messen [Tamura et al. 2008]. Die Messung wurde mehrfach 

durchgeführt, wobei das magnetische Feld immer weiter vom motorischen Cortex entfernt 

wurde [Tamura et al. 2008]. Bei gesunden Probanden wurde eine Abschwächung des 

Antwortverhaltens des N. medianus beobachtet, wenn das stimulierende Magnetfeld vom 

motorischen Cortex entfernt wurde [Tamura et al. 2008]. Bei Patienten mit einer Dystonie 

konnte auch bei deutlicher Entfernung des stimulierenden Magnetfeldes vom motorischen 

Cortex eine gesteigerte Erregbarkeit gemessen werden [Tamura et al. 2008]. Auch war die 

Antwort bei gezielter Reizung sehr erhöht [Quartarone et al. 2011, Tamura et al. 2008]. 

Aufgrund des Antwortverhaltens konnten so verbreiterte rezeptive Felder nachgewiesen 

werden, welche am ehesten durch eine gestörte neuronale Plastizität bedingt sind 

[Quartarone et al. 2011]. Allerdings scheint auch eine individuelle Veranlagung der 

betroffenen Patienten eine Rolle zu spielen, denn es sind nicht alle Musiker von einer 

Dystonie betroffen [Quartarone et al. 2011]. 

Auch das Kleinhirn, welches wesentlich am motorischen Lernen beteiligt ist, weist bei der 

Dystonie eine gestörte Plastizität auf [Quartarone et al. 2013]. Das motorische Lernen kann 

beispielsweise mit dem Erlernen einer motorischen Sequenz oder der 

Blinkreflexkonditionierung erfasst werden [Hardwick et al. 2013, Kronenbuerger et al. 2007]. 

Patienten mit einer Dystonie zeigten ein schlechteres motorisches Lernen als Gesunde in 

diesen Lernparadigmen [Ghilardi et al. 2003, Teo et al. 2009]. Da Lernen auf eine normale 

neuronale Plastizität gründet, sind die Befunde eines gestörten motorischen Lernens bei der 

Dystonie als Ausdruck einer krankhaften Plastizität im Kleinhirn zu werten [Hertler et al. 

2016, Quartarone et al. 2013].    

Eine abnormale Plastizität scheint bei Menschen mit einer Dystonie auch in den 

Basalganglien und insbesondere im Pallidum vorzuliegen [Quartarone et al. 2013]. Bei 

Dystonie-Patienten, die mit der tiefen Hirnstimulation behandelt werden, fand sich bei der 

Operation zur Implantation des Stimulationssystems im Pallidum eine extrem gesteigerte, 

oszillierende und pathologisch synchronisierte Aktivität, die mit der Schwere des Dystonie 
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korrelierte [Chen et al. 2006]. Diese gesteigerte Aktivität scheint die verflochtene 

Verarbeitung von sensorischen und motorischen Signalen in den Basalganglien zu 

beeinflussen, welche für normale Bewegungen wichtig ist [Quartarone et al. 2013]. Die 

Annahme, dass dies Ausdruck einer gestörten Plastizität ist, wird auch durch das zeitliche 

Ansprechen der Dystonie-Patienten auf die tiefe Hirnstimulation unterstützt [Quartarone et 

al. 2013]. Während die tiefe Hirnstimulation bei einer Parkinson-Erkrankung [Kronenbuerger 

et al. 2009] oder dem essentiellen Tremor [Kronenbuerger et al. 2009] sofort Wirkung zeigt, 

dauert es bei der Behandlung einer Dystonie Monate bis sich die Symptome bessern [Yianni 

et al. 2003]. Es wird angenommen, dass dies auch darauf zurückzuführen ist, dass die tiefe 

Hirnstimulation durch Desynchronisation der krankhaften Überaktivität im Pallidum eine 

normale Plastizität in der Basalganglienschleife wieder herstellt [Quartarone et al. 2013].   

 

1.4 Grundlagen des Riechens 

Im Gegensatz zur Dystonie, bei der die genaue Ursache unklar ist und es verschiedene 

Hypothesen zur Pathophysiologie gibt, ist die Anatomie und Physiologie des Riechsystems 

gut beschrieben [Albrecht et al. 2006].  

Die periphere Riechstruktur ist das Riechepithel, welches sich in der oberen Nasenmuschel 

befindet [Albrecht et al. 2006]. Duftstoffe lösen sich im Riechschleim, der das Riechepithel 

umgibt [Albrecht et al. 2006]. Die Duftstoffe binden sich an spezifische Geruchsrezeptoren, 

welche sich an den Auftreibungen der primären Riechsinneszellen, den Ciliae, befinden 

[Albrecht et al. 2006]. Diese olfaktorischen Rezeptorzellen gelten als das erste Neuron der 

Riechbahn [Albrecht et al. 2006]. Durch einen Duftstoff aktivierte olfaktorische 

Rezeptorzellen leiten Impulse an ihre Axone fort, die sich zu ca. 24 bis 36 dicken Strängen 

zusammenfügen, welche Filae olfactoriae genannt werden [Albrecht et al. 2006]. Sämtliche 

Filae olfactoriae einer Seite bilden den N. olfactorius mit speziell viszerosensiblen 

Eigenschaften [Albrecht et al. 2006]. Durch die Lamina cribrosa gelangen die Filae olfactoriae 

in die vordere Schädelbasis [Albrecht et al. 2006]. Im Bulbus olfactorius werden die Axone 

des N. olfactorius auf Mitralzellen (zweites Neuron der Riechbahn) umgeschaltet,  gefiltert 

und weiterverarbeitet [Albrecht et al. 2006]. Deshalb wird der Bulbus olfactorius als eine 

Ausstülpung des Frontalhirns angesehen [Albrecht et al. 2006, Asan et al. 2004]. Die Axone 
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der Mitralzellen bilden den Tractus olfactorius, für jede Hirnhälfte einen [Albrecht et al. 

2006].  

Im Trigonum olfactorium (primäre Riechrinde), teilt sich der Tractus olfactorius in drei 

Anteile auf [Albrecht et al. 2006]. Dabei zieht die Stria olfactoria medialis zur Septumregion, 

die Stria olfactoria lateralis zum Temporallappen und die Stria olfactoria intermedialis zum 

Tuberculum olfactorium [Albrecht et al. 2006]. Als sekundärer olfaktorischer Cortex werden 

alle Gebiete zusammengefasst, welche ihre Informationen direkt von der Stria olfactoria 

lateralis erhalten [Albrecht et al. 2006]. Im Einzelnen sind das der piriforme Cortex, der 

Nucleus olfactorius anterior, die Amygdala, das Tuberculum olfactorium, der Cortex 

periamygdaloideus und der Cortex entorhinalis [Albrecht et al. 2006].  

Im Unterschied zu den anderen Sinneswahrnehmungen gibt es im Riechsystem Bahnen, die 

direkt in die Großhirnrinde und in das limbische System projizieren, ohne Umschaltung im 

Thalamus [Albrecht et al. 2006]. Wahrscheinlich können deshalb Geruchsinformationen, 

auch ohne dass sie bewusst wahrgenommen werden, das Verhalten beeinflussen [Albrecht 

et al. 2006].  

Um Informationen nicht nur sachlich zu analysieren, sondern diese auch mit Gefühlen oder 

Erinnerungen zu verbinden, werden die Signale vom sekundären zum tertiären 

olfaktorischen Cortex weitergeleitet [Albrecht et al. 2006]. Dieser besteht aus mehreren 

Arealen des Gehirns, darunter auch Teile der Basalganglien (Striatum, Pallidum), der 

Hippokampus, der Thalamus und Hypothalamus, der Cortex orbitofrontalis, die Insula, das 

Cerebellum und der Gyrus cinguli [Albrecht et al. 2006]. Diese Strukturen verarbeiten die 

Geruchsinformationen im Gehirn und sind vor allem für die Diskrimination und Identifikation 

von Stoffen wichtig [Albrecht et al. 2006, Kjelvik et al. 2012, Savic et al. 2000, Seubert et al. 

2013].  

Einige dieser Strukturen sind auch bei der Pathophysiologie der Dystonie beteiligt 

[Quartarone et al. 2013]. So projiziert die Amygdala zum einen in den Cortex orbitofrontalis, 

welcher seinerseits Projektionen zu der cortico-striato-thalamo-corticalen (CSTC) Schleife 

abgibt [Albrecht et al. 2006]. Zum anderen ist die Amygdala auch über amygdalostriatale 

Bahnen direkt mit dem Striatum verbunden [Roy et al. 2009]. In beiden Fällen ist das 

Striatum die Verbindung zu den Basalganglien [Quartarone et al. 2013]. Da die Basalganglien 
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bei der Pathophysiologie der Dystonie beteiligt sind [Fernagut et al. 2002, Quartarone et al. 

2013, Stefanova et al. 2003] und die Basalganglien in Verbindung mit dem Riechsystems 

stehen, nehmen wir an, dass bei einer zervikalen Dystonie Riechstörungen (z. B. bei der 

Diskrimination und Identifikation von Düften) auftreten können. 

Neben den eben beschriebenen Strukturen des Frontalhirns, welche hauptsächlich für die 

Geruchseinordnung und Geruchswahrnehmung eine Rolle spielen, gibt es weitere 

Hirnstrukturen, die für das Riechen wichtig sind [Albrecht et al. 2006]. Damit eine möglichst 

optimale Aufnahme von Geruchsmolekülen in der Nase erfolgen kann, gibt es die Theorie 

der olfaktomotorischen Schleife [Kronenbuerger et al. 2009, Mainland et al. 2005, Sobel et 

al. 1998, Zobel et al. 2010]. In diesem Schaltkreis wird, unter Einbeziehung von Kleinhirn, 

Thalamus und sensomotorischem Cortex das Atemzugvolumen in Abhängigkeit von der 

Duftstoffkonzentration über einen Feedback-Mechanismus reguliert [Kronenbuerger et al. 

2009, Mainland et al. 2005, Sobel et al. 1998, Zobel et al. 2010]. Ist die 

Duftstoffkonzentration hoch, so werden hemmende Signale gesendet, welche das Einatmen 

begrenzen [Kronenbuerger et al. 2009, Mainland et al. 2005, Sobel et al. 1998, Zobel et al. 

2010]. Bei einer niedrigen Duftstoffkonzentration wird das Zwerchfell aktiviert, sodass tief 

eingeatmet wird, um möglichst viele der Duftmoleküle zur Riechschleimhaut zu befördern 

[Mainland et al. 2005, Sobel et al. 1998, Zobel et al. 2010]. In dieser Schleife erhält das 

Kleinhirn Informationen aus dem primären olfaktorischen Cortex und dem N. trigeminus 

[Ikai et al. 1992, Johnson et al. 2003, Mainland et al. 2005, Sobel N et al. 1998, Yatim et al. 

1996]. Diese Informationen werden im Kleinhirn umgeschaltet und dann an den 

ventrolateralen Thalamus mit dem Ncl. ventrooralis posterior und dem Ncl. 

ventrointermedius weitergeleitet [Sakai et al. 1996]. Von dort gelangen die Fasern in den 

motorischen Cortex und innervieren über die Pyramidenbahn das Zwerchfell [Colebatch et 

al. 1991, Darian-Smith et al. 1990, Middleton et al. 2000]. Da in der Pathophysiologie der 

Dystonie eine Störung der cerebello-thalamo-corticalen Achse angenommen wird [Fazl et al. 

2018, Hallett 2011, Hoover et al. 1993, Hoover et al. 1999, Quartarone et al. 2013] und diese 

Bahnen bei der olfaktomotorischen Schleife beteiligt sind, nehmen wir an, dass es bei 

Patienten mit einer zervikalen Dystonie zu einer verminderten Riechschwelle kommt. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sobel%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9787004
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1.5 Grundlagen des Schmeckens 

Die Sinneswahrnehmungen Riechen und Schmecken sind eng miteinander verknüpft. Vieles 

was wir „schmecken“ ist eigentlich „riechen“ [Albrecht et al. 2006]. Beispielsweise nehmen 

wir beim Trinken von Wein den „Geschmack“ von Wein wahr, obwohl diese 

Sinneswahrnehmung durch Duftstoffe im Wein verursacht wird, die über den Pharynx zum 

Riechepithel in der Nase aufsteigen [Albrecht et al. 2006]. Der Aufbau des Schmecksystems 

weist jedoch grundlegende Unterschiede zur Anatomie des Riechsystems auf [Heckmann et 

al. 2003]. Während das Riechsystem mit dem Bulbus olfactorius entwicklungsgeschichtlich 

eine Ausstülpung des Frontalhirns darstellt, ist das Schmecksystem mit den 

Geschmackspapillen im Mund und Rachen ein Derivat der Haut [Albrecht et al. 2006, 

Gottfried et al. 2006, Stone et al. 1995].  

Hauptlokalisationsort der peripheren Geschmacksstrukturen ist die Zunge, insbesondere die 

Zungenränder und -basis [Heckmann et al. 2003]. Aber auch andere Orte im Mund- und 

Rachenraum weisen Geschmacksstrukturen auf, wie der Kehldeckel oder die Rachenwand 

[Dulac 2000].  

Die peripheren Geschmacksstrukturen sind die Sinneszellen, z. B. auf den 

Geschmackspapillen der Zunge [Northcutt 2004]. Geschmacksstoffe binden an spezifische 

Rezeptorproteine auf den Sinneszellen und aktivieren diese [Yamamoto 1984]. Eine 

aktivierte Sinneszelle aktiviert ihrerseits den afferenten Fortsatz der Ganglienzelle der 

Hirnnerven VII, IX und X, was das erste Neuron im Geschmacksystem darstellt [Northcutt 

2004]. Die Zellkerne der Ganglienzellen befinden sich im Ganglion geniculatum im Felsenbein 

(Teil des N. facialis) oder im Ganglion superius im Foramen jugulare (Teil des N. 

glossopharyngeus und N. vagus) [Reutter et al. 2004]. Die efferenten Fasern der 

Ganglienzellen ziehen mit den anderen Hirnnervenfasern zum Hirnstamm und bilden den 

Tractus solitarius, der im Nucleus tractur solitarii, pars gustatoria der Medulla oblongata 

endet [Yamamoto 1984].  Dort erfolgt die Umschaltung auf das zweite Neuron im 

Geschmacksystem [Yamamoto 1984]. Die Axone hiervon verlaufen, wie die Axone des 

zweiten Neurons der somatosensorischen Bahnen, entweder über die zentrale Haubenbahn 

zum ipsilateralen Nucleus ventralis posteromedialis des Thalamus oder mit dem Lemniscus 

medialis zum kontralateralen Nucleus posteromedularis des Thalamus [Reutter et al. 2004]. 

In diesem Thalamuskern sitzt das dritte Neuron des Geschmacksystems, dessen Axone zur 
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vorderen Insula [Frey et al. 1999, Small et al. 1999, Yeung et al. 2016] oder zum Gyrus 

postcentralis (Brodmann Areal 3b, kortikalen Repräsentationszone der Zunge) ziehen 

[Mascioli et al. 2015]. Auf diesen Cortexregionen soll die bewusste Wahrnehmung von 

Geschmack lokalisiert sein [Mascioli et al. 2015].  

Der Gyrus postcentralis spielt, wie oben geschildert, wahrscheinlich auch eine Rolle in der 

Pathophysiologie der Dystonie [Quartarone et al. 2013]. Darüber hinaus kann eine Läsion 

des Gyrus postcentralis, wie sie z. B. durch einen Infarkt entsteht, zu einer Dystonie führen 

[Burguera et al. 2001]. Desweitern ist der Gyrus postcentralis ein wichtiger Teil des 

somatosensorischen Systems, wobei somatosensorische Wahrnehmungen bei Patienten mit 

der zervikalen Dystonie gestört sind [Patel et al. 2013]. Es ist deshalb vorstellbar, dass die 

Veränderungen im Gyrus postcentralis nicht nur die veränderten somatosensorischen 

Wahrnehmungen bei Patienten mit zervikaler Dystonie bedingen, sondern auch zu 

Veränderungen beim Schmecken führen [Stamelou et al. 2012]. Zudem liegt der Nucleus 

posteromedularis des Thalamus (Ort des dritten Neurons des Geschmacksystems) direkt 

hinter dem ventrolateralen Thalamus [Reutter et al. 2004]. Dieser Thalamusabschnitt ist Teil 

der cerebello-thalamo-corticalen Bahnen, welche bei der Pathophysiologie der zervikalen 

Dystonie beteiligt sind [Sakai et al. 1996]. Damit kann auch die Funktion des Nucleus 

posteromedularis sowie die Geschmackswahrnehmung bei Patienten mit zervikaler Dystonie 

bedingt sein.  

Eine weitere Verschaltung der zentralen Geschmacksbahn, mit welcher 

Geschmacksstörungen bei der Dystonie erklärt werden könnten, sind die Projektionen zur 

Amygdala. Über den Nucleus parabrachialis ist der Nucleus tractus solitarii mit dem 

zentralen Kern der Amygdala verbunden [Price et al. 2003, Norgren 1976]. Die Neuronen der 

Amygdala sind über amygdalostriatale Bahnen mit dem Striatum verbunden, welches Teil 

der Basalganglien ist [Russchen et al. 1985]. Nachgewiesen wurden diese Bahnen bisher 

allerdings nur an Ratten [Russchen et al. 1983]. Die Basalganglien spielen, wie bereits zuvor 

geschildert, eine Rolle bei der Entstehung der zervikalen Dystonie [Fernagut et al. 2002, 

Quartarone et al. 2013, Stefanova et al. 2003]. Über diese Verbindung der Geschmacksbahn 

vom Nucleus parabrachialis über die Amygdala zum Striatum wäre es deshalb auch möglich, 

dass Patienten mit einer zervikalen Dystonie Veränderungen beim Schmecken haben. 
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1.6 Arbeitshypothese und Fragestellung 

Die neuronalen Schleifen und Strukturen, welche wahrscheinlich bei der zervikalen Dystonie 

beeinträchtigt sind (insbesondere Basalganglien, Kleinhirn und sensomotorischer Cortex), 

überschneiden sich zum Teil mit denjenigen, die auch zum Riechsystem oder Schmecksystem 

zählen. Daraus ergibt sich die Hypothese, dass eine Veränderung des Riechens und des 

Schmeckens bei Patienten mit einer zervikalen Dystonie anzutreffen ist.  

Die primäre Fragestellung dieser Arbeit ist, ob im Vergleich zu Gesunden bei Patienten mit 

der zervikalen Dystonie Veränderungen des Riechens oder des Schmeckens vorgefunden 

werden können. Des Weiteren wurde der Frage nachgegangen, ob klinische Merkmale einer 

zervikalen Dystonie, wie Schwere der zervikalen Dystonie, sowie psychiatrische 

Komorbiditäten oder neuropsychologische Begleitsymptome das Riechen oder Schmecken 

beeinflussen.  
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2. METHODEN 

2.1 Teilnehmer 

2.1.1 Patienten 

Für die Untersuchungen wurden Patienten mit einer zervikalen Dystonie rekrutiert. Die 

Rekrutierung der Teilnehmer fand nach dem positiven Ethikvotum (Interne 

Registrierungsnummer: BB 188/17) am 22.12.2017 durch die Ethikkommission Greifswald 

statt. Die teilnehmenden Patienten wurden über verschiedene Wege rekrutiert. Zum 

Großteil kamen sie aus dem Patientenstamm der Universitätsmedizin Greifswald. Sie wurden 

in der Botulinumtoxin-Sprechstunde der neurologischen Ambulanz von einem an der Studie 

nicht direkt beteiligten Arzt angesprochen, über den Umfang der Studie informiert und 

konnten sich nach einer angemessenen Bedenkzeit freiwillig für oder gegen eine 

Studienteilnahme entscheiden. Zudem wurden Patienten aus Selbsthilfegruppen für 

Dystonie-Erkrankte im weiteren Umkreis von Greifswald rekrutiert. 

Um in die Studie aufgenommen zu werden, mussten die Patienten mehrere 

Einschlusskriterien erfüllen. Die wichtigste Bedingung war, dass bei allen Patienten die 

klinische Diagnose der zervikalen Dystonie nach etablierten Kriterien gestellt wurde 

[Albanese et al 2013, Bressman 2007]. Dazu gehören der Beginn einer primären Dystonie im 

Erwachsenenalter, welche die Halsmuskulatur betrifft, ohne wesentliche weiteren 

neurologischen Defizite außer einem dystonen Tremor [Albanese et al. 2013, Volkmann 

2012]. Weitere Einschlusskriterien waren, dass die im Rahmen der Routineversorgung 

durchgeführte Diagnostik keine Hinweise auf eine symptomatische Dystonie erbrachte und 

die Patienten sich mehr als 6 Monate vor der Untersuchung in einem stabilen Zustand 

befanden [Albanese et al. 2013, Volkmann 2012].  

Neben den Einschlusskriterien gab es auch eine Reihe von Ausschlusskriterien. Die 

Teilnehmer durften keine zentral wirksamen Medikamente wie beispielsweise 

Benzodiazepine, Antikonvulsiva oder Anticholinergika einnehmen, welche das Riech- oder 

Schmeckvermögen beeinträchtigen können [Hummel et al. 2016, Patel und Pinto 2014]. Mit 

Botulinumtoxin behandelte Patienten wurden 12 Wochen nach ihrer letzten Behandlung 

untersucht. Die neurologische Anamnese der Patienten durfte neben der idiopathischen 

zervikalen Dystonie keine weiteren neurologischen Erkrankungen wie etwa Schlaganfall, 
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Basalganglienstörungen (M. Parkinson, Chorea Huntington etc.) oder Epilepsien aufweisen 

[Hummel et al. 2016]. Psychiatrisch auffällige Personen, wie z. B. Menschen mit einer 

mittelschweren bis schweren Depression wurden ebenfalls ausgeschlossen [Kamath et al. 

2018]. Auch vorbestehende Erkrankungen im Hals-Nasen-Ohren-Bereich, welche die Riech- 

oder Schmeckleistung der Teilnehmer verändern könnten, führten zum Ausschluss von der 

Studie [Hummel et al. 2016]. Hierzu zählten schwere Deformitäten, Septumsdeviationen, 

Schleimhautatrophie, Schleimhautschwellung oder Narben im Nasen- oder Mundbereich 

[Hummel et al. 2016].  Teilnehmer mit einem Schädel-Hirn-Trauma (SHT) oder ZNS-Tumoren 

in der Anamnese durften ebenfalls nicht an der Studie teilnehmen [Hummel et al. 2016]. 

Weiterhin waren Bestrahlungen im Bereich des Kopfes ein Ausschlusskriterium [Hummel et 

al. 2016].  

Das Rauchen von Tabak war kein Ausschlusskriterium. Sollte ein Teilnehmer rauchen, wurde 

der sogenannte „Smoking Burden“ (=die Anzahl an Zigaretten, die pro Tag geraucht wurde) 

dokumentiert [Vennemann et al. 2008]. 

Eine Übersicht über die Ein- und Ausschlusskriterien dieser Studie ist in Tabelle 1 aufgeführt. 
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Tabelle 1: Ein- und Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme 

Einschlusskriterien (für Patienten) Ausschlusskriterien (für alle Teilnehmer) 

Idiopathische zervikale Dystonie Pathologien des ZNS (z. B. Schädel-Hirn-

Trauma, cerebrale Ischämie etc.) 

 Tumorerkrankungen des Gehirns 

 Bestrahlungen im Kopf- und Halsbereich 

 Zentral wirksame Medikamente  

 Andere neurologische Erkrankungen als eine 

zervikale Dystonie (wie z. B. M. Parkinson 

etc.) 

 Psychiatrisch auffällige Personen 

 Anatomische Nasenveränderungen (z. B. 

Septumsdeviationen oder pathologische 

Schleimhautveränderungen) oder 

vorbestehende Erkrankungen im Hals-

Nasen-Ohren-Bereich 

 Schwellungen oder Narben im Mund- oder 

Rachenbereich 

Die Tabelle zeigt die Ein- und Ausschlusskriterien für die Patientenauswahl dieser Studie. 

 

2.1.2 Kontrollgruppe 

Zum Vergleich der Ergebnisse der Patienten wurden gesunde Kontrollpersonen untersucht. 

Diese wurden über Flyer rekrutiert, die in verschiedenen Ambulanzen (z. B. Ambulanzen der 

neurologischen, urologischen oder unfallchirurgischen Klinik) der Universitätsmedizin 

Greifswald ausgelegt wurden. Zudem wurden Verwandte und Bekannte im weiteren Umfeld 

der Mitarbeiter der Universitätsmedizin Greifswald auf die Teilnahme angesprochen und als 

gesunde Kontrollpersonen in die Studie aufgenommen.   

Die Kontrollpersonen wurden so ausgesucht, dass möglichst viele Aspekte mit denen der 

Patienten übereinstimmten. Berücksichtigte primäre Aspekte waren das Geschlecht, das 

Alter und die Schulbildung. Ein weiteres Kriterium zur Auswahl der Kontrollpersonen war das 
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Rauchverhalten, sodass der Tabakkonsum der Kontrollpersonen in etwa dem der Patienten 

entsprach.  

Die gesunden Kontrollpersonen durften keine zervikale Dystonie und keines der oben 

aufgeführten Ausschlusskriterien aufweisen. 

 

2.2 Untersuchungen 

2.2.1 Demographische Daten und Anamnese 

Nach Aufklärung und schriftlicher Einwilligung zu dieser Studie wurde bei jedem Teilnehmer 

ein kurzes Anamnesegespräch zur Evaluation der Ein- und Ausschlusskriterien durchgeführt. 

Die Daten wurden in anonymisierter Form gespeichert. Zudem wurden die demographischen 

Daten gespeichert. Darunter fallen auch der regelmäßige Genuss von Tabak, Alkohol oder 

anderen Substanzen. Weiterhin wurden die schulische Ausbildung sowie die berufliche 

Weiterbildung dokumentiert. Weitere Fragen erfassten bestehende Vorerkrankungen (z. B. 

zervikale Dystonie oder andere), gegebenenfalls stattgefundene Operationen, Allergien und 

regelmäßig einzunehmende Medikamente. Der Impfstatus wurde erfragt und bestehende 

Vorerkrankungen bei Verwandten ersten Grades wurden erfasst, um möglicherweisen 

familiäre Erbkrankheiten (wie etwa M. Parkinson) zu berücksichtigen.  

 

2.2.2 Riechen 

2.2.2.1 Rhinoskopie 

Zum Ausschluss von Veränderungen im vorderen Nasenabschnitt, welche das Riechen 

beeinflussen könnten, wurde eine vordere Rhinoskopie durchgeführt [Patel und Pinto 2014, 

Hummel et al 2016]. Dafür wurde ein Nasenspekulum verwendet, welches in die vordere 

Nasenöffnung eingeführt wurde. Weiterhin wurde eine Untersuchungslampe zur 

Ausleuchtung des vorderen Nasenabschnitts verwendet. Dies ermöglichte die Untersuchung 

des vorderen Abschnitts der Nasenhaupthöhle und damit auch die Beurteilung der 

Nasenschleimhaut, der Nasenscheidewand sowie der Nasenmuscheln und Nasengänge. Bei 

unklaren Befunden erfolgte eine Vorstellung in der Hals-Nasen-Ohrenklinik der 

Universitätsmedizin Greifswald. 
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2.2.2.2 Sniffin‘ Sticks  

Um das Riechen der Probanden beurteilen zu können, wurden die sogenannten Sniffin‘ 

Sticks verwendet. Diese 1997 von Hummel und Kobal entwickelten Riechstifte erlauben eine 

standardisierte Messung verschiedener Riechfunktionen [Hummel et al. 1997].  

Abbildung 1 zeigt die verwendeten Sniffin‘ Sticks. Die einzelnen Riechstifte bestehen aus 

Metall und besitzen eine abnehmbare Kappe. Der Inhalt der Riechstifte ist ein zellstoffartiges 

Gewebe, welchen den entsprechenden Duftstoff enthält. Der geöffnete Stift selbst wurde 

dem Teilnehmer mit einer Entfernung von circa 2 cm unter die Nase gehalten, sodass der aus 

dem Stift entströmende Duft von den Probanden durch die Nase eingeatmet werden 

konnte. Dieser Vorgang dauerte etwa drei bis vier Sekunden und wurde durch leichtes Hin- 

und Herbewegen des Stiftes begleitet. Um eine Geruchsüberlagerung der dargebotenen 

Riechstifte zu vermeiden, wurden zwischen den einzelnen Durchgängen Pausen (ca. 25 bis 

30 sec.) eingelegt und die Riechstifte nur direkt zur Untersuchung geöffnet sowie 

anschließend sofort wieder verschlossen. Damit sich die Probanden auf die Untersuchung 

voll konzentrieren konnten wurde ihnen eine Augenbinde aufgesetzt, welche keinen 

Eigengeruch hatte. Vor der Untersuchung waren essen (eine Stunde vorher) sowie rauchen 

(15 Minuten vorher) untersagt, um eine möglichst hohe Vergleichbarkeit der Ergebnisse zu 

gewährleisten. 

Der Test bestand aus drei Anteilen: einem Diskriminationstest, einem Identifikationstest und 

einem Schwellentest [Hummel et al. 2007; Hummel et al. 1997]. Die Untersuchung wurde in 

folgender Reihenfolge durchgeführt: Schwellentest, Diskriminationstest und 

Identifikationstest. Während der Untersuchung wurden lediglich die nötigen Anweisungen 

gegeben, wie das Auffordern zum Riechen oder das Ankündigen eines neuen Riechstiftes. 

Eine Korrektur von Fehlern oder Hilfestellungen wurden nicht gegeben. 

Die Gesamtauswertung des Sniffin‘ Sticks-Tests erfolgte über den SDI-Score [Hummel et al. 

2007]. Dafür wurden die Ergebnisse der eben genannten Tests addiert.  

Des Weiteren wurde der Anteil der Patienten und Kontrollpersonen bestimmt, die eine 

Hyposmie oder eine funktionelle Anosmie hatten. Eine Hyposmie wird angenommen, wenn 

ein SDI-Wert von 30 Punkten oder weniger vorliegt [Marek et al. 2018].  Demgegenüber 

besteht eine funktionelle Anomie, wenn eines der beiden folgenden Kriterien erfüllt ist: (i) 
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SDI-Wert unter 16 Punkten oder (ii) erreichter Punktwert innerhalb der 10. Perzentile oder 

darunter [Hummel et al. 2007; Haehner et al. 2009]. 

 

Abbildung 1: Sniffin‘ Sticks 

Das Foto zeigt die verwendeten Sniffin‘ Sticks (Foto: T. Herr, 2019). 

 

2.2.2.2.1 Schwellentest 

Durch den Schwellentest konnte die Konzentration eines Duftstoffes bestimmt werden, der 

durch den Probanden bewusst oder unbewusst wahrgenommen wurde. Der Riechstoff war 

n-Butanol (vierprozentig), der dem Probanden zu Beginn der Untersuchung in der höchsten 

Konzentration dargeboten wurde, damit sich dieser mit dem Geruch vertraut machen 

konnte. Die eigentliche Untersuchung bestand darin, dass dem Probanden nacheinander 

drei Riechstifte für ein paar Sekunden unter die Nase gehalten wurden, wobei zwei Stifte ein 

Lösungsmittel und ein Stift den Duftstoff enthielten. Der Proband musste nach Darbietung 

der drei Stifte entscheiden, bei welchem er einen Geruch wahrgenommen hatte. Eine 
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Entscheidung musste getroffen werden und die Riechstifte wurden auch nach Nachfrage 

nicht noch einmal angeboten (forced choice Methode). Die einzelnen Stifte wurden dem 

Teilnehmer randomisiert angeboten, sodass die Erkennung eines Musters ausgeschlossen 

werden konnte. Insgesamt gab es 16 verschiedene Duftstoffkonzentrationen. Begonnen 

wurde mit den drei Riechstiften (einem sogenannten Triplett) der niedrigsten 

Duftstoffkonzentration. War das Ergebnis falsch, wurde das Triplett mit der nächst höheren 

Konzentration verwendet. Im Auswertebogen (siehe Anhang) wurde dies mit einem „-“ 

markiert. Die Erhöhung der Duftstoffkonzentration wurde so lange fortgesetzt, bis der 

Proband den Stift mit dem Riechstoff korrekt identifizierte. Dieses positive Ergebnis wurde 

im Auswertebogen mit einem „+“ markiert und die gleiche Konzentration wurde erneut 

dargeboten. Wurde der Riechstift der gleichen Konzentration erneut korrekt identifiziert, so 

wurde diese Konzentrationsstufe ebenfalls mit „+“ als richtig erkannt vermerkt und dem 

Probanden wurde das Triplett mit der nächst geringeren Konzentration angeboten. Gab der 

Proband daraufhin eine falsche Antwort (identifizierte den Riechstift falsch), wurde die 

Untersuchung mit dem Triplett der nächst höheren Konzentration fortgesetzt und das 

Ergebnis im Auswertebogen mit einem „-“ dokumentiert. Wurde die höhere Konzentration 

nun wieder zwei Mal hintereinander richtig identifiziert, wurde dies erneut dokumentiert 

(entsprechend wieder mit einem „+“) und wieder wurde dem Probanden die nächst 

niedrigere Konzentrationsstufe angeboten. Dieser Wechsel zwischen höherer und 

niedrigerer Konzentration führte in dem Auswertebogen zu Hoch- und Tiefpunkten und 

damit zu einem Muster aus Wendepunkten. Es wurde so lange nach dem oben 

beschriebenen Schema untersucht, bis sieben Wendepunkte dokumentiert werden konnten. 

Um die Riechschwelle aus den Wendepunkten bestimmen zu können, wurde der Mittelwert 

aus den letzten vier Wendepunktkonzentrationen bestimmt. Der errechnete Wert entsprach 

dann der Konzentration der Riechschwelle von n-Butanol des Probanden. Die Ergebnisse der 

Schwellentestung konnten zwischen null Punkten (sehr schlecht) und 16 Punkten (sehr gut) 

variieren. 

 

2.2.2.2.2 Diskriminationstest 

Mit Hilfe des Diskriminationstestes konnte man untersuchen, wie gut verschiedene Gerüche 

voneinander unterschieden werden können. Hierfür wurde ein Triplett von verschieden 
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markierten Stiften verwendet. Zwei Stifte enthielten dabei den gleichen Duftstoff, während 

der dritte Stift einen anderen Duft beinhaltete. Die einzelnen Riechstifte wurden dem 

Probanden in randomisierter Reihenfolge dargeboten. Alle Stifte enthielten die jeweiligen 

Duftstoffe in der gleichen Konzentration. Der Proband musste sich also nicht entscheiden, ob 

ein Riechstift einen Duftstoff enthält oder nicht, sondern welcher der drei Stifte anders 

riecht als die zwei anderen. Diese Untersuchung erfolgte mit verbundenen Augen, damit die 

Farbe des Stifts keinen Einfluss auf die Entscheidung des Patienten hatte. Eine Antwort 

musste gegeben werden (forced choice Methode) und eine erneute Darbietung des 

Riechstiftes war untersagt. Insgesamt wurden 16 Tripletts (jeweils zwei Stifte mit dem 

gleichen Duftstoff und ein Stift mit einem anderen Duftstoff) verwendet. Die genannten 

Antworten wurden in den Auswertebogen aufgenommen und im Anschluss an die 

Untersuchung wurden die richtigen Antworten addiert, wobei null Punkte eine geringe und 

16 Punkte eine sehr gute Diskriminationsfähigkeit widerspiegelten. 

 

2.2.2.2.3 Identifikationstest 

Der Identifikationstest überprüfte die Fähigkeit des Probanden einen Geruch zu erkennen. 

Dafür wurden der untersuchten Person zunächst vier Antwortmöglichkeiten vorgelesen. 

Anschließend wurde dem Probanden ein Riechstift mehrere Sekunden unter die Nase 

gehalten und dieser musste sich nun für einen der vier genannten Antwortmöglichkeiten 

entscheiden. Die genannten Antworten wurden im Auswerteformular notiert und am Ende 

der Untersuchung addiert. Insgesamt wurden 16 aus dem Alltag bekannte Duftstoffe 

getestet (z. B. Orange, Knoblauch, Kaffee etc.). Zwischen den einzelnen Sniffin‘ Sticks wurde 

eine Pause von 30 Sekunden abgewartet. Die Auswertung erfolgte nach demselben 16-

Punkte-Prinzip wie bei den anderen Tests beschrieben. Das Formular zur Auswertung der 

Riechuntersuchung ist im Anhang zu finden. 

 

2.2.3 Schmecken 

Zunächst wurden der Mund und der obere Rachenraum unter Zuhilfenahme eines 

Zungenspatels und einer Untersuchungslampe inspiziert, um strukturelle Veränderungen 

auszuschließen, die das Schmecken beeinträchtigen könnten, wie z. B. Schwellungen oder 
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Narben [Heckmann et al. 2003]. Bei unklaren Befunden erfolgte eine Vorstellung in der Hals-

Nasen-Ohrenklinik der Universitätsmedizin Greifswald. Die Untersuchung des Schmeckens 

erfolgte mittels Schmeckstreifen, den sogenannten „Taste Strips“ der Firma Burghart 

Messtechnik [Landis et al. 2009]. Diese sind in Abbildung 2 zu sehen. Die Schmeckstreifen 

bestanden aus dünnem Papier, auf dessen Oberfläche ein Geschmacksstoff aufgetragen war. 

Sie wurden den Probenden in den Mund gelegt, wodurch sich die Geschmacksstoffe im 

Speichel lösen konnten. 

Mittels dieser Schmeckstreifen konnte das Schmeckvermögen der Teilnehmer objektiv 

erfasst werden. Die einzelnen Streifen beinhalteten die Geschmacksqualitäten süß, salzig, 

bitter und sauer und wurden den zu testenden Personen in jeweils vier unterschiedlichen 

Konzentrationen dargeboten. Dabei wurde jeweils mit der niedrigsten Konzentration jeder 

Geschmacksqualität begonnen und diese im Laufe der Untersuchung gesteigert. Um 

auszuschließen, dass Probanden eine Geschmacksqualität errieten, gab es zusätzlich zwei 

Teststreifen ohne Geschmack (sogenannte Blanks). Weiterhin wurden die unterschiedlichen 

Qualitäten in der jeweiligen Konzentrationsstufe zufällig verteilt. Alle Probanden durften 

eine Stunde vor der Untersuchung nichts essen und lediglich kohlensäurefreies Wasser  

trinken. Zwischen den einzelnen Durchgängen wurden die zu untersuchenden Personen 

gebeten, ihren Mundraum mit Wasser auszuspülen um zurückgebliebene Geschmacksstoffe 

zu entfernen und eine damit verbundene Testverfälschung zu verhindern. 

Bei der Studie wurde eine „einseitige Testung“ durchgeführt, d. h., dass sich der Teilnehmer 

den Teststreifen mittig auf die Zunge legte und versuchte, die dargebotene Qualität zu 

schmecken. Der Mund durfte dabei geschlossen werden und die Geschmackswahrnehmung 

erfolgte mit Hilfe der gesamten Zunge. Auf eine seitengetrennte Testung wurde verzichtet, 

da lediglich bestimmt werden sollte, ob Dystonie-Patienten besser oder schlechter 

schmecken als gesunde Probanden. 

Ausgewertet wurden die Taste Strips mittels einer Punkteskala. Durch jeden richtig 

identifizierten Geschmack erhielt der Teilnehmer einen Punkt. Maximal konnte ein Proband 

also 16 Punkte erhalten. Die „Blanks“ (also Streifen ohne Geschmack) wurden bei der 

Auswertung nicht berücksichtigt. Das Formular zur Auswertung ist im Anhang zu finden 

[Landis et al. 2009]. 
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Anhand der dargestellten Geschmacksuntersuchung kann man feststellen, wie viele 

Personen unter einer Hypo- oder Ageusie leiden. Eine Hypogeusie ist definiert als ein 

Gesamtpunktwert unter 9 Punkten [Landis et al. 2009]. Eine Ageusie besteht bei einem 

kompletten Ausfall des Geschmackssinnes, wenn also null richtige Antworten erzielt werden 

[Landis et al. 2009].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 2: Taste Strips 

Das Foto zeigt die verwendeten Taste Strips (Foto: T. Herr, 2019). 

 



 
 

-34- 
 

2.2.4 Beurteilung der motorische Störungen mittels Toronto Western Spasmodic Torticollis 

Rating Scale (TWSTRS) 

Die „Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Scale” ist ein anerkannter 

Untersuchungsbogen, mit dessen Hilfe das Ausmaß der zervikale Dystonie quantifiziert 

werden kann [Consky et al. 1994]. Ausgewählt wurde der TWSTRS für diese Studie aufgrund 

der sehr detailreichen Einteilungsmöglichkeiten der zervikalen Dystonie sowie dem 

Vorhandensein der Beurteilungsmöglichkeit des Schmerzes [Jost et al. 2013]. 

Bewertet werden drei Punkte mit jeweils dazugehörigen Unterpunkten. Unter diese 

Kategorien fallen die Schwere des Torticollis, das Ausmaß der Einschränkung durch die 

Krankheit sowie der Schmerz, den der Patient durch die Krankheit empfindet. 

Die erste Kategorie, die „Torticollis Severity Scale“ [Consky et al. 1994], beschreibt das 

Ausmaß der Erkrankung. Zunächst wurde die maximale Abweichung bewertet, wobei die 

Rotation des Kopfes am stärksten gewichtet wurde. Weitere aufgeführte Abweichungen 

waren der Laterocollis (Verdrehung des Kopfes zur Seite) sowie der Antero- und Retrocollis 

(Verschiebung des Kopfes nach vorne oder nach hinten). Eine laterale oder sagittale 

Seitversetzung (sogenannter Shift) wurde ebenfalls bewertet. Im nächsten Schritt wurde die 

Dauer der Abweichung bestimmt, welche von keiner Abweichung bis zu konstanter 

Fehlstellung reichte. Der dritte Unterpunkt beschrieb die Auswirkung von sensorischen 

Tricks auf das Ausmaß der Erkrankung, vom vollständigen Verschwinden der Fehlstellung des 

Kopfes bis zum Nicht-Ansprechen auf die sensorischen Tricks. Ein weiterer Punkt zur 

Beurteilung der Schwere war das Heben der Schulter, beziehungsweise die anteriore (nach 

vorne gerichtete) Verlagerung der Schulter und der Bewegungsumfang der Kopfdrehung des 

Patienten. Als letzter Punkt in der Bewertung des motorischen Ausmaßes der Dystonie 

wurde die Zeit bestimmt, innerhalb welcher der Patient seinen Kopf in der Neutralstellung 

halten konnte, ohne die Hilfe sensorischer Tricks. Insgesamt konnten 35 Punkte erreicht 

werden. 

Der zweite Teil des TWSTRS war die „Disability Scale“. Diese beschrieb die Einschränkung des 

Patienten in seinem alltäglichen Leben. Dabei wurden die Arbeit, Aktivitäten des alltägliches 

Lebens, Autofahren, Lesen, Fernsehschauen und Aktivitäten außerhalb des Hauses bewertet. 

Insgesamt konnten in diesem Teil der Untersuchung 30 Punkte erreicht werden. 
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Zuletzt wurde die Schmerzwahrnehmung des Patienten beurteilt. Mit Hilfe einer 

Numerischen Rating-Skala (NRS) von null bis zehn konnte der Patient seine Schmerzen 

bewerten. Dabei galt, dass „null“ keine Schmerzen und „zehn“ die stärksten vorstellbaren 

Schmerzen waren. Der Patient beurteilte seine Schmerzen im bestmöglichen Fall, im 

schlimmsten Fall und zuletzt sein Basislevel (der stetig vorhandene Zustand) an Schmerzen, 

die er tagtäglich hatte. Weiterhin wurde bewertet, wie lange der Schmerz anhielt, sowie der 

Grad der Einschränkung, welche durch den Schmerz verursacht wurde. Insgesamt waren 20 

Punkte zu erreichen. 

 

2.2.5 Erfassung von Komorbiditäten 

Neben den beschriebenen motorischen Störungen können auch psychiatrische 

Erkrankungen bei Patienten mit einer zervikalen Dystonie auftreten [Kuyper et al. 2011]. 

Dazu zählen beispielweise Depressionen oder Ängstlichkeit [Steinlecher et al. 2017; Wenzel 

et al. 1998]. Diese begleitenden Symptome wurden durch unterschiedliche Tests erfasst und 

nach ihrer Schwere eingeteilt. 

 

2.2.5.1 Brief Symptom Inventory Test 

Der „Brief Symptom Inventory Test“, der als verkürzte Form des SCL-90-R Fragebogens 

entwickelt wurde, deckt neun Teilbereiche und drei globale Kennwerte ab [Derogatis et al. 

1983; Franke 2000]. Eingeschlossen waren 53 Fragen (Items) zu den Bereichen 

Somatisierung, Zwangshandlungen, soziale Unsicherheit, Depression, Angststörungen, 

Aggressivität, Phobien, Paranoia und Psychotizismus, sowie der Global Severity Index (GSI), 

der Positive Symptom Distress Index (PSDI) und der Positive Symptom Total (PST). Die 

Auswertung des Tests erfolgte über die Ermittlung des T-Wertes. [Franke 2000]. In diese 

Studie wurden jedoch nur die Items Depressivität und Ängstlichkeit aufgenommen, da diese 

bei der zervikalen Dystonie vermehrt vorkommen [Steinlecher et al. 2017; Wenzel et al. 

1998]. 
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2.2.6 Neuropsychologische Testung 

Verschiedene kognitive Funktionen sind für die korrekte Wahrnehmung von Gerüchen 

wichtig [Westervelt et al. 2005]. Zudem wurden kognitive Defizite bei Patienten mit einer 

zervikalen Dystonie beschrieben [Allam et al. 2007, Romano et al. 2014]. Deshalb wurden 

verschiedene Tests verwendet, um z. B. das allgemeine, kognitive Leistungsniveau, 

Aufmerksamkeit, Gedächtnis, Exekutivfunktionen und Wortflüssigkeit zu erfassen. 

 

2.2.6.1 Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 

Der MoCA-Test ist ein 30 Punkte umfassender Test, der entwickelt wurde, um auch leichte 

kognitive Einschränkungen festzustellen [Freitas 2012]. Er gibt auch Auskunft über das 

kognitive Leistungsniveau. Beim MoCA werden verschiedene Leistungen des Gehirns 

abgeprüft, welche die folgenden Aspekte beinhalten: 

Die visuospatiale sowie die exekutiven Fähigkeiten des Gehirns wurden durch einen 

vereinfachten Trail Making Test (TMT, eine detaillierte Beschreibung folgt unten), das 

Nachzeichnen eines Würfels und das Zeichnen einer Uhr, welche eine bestimmte Uhrzeit 

anzeigt, bestimmt. Der zweite Teil des MoCA beinhaltete das Benennen dreier Abbildungen. 

Das Gedächtnis sowie die Erinnerung wurden zusammen überprüft, indem zunächst fünf 

Wörter vorgelesen wurden, die der Untersuchte wiederholen musste. Nach ca. fünf Minuten 

mussten die Begriffe erneut, ohne Hilfsmittel wiederholt werden. Um die Aufmerksamkeit zu 

testen, wurden dem Probanden Zahlenreihen vorgelesen, die sowohl in gleicher Reihenfolge 

als auch rückwärts wiederholt werden mussten. Der zweite Teil der Aufmerksamkeitstestung 

bestand darin, dass eine Buchstabenfolge laut vorgelesen und der Proband aufgefordert 

wurde, jedes Mal, wenn der Buchstabe „A“ vorkam, einmal mit der Hand auf den Tisch zu 

klopfen. Der letzte Test zur Aufmerksamkeit bestand darin, von der Zahl 100 kontinuierlich 

die Zahl 7 abzuziehen. Der MoCA testete weiterhin die Sprache. Hierbei wurden dem 

Proband zum einen nacheinander zwei Sätze einmal vorgelesen. Danach sollte er direkt 

jeden Satz wiederholen. Anschließend wurde der Patient gebeten, innerhalb einer Minute 

möglichst viele Wörter mit dem Anfangsbuchstaben „F“ zu benennen (ausgeschlossen waren 

Eigennamen oder Namen von Städten, Länder etc.). Dies testete die Wortflüssigkeit des 

Probanden. Die Fähigkeit zur Abstraktion wurde getestet, indem zwei Begriffe genannt 
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wurden und eine mögliche Gemeinsamkeit erklärt werden sollte. Zuletzt wurde die zeitliche 

und örtliche Orientierung des Probanden untersucht [Nasreddine et al. 2005]. 

Aus der Summe aller Tests konnte der Patient eine Gesamtzahl von insgesamt 30 Punkten 

erreichen. Ein Zusatzpunkt wurde gegeben, wenn seine Ausbildung bis zu 12 Jahren gedauert 

hatte. Ein als neurophysiologisch normales Ergebnis lag vor, wenn der Proband eine 

Gesamtpunktzahl von 26 oder mehr Punkten erreichte [Hobson 2015]. 

 

2.2.6.2 Trail Making Test (TMT) 

Ein ausführlicher TMT mit zwei Anteilen (sinnvolles Verbinden von Zahlen bzw. Buchstaben 

und Zahlen) wurde im weiteren Untersuchungsverlauf erhoben [Brown E 1958]. In Teil A des 

Tests wurde vor allem die Verarbeitungsgeschwindigkeit des Gehirns gemessen, indem die 

Zeit gestoppt wurde, die der Proband brauchte, um eine Zahlenreihenfolge von 1 bis 25 in 

einer sinnvollen Reihenfolge zu verbinden. Teil B des Tests erfasste höhere kognitive 

Fähigkeiten des Gehirns. Es wurde die Zeit gemessen, die der Proband brauchte, um Zahlen 

und Buchstaben (beginnend mit 1-A) in eine sinnvolle Reihenfolge zu bringen bzw. diese 

miteinander zu verbinden. Ausgewertet wurde die Differenz zwischen Teil B minus Teil A. 

 

2.2.6.3 Digit Span Test 

Mit Hilfe des Digit Span Tests konnte die Aufmerksamkeit und das Kurzzeitgedächtnis des 

Patienten genauer beurteilt werden [de Paula et al. 2016]. Dieser Test ist ein Teil des 

Hamburg-Wechsler-Intelligenztests für Erwachsene [de Paula et al. 2016]. Dabei wurden den 

Teilnehmern immer länger werdende Zahlenreihen vorgelesen (ein Paar pro Zahlenreihe, 

insgesamt 16 Zahlenreihen). Die Zahlenreihen wurden einmal vorgelesen und mussten von 

dem Probanden korrekt wiederholt werden. Eine von zwei Zahlenreihen pro Paar durfte 

falsch wiederholt werden. Wurden beide Zahlenreihen eines Paares falsch wiederholt, 

wurde dieser Teil des Tests beendet. 

Im zweiten Teil des Tests wurden ebenfalls Zahlenreihen vorgelesen (sieben Paare, 

insgesamt 14 Zahlenreihen). Diese mussten vom Probanden nun rückwärts wiederholt 
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werden. Das Testprinzip war das Gleiche wie bei dem ersten Teil des Digit Span Tests. 

Ausgewertet wurde die Summe aus beiden Teilen.  

 

2.2.6.4 F. A. S.-Test 

Der F.A.S.-Test wurde durchgeführt, um die phonematische Wortflüssigkeit des Probanden 

zu erfassen [Benton et al. 1976]. Für den Test wurde der Proband gebeten, innerhalb einer 

Minute möglichst viele Worte zu nennen, die mit den entsprechenden Anfangsbuchstaben 

(F, A oder S) beginnen. Eigennamen wie beispielsweise Friedrich oder Städtenamen wie 

Frankfurt waren nicht zulässig in der Kategorie „F“. Als unauffällig galten die Probanden, 

wenn sie mehr als elf Wörter pro Kategorie benennen konnten [Benton et al. 1976]. In dieser 

Studie wurde die Summe aus allen drei Teilen ausgewertet.  

 

2.3 Statistik 

Mithilfe des Programmes g*power wurde eine vorsichtige Fallzahlanalyse durchgeführt [Faul 

et al. 2007]. Diese betrug 17 pro Gruppe bei Erfüllung folgender Daten: Der α-Fehler wurde 

bei 5% festgelegt, die Effektgröße bei 30% und der ß-Fehler (Power des Tests) bei 80%. Der 

Berechnung wurde vorausgesetzt, dass die Werte normalverteilt sind und dass ein 

zweiseitiger t-Test angewandt wird. 

Die Daten der Studie wurden mithilfe des Statistikprogramms „SPSS“ ausgewertet (Version 

25, SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Mittels des Kolmogorov-Smirnov-Tests wurde auf  

Normalverteilung der Daten geprüft [Harms 2012]. Der Test zeigte, dass die Daten 

wahrscheinlich normalverteilt sind. Zudem wurde mit Fallzahlen von 30 und mehr getestet, 

was die Annahme einer Normalverteilung weiter unterstützt [Harms 2012]. Anschließend 

wurde ein zweiseitiger t-Test verwendet, um zu analysieren, ob es einen Unterschied 

zwischen Patienten und Kontrollpersonen gibt [Harms 2012]. Zur Beantwortung der 

primären Fragestellung wurden die Ergebnisse der Schwellentestung, des 

Diskriminationstests, des Identifikationstests, dem SDI-Wert (Summe der Ergebnisse aus 

Schwellentestung, Diskriminationstest und Identifikationstest) und dem Gesamtergebnis der 

Schmecktestung von Dystonie-Patienten und Kontrollpersonen verglichen. Die Häufigkeit 
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einer Hyposmie, Anosmie, Hypo- oder Ageusie wurde mittels exakten Fischer-Test verglichen 

[Harms 2012]. 

Um im Rahmen der sekundären Fragestellung zu ermitteln, ob Ko-Faktoren, wie etwa 

Rauchen, Begleiterkrankungen (Depressionen, Angststörungen etc.), oder 

neuropsychologische Veränderungen Einfluss auf die Riechfunktion oder das 

Schmeckvermögen hatten, wurde eine lineare Regressionsanalyse (Modus: schrittweise) 

durchgeführt. Es wurden folgende Ko-Faktoren einbezogen: das Alter, das Geschlecht, das 

Rauchverhalten, die Bildung, der BSI für Depressivität und Ängstlichkeit, der Trail-Making-

Test, der F.A.S.-Test, der Digit-Span-Test und der MoCA. Als kritischer p-Wert für den α-

Fehler wurde 0,05 angenommen 
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3. ERGEBNISSE 

3.1 Untersuchte Teilnehmer 

Für die Studie wurden insgesamt 84 Personen untersucht. 41 davon litten unter einer 

zervikalen Dystonie (darunter 23 Frauen und 18 Männer), während die anderen 43 

Kontrollpersonen waren (davon 24 Frauen und 19 Männer). Ein Patient schilderte einen 

Schlaganfall gehabt zu haben, der nach dem Beginn der Dystonie aufgetreten war. Im cCT, 

das zum Zeitpunkt des Schlaganfalls durchgeführt wurde, zeigte sich ein Infarkt im Kleinhirn 

rechts. Dieser Patient wurde aus der Gruppenauswertung der Studie ausgeschlossen. Von 

den 43 Kontrollpersonen mussten 3 männliche Teilnehmer ausgeschlossen werden, da diese 

Kontraindikation aufwiesen (zwei wegen eines MoCA von unter 26 Punkten und eine 

Kontrollperson wegen einer Nasenschleimhaut-Hyperplasie). In die Studie wurden somit 40 

Patienten (23 Frauen und 17 Männer) und 40 Kontrollpersonen (23 Frauen und 17 Männer) 

eingeschlossen (siehe Tabellen 2 und 3). Das Alter der Dystonie-Patienten lag bei 61,8 ± 10,9 

Jahren (36-83 Jahre), das Alter der Kontrollpersonen bei 62,6 ± 12,2 Jahren (31-84 Jahre). 

Alle Studienteilnehmer waren Rechtshänder. Unter den Dystonie-Patienten waren 9 Raucher 

(16,0 ± 11,0 Zigaretten pro Tag, sogenannte „Smoking Burden“), bei der Kontrollgruppe 

rauchten ebenfalls 9 Personen (16,9 ± 4,7 Zigaretten pro Tag). Bei den Patienten wurde 

zusätzlich die Krankheitsdauer seit Diagnosestellung erfragt. Diese lag bei 13,1 ± 10,3 Jahren. 

Weiterhin wurde bei den untersuchten Patienten mithilfe der TWSTRS-Skala die Schwere der 

Dystonie erfasst [Consky et al. 1994]. Die Werte lagen durchschnittlich bei 16,2 ± 6,1 

Punkten im ersten Teil, bei 6,9 ± 8,8 Punkten im zweiten Teil und bei 6,8 ± 4,9 Punkten im 

dritten Teil. Der Gesamtwert (Summe aus den Teilen 1 bis 3) lag bei 31,6 ± 16,0 Punkten. 

Auch familiär aufgetretene Fälle von zervikaler Dystonie (als mögliche genetische Ursache 

der Dystonie) wurden erfasst. Bei den Patienten wiesen 8 Personen eine positive 

Familienanamnese auf, d. h. mindestens eine erstgradig verwandte Person litt ebenfalls 

unter einer zervikalen Dystonie. Entsprechend dem oben geschilderten Vorgehen wurden 

die Kontrollpersonen nach Alter, Geschlecht, Bildung und Raucherverhalten ausgewählt 

(siehe Tabelle 4). 
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Tabelle 2: Teilnehmerkollektiv – Patienten 

ID Geschlecht Alter Händigkeit Raucher Schulbildung MoCA TWSTRS Krankheitsdauer Familienanamnese Vorerkrankungen 

P01 W 64 R N 12 28 16 6 +(1) - 

P02 W 60 R N 10 27 46 14 - - 

P03 W 80 R N 10 26 57 28 - - 

P04 M 50 R J 10 28 12 1 - - 

P05 M 52 R N 10 28 32 3 - - 

P06 M 82 R N 8 29 15,5 7 - - 

P07 M 65 R J 10 27 26 10 - +(11) 

P08 W 67 R N 8 26 4 6 +(1,2) - 

P09 W 83 R N 12 26 30 10 - - 

P10 M 67 R N 10 28 43 7 - - 

P11 W 65 R N 10 27 28 10 +(3) - 

P12 W 58 R J 10 29 10 2 - +(11,12) 

P13 W 49 R J 10 29 32,75 6 +(1) - 

P14 W 64 R N 10 27 21 4 - - 

P15 W 83 R N 7 27 3 1 +(4) - 

P16 M 54 R N 10 28 26 30 - - 

P17 M 68 R N 8 28 18,75 21 - - 

P18 W 67 R N 8 26 21 11 +(2) +(11,12) 

P19 M 58 R J 10 29 30,25 18 +(1) +(11) 

P20 M 59 R J 10 29 10 29 - - 

P21 W 53 R N 8 27 32 15 +(1) - 

P22 M 64 R J 10 30 37,5 1 - - 

P23 M 50 R N 10 30 42,75 6 - - 

P24 M 78 R N 10 30 48 23 - - 

P25 W 58 R N 10 30 41,25 10 - - 

P26 W 42 R N 13 30 46,75 5 - - 

P27 M 64 R N 8 30 41,75 26 - - 

P28 W 57 R N 10 30 19 32 - - 

P29 W 58 R J 10 27 18,75 38 +(1,4) - 

P30 W 54 R N 10 30 33,25 5 - - 

P31 M 58 R J 12 30 44 7 - - 

P32 M 57 R N 10 30 17 4 - - 

P33 M 76 R N 8 30 36 3 +(1) - 

P34 W 48 R N 10 30 28 22 - - 

P35 W 69 R N 12 30 60 19 - - 

P36 W 72 R N 10 30 51 19 - - 

P37 W 60 R N 10 30 57 21 - - 

P38 W 53 R N 10 30 60 3 - - 

P39 W 36 R N 13 29 51 10 +(1) - 

P40 M 68 R N 12 30 57 31 - - 

 

ID (=Identifikationsnummer), Geschlecht (W=weiblich, M=männlich), Alter bei Untersuchung 

in Jahren, Händigkeit (R=rechts), Raucher (J=Ja, N=Nein), Schulbildung in Jahren, MoCA 

(=Montreal Cognitive Assessment), TWSTRS (=Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating 

Scale), Krankheitsdauer in Jahren nach Diagnosestellung, Familienanamnese und 

Vorerkrankungen. Familienanamnese: 1=Zervikale Dystonie, 2=Parkinsonerkrankung, 3=ALS, 

4=Tremor. Vorerkrankungen: 11=Diabetes mellitus, 12=transitorische ischämische Attacke.
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Tabelle 3: Teilnehmerkollektiv – Kontrollpersonen 

ID Geschlecht Alter Händigkeit Raucher Schulbildung MoCA TWSTRS Krankheitsdauer Familienanamnese Vorerkrankungen 
 

K01 W 57 R J 10 30 0 0 - - 
K02 M 48 R N 13 29 0 0 - - 
K03 W 60 R N 10 28 0 0 - - 
K04 W 48 R N 10 30 0 0 - - 
K05 W 53 R N 13 27 0 0 - +(11) 
K06 W 59 R N 10 30 0 0 +(2) - 
K07 M 66 R J 9 29 0 0 - - 
K08 W 65 R N 8 27 0 0 - - 
K09 W 62 R N 8 30 0 0 - - 
K10 W 49 R N 10 30 0 0 - - 
K11 W 64 R N 8 27 0 0 - - 
K12 W 64 R N 10 30 0 0 - - 
K13 M 82 R N 8 27 0 0 - - 
K14 M 51 R N 9 29 0 0 - - 
K15 M 59 R N 9 27 0 0 - - 
K16 M 60 R N 9 28 0 0 - - 
K17 W 54 R N 10 30 0 0 - - 
K18 M 67 R J 10 30 0 0 - - 
K19 M 77 R J 13 29 0 0 - - 
K20 W 74 R N 13 30 0 0 - - 
K21 M 67 R J 12 29 0 0 - +(11) 
K22 M 74 R N 8 29 0 0 - - 
K23 W 69 R N 8 30 0 0 - - 
P24 M 54 R J 12 30 0 0 - - 
K25 M 52 R N 10 30 0 0 +(2) - 
K26 W 84 R N 9 30 0 0 - - 
K27 W 51 R J 13 30 0 0 - - 
K28 W 60 R J 9 30 0 0 - - 
K29 W 80 R N 11 30 0 0 - - 
K30 W 54 R J 10 30 0 0 - - 
K31 M 57 R N 9 30 0 0 - - 
K32 M 72 R N 10 30 0 0 - - 
K33 M 78 R N 13 27 0 0 - - 
K34 W 67 R N 10 27 0 0 - - 
K35 M 72 R N 10 28 0 0 - - 
K36 W 72 R N 13 26 0 0 - - 
K37 M 31 R N 13 28 0 0 - - 
K38 W 49 R N 12 28 0 0 - - 
K39 W 71 R N 9 29 0 0 - - 
K40 W 32 R N 12 30 0 0 - - 

 

ID (=Identifikationsnummer), Geschlecht (W=weiblich, M=männlich), Alter bei Untersuchung 

in Jahren, Händigkeit (R=rechts), Raucher (J=Ja, N=Nein), Schulbildung in Jahren, MoCA 

(=Montreal Cognitive Assessment), TWSTRS (=Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating 

Scale), Krankheitsdauer in Jahren nach Diagnosestellung, Familienanamnese und 

Vorerkrankungen. Familienanamnese: 1=Zervikale Dystonie, 2=Parkinsonerkrankung, 3=ALS, 

4=Tremor. Vorerkrankungen: 11=Diabetes mellitus, 12=transitorische ischämische Attacke. 
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Tabelle 4: Eingeschlossene Teilnehmer 

  Anzahl Geschlecht Raucher Bildung TWSTRS KH-Dauer 

Patienten 40 23W; 17M 9Ja; 31Nein 10,0 ± 1,4 31,6 ± 16,0 13,1 ± 10,3 

Kontrollen 40 23W; 17M 9Ja; 31Nein 10,3 ± 1,7 0 ± 0 0 ± 0 

 

Die Tabelle zeigt alle, in die Studie eingeschlossenen Teilnehmer. Geschlecht (W=weiblich 

M=männlich), die Ergebnisse sind als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben, 

TWSTRS=Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Scale. 

 

3.2 Ergebnisse der Riechuntersuchungen 

Die Ergebnisse der Riechuntersuchung zeigten, dass Patienten mit einer zervikalen Dystonie 

schlechter riechen können als gesunde Kontrollpersonen (siehe Tabelle 5, Abbildung 3 und 

4). Statistisch signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen zeigten sich beim SDI-

Score (p = 0,0003) und der Geruchsschwelle (p = 0,0007) sowie bei der Geruchsidentifikation 

(p = 0,001). Bei der Geruchsdiskrimination zeigte sich kein signifikanter Unterschied 

zwischen Patienten und Kontrollen (p = 0,097).  

 

Tabelle 5: Überblick über die Riechuntersuchung 

 Patienten Kontrollen p-Wert 

Schwelle 

Diskrimination 

Identifikation 

SDI 

5,8 ± 2,4 

12,0 ± 2,5 

11,7 ± 2,3 

29,5 ± 5,7 

8,0 ± 3,2 

12,9 ± 1,8 

13,1 ± 1,3 

33,9 ± 4,9 

0,0007 

0,0969 

0,0011 

0,0003 

 

Die Tabelle zeigt die Zusammenfassung der Mittelwerte der einzelnen Riechuntersuchungen, 

sowie der Gesamtuntersuchung und deren Signifikanz. SDI=Summe aus Schwellen-, 

Diskriminations- und Identifikationstest. Die Ergebnisse sind als Mittelwert ± 

Standardabweichung angegeben. p-Wert berechnet mittels zweiseitigen t-Tests. 
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Abbildung 3: Gesamtergebnis der Riechtestung 

Das Boxplot-Diagramm zeigt das Ergebnis des SDI-Werts (Summe aus Schwellen-, 

Diskriminations- und Identifikationstestung) der Sniffin‘ Sticks bei Patienten mit zervikaler 

Dystonie (blau) und gesunden Kontrollpersonen (weiß). p-Wert berechnet mittels 

zweiseitigen t-Tests. 
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Abbildung 4: Ergebnisse der einzelnen Riechuntersuchungen 

Das Boxplot-Diagramm zeigt die Ergebnisse der Riechuntersuchung mittels Sniffin’ Sticks zur 

Schwellentestung, zur Diskriminationsfähigkeit und zur Identifikationsfähigkeit bei Patienten 

mit zervikaler Dystonie (blau) und gesunden Kontrollpersonen (weiß). p-Wert berechnet 

mittels zweiseitigen t-Tests. Auf der Y-Achse sind die Werte von 0-16 aufgetragen, welche 

jeweils in den einzelnen Riechtests erreicht werden können. 

 

Neben den Untersuchungen zur Riechschwelle, -diskrimination und -identifikation wurde 

auch untersucht, wie viele Patienten und Kontrollpersonen unter einer Hyposmie, oder einer  

funktionellen Anosmie leiden. In unserer Studie litten 9 Patienten (29%) und 1 

Kontrollperson (3%) unter einer funktionellen Anosmie. Im Gegensatz dazu litten 18 

Patienten (58%) und 6 Kontrollpersonen (20%) an einer Hyposmie. Unter Anwendung eines 

exakten Fisher-Tests zeigten sich im Vergleich der beiden Gruppen bei der funktionellen 

Anosmie (p = 0,012) und bei der Hyposmie (p = 0,004) signifikante Unterschiede.  

 

3.3 Ergebnisse der Untersuchungen zum Schmecken 

Die Untersuchungen zum Schmeckvermögen der Studienteilnehmer ergab, dass die 

Dystonie-Patienten ein schlechteres Schmeckvermögen haben als gesunde Kontrollpersonen 
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(p = 0,002) (siehe Tabelle 6 und Abbildung 5). Gemessen wurde der Unterschied des 

Gesamtergebnisses der Schmecktestung. Dabei wurden die einzelnen Ergebnisse der 

Geschmacksqualitäten „süß“, „sauer“, „salzig“ und „bitter“ addiert. 

 

Tabelle 6: Überblick über die Schmeckuntersuchung 

 
Patienten Kontrollen P-Wert 

    
gesamt 9,7 ± 2,3 11,6 ± 2,3 0,002 

 

Die Tabelle zeigt das Ergebnis der Untersuchung der Schmecktestung. Gezeigt ist der Wert 

aus der Summe der einzelnen Geschmacksqualitäten. p-Werte entsprechend zweiseitigen t-

Tests. Die Ergebnisse sind als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 

 

 

Abbildung 5: Ergebnisse der gesamten Schmeckuntersuchung 

Das Boxplot-Diagramm zeigt das Ergebnis der Schmeckuntersuchung mittels Taste Strips 

(Summe der einzelnen Teilergebnisse). Links das Ergebnis der Patienten (blau), rechts das 

Ergebnis der Kontrollpersonen (weiß).  
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Anhand der oben dargestellten Geschmacksuntersuchung, konnte man weiterhin feststellen, 

wie viele Patienten und Kontrollpersonen unter einer Hypo- oder Ageusie leiden. Bei den 

Patienten litten insgesamt 10 Teilnehmer (32%) unter eine Hypogeusie, während bei den 

Kontrollpersonen 3 (10%) betroffen waren. Unter Verwendung eines exakten Fisher-Tests 

zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Patienten und den 

Kontrollpersonen bei der Hypogeusie (p = 0,081). Keiner der untersuchten Teilnehmer hatte 

eine Ageusie (einen Wert von 0 Punkten). Somit erübrigt sich ein statistischer Vergleich im 

Hinblick auf eine Ageusie. 

 

3.4 Neuropsychologische Untersuchungen und psychiatrischen Komorbiditäten 

Die Auswertung der kognitiven Testung zeigte, dass sich Unterschiede zwischen den beiden 

Gruppen bei der neuropsychologischen Testung finden (siehe Tabelle 7). Die Patienten sind 

signifikant schlechter im Trail Making Test (p = 0,004). Auch bei der Erfassung der 

psychiatrischen Komorbiditäten zeigte sich, dass die Dystonie-Patienten bei den Items des 

BSI für die Depression und Ängstlichkeit schlechtere Ergebnisse hatten als die 

Kontrollpersonen (p = 0,002 und p = 0,00004).  
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Tabelle 7: Ergebnisse der neuropsychologischen Untersuchungen und Erfassung von 

psychiatrischen Komorbiditäten 

 
Patienten 

 
Kontrollen 

 
p-Wert 

   
 

 
 

   
 

 
 

MoCA 28,6 ± 1,4 

 

29,0 ± 1,3 

 

0,287 

D_TMT 84,1 ± 66,6 

 

50,0 ± 28,7 

 

0,004 

DST 15,5 ± 3,4  

 

16,0 ± 3,4 

 

0,511 

F. A. S. 32,1 ± 10,3 

 

37,7 ± 14,8 

 

0,052 

BSI_Ängstlichkeit 5,1 ± 4,3 

 

1,9 ± 1,8 

 

0,00004 

BSI_Depressivität 2,8 ± 3,8 

 

0,8 ± 1,2 

 

0,002 

 

MoCA (=Montreal Cognitive Assessment), D_TMT (=Differenz des Trail Making Tests Teil 2 

minus Teil 1), DST (=Digit Span Test Teil 1 plus Teil 2), F. A. S. (= Summe der innerhalb einer 

Minute genannten Wörter mit entsprechenden Anfangsbuchstaben), BSI_Ängstlichkeit (= 

Items des Brief Symptom Inventory zur Erfassung der Ängstlichkeit) BSI_ Depressivität (= 

Items des Brief Symptom Inventory zur Erfassung der Depressivität). Mittelwerte ± 

Standartabweichung und Signifikanz der einzelnen neuropsychologischen Untersuchungen. p-

Werte mittels zweiseitigen t-Tests bestimmt. 
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3.5 Lineare Regressionsanalyse zum Riechen und Schmecken 

Um zu ermitteln, welchen Einfluss verschiedene Variablen (Motorik, psychiatrische 

Komorbiditäten oder neuropsychologische Leistungsparameter) auf die ermittelten Werte 

der Geruchsschwelle, der Geruchsidentifikation, des SDI-Werts oder der Geschmackstestung 

haben, wurde eine multifaktorielle lineare Regressionsanalyse durchgeführt (Modus: 

schrittweise). Der Einfluss der oben genannten Variablen auf die Geruchsdiskrimination 

wurde nicht untersucht, da es keinen statistisch signifikanten Unterschied bei der 

Geruchsdiskrimination zwischen den Gruppen gab (s. 3.2). Getestet wurden insgesamt 16 

Variablen. Diese waren: die Krankheitsdauer, das Geschlecht, das Alter, Die Therapie mit 

Botulinumtoxin, das Rauchverhalten, die Bildung, eine positive Familienanamnese, das 

Ausmaß der zervikalen Dystonie (TWSTRS Teil 1, Teil 2 und Teil 3) der BSI für Ängstlichkeit 

und Depressivität, der Trail-Making-Test, der FAS-Test, der Digit-Span-Test und der MoCA. In 

der Gesamtauswertung zeigte sich für den zusammengesetzten SDI-Wert, sowie für die 

Riechidentifikation, dass das Alter einen signifikanten Einfluss auf die Ergebnisse hatte (p = 

0,021 und p = 0,012). Die Riechschwelle wird signifikant vom TWSTRS Part 3 beeinflusst. Der 

p-Wert betrug hier 0,023. Bei der Schmeckfähigkeit der Teilnehmer zeigte sich, dass die 

erreichten Werte signifikant von dem erreichten Punktwert im MoCA zusammenhängen (p = 

0,03).   
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4. DISKUSSION 

Ziel dieser Arbeit war es, das Riechen und Schmecken bei Patienten mit zervikaler Dystonie 

systematisch zu untersuchen, um damit möglicherweise die Pathophysiologie der zervikalen 

Dystonie besser zu verstehen. Es wurden 40 Patienten mit zervikaler Dystonie und 40 

gesunden Kontrollpersonen in die Auswertung aufgenommen, welche die Einschlusskriterien 

erfüllten. Die Riechschwelle, die Riechidentifikation und der Gesamtpunktwert der 

Riechuntersuchung (SDI-Wert) waren bei Patienten mit zervikaler Dystonie signifikant 

schlechter als bei Kontrollpersonen. Demgegenüber fanden sich keine Unterschiede bei der 

Geruchsdiskrimination. Bei der Geschmacksprüfung fand sich im Vergleich zu den 

Kontrollpersonen eine Beeinträchtigung des Schmeckens bei den Dystonie-Patienten. Die 

Korrelationsanalyse legt nahe, dass das Alter der Patienten und das Ausmaß der Schmerzen 

im Rahmen der zervikalen Dystonie das Riechen beeinflusst. Das Abschneiden beim MoCA 

(als Maß für die allgemeine kognitive Leitungsfähigkeit) beeinflusst das Schmecken bei den 

Patienten. 

 

4.1 Vergleich der Ergebnisse zum Riechen aus dieser Studie mit denen in der Literatur 

Unterstützend zu den Ergebnissen dieser Untersuchung gibt es weitere Untersuchungen zu 

Veränderungen von Riechen bei Menschen mit zervikaler Dystonie.  

2009 wurde eine Arbeit von Silveira-Moriyama et al. veröffentlicht [Silveira-Moriyama et al. 

2009], bei der es vor allem um das Riechen bei Patienten mit einem Syndrom eines „Scans 

Without Evidence Dopaminergic Deficit“ (sogenannte SWEDD) ging. Im Vergleich zu den 

Patienten mit SWEDD wurden unter anderem 16 Patienten mit einer Dystonie und 136 

gesunde Kontrollpersonen untersucht. In dieser Publikation wurden keine näheren Angaben 

zu der Art und Lokalisation der Dystonie der untersuchten Patienten gemacht. Unter der 

Annahme, dass es sich bei den von Silveira-Moriyama et al. untersuchten Dystonie-Patienten 

auch um Patienten mit einer zervikalen Dystonie gehandelt hat, werden die Daten 

verglichen. Das Alter der Dystonie-Patienten war etwas älter als in unserer Studie (Silveira-

Moriyama et al.: 66,7 ± 6,3 Jahre; unsere Arbeit: 61,8 ± 10,9 Jahre). Außerdem verwendete 

die Arbeitsgruppe von Silveira-Moriyama et al. den University of Pennsylvania Smell Test 

(UPSIT) zur Geruchsidentifikation (bestmöglich erreichbarer Punktwert: 40). Bei der 

Auswertung der Ergebnisse der Studie von Silveira-Moriyama et al. zeigte sich, dass die 
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untersuchten Dystonie-Patienten einen niedrigeren und damit schlechteren Punktwert beim 

UPSIT erreichten (27,3 ± 5,0 Punkte) als die Kontrollpersonen (29,5 ± 5,3 Punkte). Diese 

Differenz war aber nicht statistisch signifikant [Silveira-Moriyama et al. 2009]. Die von 

Silveira-Moriyama gefundenen Ergebnisse zur Geruchsidentifikation stimmen mit den 

Ergebnissen unserer Studie tendenziell überein. Eine Untersuchung der Riechschwelle war in 

der Arbeit von Silveira-Moriyama et al. allerdings nicht erfolgt. 

Im Jahr 2013 veröffentlichte Vemula et al. Untersuchungen an Familien mit einer GNAL-

Mutation, welche zu einer zervikalen oder segmentalen Dystonie mit Beginn im 

Erwachsenenalter führt [Vermula et al. 2013]. Der GNAL-Genabschnitt kodiert beim 

Gesunden das „guanine nucleotide-binding protein, alpha activating polypetide, olfactory 

type Gα(olf), Golfalpha)“ [Vemula et al. 2013]. Es wurden mehrere Familien mit einer GNAL- 

Mutation mit dem UPSIT untersucht. Dabei fand sich in einer Familie bei Genträgern ein 

schlechteres Ergebnis beim UPSIT (25,5 ± 2,9 Punkte) im Vergleich zu Kontrollpersonen (33,0 

± 1,1 Punkte). Auch in dieser Untersuchung wurden Dystonie-Patienten mit einer möglichen 

genetischen Komponente (d. h. Patienten mit mindestens einem Familienangehörigen mit 

zervikaler Dystonie) untersucht; Patienten mit einer nachgewiesenen Mutation (z. B. TOR1A, 

THAP1, CIZ1 oder einer der DYT-Mutationen) waren allerdings nicht unter den von uns 

untersuchten den Patienten. Anhand der Korrelationsanalyse in unserer Studie war jedoch 

kein Unterschied im Hinblick auf das Riechen zwischen den Patienten mit einer genetischen 

Komponente und Patienten mit einer eher idiopathischen Dystonie zu finden.  

Während die Datenerhebung zu dieser Untersuchung noch im Gange war, wurde im Frühjahr 

2018 eine weitere Publikation zum Thema Riechen bei zervikaler Dystonie veröffentlicht 

[Marek et al. 2018]. In der Arbeit von Marek et al. wurden 58 Dystonie Patienten mit Hilfe 

der Sniffin‘ Sticks untersucht. Das Alter der Teilnehmer ist vergleichbar mit dem Alter der 

Teilnehmer dieser Studie (Marek et al.: 62,2 ± 11,8 Jahre; unsere Arbeit: 61,8 ± 10,9 Jahre). 

Im Gegensatz zu unserer Studie wurden in der Studie von Marek et al. keine Tests zur 

Erfassung neuropsychologischer Leistungsparameter oder psychiatrischer Komorbiditäten 

durchgeführt, keine Kontrollpersonen untersucht und Raucher waren ausgeschlossen. Die 

Ergebnisse von Marek et al. zeigten eine Beeinträchtigung der Riechschwelle, der 

Geruchsidentifikation und des SDI-Wertes, jedoch keinen Unterschied bei der 
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Geruchsdiskrimination [Marek et al. 2018]. Die Ergebnisse unserer Studie stimmen mit den 

Daten von Marek et al. überein.  

Bei der Untersuchung des Riechens spielt der Anteil von Patienten mit einer Hyposmie eine 

Rolle da damit die Daten von verschiedenen Studien eher vergleichbar werden. Für eine 

Hyposmie gibt es unterschiedliche Kriterien. Marek et al. haben eine Hyposmie 

angenommen, wenn der SDI-Wert 30 oder kleiner war. Unter Anwendung dieses Kriteriums 

fanden Marek et al., dass 52% der von ihnen untersuchten Dystonie-Patienten eine 

Hyposmie hatten [Marek et al. 2018]. Wenn man dieses Kriterium auf unsere 

Untersuchungen anwendet, findet sich ein ähnliches Ergebnis: 58% der von uns 

untersuchten Dystonie-Patienten hatten eine Hyposmie.  

Im Vergleich dazu findet sich in der Allgemeinbevölkerung eine Hyposmie mit dem eben 

genannten Kriterium bei ca. 20% [Braemerson et al. 2004, Murphy et al. 2002]. Die 

Ergebnisse bei den Kontrollpersonen in dieser Studie replizieren diese Ergebnisse 

interessanterweise. 

Neben den Untersuchungen zum Riechen bei Dystonie-Patienten gibt es auch einige andere 

Publikationen, welche über Riechfunktion bei Patienten mit Bewegungsstörungen berichten. 

Dabei wurde zumeist eine funktionelle Anosmie als Cut-off angenommen. Eine funktionelle 

Anosmie wird angenommen, wenn ein SDI-Wert von ≤ 16 Punkten vorliegt oder ein SDI-Wert 

erreicht wird, welcher der geschlechts- und altersentsprechenden 10. Perzentile der 

Normwerte oder geringer entspricht [Haehner et al. 2009, Hummel et al. 2007]. Unter 

Anwendung dieses Kriteriums haben etwa 75% der Patienten mit einem idiopathischen 

Parkinson-Syndrom und etwas 25 % der Patienten im Erwachsenenalter mit einem Tourette-

Syndrom eine funktionelle Anosmie [Haehner et al. 2009, Kronenbuerger et al. 2018]. Unter 

Gesunden haben ca. 10% eine Hyp- oder Anosmie [Hummel et al. 2007, Kronenbuerger et al. 

2018]. Demgegenüber haben mit diesem Kriterium etwa 29% der Dystonie-Patienten in 

dieser Studie eine funktionelle Anosmie. Insgesamt sind die gefundenen Riechstörungen bei 

den Patienten mit zervikaler Dystonie jedoch eher als mild einzuordnen. Dies zeigt sich auch 

darin, dass die subjektive Wahrnehmung des Riechens bei den Dystonie-Patienten nur 

geringfügig schlechter war als bei den gesunden Kontrollpersonen.  
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Es gibt immer wieder Bedenken, dass die Riechstörungen bei Patienten mit 

Bewegungsstörungen durch die motorischen Defizite verursacht sind. Beispielsweise kann 

möglicherweise ein Patient mit einem sehr ausgeprägten Laterocollis seiner zervikalen 

Dystonie die Atemmuskulatur nicht effektiv zum Einatmen einsetzen und hat eventuell 

deshalb eine Einschränkung beim Riechen. Um diesen Bedenken nachzugehen, wurde eine 

Regressionsanalyse durchgeführt. Der Gedanke dahinter ist, dass wenn die 

Bewegungsstörung einer Dystonie das Riechen beeinflusst, müsste das Ausmaß der Dystonie 

mit dem Riechdefizit korrelieren. In unserer Studie zeigte sich keine Korrelation zwischen der 

Riechfunktion und bestehenden motorischen Defiziten. Zum gleichen Ergebnis kam Marek et 

al. [Marek et al. 2018]. Es fanden sich auch bei anderen Bewegungsstörungen, wie beim 

idiopathischen Parkinson-Syndrom, dem Tourette-Syndrom, bei idiopathischen Ataxien und 

bei Ataxien bedingt durch einen Schlaganfall keine Korrelationen zwischen Riechstörung und 

motorischer Beeinträchtigung [Abele et al. 2003, Doty et al. 1988, Haehner et al. 2009, 

Hakyemez et al. 2013, Kronenbuerger et al. 2018, Zobel et al. 2010]. Daher ist anzunehmen 

das Riechstörungen bei der zervikalen Dystonie wie auch bei anderen neurologischen 

Bewegungsstörungen unabhängig von den motorischen Defiziten bei Bewegungsstörungen 

anzutreffen sind. 

 

4.2 Zusammenhang zwischen Riechstörung und der Pathophysiologie der Dystonie 

Wie in der Einleitung geschildert, scheint die Überschneidung von Hirnstrukturen, welche in 

der Pathophysiologie der zervikalen Dystonie eine Rolle spielen und beim Riechen beteiligt 

sind, eine mögliche Erklärung für Riechstörungen bei der zervikalen Dystonie zu sein. 

Darüber hinaus gibt es noch weitere Erklärungsversuche.  

Eine mögliche Erklärung der Riechstörungen bei zervikaler Dystonie könnte ein Defekt im 

GNAL-Gen sein [Marek et al. 2018]. Dieser Genabschnitt kodiert wie oben bereits erwähnt 

beim Gesunden das „guanine nucleotide-binding protein, alpha activating polypetide, 

olfactory type Gα(olf), Golfalpha)“ [Vemula et al. 2013]. Dieses Signaltransduktionsmolekül 

findet man unter anderem in den Basalganglien und dem Neuroepithel des Riechsystems 

[Vemula et al. 2013]. Ein Mangel an Gα(olf) im Striatum kann eine Dystonie auslösen durch 

eine verminderte Aktivierung des direkten, also bewegungsfördernden, Weges der 

Basalganglien. Ist das Gα(olf) im Neuroepithel des Riechsystems vermindert, können 
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Gerüche nicht mehr über die Riechbahn in das Gehirn weitergeleitet werden, was 

Riechstörungen verursachen kann [Vemula et al. 2013]. Da dieser genetische Defekt sowohl 

eine Dystonie als auch eine Riechstörung auslösen kann, wäre dies eine mögliche Erklärung 

für Riechstörungen bei genetisch bedingter zervikaler Dystonie [Vemula et al. 2013].  

Bei Patienten mit zervikaler Dystonie wurden Störungen verschiedener kognitiver 

Funktionen beschrieben, wie des Arbeitsgedächtnisses oder des Kurzzeitgedächtnisses 

[Allam et al. 2007, Romano et al. 2014]. Die Ergebnisse der neuropsychologischen Testung 

der hier vorliegenden Untersuchung replizieren die eben genannten Beschreibungen. Diese 

kognitiven Funktionen sind auch wichtig für die korrekte Wahrnehmung von Gerüchen 

[Westervelt et al. 2005]. Daraus ergeben sich Bedenken, dass eine Riechstörung bei der 

zervikalen Dystonie möglicherweise durch neuropsychologische Defizite mitverursacht sein 

könnte [Marek et al. 2018]. Ähnliche Bedenken gibt es im Hinblick auf psychiatrische 

Auffälligkeiten der Patienten mit zervikaler Dystonie. Beispielsweise wurde vermehrte 

Depressivität und Ängstlichkeit bei Patienten mit zervikaler Dystonie gefunden [Smit et al. 

2016] und Untersuchungen haben gezeigt, dass depressive oder ängstliche Patienten 

schlechter riechen können als Gesunde [Hur et al. 2018, Kamath et al. 2018, Kohli et al. 

2016]. In unserer Untersuchung fanden sich zwar im Vergleich zu den gesunden 

Kontrollpersonen bei den Patienten mit zervikaler Dystonie schlechtere Ergebnisse bei der 

neuropsychologischen Testung (z. B. verminderte Wortflüssigkeit, Beeinträchtigung von 

Arbeitsgedächtnis und Exekutivfunktionen) und Hinweise für psychiatrische Komorbiditäten 

(z. B. vermehrte Depressivität oder Angst), jedoch war kein Zusammenhang zwischen 

neuropsychologischen Leistungsparametern, Komorbiditäten und der Riechstörung bei den 

Patienten mit zervikaler Dystonie zu finden. Aufgrund unserer Daten ist deshalb nahegelegt, 

dass Riechstörungen bei der Dystonie eher nicht durch neuropsychologische Defizite oder 

Komorbiditäten bedingt sind. Einschränkend ist jedoch anzumerken, dass diese Studie 

möglicherweise nicht über die erforderliche Patientenzahl und damit die erforderliche 

Power verfügt, um den Einfluss dieser Ko-Faktoren mit hoher Wahrscheinlichkeit 

auszuschließen.  

Marek et al. diskutieren, dass eine Störung im Kleinhirn die bestehenden Riechstörungen bei 

der zervikalen Dystonie bedingen könnte [Marek et al. 2018]. Auch die Ergebnisse unserer 

Untersuchungen stützen diese Hypothese. Bei fokalen Kleinhirnläsionen wurden eine 
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Beeinträchtigung der Riechschwelle und der Riechidentifikation gefunden [Zobel et al. 2010]. 

Sowohl die Arbeit von Marek et al. als auch unsere Ergebnisse zeigen, dass die Riechschwelle 

bei Patienten mit zervikaler Dystonie gestört ist [Marek et al. 2018]. Der Befund einer 

gestörten Riechschwelle könnte eventuell durch eine Störung der olfaktomotorischen 

Schleife erklärt werden, bei der das Kleinhirn eine entscheidende Rolle spielt 

[Kronenbuerger et al. 2009, Mainland et al. 2005, Sobel et al. 1998, Zobel et al. 2010]. Diese 

Schleife besteht aus verschiedenen Stationen. Es werden unter anderem Informationen aus 

dem primär olfaktorischen Cortex an das Kleinhirn weitergeleitet [Ikai et al. 1992]. Das 

Kleinhirn wiederum projiziert zum kontralateral gelegenen ventrolateralen Thalamus, 

genauer zu dem Nucleus ventrooralis posterior und zu dem Nucleus ventrointermedius 

[Darian-Smith et al. 1990, Middleton et al. 2000, Sakai et al. 1996]. Diese Kerne geben ihre 

Informationen weiter zum motorischen Cortex [Darian-Smith et al. 1990, Middleton et al. 

2000]. Hier wird anschließend ein Bewegungsbefehl über die Pyramidenbahnen zum 

Zwerchfell geschickt [Colebatch et al. 1991], was entscheidend für das Einatmen und somit 

das Riechen ist [Kronenbürger et al. 2009]. Sinn dieser Schleife ist es, das Atemvolumen 

abhängig von der Duftstoffkonzentration entweder zu steigern oder zu vermindern 

[Kronenbürger et al. 2009]. Bei einer niedrigen Konzentration atmen wir also tiefer ein, 

wohingegen bei hohen Konzentrationen eine geringe Einatemtiefe ausreichend ist 

[Colebatch et al. 1991]. Diese Annahme wäre gut vereinbar mit Befunden von 

neurophysiologischen und bildgebenden Untersuchungen, welche eine prominente Rolle des 

Kleinhirns in der Pathophysiologie der Dystonie nahe legt [Burciu et al. 2017, Neychev et al. 

2008, Teo et al. 2009,].  

Wie oben geschildert, sind neben dem Kleinhirn auch der Motorcortex und die Basalganglien 

bei der Pathophysiologie der Dystonie beteiligt [Quartarone et al. 2013]. Diese Strukturen 

sind funktionell eng miteinander verknüpft. Inwieweit neben dem Kleinhirn der Motorcortex 

und die Basalganglien eine Riechstörung verursachen, ist unklar. Beispielsweise gibt es keine 

Untersuchungen zu Riechstörungen nach fokalen Basalganglien- oder Motorkortexläsionen. 

Da diese Strukturen bei der genauen Abstimmung von Bewegungen sehr wichtig sind und für 

das Riechen (z. B. beim Schnüffeln) ein sehr fein abgestimmter Bewegungsablauf der 

Atemmuskulatur erforderlich ist, wäre die Beteiligung von Motorcortex und Basalganglien 

beim Riechen denkbar. Weiterhin sind die beteiligten Strukturen, welche sowohl beim 

Aufbau des Riechsystems eine Rolle spielen, als auch bei der Pathophysiologie der Dystonie 
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beteiligt sind, netzwerkartig miteinander verknüpft. Durch diesen komplexen Aufbau sind 

die gefundenen Riechstörungen wahrscheinlich nicht auf die Veränderung einer einzelnen 

Struktur, sondern wahrscheinlich eher auf Veränderungen in einem dieser Netzwerke 

zurückzuführen. Die vorliegenden Ergebnisse stützen also die Annahme, dass es sich bei der 

zervikalen Dystonie um eine „Netzwerkerkrankung“ handelt [Quartarone et al. 2013].   

    

4.3 Vergleich der Ergebnisse zum Schmecken mit den Ergebnissen in der Literatur und 

Zusammenhang zwischen Schmeckstörung und der Pathophysiologie der Dystonie 

Nach intensiver Literaturrecherche und unserem besten Wissen gibt es bisher keine anderen 

Untersuchungen zum Schmecken bei Patienten mit der zervikalen Dystonie. Es fehlen 

deshalb Vergleichsuntersuchungen. Es wurden jedoch Schmeckstörungen bei anderen 

Bewegungsstörungen gefunden. Bei Patienten mit idiopathischem Parkinson-Syndrom 

fanden sich geringgradig schlechtere Werte beim Schmecken als bei Gesunden [Lang et al. 

2006]. Die Arbeitsgruppe von Lang et al. untersuchten 52 Patienten mit einem Parkinson-

Syndrom [Lang et al. 2006]. Die Testung mittels Taste-Strips zeigte, dass Parkinson-Patienten 

leicht, aber signifikant schlechter schmecken als gesunde Kontrollpersonen [Lang et al. 

2006]. Passend dazu fand sich auch bei Patienten mit zervikaler Dystonie eine geringgradige 

Beeinträchtigung des Schmeckens. Anhand der Ergebnisse können wir nicht genau sagen, 

durch welche Struktur die Schmeckstörungen bei den Dystonie-Patienten ausgelöst werden. 

Im Schmecksystem spielen Hirnstamm, Thalamus und Cortex (Insulärer Cortex und weniger 

sensomotorischer Cortex) eine wichtige Rolle [Frey et al. 1999, Mascioli et al. 2015, Small et 

al. 1999, Yamamoto 1984, Yeung et al. 2016]. Bei der zervikalen Dystonie ist zwar der 

sensomotorische Cortex in der Pathophysiologie beteiligt, beim Schmecken ist dieser aber 

nur gering beteiligt. Daraus ist möglicherweise zu erklären, dass die Schmeckstörungen bei 

der zervikalen Dystonie nur gering ausfallen. Inwieweit die Verbindungen vom Hirnstamm 

zum Striatum und anderen Strukturen der Basalganglien beim Schmecken bei der zervikalen 

Dystonie eine Rolle spielen, bedarf weiterer Untersuchungen. Beispielsweise könnten 

Untersuchungen zum Schmecken bei Patienten mit zervikaler Dystonie, die mit der tiefen 

Hirnstimulation der Basalganglien behandelt werden, weiteren Aufschluss darüber geben. 

Auch wenn das Riechsystem und das Schmecksystem einen sehr unterschiedlichen Aufbau 

haben, arbeiten beide Systeme in täglichen Leben eng zusammen [Landis et al. 2010]. Es hat 
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sich gezeigt, dass derjenige der schlecht riechen kann häufig auch schlecht schmecken kann 

[Landis et al. 2010]. Es ist daher möglich, dass die Schmeckstörung bei den Patienten mit 

einer zervikalen Dystonie durch die Riechstörung bedingt ist [Landis et al. 2010].  

 

4.4 Bewertung der Ergebnisse der linearen Regressionsanalyse 

Wie bereits zuvor dargestellt, werden die Riech- und Schmeckfunktionen von bestimmten 

Variablen beeinflusst. Die Geruchsidentifikation und der SDI-Wert werden vom Alter 

beeinflusst [Hummel et al. 2007]. Diese Ergebnisse passen gut zu aktuellen Daten, die 

besagen, dass Menschen mit zunehmendem Alter schlechter riechen [Attems et al. 2015, 

Murphy et al. 2002]. Bei der Geruchsschwelle scheint der TWSTRS Teil 3 eine Rolle zu 

spielen. Dieser Wert gibt Auskunft über die Intensität und Dauer der Schmerzen bei der 

zervikalen Dystonie. Eine mögliche Erklärung dafür wäre, dass sich Patienten mit Schmerzen 

schlechter auf eine Aufgabe konzentrieren können. Da es jedoch auch ein hohes Maß an 

kognitiven Leistungen benötigt, um bereits niedrigste Konzentrationen eines Duftstoffes 

wahrzunehmen, ist es nicht verwunderlich, dass Patienten mit stark ausgeprägten 

Schmerzen eine höhere Geruchsschwelle haben als Patienten ohne Schmerzen. Die 

Schmeckfunktion der Patienten wird signifikant vom MoCA beeinflusst. Auch hier könnte 

man annehmen, dass man zur Identifikation von Geschmacksstoffen eine gewisse „kognitive 

Basis“ aufweisen muss. Da ein geringer MoCA-Wert Hinweise auf eine kognitive 

Einschränkung bedeuten kann, wäre dies eine mögliche Erklärung, inwiefern das 

Abschneiden beim MoCA das Schmeckvermögen beeinflusst. Die Ergebnisse bei Parkinson-

Patienten und Schmeckstörungen sind mit unseren Ergebnissen vergleichbar [Cecchini et al. 

2015]. Die gefundenen Ergebnisse aus der Regressionsanalyse müssen jedoch mit Vorsicht 

interpretiert werden, da eine Fallzahl von 40 Patienten für 16 beurteilte Ko-Faktoren sehr 

gering ist. Für validere Ergebnisse müsste eine größere Fallzahl untersucht werden. Die 

primäre Fragestellung dieser Arbeit, also ob Riechen und Schmecken bei der zervikalen 

Dystonie beeinträchtigt sind, kann jedoch mit dem vorliegenden Datensatz ausreichend 

beantwortet werden. 
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4.5 Stärken und Schwächen der Studie  

Jede Studie hat Stärken und Schwächen, die in Abwägung von Machbarkeit, Vor- und 

Nachteilen, sowie Verbesserungsvorschlägen einer Studie diskutiert werden müssen.  

 Die Untersuchungen wurden unverblindet durchgeführt, da durch die zervikale 

Dystonie sofort erkennbar war, wer Patient war. Dies könnte den Untersucher zu 

einer schlechteren Beurteilung verleitet haben. Es wurden jedoch etablierte Tests 

angewendet, welche hohe Gütekriterien erfüllen, wie eine hohe Validität und 

Reliabilität. Beispielsweise wurden für die Riechuntersuchungen die Sniffin‘ Sticks 

verwendet, für die es Normwerte von mehr als 3000 gesunden Personen gibt und die 

in mehr als 500 Studien eingesetzt wurden [Hummel et al. 2007]. Gleiches gilt für die 

Schmecktestung, die Tests zur Motorik, zur Neuropsychologie und zu den 

Komorbiditäten [Benton 1976, Brown et al. 2001, Brown 1958, Comella et al. 2015, 

Consky et al. 1994, de Paula 2016, Derogatis 1983, Franke 2000, Freitas 2012, Hobson 

2015, Landis et al. 2009]. Im Vergleich der Untersuchungen an den gesunden 

Kontrollpersonen in dieser Studie und Quellen in der Literatur zeigt sich, dass der 

gleiche Anteil an Gesunden mit einer Hyposmie gefunden wurde [Braemerson et al. 

2004, Murphy et al. 2002, Kronenbuerger et al. 2018]. Die Untersuchungen sind also 

sehr wahrscheinlich nach den anerkannten Standards der Riechtestungen erfolgt, 

ansonsten wäre eine Replikation der Ergebnisse von anderen Arbeitsgruppen nicht 

möglich gewesen. Bei zukünftigen Studien könnten objektive Messungen zum 

Riechen oder Schmecken eingesetzt werden, wie die Erfassung von olfaktorisch oder 

gustatorisch evozierten Potenzialen [Rombaux et al. 2009], um die Ergebnisse mit 

anderen, aber objektiveren Untersuchungstechniken zu replizieren. 

 

 In dieser Studie wurden auch Raucher eingeschlossen. Studien zeigen, dass das 

Rauchen einen negativen Einfluss auf das Riechen hat [Vennemann et al. 2008]. 

Ebenso legen Studien nahe, dass das Schmecksystem bei starkem Tabakkonsum 

beeinträchtigt wird (20 Zigaretten pro Tag und mehr) [Vennemann et al. 2008]. In 

dieser Untersuchung wurden daher genauso viele Raucher mit vergleichbarer 

„Smoking burden“, in beide Untersuchungsgruppen aufgenommen. Zudem hatten 

wir uns entschieden, Raucher einzuschließen, um besser die Wirklichkeit abzubilden 

und um mehr Teilnehmer untersuchen zu können. Andernfalls hätten wir ca. 25% der 
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Patienten mit zervikaler Dystonie nicht in die Studie aufnehmen können. Ferner legt 

die Korrelationsanalyse nahe, dass das Rauchen eher keinen Einfluss auf die 

Ergebnisse der Untersuchungen hatte.    

 

 Die Aussagekraft der vorliegenden Untersuchungen ist möglicherweise gemindert, da 

eine kleine Gruppe von Patienten mit wahrscheinlich genetischer Komponente 

untersucht wurde. Im Vergleich zu anderen Studien [Marek et al. 2018], wurden 

jedoch mehr Dystonie-Patienten mit genetischer Komponente eingeschlossen (Marek 

et al. 2018: 8,6%, unsere Studie: 20%) und unsere Patienten wurden sehr gut 

klassifiziert. Unsere Ergebnisse legen nahe, dass das Riech- und Schmeckvermögen 

der Patienten mit einer genetischen Komponente sich eher nicht von denen mit einer 

idiopathischen Dystonie unterscheidet. Mit den Fortschritten in der genetischen 

Diagnostik können zukünftig mehr Patienten identifiziert werden, deren Dystonie 

eine genetische Grundlage hat, sodass mehr Patienten für eine solche 

Subgruppenanalyse zur Verfügung stehen. 

 

 In der Einleitung wurde bereits diskutiert, dass Patienten mit einer zervikalen 

Dystonie möglicherweise eine verminderte Riechschwelle haben können. Dies könnte 

durch eine Störung der olfaktomotorischen Schleife bedingt sein, was jedoch bis 

heute nur eine vage Theorie ist. Dieser Vorwurf lässt sich nicht vollkommen 

entkräften. Dass die verminderte Riechschwelle auf eine Störung der 

olfaktomotorischen Schleife zurückzuführen ist, gründet auf indirekte Hinweise [Fazl 

et al. 2018, Hoover et al. 1993, Hoover et al. 1999, Hallett 2011, Kronenbuerger et al. 

2009, Mainland et al. 2005, Quartarone et al. 2013, Sobel et al. 1998, Zobel et al. 

2010]. Eine Beeinträchtigung der Riechschwelle ist auch bei peripheren 

Riechstörungen zu beobachten. Dazu gehören beispielsweise eine Riechstörung bei 

Sinusitis, Rhinitis oder strukturellen Läsionen des Riechepithels [Frank et al. 2018, 

Kohli et al. 2017, Youngentob et al. 1997]. Diese haben wir in der Studie durch eine 

ausführliche Anamnese und durch eine Rhinoskopie ausgeschlossen. In weiteren 

Studien zum Riechen bei Patienten mit zervikaler Dystonie könnten 

olfaktomotorische Messungen durchgeführt werden. Dafür kann eine aufwendige 

Apparatur verwendet werden, wie von Sobel et al. beschrieben [Sobel et al. 2001]. 
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Dabei kann der Luftstrom durch die Nasen beim Riechen sehr genau in Abhängigkeit 

von der Geruchsstoffkonzentration gemessen werden. 

 

 Im Gegensatz zu der Gesamtzahl der Patienten, die unter einer zervikalen Dystonie 

leiden, ist die Untersuchung von 40 Patienten in dieser Studie eher gering. Weiterhin 

ist die Fallzahl zu gering, um den Einfluss von Ko-Faktoren der zervikalen Dystonie auf 

das Riechen und Schmecken genau zu erfassen. Die am Anfang der Studie 

durchgeführte Power Analyse ergab jedoch, dass zur Beantwortung der primären 

Fragestellung eine Patientenzahl von 18 Teilnehmern ausreichend ist. Zudem 

konnten für diese Studie erfreulicherweise doppelt so viele Probanden rekrutiert 

werden um eine bestmögliche Aussage mit den uns zur Verfügung stehenden 

Patientenkollektiv zu erreichen. Weiterhin ist die bestehende Studie die bisher 

zweitgrößte Untersuchung zum Thema Riechen und die erste zum Thema Schmecken 

bei zervikaler Dystonie. Zur sicheren Beantwortung der Frage, ob Ko-Faktoren eine 

Rolle spielen, müssen in nachfolgenden Studien mehr Patienten untersucht werden.   

 

4.6 Bedeutung der Studie und Ausblick  

Die Ergebnisse dieser Studie, dass Patienten mit einer zervikalen Dystonie Riechstörungen 

haben (insbesondere eine verminderte Riechschwelle und Riechidentifikation), lassen sich 

sinnvoll mit den Ergebnissen anderer Studien vereinbaren. Diese Studie erweitert die 

Befunde anderer Studien durch eine ausführliche Erfassung von neuropsychologischen 

Leistungsparametern und Komorbiditäten und legt nahe, dass diese Defizite wahrscheinlich 

nicht die Riechstörung begründen. Diese Studie ist gegenwärtig die erste Arbeit zum 

Schmecken bei zervikaler Dystonie. Auch hier konnte eine Verminderung des Geschmacks 

festgestellt werden. Die Beeinträchtigung des Riechens und des Schmeckens bei der 

zervikalen Dystonie sind sehr leicht und haben keine oder nur eine sehr geringe 

Alltagsrelevanz. Die Ergebnisse der Arbeit können aber dazu beitragen, die Pathophysiologie 

der zervikalen Dystonie besser zu verstehen. Die Beeinträchtigung des Riechvermögens 

scheint am ehesten durch eine Veränderung in einem neuronalen Netzwerk, zum dem unter 

anderem das Kleinhirn und die Basalganglien gehören, begründet zu sein. Auch die 

Veränderungen beim Schmecken können durch eine Beeinträchtigung eines solchen 



 
 

-61- 
 

Netzwerks verursacht sein, zu dem der sensomotorischen Kortex gehört. Diese Erkenntnisse 

können sowohl für Patienten als auch für Forscher zum besseren Verständnis der Ursache 

bzw. der Pathophysiologie der zervikalen Dystonie hilfreich sein.  

Im nächsten Schritt wäre es interessant zu erfassen, ob Therapien zur Besserung der 

Bewegungsstörung der zervikalen Dystonie wie die Therapie mit Botulinumtoxin oder der 

tiefen Hirnstimulation einen Einfluss auf das Riechen und Schmecken haben.  
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5. ZUSAMMENFASSUNG 

Die zervikale Dystonie ist charakterisiert durch eine gesteigerte Muskelkontraktion, welche zu 

einer Fehlstellung des Kopfes führt. Neben den motorischen Auffälligkeiten haben Patienten 

auch nicht-motorische Störungen, wie neuropsychologische Defizite oder psychiatrische 

Komorbiditäten. Eine genaue Krankheitsursache ist bis heute noch nicht abschließend geklärt. 

Unter anderem könnten eine fehlende laterale Hemmung, sensorische Abweichungen oder eine 

gestörte neuronale Plastizität in einem Netzwerk unter Einbeziehung von Basalganglien, 

sensomotorischen Kortex und Kleinhirn ursächlich für die Bewegungsstörung bei der Dystonie 

sein. Diese Strukturen sind auch beim Riechen und Schmecken beteiligt. Daher wurde 

angenommen, dass Dystonie-Patienten schlechter riechen und schmecken können als Gesunde 

Kontrollpersonen. 

Es wurden 40 Patienten und 40 Kontrollpersonen untersucht. Das Riechvermögen wurde mit den 

Sniffin‘ Sticks beurteilt. Die Schmecktestung erfolgte mittels Taste-Strips. Zur 

neuropsychologischen Testung wurden der MoCA, der Trail-Making-Test, der Digit-Span-Test 

sowie der F-A-S-Test eingesetzt; zur Erfassung von Ängstlichkeit und Depressionen wurden 

Abschnitte aus dem BSI verwendet.  

Es fand sich eine Beeinträchtigung der Riechschwelle, der Riechidentifikation und des 

Gesamtwertes aus Riechschwelle, Diskriminations- und Identifikationsfähigkeit bei Patienten mit 

einer zervikalen Dystonie. Dies stimmt mit den Ergebnissen anderer, unabhängiger Arbeiten 

überein. Die Beeinträchtigung der Riechfunktion bei der zervikalen Dystonie ist möglicherweise 

bedingt durch eine Netzwerkstörung, insbesondere unter Einbeziehung des Kleinhirns. Auch 

beim Schmecken zeigten sich schlechtere Werte bei den Patienten als bei den gesunden 

Kontrollpersonen, was möglicherweise auf eine Veränderung eines Netzwerks unter 

Einbeziehung des sensomotorischen Kortex oder auf die nachgewiesene Riechstörung 

zurückzuführen ist. Vergleichbare Publikationen zum Schmecken bei zervikaler Dystonie gibt es 

noch nicht. Die Korrelationsanalyse legt nahe, dass das Alter der Patienten und das Ausmaß der 

Schmerzen im Rahmen der zervikalen Dystonie das Riechen beeinflusst. Die allgemeine kognitive 

Leitungsfähigkeit wie sie im MoCA erfasst wird, beeinflusst demgegenüber das Schmecken bei 

den Patienten. Die gefundenen Veränderungen beim Riechen und Schmecken sind nur gering 

ausgeprägt, können aber zum besseren Verständnis der Pathophysiologie der zervikalen 

Dystonie beitragen. Die Ergebnisse stützen die Annahme, dass die zervikale Dystonie eine 

Netzwerkerkrankung ist.  
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8. ANHANG 
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8.1 Anamnesebogen 

 

Name, Vorname: 

Geschlecht:   M  W 

Geburtsdatum: 

Adresse : 

Telefonnummer: 

 

Tabak:  J N  Zigaretten/Tag:    Pack years: 

Alkohol : J N 

Schulausbildung: 

Dauer der schulischen Ausbildung: 

Beruf: 

 

Vorerkrankungen/HNO Untersuchung: 

 

 

 

Operationen: 

 

 

 

 

Allergien: 

 

 

Regelmäßige Impfungen: J  N 

 



 
 

-80- 
 

Medikamente: 

 

 

 

Riechfunktion:   0       1       2       3       4       5       6       7       8       9       10 

Schmeckfunktion:  0       1       2       3       4       5       6       7       8       9       10 

 

Familienanamnese: 

 

 

 

Dauer der Dystonie (falls vorhanden): 
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Riechschwelle: 

Summe:  /16 

Schwellentest ↑ ↓ ↑ ↓ ↑ ↓ ↑ 

1        

2        

3        

4        

5        

6        

7        

8        

9        

10        

11        

12        

13        

14        

15        

16        

Diskriminationstest Rot Grün Blau 

1    

2    

3    

4    

5    

6    

7    

8    

9    

10    

11    

12    

13    

14    

15    

16    

8.2 Dokumentationsbögen für die Untersuchung mit den Sniffin‘ Sticks 
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Identifikationstest: 

1 Orange Brombeere Erdbeere Ananas 

2 Rauch Honig Schuhleder Klebstoff 

3 Honig Zimt Vanille Schokolade 

4 Schnittlauch Zwiebel Fichte Pfefferminz 

5 Banane Kirsche Walnuss Kokos 

6 Pfirsich Apfel Zitrone Grapefruit 

7 Gummibär Kaugummi Kekse Lakritz 

8 Gummi Terpentin Menthol Senf 

10 Zigarette Wein Kaffee Kerzenrauch 

11 Pfirsich Apfel Melone Orange 

12 Senf Pfeffer Zimt Gewürznelke 

13 Birne Pflaume Ananas Pfirsich 

14 Rose Himbeere Kamille Kirsche 

15 Rum Anis Honig Fichte 

16 Schinken Brot Käse Fisch 

9 Knoblauch Zwiebel Sauerkraut Möhren 

Summe:  /16 
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Auswertung: 

Schwellentest  

Diskriminationstest  

Identifikationstest  

 

Gesamtergebnis  
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U Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

D Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

P Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

L Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

H Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

G Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

C Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

O Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

K Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

V Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

F Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

B Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

J Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

N Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

A Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

E Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

I Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

M Süß Sauer Salzig Bitter Kein 
Geschmack 

 

Gesamt: 

                              

Süß Sauer Salzig Bitter Total 

8.3 Dokumentationsbogen für die Untersuchung mit den Taste Strips 
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8.4 Dokumentationsbögen zur neuropsychologischen Untersuchung 

Digit Span Test Forward / Backward 

 

Forward 

Item Zahlenreihe Richtig                        Falsch 

1.a 
b 

1 – 7       [0]  1                          [0]  0 

6 – 3       [0]  1                          [0]  0 

2.a 
b 

5 – 8 – 2       [0]  1                          [0]  0 

6 – 9 – 4       [0]  1                          [0]  0 

3.a 
b 

6 – 4 – 3 – 9       [0]  1                          [0]  0 

7 – 2 – 8 – 6       [0]  1                          [0]  0 

4.a 
b 

4 – 2 – 7 – 3 – 1       [0]  1                          [0]  0 

7 – 5 – 8 – 3 – 6       [0]  1                          [0]  0 

5.a 
b 

6 – 1 – 9 – 4 – 7 – 3       [0]  1                          [0]  0 

3 – 9 – 2 – 4 – 8 – 7       [0]  1                          [0]  0 

6.a 
b 

5 – 9 – 1 – 7 – 4 – 2 – 8       [0]  1                          [0]  0 

4 – 1 – 7 – 9 – 3 – 8 – 6       [0]  1                          [0]  0 

7.a 
b 

5 – 8 – 1 – 9 – 2 – 6 – 4 – 7       [0]  1                          [0]  0 

3 – 8 – 2 – 9 – 5 – 1 – 7 – 4       [0]  1                          [0]  0 

8.a 
b 

2 – 7 – 5 – 8 – 6 – 2 – 5 – 8 – 4       [0]  1                          [0]  0 

7 – 1 – 3 – 9 – 4 – 2 – 5 – 6 – 8       [0]  1                          [0]  0 

 

Backward 

Item Zahlenreihe Richtig                        Falsch 

1.a 
b 

2 – 4       [0]  1                          [0]  0 

5 – 7       [0]  1                          [0]  0 

2.a 
b 

6 – 2 – 9       [0]  1                          [0]  0 

4 – 1 – 5       [0]  1                          [0]  0 

3.a 
b 

3 – 2 – 7 – 9       [0]  1                          [0]  0 

4 – 9 – 6 – 8       [0]  1                          [0]  0 

4.a 
b 

1 – 5 – 2 – 8 – 6       [0]  1                          [0]  0 

6 – 1 – 8 – 4 – 3       [0]  1                          [0]  0 

5.a 
b 

5 – 3 – 9 – 4 – 1 – 8       [0]  1                          [0]  0 

7 – 2 – 4 – 8 – 5 – 6       [0]  1                          [0]  0 

6.a 
b 

8 – 1 – 2 – 9 – 3 – 6 – 5        [0]  1                          [0]  0 

4 – 7 – 3 – 9 – 1 – 2 – 8       [0]  1                          [0]  0 

7.a 
b 

9 – 4 – 3 – 7 – 6 – 2 – 5 – 8       [0]  1                          [0]  0 

7 – 2 – 8 – 1 – 9 – 6 – 5 – 3       [0]  1                          [0]  0 

 

Auswertung: 

Forward:   /16 

Backward:   /14 
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Trail Making Test 

Teil A 

 

 

 

 

Beispiel 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

-88- 
 

 

 

 

Gesamtzeit Teil A: 
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Trail Making Test 

Teil B 

 

 

 

 

Beispiel 
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Gesamtzeit Teil B: 
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BSI – Brief Symptom Inventory 

 

Überhaupt nicht Ein wenig Ziemlich Stark Sehr stark 

0 1 2 3 4 

  

Litten Sie in den letzten sieben Tagen unter… 
 

1. Nervosität oder innerem Zittern      0      1      2      3      4 

2. Ohnmachts- und Schwindelgefühlen      0      1      2      3      4 

3. der Idee, dass irgendjemand Macht über Ihre Gedanken hat   0      1      2      3      4 

4. dem Gefühl, dass andere an den meisten Ihrer Schwierigkeiten Schuld sind 0      1      2      3      4 

5. Gedächtnisschwierigkeiten       0      1      2      3      4 

6. dem Gefühl, leicht reizbar oder verärgerbar zu sein    0      1      2      3      4 

7. Herz- oder Brustschmerzen       0      1      2      3      4 

8. Furcht auf offenen Plätzen oder auf der Straße    0      1      2      3      4 

9. Gedanken, sich das Leben zu nehmen     0      1      2      3      4 

10. dem Gefühl, dass man den meisten Menschen nicht trauen kann  0      1      2      3      4 

11. schlechtem Appetit        0      1      2      3      4 

12. plötzlichem Erschrecken ohne Grund     0      1      2      3      4 

13. Gefühlsausbrüchen, denen gegenüber Sie machtlos waren   0      1      2      3      4 

14. Einsamkeitsgefühlen, selbst wenn Sie in Gesellschaft sind   0      1      2      3      4 

15. dem Gefühl, dass es Ihnen schwerfällt, etwas anzufangen   0      1      2      3      4 

16. Einsamkeitsgefühlen       0      1      2      3      4 

17. Schwermut         0      1      2      3      4 

18. dem Gefühl, sich für nichts zu interessieren         0      1      2      3      4 

19. Furchtsamkeit        0      1      2      3      4 

20. Verletzlichkeit in Gefühlsdingen      0      1      2      3      4 

21. dem Gefühl, dass die Leute unfreundlich sind                                                                                      
oder Sie nicht leiden können                                                                                           0      1      2      3      4 

22. Minderwertigkeitsgefühlen gegenüber anderen    0      1      2      3      4 

23. Übelkeit oder Magenverstimmung      0      1      2      3      4 

24. dem Gefühl, dass andere Sie beobachten oder über Sie reden  0      1      2      3      4 

25. Einschlafschwierigkeiten       0      1      2      3      4 

26. dem Zwang, wieder und wieder nachzukontrollieren, was Sie tun  0      1      2      3      4 

27. Schwierigkeiten, sich zu entscheiden     0      1      2      3      4 

28. Furcht vor Fahrten in Bus, Straßenbahn, U-Bahn oder Zug   0      1      2      3      4 

29. Schwierigkeiten beim Atmen      0      1      2      3      4 

30. Hitzewallungen oder Kälteschauern      0      1      2      3      4 

31. der Notwendigkeit, bestimmte Dinge, Orte oder Tätigkeiten zu meiden,                                            
weil Sie durch diese erschreckt werden      0      1      2      3      4 

32. Leere im Kopf        0      1      2      3      4 

33. Taubheit oder Kribbeln in einzelnen Körperteilen    0      1      2      3      4 

34. dem Gefühl, dass Sie für Ihre Sünden bestraft werden sollen  0      1      2      3      4 

35. einem Gefühl der Hoffnungslosigkeit angesichts der Zukunft  0      1      2      3      4 

36. Konzentrationsschwierigkeiten      0      1      2      3      4 

37. Schwächegefühl in einzelnen Körperteilen     0      1      2      3      4 

38. dem Gefühl, gespannt oder aufgeregt zu sein    0      1      2      3      4 

39. Gedanken an den Tod oder ans Sterben     0      1      2      3      4 
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40. dem Drang , jemanden zu schlagen,                                                                                                            
zu verletzen oder ihm Schmerz zuzufügen     0      1      2      3      4 

41. dem Drang, Dinge zu zerbrechen oder zu zerschmettern   0      1      2      3      4 

42. starker Befangenheit im Umgang mit anderen    0      1      2      3      4 

43. Abneigung gegen Menschenmengen, z.B. beim Einkaufen oder im Kino 0      1      2      3      4 

44. dem Eindruck, sich einer anderen Person                                                                                                 
nie so richtig nahe fühlen zu können      0      1      2      3      4 

45. Schreck- oder Panikanfällen       0      1      2      3      4 

46. der Neigung, immer wieder in Erörterungen und                                                              
Auseinandersetzungen zu geraten      0      1      2      3      4 

47. Nervosität, wenn Sie allein gelassen werden    0      1      2      3      4 

48. mangelnder Anerkennung Ihrer Leistung durch andere   0      1      2      3      4 

49. so starker Ruhelosigkeit, dass Sie nicht stillsitzen können   0      1      2      3      4 

50. dem Gefühl, wertlos zu sein       0      1      2      3      4 

51. dem Gefühl, dass die Leute Sie ausnutzen, wenn Sie es zulassen würden 0      1      2      3      4 

52. Schuldgefühlen        0      1      2      3      4 

53 dem Gedanken, dass irgendetwas mit Ihrem Verstand nicht in Ordnung ist 0      1      2      3      4 
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8.5 Dokumentationsbogen zur Botulinumtoxin-Therapie 

Patientenprotokoll 

 

Letzte Botulinumtoxin-Injektion: 

Beginn der Botulinumtoxin-Behandlung: 

Injizierte Muskeln: 

Anzahl der Injektionen / Menge pro Injektion: 

Dauer der Wirksamkeit: 

(schwere) Nebenwirkungen:  J N 

 Zunahme der Schmerzen 

 Erschwerte Kopfhaltung / Nutzung einer Halskrause 

 Dysphagie  -für feste Nahrung 

-auch für flüssige Nahrung 

-Aspiration und Pneumonie / Magensonde 

 Sprech- / Stimmstörung 

 Beeinträchtigung der Atmung 

 Generalisierte Schwäche 

 Kraftminderung Arm 

Häufigkeit des Auftretens der genannten Nebenwirkungen im gesamten Verlauf der Therapie (%der 

Injektionen): 

 

0        10        20        30        40        50        60        70        80        90        100 
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Veränderung der Erkrankung über die Jahre:  J  N 

Wenn Ja, wie: 

 

Veränderung der Wirksamkeit der Therapie:  J  N 

Wenn Ja, wie und um wie viel Prozent: 

 

Effekt der Therapie auf Bewegungsstörungen (bezogen auf Gesamttherapie): 

+4 vorübergehende vollständige Beschwerdefreiheit 

+3 vorübergehende deutliche Besserung 

+2 vorübergehende mäßige Besserung 

+1 vorübergehende geringfügige Besserung 

0 keine Veränderung 

-1 vorübergehende geringfügige Verschlechterung 

-2 vorübergehende mäßige Verschlechterung 

-3 vorübergehende deutliche Verschlechterung 

-4 vorübergehende extreme Verschlechterung 
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8.6 Dokumentationsbogen zur Beurteilung der Schwere der Dystonie 

The Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Scale (TWSTRS) 

A. Maximale Abweichung 

1. Rotation   keine…………………………………………………………………………………………………0 

    Geringfügig (<1/4 Umfang) (1-22°)…………………………………………………..1 

    Leichte (1/4-1/2 Umfang) (23-45°)……………………………………………………2 

    Mäßige (1/2-3/4 Umfang) (46-67°)…………………………………………………..3 

    Starke (>3/4 Umfang) (68-90°)………………………………………………………….4 

 

2. Laterocollis   kein…………………………………………………………………………………………………..0 

    Leichter (1-15°)…………………………………………………………………………………1 

    Mäßiger (16-35°)………………………………………………………………………………2 

    Starker (>35°)…………………………………………………………………………………..3 

 

3. Anterocollis / Retrocollis 

a) Anterocollis      b) Retrocollis 

kein…………………………………………….0   kein………………………………………………….………….0 

leichter Vorneigung des Kinns…………..1  Leichter Rückneigung des Scheitels mit Anhebung.…1  

des Kinns 

mäßiger Vorneigung des Kinns………….2   mäßiger Rückneigung des Scheitels…………….………2 

(bis ½ möglicher Umfang)     (bis ½ möglicher Umfang) 

Starker Kinn nähert sich Brust…………..3   starker bis Gesamtumfang……………………….……….3 

 

4. Seitenabweichung    fehlt……………………………………………………….……0 

       Vorhanden………………………………………………….1 

 

5. Sagittale Abweichung    fehlt…………………………………………………………….0 

       Vorhanden………………………………………………….1 
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Wertung: /15       

B. Dauer 

Keine……………………………………………………………………………………………………………………………….…………………0 

Gelegentliche Neigung (<25% der Zeit), meistens submaximal………………………………………………………….1 

Gelegentliche Neigung (<25% der Zeit), oft maximal oder intermettierende Neigung                          

(25-50% der Zeit), meistens submaximal………………………………………………………………………………….……….2 

Intermettierende Neigung (25-50% der Zeit), oft maximal oder häufige Neigung                                  

(50-75% der Zeit), meistens submaximal………………………….…………………………………………………….………..3 

Häufige Neigung (50-75% der Zeit), oft maximal oder dauerhafte Neigung (>75% der Zeit),      

meistens submaxima………………………………………………………………………………………………..……………………….4 

Dauerhafte Neigung (>75% der Zeit), oft maximal……………………………………………………………………..……..5 

Wertung  (x2):  /10 

 

C. Wirkung sensorischer Tricks 

Vollständiges Verschwinden mit Hilfe von Tricks……………………………………………………………………………….0 

Teilweises oder zeitlich begrenztes Verschwinden……………………………………………………………………………1 

Kaum oder keine Besserung durch Tricks…………………………………………………………………………………………..2 

Wertung:  /2 

 

D. Hebung der Schulter 

Nicht vorhanden………………………………………………………………………………………………………………………………..0 

Leicht (1/3 des möglichen Umfangs), intermittierend oder dauerhaft………………………………….…………..1 

Mäßig (1/3-2/3 des möglichen Umfangs) und dauerhaft (>75% der Zeit) oder stark                          

(>2/3 des möglichen Umfangs) und intermittierend……………………………………………………………….…………2  

Stark und dauerhaft………………………………………………………………………………………………..………………………….3 

Wertung:  /3 
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E. Bewegungsumfang 

Kopfdrehung vollständig zur Gegenseite…………………………………………………………………………………………….0 

Kopfdrehung über die Mittellinie, aber nicht vollständig zur Gegenseite…………………………………………..1 

Kopfdrehung kaum über die Mittellinie………………………………………………………………………………………………2 

Kopfdrehung bis zur Mittellinie, nicht darüber hinaus………………………………………………………….…………….3 

Kopfdrehung kaum über die abnorme Haltung hinaus möglich………………………………………………………….4 

Wertung:  /4 

 

F. Zeit 

(bis 60 sec), die der Patient den Kopf ohne sensorische Tricks in Neutralstellung (bis 10° Abweichung) 

halten kann (Mittelwert zweier Versuche) 

>60 sec……………………………………………………………………………………………………………………………………………….0 

46-60 sec…………………………………………………………………………………………………………………………………………….1 

31-45 sec…………………………………………………………………………………………………………………………………………….2 

16-30 sec…………………………………………………………………………………………………………………………………………….3 

<15 sec……………………………………………………………………………………………………………………………………………….4 

Wertung: /4 

 

Gesamt:  /35 

 

Einschränkung      (0=Keine Einschränkung  5=maximale Einschränkung) 

A. Bei der Arbeit     0         1         2         3         4         5 

B. Bei Aktivitäten des alltäglichen Lebens 0         1         2         3         4         5 

C. Autofahren     0         1         2         3         4         5 

D Lesen      0         1         2         3         4         5 

E. Fernseh schauen    0         1         2         3         4         5 

F. Aktivitäten außerhalb des Hauses   0         1         2         3         4         5 

Gesamt:  /30 
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Schmerzskala    (0=keine Schmerzen  10=extreme Schmerzen) 

Stärke des Schmerzes: am Besten /10 am Schlechtesten /10 Alltäglich /10 

(Schlechstestes + Bestes + (2*alltäglich))/4 

Dauer des Schmerzes   0         1         2         3         4         5   

(0=sehr schnell vorübergehend  5=dauerhaft anhaltender Schmerz) 

Einschränkung durch den Schmerz 0         1         2         3         4         5 

(0=keine Einschränkungen  5=extreme Einschränkungen) 

Gesamt:  /20 

 

 

Gesamtauswertung 

 

Teil 1  /35 

Teil 2  /30 

Teil 3  /20 

 

Ergebnis /85 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

-99- 
 

9. PUBLIKATION 
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