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2 Fragestellung der Arbeit  

Wie unterscheidet sich die Verarbeitung gustatorischer Reize von Patienten mit 

Schmeckstörungen und gesunden Probanden? 

  

Eine objektive Evaluation der Schmeckfunktion ist als wesentlicher Bestandteil in der klini-

schen Diagnostik von Schmeckstörungen wünschenswert, kann jedoch aufgrund von bisher 

fehlenden etablierten Verfahren noch nicht standardmäßig durchgeführt werden. 

Derzeit existiert eine Vielzahl von Testverfahren zur Überprüfung des gustatorischen Systems, 

deren Reliabilität mehrfach nachgewiesen wurde (Gudziol und Hummel, 2007; Nordin et al., 

2007; Hummel und Welge-Lüssen, 2009; Landis et al., 2009). Allerdings sind diese psycho-

physischen Methoden lediglich in der Lage, ein quantitativ eingeschränktes Schmeckvermö-

gen zu detektieren, obwohl die häufigsten Schmeckstörungen qualitativer Art sind (Müller et 

al., 2007b). Darüber hinaus ist zu bedenken, dass sie von der Mitarbeit der Patienten abhängig 

und die Testergebnisse damit potenziell manipulierbar sind.  

Bestrebungen andere Techniken zu entwickeln, zeigten Erfolge in der Konstruktion eines com-

putergesteuerten Apparats, dem Gustometer, welcher eine standardisierte Reizung der Test-

person mit verschiedenen Schmecklösungen zulässt und somit die Ableitung von sogenann-

ten gustatorisch ereigniskorrelierten Potentialen möglich macht (Haberland et al., 1974; Plattig 

et al., 1988; Evans et al., 1993; Mizoguchi et al., 2002; Iannilli et al., 2015). Diese können als 

elektroenzephalographisches Korrelat der Reizverarbeitung aussagekräftige, objektive Be-

funde über die Funktionalität des Schmecksinnes liefern. 

 

Wenigen Studien gelang bisher die Aufzeichnung jener gustatorisch ereigniskorrelierter Po-

tentiale (gERP) bei Betroffenen einer Schmeckstörung. Vielversprechend war jedoch zum ei-

nen der Nachweis von kleineren Amplituden und verlängerten Latenzen einzelner Signalkom-

ponenten bei Patienten mit einer herabgesetzten Schmeckempfindlichkeit (Kobal, 1985). Zum 

anderen zeigte sich bei der lateralisierten Untersuchung einer Patientin mit linksseitigem 

Schmeckverlust durch Hummel und Kollegen lediglich auf der kontralateralen Seiten eine re-

gelhafte Reizantwort (Hummel et al., 2009).  

 

Die vorliegende Studie beschäftigt sich mit der Frage der Reproduzierbarkeit dieser Ergeb-

nisse und soll überprüfen, inwiefern sich die Verarbeitung gustatorischer Reize bei Patienten 

mit Schmeckstörungen und gesunden Probanden unter Anwendung der gERP unterscheidet. 

Ein weiteres Ziel ist, erste normative Daten für die klinisch diagnostische Auswertung gustato-

risch ereigniskorrelierter Potentiale zu etablieren.  



3 
 

3 Theoretische Grundlagen 

3.1 Anatomie und Physiologie des gustatorischen Systems  

3.1.1 Das periphere Schmeckorgan 

In der Mundhöhle beginnt der Schmeckprozess, in dessen Zentrum initial unsere Zunge steht. 

Makroskopisch imponieren an ihrer Oberfläche sogenannte Papillen, die diese zum einen ver-

größern und zum anderen das Schmecken mithilfe spezialisierter, in Schmeckknospen inte-

grierter Sinneszellen in der Peripherie realisieren.   

 

Es existieren vier Papillenarten, die sich durch ihre Lage, ihre optische Erscheinung und teil-

weise auch durch ihre physiologische Funktion voneinander unterscheiden: Papillae filifor-

mes, auch Fadenpapillen genannt, dienen als einzige Papillen der Wahrnehmung taktiler 

Reize (Kobayashi et al., 2004). Sie tragen somit im Gegensatz zu den Pilzpapillen (Papillae 

fungiformes), den Blätterpapillen (Papillae foliatae) und den Wallpapillen (Papillae circumva-

llatae) nicht zur Chemosensorik bei (Kobayashi et al., 2004). Dafür sind im Epithel dieser drei 

Papillenarten zahlreiche Schmeckknospen eingebettet (Draguhn et al., 2018).  

Mit 48 % enthalten Wallpapillen die meisten aller Schmeckknospen, auch wenn sie zahlen-

mäßig am geringsten vertreten sind. Nur sieben bis 15 Wallpapillen finden sich V-förmig ver-

teilt am Übergang zum Zungengrund (Gravina et al., 2013). In unmittelbarer Nähe liegen an 

den hinteren, seitlichen Zungenrändern ca. 15 - 30 Blätterpapillen. Die meisten Papillen sind 

jedoch im vorderen Bereich der Zunge angeordnet: Dort beherbergen ungefähr 150 - 400 

Pilzpapillen etwa 24 % aller Schmeckknospen (Schünke et al., 2018; Witt, 2020). Inmitten der 

Papillen sind zudem sogenannte Ebner-Spüldrüsen lokalisiert, durch deren Hilfe die 

Schmeckknospen gereinigt und folglich kontinuierlich mit neuen Molekülen besetzt werden 

können (Manzini und Czesnik, 2008). Darüber hinaus finden sich auf dem Gaumen, der Epi-

glottis sowie dem Pharynx einzelne Schmeckknospen (Hatt, 2011).  

Ca. 3000 - 5000 solcher zwiebelförmigen Knospen sind so in der gesamten menschlichen 

Mundhöhle verteilt. Gebildet werden sie aus jeweils 50 - 100 spindelförmigen Zellen. Definiti-

onsgemäß spricht man von sekundären Sinneszellen, da es sich um spezialisierte Epithelzel-

len ohne Axone handelt (Smith und Margolskee, 2001). Sie gelten als eigentliches peripheres 

Schmeckorgan. 

 

Werden bspw. Lebensmittel aufgenommen, ermöglicht die mechanische und chemische Zer-

kleinerung im Mund deren Aufspaltung in einzelne Moleküle, die im Speichel gelöst zu den 

Sinneszellen transportiert werden. Dort treten die Schmeckstoffe dann mit speziellen Rezep-

torproteinen auf sogenannten Mikrovilli in Kontakt (Finger, 2005; Chaudhari und Roper, 2010). 

Darunter versteht man Ausstülpungen der apikalen Sinneszellmembran, die in den zentralen 
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Alter auf ungefähr 2000 Stück (Draguhn et al., 2018). Damit geht physiologischerweise eine 

allgemeine Abnahme der Sensibilität einher und erklärt, warum ältere Menschen regelrecht 

höhere Konzentrationen von gewissen Schmeckstoffen benötigen, um diese Reize überhaupt 

zu erkennen (Heft und Robinson, 2010; Feng et al., 2014). Insbesondere die Geschmäcker 

bitter und salzig sind davon betroffen, wohingegen die Wahrnehmung von Süßem und Sau-

rem häufig nur moderat eingeschränkt ist (Stevens und Lawless, 1981). Durch einfaches 

Nachzuckern bzw. Nachsalzen kann dieses Problem allerdings leicht kompensiert werden, 

weshalb sich Betroffene in den meisten Fällen selten subjektiv beeinträchtigt fühlen und kaum 

Beschwerden äußern.  

 

3.1.2 Die zentralnervöse Verarbeitung von Geschmacksreizen  

Die nervale Weiterleitung der rein gustatorischen Informationen zum Gehirn wird durch die 

Hirnnerven VII (N. facialis), IX (N. glossopharyngeus) und X (N. vagus) gewährleistet. Dies 

geschieht, wie bereits beschrieben, nachdem durch die Interaktion von Schmeckstoffen aus 

der Nahrung und den Geschmacksrezeptoren zunächst ein Rezeptorpotential in den Sinnes-

zellen entsteht, welches wiederum durch Weitergabe über den basalen Zellpol in ein Aktions-

potential transformiert und damit über die Afferenzen jener Hirnnerven weitergeleitet wird. So 

erhält der N. facialis zum einen Informationen durch die Chorda tympani über das vordere 

Zungendrittel und zum anderen durch den N. petrosus major, der wie der N. vagus für die 

Papillen am Gaumen verantwortlich ist. Das hintere Drittel der Zunge sowie Teile der Zun-

genseiten werden durch den N. glossopharyngeus versorgt, wohingegen die sensorische In-

nervation von Pharynx und Larynx vom N. vagus übernommen wird (Schünke et al., 2018; 

Draguhn et al., 2018). 

Ergänzende taktile sowie thermische Signale werden im vorderen Zungendrittel durch den N. 

trigeminus bzw. im mittleren und hinteren Drittel über den N. glossopharyngeus und N. vagus 

vermittelt (Hummel und Welge-Lüssen, 2009).  

 

Als Tractus solitarii, dem sogenannten ersten Neuron, verlaufen diese Nervenfasern zur 

Medulla oblongata, wo sie im Nucleus tractus solitarius umgeschaltet werden (Boucher et al., 

2003; Norgren et al., 2006). Von dort erfolgt die Signalübertragung über das zweite Neuron  

u. a. zum Nucleus ventralis posteromedialis im Thalamus, welcher nach Umschaltung auf das 

dritte Neuron weiter ins Großhirn projiziert (Heckmann et al., 2003).  

Dort werden wiederum verschiedene Bereiche angesprochen: Die anteriore und mittlere Insel-

rinde und das darüberliegende Operculum gelten als primärer gustatorischer Kortex, dem Ort 

der ersten bewussten Geschmackswahrnehmung (Maffei et al., 2012; Iannilli et al., 2014). 

Untersuchungen der Schmeckverarbeitung bei Mäusen zeigen separate, kortikale Aktivitäten 

in Abhängigkeit vom jeweiligen Reiz, wodurch Vermutungen über eine definierte 
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3.2 Schmeckstörungen 

Unser Geschmackseindruck entsteht durch das Zusammenwirken der drei chemischen Sinne: 

Dem Schmecken, dem Riechen und dem oralen Tastsinn (Landis und Just, 2010).  

Fällt eine dieser Komponenten aus bzw. ist in ihrer Funktion eingeschränkt, hat dies einen 

bedeutsamen Einfluss auf die verbleibenden Sinne (Dalton et al., 2000). Ein herabgesetztes 

Schmeckvermögen kann bspw. eine Minderung der trigeminalen Sensibilität bestimmter Zun-

genareale bedingen (Just et al., 2007). Bei Anosmikern sind dagegen nicht selten höhere Er-

kennungsschwellen für die einzelnen Schmeckqualitäten messbar (Gudziol und Rahneberg, 

2004).  

Es verwundert also nicht, dass sich häufig Patienten mit einer subjektiven Schmeckstörung 

ärztlich vorstellen, obwohl vielmehr deren Riechwahrnehmung gestört ist und sie dadurch 

Schwierigkeiten haben, das Aroma einer Speise zu identifizieren (Deems et al., 1991). Isolierte 

Schmeckstörungen treten insgesamt selten auf (Hoffman et al., 1998): Untersuchungen zei-

gen, dass weniger als 10 % der Patienten, die aufgrund einer gestörten Chemosensorik in 

spezialisierten Zentren vorstellig werden, tatsächlich unter einer objektivierbaren Schmeckstö-

rung leiden (Deems et al., 1991; Pribitkin et al., 2003; Welge-Lüssen et al., 2011; Fark et al., 

2013). Neuere Arbeiten berichten sogar von nur 2 % (Merkonidis et al., 2015).  

Nicht zu vernachlässigen ist zudem, dass unser Geschmacksinn lebenslang Veränderungen 

unterliegt und temporäre Beeinträchtigungen physiologischer Natur sein können. Da z. B. mit 

steigendem Alter die Dichte der Schmeckknospen und Papillen sowie die Anzahl der Vorläu-

ferzellen und folglich die Regenerationsfähigkeit zurückgeht, nimmt die Sensitivität gegenüber 

Schmeckreizen regelhaft ab dem Ende des sechsten Lebensjahrzehntes ab (Nordin et al., 

2007). Auch während einer Schwangerschaft oder im Verlauf des Menstruationszyklus stehen 

Umstellungen im Hormonhaushalt unter Verdacht, das Schmecken zu beeinflussen (Kuga et 

al., 1999; Bajaj et al., 2001; Kuga et al., 2002).   

Wenngleich also solche Abweichungen meist ohne Krankheitswert sind, soll es in den folgen-

den Kapiteln ausschließlich um pathologische Veränderungen des gustatorischen Systems, 

also den reinen Schmeckstörungen, gehen. Beleuchtet werden deren Ätiologie ebenso wie 

der aktuelle Stand der Diagnostik und der Therapie.  

 

3.2.1 Systematik 

Die Einteilung der Schmeckstörungen kann aus verschiedensten Blickwinkeln erfolgen. Zur 

Übersicht soll Tabelle 1 dienen.  

Am häufigsten findet die Klassifikation nach der klinischen Symptomatik in quantitative und 

qualitative Dysgeusien Anwendung: Während es bei quantitativen Störungen zu einer ver-

stärkten bzw. verminderten bis hin zum vollständigen Verlust der Schmeckwahrnehmung 
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nach 
klinischer 
Symptomatik

quantitativ Hypergeusie - Überempfindlichkeit

Hypogeusie - verminderte Empfindlichkeit

Ageusie - partiell: Verlust der Empfindlichkeit gegenüber 
einem bestimmten Schmeckstoff 

- komplett: vollständiger Verlust des Schmeckvermögens

qualitativ
Parageusie - veränderte Wahrnehmung von Schmeckreizen

Phantogeusie - Schmeckhalluzination

nach Ort der 
Schädigung

zentral-nervös

peripher-nervös epithelial

nerval

nach Ursache idiopathisch

posttraumatisch

postoperativ/iatrogen

postinfektiös

medikamentös-toxisch

im Rahmen systemischer Erkrankungen; BMS

andere

Tabelle 1: Systematik von Schmeckstörungen (in Anlehnung an Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016) 

ipsilaterale (Hirnstamm) bzw. kontralaterale (Thalamus) Hemiageusie oder Hemihypogeusie 

aus (J. Heckmann et al., 2005).   

 

Anhand der Ursache der Dysgeusie lässt sich ebenso eine Unterteilung vornehmen, was ins-

besondere dann sinnvoll ist, wenn der Ort der Schädigung nicht genau definiert werden kann 

(Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016). Die häufigsten Gründe werden im folgenden Abschnitt be-

leuchtet. 

 

Einteilung von Schmeckstörungen 

   

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2.2 Ätiologie 

Vielfältig sind die Auslöser von Schmeckstörungen und nicht immer gelingt die eindeutige Auf-

klärung.  

In einer retrospektiven Analyse von 491 Patientendaten identifizierten Fark und Kollegen u. a. 

Gründe für Schmeckstörungen: 24 % der Dysgeusien dieses Patientenkollektivs sind posttrau-

matischer Natur und damit neben den postoperativen Störungen mit 15 % am häufigsten ver-

treten (Fark et al., 2013). Weitere Ursachen sind Infektionen der oberen Atemwege, eine Ex-

position gegenüber toxischen Substanzen sowie die Einnahme von Medikamenten. Das 
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Dennoch zeigt die Arbeit von Bull auch hier die Regenerationsfähigkeit des gustatorischen 

Systems: Etwa ein Fünftel der Patienten erholt sich nach einer bilateralen Durchtrennung der 

Chorda tympani innerhalb weniger Monate vollständig (Bull, 1965).  

Als weiterer Vertreter der iatrogen verursachten Dysgeusien soll die Leitungsanästhesie im 

Spatium pterygomandibulare erwähnt werden. Diese findet v. a. bei zahnärztlichen Behand-

lungen Anwendung und birgt das Risiko, dort verlaufende Fasern der Chorda tympani sowie 

des N. lingualis zu beschädigen (Ehrenfeld et al., 1992).  

 

Des Weiteren treten postinfektiöse Schmeckstörungen verschiedener Pathophysiologie auf. 

Im Rahmen des Ramsay-Hunt-Syndroms, einem Sonderfall des Herpes Zoster, kommt es auf-

grund der Infektion mit Herpesviren zu einer Irritation des N. facialis und folglich neben der 

pathognomonischen Bläschenbildung im Bereich des Gehörganges, den typischen Ohren-

schmerzen und der ipsilateralen, peripheren Fazialisparese auch zu einem beeinträchtigten 

Schmeckvermögen (Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016).  

Viel häufiger jedoch schädigen Influenza­ähnliche Virusinfekte durch Auslösung einer Entzün-

dung das Epithel und wirken sich auf diese Art negativ auf den Geschmackssinn aus (Henkin 

et al., 1975). 

 

Eine Entzündung der Schleimhaut kann allerdings nicht nur von einem Infekt ausgelöst wer-

den, sondern auch von einer chemo- sowie radiotherapeutischen Behandlung ausgehen 

(Steinbach et al., 2009; Hovan et al., 2010).  

Die toxische Wirkung von Chemotherapeutika, wie z. B. 5-Fluorouracil und Cisplatin, führt ge-

mäß Sonis und Yuan bei ca. 40 % der Patienten innerhalb weniger Tage zu Schleimhautläsi-

onen sowie im Verlauf zu Ulzerationen und Atrophien des Epithels mit konsekutiver Schmeck-

störung über mehrere Monate hinweg (Just et al., 2005; Landis und Just, 2010; Sonis und 

Yuan, 2017). Zusätzlich können einzelne Bestandteile der Chemotherapeutika selbst nach Se-

zernierung in den Speichel die Schleimhaut reizen und somit Fehlwahrnehmungen generieren 

(Epstein und Barasch, 2010).  

Infolge der Radiotherapie kommt es ferner zur Fibrosierung bis hin zur Nekrose der Speichel-

drüsen (Sandow et al., 2006). Zwar ist das Epithel in der Lage, sich innerhalb einiger Monate 

nach Beendigung der Therapie zu regenerieren, so dass dauerhafte Schmeckstörungen nach 

einer Radiochemotherapie nur selten beobachtet werden, jedoch kann die Mundtrockenheit 

aufgrund nekrotisierter Speicheldrüsen persistieren und so die Schmeckfähigkeit auch lang-

fristig beeinträchtigen (Seikaly et al., 2004).  

 

Generell übernimmt der Speichel eine wichtige Rolle beim Schmecken, indem er den Trans-

port der zerkleinerten Nahrungsmoleküle zu den entsprechenden Sinneszellen gewährleistet. 
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Fehlt dieser Faktor, können weniger Rezeptoren besetzt und damit weniger Signale generiert 

bzw. weniger Informationen über Geschmack und Sensorik der Nahrung weitergeleitet werden 

(Boyce und Shone, 2006; Maheswaran et al., 2014). Daher wundert es nicht, dass Schmeck-

störungen in einigen Fällen auch mit Mundtrockenheit vergesellschaftet sind (Sasano et al., 

2010; Sasano et al., 2015). Regelmäßig kommt dies beim Sjögren-Syndrom, einer Autoim-

munerkrankung, vor (Negoro et al., 2004).  

Genauso kann eine herabgesetzte Speichelproduktion durch Medikamente, wie den anticho-

linerg wirkenden trizyklischen Antidepressiva, Opioiden oder Antihypertensiva, induziert wer-

den (Doty et al., 2008).  

Wenngleich über die einzelnen Mechanismen wenig bekannt ist, existiert eine Vielzahl anderer 

Medikamente, deren Einnahme ebenfalls mit Schmeckstörungen assoziiert sein kann. Dazu 

zählen u. a. orale Antidiabetika, Immunsuppressiva, Muskelrelaxantien wie Baclofen, An-

tiepileptika wie Carbamazepin, einige Antibiotika oder auch Antihistaminika (Ackerman und 

Kasbekar, 1997; Doty und Bromley, 2004; Hummel et al., 2011). 

 

Dysgeusien treten zudem in Verbindung mit weiteren Systemerkrankungen auf. So beschrei-

ben Studien regelhaft Veränderungen beim Schmecken im Rahmen von Hypothyreoidismus, 

Diabetes mellitus oder Leber- und Nierenversagen (Hummel und Welge-Lüssen, 2009; 

Maheswaran et al., 2014). Speziell bei Autoimmunkrankheiten geht man davon aus, dass die 

freigesetzten Zytokine verantwortlich für eine gestörte Homöostase in den Schmeckknospen 

sind, was folglich zu einem veränderten Geschmackssinn führt (Feng et al., 2014). Durch den 

Anstieg von Glukokortikoiden im Blutplasma, wie es beim Cushing-Syndrom üblich ist, kommt 

es ebenso zu einer Abnahme der Geschmackssensitivität (Hummel und Welge-Lüssen, 2009). 

Auch Patienten mit Bulimie leiden häufiger unter Schmeckstörungen, was einerseits wieder 

den Zusammenhang von Dysgeusien und Mundhygiene bzw. der Speichelmenge und -zu-

sammensetzung verdeutlicht (Ship und Chávez, 2002; Su et al., 2013). Andererseits kann 

diese Erkrankung zu einer Mangelversorgung an Vitaminen und Mineralstoffen führen, die 

auch als Auslöser einer Schmeckstörung fungieren kann (Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016).  

Weitere durch Zink- und Eisendefizite sekundär ausgelöste Dysgeusien finden sich so z. B. 

auch bei Betroffenen einer perniziösen Anämie oder im Rahmen chronisch entzündlicher Dar-

merkrankungen, wie Morbus Crohn (Mann, 2002; Landis und Just, 2010). Speziell die Verge-

sellschaftung von Schmeckstörungen mit Zinkmangelzuständen hat auch therapeutische Kon-

sequenzen, worauf im weiteren Verlauf eingegangen wird.  

Ferner werden bei Epilepsien bzw. Schizophrenien Veränderungen des Geschmackssinnes 

im Sinne gustatorischer Auren beobachtet (Hausser-Hauw und Bancaud, 1987; Fark et al., 

2013).  
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Als Sonderfall sei das Burning-Mouth-Syndrom (BMS) genannt, einer Erkrankung, die über-

wiegend postmenopausale Frauen betrifft und deren Ursache bisher weitestgehend ungeklärt 

ist (Gurvits und Tan, 2013). Denn obwohl aus immunhistochemischen und mikroskopischen 

Untersuchungen von Zungengewebsproben Betroffener hervorgeht, dass die Dichte epitheli-

aler Nervenfasern im Bereich der vorderen zwei Zungendrittel zum einen signifikant geringer 

ist und diese Fasern zum anderen einem ausgeprägten morphologischen Umbau unterliegen, 

geht man aktuell dennoch von einer multifaktoriellen Genese aus psychischen, endokrinen, 

immunologischen sowie iatrogenen Faktoren aus (Lauria et al., 2005; Gurvits und Tan, 2013).  

Klinisch kommt es bei diesem Krankheitsbild neben einem unangenehmen, brennenden 

Schmerz auf der Zunge bzw. der gesamten Mundhöhle regelmäßig zu einer Hypogeusie mit 

zeitweise begleitender Bitter- oder Metallisch-Para- bzw. Phantogeusie (Grushka et al., 2003). 

Therapieversuche mittels hormoneller Substitution zeigen bislang nur geringe Erfolge. Aller-

dings wird in ca. 50% der Fälle eine partielle Remission der Symptome etwa sechs Jahre nach 

Erkrankungsbeginn verzeichnet (Forabosco et al., 1992).  

 

Insgesamt wird durch diese Zusammenfassung die Komplexität der Schmeckstörungen deut-

lich, die eine ebenso vielfältige Auswahl an diagnostischen Mitteln bedarf. 

  

3.2.3 Diagnostik 

Die Diagnostik ändert sich entsprechend der Störung. 

Da sich qualitative Schmeckstörungen grundsätzlich nicht im klinischen Alltag objektivierbar 

nachweisen lassen, muss jede Untersuchung mit einer besonders gründlichen Anamnese be-

ginnen (Müller et al., 2007b). Erfragt werden sollte selbstverständlich die Symptomausprägung 

selbst sowie ggf. das auslösende Ereignis und die zeitliche Entwicklung, aber auch vorange-

gangene Operationen bzw. zahnärztliche Eingriffe, die Medikamenteneinnahme sowie Vorer-

krankungen des Patienten. Von Interesse ist auch, ob eine Exposition mit potenziell toxischen 

Stoffen besteht. Andere wichtige Themen sind die oralen Hygienegewohnheiten des zu Unter-

suchenden sowie mögliche Veränderungen im Bereich der Mundhöhle inklusive Mundtrocken-

heit oder Brennen (Hummel und Welge-Lüssen, 2009; Welge-Lüssen et al., 2014).  

 

Daran schließt sich eine umfangreiche HNO-ärztliche Untersuchung inklusive Laryngoskopie, 

nasaler Endoskopie und Otoskopie an. Neoplasien, wie Nasenpolypen, Entzündungen im 

Halsbereich oder Ohrinfektionen können so als mögliche Auslöser der Dysgeusie identifiziert 

werden.  
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werden (Hummel et al., 2011). Selten wird auch die Kontaktendoskopie herangezogen, um 

morphologische Veränderungen des Zungenepithels aufzudecken (Just et al., 2006).  

Ist die Diagnostik abgeschlossen und die Herkunft der Symptome im besten Fall geklärt, stellt 

sich die Frage nach therapeutischen Möglichkeiten.  

 

3.2.4 Therapie 

Obwohl zahlreiche Therapiemaßnahmen zur Behandlung von Schmeckstörungen vorhanden 

sind, geht hinsichtlich deren Wirksamkeit aus der Literatur nur ein geringes Evidenzniveau 

hervor. 

Ohne Zweifel ist, dass bei sekundär bedingten Dysgeusien zuallererst der mutmaßliche Aus-

löser beseitigt werden muss. Der wichtigste Schlüssel zur Therapie ist daher eine möglichst 

exakte Diagnosestellung.  

Häufig ist ein interdisziplinäres Vorgehen nötig, um die Behandlung von Schmeckstörungen 

im Rahmen von internistischen oder neurologischen Erkrankungen zu realisieren. Angenom-

men die Dysgeusie ist mit der Einnahme eines Medikamentes vergesellschaftet, sollte dieses, 

soweit möglich, abgesetzt oder zumindest ersetzt werden. Da insbesondere Arzneimittel mit 

einer Sulfhydrylgruppe, wie Penicillamin, auch Zinkmangelzustände bedingen können, kann 

eine entsprechende Supplementierung sowie eine zusätzliche Selensubstitution erwogen wer-

den. Gleiches gilt für andere Mangelzustände, die ein verändertes Schmeckvermögen zur 

Folge haben. Eine Ernährungsberatung kann daher als Therapiemaßnahme ratsam sein 

(Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016).  

 

Für die Behandlung idiopathischer Schmeckstörungen hingegen existieren keine klaren, the-

rapeutischen Richtlinien (Hummel et al., 2011).  

Grundsätzlich werden Maßnahmen wie Schleimhautpflege mittels Sialagoga sowie der Ver-

zicht auf Nikotin als potenzielle Noxe empfohlen (Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016). Hervorzu-

heben ist, dass sich die Symptomatik bei der Mehrheit der Patienten im Krankheitsverlauf auf-

grund der hohen Regenerationsfähigkeit des Epithels auch ohne Therapie verbessert und so-

gar einstellt. Dies kann allerdings mehrere Monate bis Jahre dauern. Speziell bei den qualita-

tiven Schmeckstörungen berichten Studien von einer Spontanremissionsrate von 66% nach 

etwa zehn Monaten (Deems et al., 1996). Die Wahrscheinlichkeit einer solchen Remission 

hängt jedoch auch vom Depressionsgrad der Betroffenen ab (Deems et al., 1996).  

Bei Patienten mit einem besonders hohen Leidensdruck kann der Versuch einer lokalen Be-

handlung mit Lidocain bspw. als Spülung, Spray oder auch als Gel kurzfristig Abhilfe bringen 

(Formaker et al., 1998).  
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Langfristig wird am häufigsten Zink genutzt. Die Therapie erfolgt dabei in der Regel mit  

140 mg/d Zinkglukonat bzw. 68 mg/d Polaprezinc über zwölf Wochen. Hintergrund dessen ist 

die unterstützende Rolle von Zink bei der Synthese von Wachstumshormonen und der Rege-

neration sowie Neubildung von Schmecksinneszellen (Henkin et al., 1999). Zudem verbessert 

es laut einer Arbeit von Nowak et al. insgesamt das Wohlbefinden und wirkt sich positiv auf 

depressive Verstimmungen aus (Nowak et al., 2003).   

Obwohl neuere Literaturanalysen den Evidenzgrad dieses Therapieansatzes bei idiopathi-

schen Dysgeusien als niedrig beurteilen, sprechen zahlreiche Studien für die Wirksamkeit von 

Zink (Sakai et al., 2002; S. Heckmann et al., 2005; Sakagami et al., 2009; Nagraj et al., 2014). 

Daher rät die Deutsche Gesellschaft für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde und Kopf- und Hals-

Chirurgie auch weiterhin zu einer Zinksubstitution bei Schmeckstörungen 

(Arbeitsgemeinschaft OuG, 2016).  

Daten über weitere Therapiemaßnahmen existieren zwar, allerdings begründen sich die be-

schriebenen positiven Effekte v. a. auf Fallberichte und nicht-kontrollierte Studien: Gemäß 

Hauswald et al. ist eine Verbesserung sowohl der gustatorischen als auch der psychiatrischen 

Beschwerdesymptomatik sowie der Lebensqualität mittels einer Akupunkturbehandlung mög-

lich (Hauswald et al., 2008). Femiano und Kollegen weisen eine positive Wirkung von Alpha-

Liponsäure nach (Femiano et al., 2002). Andere Untersuchungen zeigen Symptomverbesse-

rungen nach der Gabe von Biotin (Greenway et al., 2011), durch eine Speichelförderung mit-

tels Glutamat (Sasano et al., 2010) sowie nach Kühlung der Mundhöhle mit Eiswürfeln 

(Fujiyama et al., 2010). Einige Patienten mit einer Phantogeusie profitieren auch von einer 

transkraniellen Magnetstimulation (Henkin et al., 2011).  

 

In Hinblick auf das veränderte Schmeckempfinden beim BMS finden neben der Hormoner-

satztherapie auch trizyklische Antidepressiva und Antikonvulsiva Anwendung (Barker et al., 

2009). Ferner scheinen Clonazepam und Diazepam das charakteristische Brennen und die 

unangenehmen Sinneseindrücke zu lindern (Hampf et al., 1990).  
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Funakoshi und Kawamura einen anderen Ansatz, indem sie verschiedene Schmeckstoffe auf 

die Zunge ihrer Probanden applizierten (Funakoshi und Kawamura, 1970; Plattig, 1996).  

Auch wenn die Bezeichnung als reine gERP für die so aufgenommenen ereigniskorrelierten 

Potentiale wegen der mechanischen Reizung und der daraus resultierenden Aktivierung so-

matosensibler Fasern aus heutiger Sicht nicht zutrifft, wurden wichtige Beobachtungen ange-

stellt: Funakoshi und Kawamura sahen initial einen von der Art der Geschmackslösung unab-

hängigen Peak P1, den sie auf den taktilen Reiz zurückführten. Anschließend verzeichneten 

sie einen weiteren Ausschlag ca. 500 bis 1500 ms nach der Stimulation und werteten ihn 

schließlich als eigentliches gERP. Diese als P2 bezeichnete Komponente war im Gegensatz 

zu P1 durch eine Änderung der Konzentration der Lösung modulierbar, wurde allerdings nur 

für saure und salzige Reize aufgezeichnet (Funakoshi und Kawamura, 1970). Insgesamt 

weicht die Form dieser Art ereigniskorrelierter Potentiale jedoch von anderen sensorisch er-

eigniskorrelierten Potentialen ab (s. 3.3) und konnte in späteren Studien nicht reproduziert 

werden (Schaupp, 1971; Bujas, 1980). In der darauffolgenden Zeit bestand demnach die Her-

ausforderung im Ausschluss von Bewegungsartefakten sowie taktiler Reize.  

1985 gelang Kobal dahingehend der bis dato wichtigste Schritt in der Aufzeichnung von gERP. 

Er minimierte die taktile Reizung durch eine gepulste Applikation gasförmiger Schmeckstoffe 

innerhalb eines konstanten Luftstroms, dessen Temperatur und Feuchtigkeit ebenso kontrol-

liert werden konnten (Kobal, 1985). Nicht nur leitete er damit erstmals reine gERP ab und 

publizierte Normwerte für deren einzelne Signalkomponenten (P1 nach 302 ms, N1 nach 410 

ms, P2 nach 660 ms), er zeigte zudem eine intensitätsbedingte Änderung der Potentiale sowie 

eine topografische Verteilung der Potentiale mit Maxima am Scheitelpunkt auf. Darüber hinaus 

wurden erstmalig insgesamt vier Patienten untersucht und damit der Weg für die diagnostische 

Anwendung der gERP geebnet. Gemäß Kobal sind bei Personen mit einer herabgesetzten 

Schmeckschwelle nach Reizung mit einem süßlichen Gas die Amplituden kleiner und die La-

tenzen länger als bei gesunden Vergleichspersonen. Bei einem Studienteilnehmer, der sich 

im Rahmen einer Tumorerkrankung vor der Untersuchung einer Strahlentherapie unterzogen 

hatte, waren sogar keinerlei Reizantworten im EEG nachweisbar (Kobal, 1985).   

Ergänzt und unterstützt wurden diese Ergebnisse in den Folgejahren durch zahlreiche sowohl 

EEG- als auch Magnetenzephalographie-Studien. Demnach besteht ein typisches Muster für 

gERP aus P1 nach ca. 130 - 150 ms, N1 nach 200 - 265 ms und P2 nach mehr als 400 ms mit 

maximalen Potentialamplituden über der zentralen Elektrode Cz (Mizoguchi et al., 2002; 

Wada, 2005; Ohla et al., 2009; Ohla et al., 2010). 

Mit der Entwicklung des sogenannten Gustometers, einem Gerät zur verbesserten und präzi-

seren Reizapplikation, wurde ein weiterer Meilenstein in der Ableitung reiner gERP gesetzt. 

Eine detaillierte Erläuterung der Funktionsweise befindet sich im Abschnitt 4.3.4.1. Mithilfe 

dessen fanden bspw. Singh und Kollegen größere Reizantworten über der rechten im 
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4 Material und Methoden 

4.1 Ethische Aspekte 

Die Datenerhebung dieser Studie fand gemäß den ethischen Grundsätzen der medizinischen 

Forschung am Menschen der Deklaration des Weltärztebundes von Helsinki statt und wurde 

durch die Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät der Technischen Universität Dresden 

bewilligt (EK 286112008).   

Alle Teilnehmer wurden ausführlich über den Hintergrund, das Ziel sowie den Ablauf der Stu-

die sowohl mündlich als auch schriftlich informiert. Nach gründlicher Aufklärung über die Da-

tenschutzbestimmungen sowie die Freiwilligkeit ihrer Teilnahme wurde die Zustimmung aller 

Probanden und Patienten mithilfe einer schriftlichen Einwilligungserklärung dokumentiert. Ge-

sunde Probanden erhielten eine Aufwandsentschädigung in Höhe von zehn Euro pro Stunde.  

 

4.2 Patienten und Probanden 

Insgesamt nahmen 86 Personen im Alter von 29 bis 83 Jahren an der Studie teil. Im Zeitraum 

von April 2017 bis Februar 2018 erfolgte die Testung der neun männlichen und 36 weiblichen 

Patienten, die sich aufgrund einer Beeinträchtigung des Schmecksinnes im Zentrum für Rie-

chen und Schmecken der Klinik und Poliklinik für Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde des Uni-

versitätsklinikums Dresden vorstellten. Deren detaillierte Diagnosestellung, Erkrankungsdauer 

vor der Erstvorstellung in der Klinik sowie Ursache der Schmeckstörung und Therapieempfeh-

lungen sind zusammen mit dem Alter und Geschlecht der Patienten im Anhang 12.1 nachvoll-

ziehbar.  

Gleichzeitig wurden 17 gesunde Männer und 24 gesunde Frauen über Aushänge auf dem 

Gelände der Universitätsklinik Dresden rekrutiert.  

 

Voraussetzung für die Studienteilnahme waren die in Tabelle 2 aufgelisteten Kriterien, deren 

Einhaltung mittels der Erhebung einer Anamnese sowie Fragebögen vor Beginn der Untersu-

chung überprüft wurde. 
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Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 

- Volljährigkeit 

- normales Riechvermögen 

- Schwangerschaft, Stillzeit 

- wesentliche gesundheitliche Beeinträchtigungen (z. B. 

  Diabetes mellitus, Morbus Parkinson, Niereninsuffizienz,  

  Tumorerkrankungen, Z. n. Radiatio, Einnahme bestimmter 

  Medikamente, die mit Störungen der gustatorischen Funk- 

  tion einhergehen können) 

- Alkohol- oder Drogenmissbrauch  

Tabelle 2: Ein- und Ausschlusskriterien 

 

4.3 Studienablauf 

Die gesamte Datenerhebung erfolgte während einer Sitzung im Interdisziplinären Zentrum für 

Riechen und Schmecken und dauerte ca. zweieinhalb Stunden. Eine Stunde vor Beginn der 

Untersuchung mussten die Studienteilnehmer auf Rauchen sowie Essen verzichten. Bei Be-

darf konnte stilles Wasser getrunken werden.  

An das Anamnesegespräch sowie die Untersuchung der Patienten durch einen Arzt schloss 

sich die Aufklärung über die durchzuführende Studie, die Prüfung von Ein- und Ausschlusskri-

terien sowie die Einholung des Einverständnisses aller Patienten und Probanden an. Ferner 

wurden Fragebögen zur subjektiven Einschätzung der Riech- und Schmeckfunktion ausge-

händigt.  

Danach erfolgte zunächst die psychophysische Testung sowohl des Riech- als auch des 

Schmeckvermögens und anschließend die elektrophysiologische Untersuchung. 

Die einzelnen Untersuchungsmethoden sollen im Folgenden ausführlicher beleuchtet werden. 

 

4.3.1 Anamnese, HNO-ärztliche Untersuchung und Fragebögen 

Zunächst erfolgte die Erhebung einer detaillierten Anamnese. Diese beinhaltete neben Fragen 

zu der aktuellen Symptomatik der Patienten auch Fragen über weitere Erkrankungen, Vorope-

rationen im Kopfbereich, den Nikotinkonsum sowie über die derzeitige Medikamentenein-

nahme (s. Anhang 12.2).  

Die subjektive Schilderung der eigenen Beschwerden ist insbesondere zur Diagnosestellung 

qualitativer Schmeckstörungen nötig, da diese im Gegensatz zu quantitativen Dysgeusien mit 

den in Kapitel 4.3.3 beschriebenen Verfahren bisher nicht getestet werden können (Hummel 

und Welge-Lüssen, 2009).  

Falls nicht bereits durch den überweisenden Facharzt für Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde 

durchgeführt, wurde dann bei allen Patienten ein standardmäßiger HNO-Status von Ärzten der 

Abteilung für Allergologie der HNO-Universitätsklinik erhoben.  
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4.3.4.1 Das Gustometer 

In der vorliegenden Studie fand das Gustometer GU002/GM5 (Burghart Messtechnik GmbH, 

Wedel, Deutschland) Anwendung. Über einen Computer gesteuert, erhält dieses Gerät kon-

krete Informationen darüber, mit welcher Pulsdauer sowie welchem Interstimulusintervall (ISI) 

die Testlösungen gesendet werden. Die in den Glasflaschen enthaltenen Schmecklösungen 

werden daraufhin in die Spritzpumpen des Gustometers gesaugt, mittels Leitung durch ein 

Wasserbad erwärmt und entsprechend der programmierten Sequenz über ein Schlauchsys-

tem zum Patienten bzw. Probanden geleitet. Damit gelingt die Erzeugung klar definierter, re-

produzierbarer Schmeckreize auf der Zunge (Singh et al., 2011; Iannilli et al., 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3.4.2 Verwendete Schmecklösungen 

Zur Stimulation wurden zwei salzige Lösungen genutzt, die sich lediglich in der Konzentration 

von Natriumchlorid (NaCl, CAS-Nummer: 7647-14-5, Sigma-Aldrich Chemie GmbH, München, 

Deutschland) unterschieden. Um diese herzustellen, wurde eine NaCl-Lösung (c = 150 g/l) 

Abbildung 6: Gustometer. Dargestellt ist das Gustometer GU002/GM5 der Firma Burghart Messtechnik. Verwen- 
                       det werden eine salzige Geschmackslösung sowie eine Speichelersatzlösung. Alle ungenutzten 
                       Pipetten werden mit destilliertem Wasser befüllt.  

  

 

 

Abbildung 5: Experimentelles Setup 
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Daran schloss sich die Vermessung des Kopfumfanges der Teilnehmer an, um die passende 

Elektrodenhaube (BioSemi-CAP) aus den drei Größen S (52-56 cm), M (54-58 cm) und L (56-

60 cm) auswählen zu können. Besonders wichtig ist die Ausrichtung der Elektrode Cz. Diese 

soll auf dem Kreuzungspunkt der Achsen zwischen Nasion und Inion sowie zwischen den bei-

den präaurikulären Punkten liegen. Nach Sicherstellung einer korrekten Anlage wurde Elekt-

rodengel (Signa gel, Parker laboratories, Inc. Fairfield, New Jersey, USA) in die dafür vorge-

sehenen Löcher mithilfe einer Spritze injiziert, wodurch zum einen die Leitfähigkeit maximiert 

und zum anderen die Impedanz an den Elektroden minimiert wird.  

Anschließend wurden die insgesamt 128 Elektroden (Ag-AgCl active-electrodes, BioSemi, 

Amsterdam, Niederlande) gemäß des internationalen 10-20-Systems fixiert. Die Signale jeder 

Elektrode wurden mithilfe der BioSemi Active Two AD-box verstärkt und über ein Glasfaser-

kabel zu einem USB2-Receiver (BioSemi) gesendet. Dieser war mit einem Computer verbun-

den, auf dem schließlich die Registrierung der Daten mithilfe einer Software (ActiveView 605, 

BioSemi) erfolgte. Die Abtastfrequenz betrug 512 Hz.  

Während der gesamten EEG-Aufzeichnung wurden die Patienten und Probanden gebeten, 

die Anzahl der weniger salzigen Stimuli zu zählen. Ziel dieser Aufgabe ist es, die Aufmerksam-

keit der Studienteilnehmer über die gesamte Versuchsdauer hinweg konstant zu halten. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 7: Elektrodenlokalisation. Gezeigt ist die Positionierung der Elektroden gemäß des internationalen 10- 
                       20-Systems. Die farbig markierten Elektroden werden bei der späteren Analyse berücksichtigt. 
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4.4 Datenanalyse 

Für die Datenanalyse ist eine Aufbereitung der aufgenommenen Daten nötig, welche mithilfe 

des Programms Cartool 3.70 (Denis Brunet, Functional Brain Mapping Laboratory, Universität 

Genf, Schweiz) vorgenommen wurde.  

Durch Anwendung eines Bandpassfilters wurden alle Signalanteile mit Frequenzen zwischen 

0,5 und 30 Hz ausgewählt. Darüber hinaus gewährleistete der verwendete Kerbfilter von 50 

Hz den Ausschluss von Störfrequenzen, z.B. durch Netzstrom.  

 

Nach Unterteilung der aufgezeichneten Daten in zwei Gruppen abhängig vom dargebotenen 

Reiz wurden diese in einzelne Segmente zurechtgeschnitten. Ergebnis war ein als Epoche 

bezeichneter Abschnitt mit einer Dauer von insgesamt 3000 ms. Damit wurden die 1000 ms 

vor der Applikation des Stimulus und 2000 ms danach betrachtet. Als Baseline wurde der Be-

reich -0,1 s bis 0 s definiert.  

Anschließend wurden die einzelnen Epochen auf Bewegungs- und Zwinkerartefakte überprüft 

und ggf. entfernt, so dass sie nicht in die anschließende Mittelung der ausgewählten Signale 

einflossen.  

Schließlich erhielt man für jeden Studienteilnehmer und jeden abgeleiteten Kanal ein gemittel-

tes Signal für den Target- sowie den Non-Target-Stimulus, dessen Komponenten hinsichtlich 

ihrer Latenz sowie Amplitude vermessen wurden (s. Abbildung 8). In die Analyse wurden le-

diglich die Elektroden Fz, Cz, und Pz eingeschlossen. Zur Aufbereitung und Darstellung der 

Grafiken fanden das Programm Matlab (The MathWorks, Natick, Massachusetts, USA) sowie 

die dazugehörige Toolbox Letswave (Version 5, Nocions, Brüssel, Belgien) Anwendung.  
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4.5 Statistische Auswertung 

Für die statistische Analyse der erhobenen Daten sowie deren grafische Darstellung diente 

SPSS® Version 25 (Statistical Packages for Social Sciences Inc., Chicago, Illinois, USA) sowie 

Microsoft® Office Excel 2010 (Microsoft Corp., Redmond, Washington, USA).  

Zum Vergleich der Gruppenmittelwerte diente ein t-Test für unabhängige Stichproben. Die 

Auswertung der gERP erfolgte mit einer mehrfaktoriellen Varianzanalyse. Das Signifikanzni-

veau p wurde jeweils auf < 0,05 festgelegt.  

  

Abbildung 8: Beispielhafte Darstellung von gERP zweier Studienteilnehmer (rechts: Patient, links: Kontrollperson)  
                       nach Stimulation mit der Non-Target- (oben) sowie der Target-Lösung (unten) aufgezeichnet mit Fz 
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Abbildung 9: Absolute Häufigkeiten der erhobenen Anamnesedaten von Patienten und Probanden 

 

Zur Erfassung des Schweregrads einer möglichen Depression wurden alle Studienteilnehmer 

gebeten, das BDI-FS auszufüllen. Hinsichtlich dessen ergab sich bei fehlender Varianzhomo-

genität ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (t = -3,03;  

p (2-seitig) = 0,003). Im Durchschnitt erhielten Patienten 2,13 ± 2,13 Punkte, was einer mini-

malen Depression entspricht. Im Gegensatz dazu wurden durchschnittlich 0,58 ± 1,6 Punkte 

von den gesunden Kontrollpersonen erzielt.  

 

5.1.1  Charakteristika der Schmeckstörungen 

Von den 40 hier betrachteten Studienpatienten stellte sich die Mehrheit aufgrund einer rein 

qualitativen Schmeckstörung vor (n = 19; 47,5 %). Zwölf Patienten (30 %) klagten über eine 

Verminderung ihres Geschmacksinnes, ein Patient (2,5 %) litt unter dem Burning-Mouth-Syn-

drom und bei den verbleibenden acht Patienten (20 %) wurde eine Kombination aus qualitati-

ver und quantitativer Störung des gustatorischen Systems diagnostiziert.  

 

Abbildung 10 zeigt die Verteilung der unterschiedlichen Qualitäten der qualitativen Dysgeu-

sien. Am häufigsten wurden von den getesteten Patienten gemischte Schmeckstörugen be-

schrieben, unter denen Salzig-Bitter-Dysgeusien (n = 5) die Mehrheit darstellten. Außerdem 

traten die folgenden Qualitäten auf: metallisch-bitter (n = 2), sauer-salzig-bitter (n = 2), metal-

lisch-süß (n = 1) und salzig-süß (n = 1). An zweiter Stelle hinsichtlich der Häufigkeit von qua-

litativen Schmeckstörungen standen Patienten mit einer Salzig-Dysgeusie (n = 9) gefolgt von 

Patienten mit Bitter- sowie Süß-Dysgeusien (n = 6 bzw. n = 1). Patienten mit einer isolierten 

Sauer-Dysgeusie konnten für die vorliegende Studie nicht rekrutiert werden.  
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5.5 Prospektive Ergebnisse 

Sowohl im Rahmen des Anamnesegespräches als auch bei einer späteren Telefonbefragung 

wurden alle Studienpatienten gebeten, ihr Schmeckvermögen anhand einer visuellen Ana-

logskala (s. 4.3.1) einzuordnen. Von den 40 betrachteten Patienten konnten lediglich 19 ein 

zweites Mal befragt werden. Aus den erhobenen Daten, die in Abbildung 18 dargestellt sind, 

geht eine Verbesserung von durchschnittlich 1,03 Punkten hervor: Während die Patienten ihr 

Schmeckvermögen zum Zeitpunkt der erstmaligen Vorstellung im Zentrum für Riechen und 

Schmecken mit durchschnittlich 3,39 ± 1,72 Punkten bewerteten, vergaben sie bei der zweiten 

Befragung im Mittel 4,42 ± 1,76 Punkte. Daran gemessen verbesserten sich 73,68% (n = 14) 

des Patientenguts, sieben dieser Teilnehmer berichteten von einer kompletten Remission ihrer 

Beschwerden. Lediglich ein Patient verschlechterte sich anamnestisch um einen Punkt. Fünf 

von 13 befragten Patienten mit qualitativer Schmeckstörung gaben darüber hinaus eine Ver-

besserung ihrer Dysgeusie-Beschwerden an.  

 

 

 

  

 

 

 

 

  

  

 

   

 

Abbildung 18: Subjektive Einschätzung des Schmeckvermögens getesteter Patienten bei der Erstvorstellung  
                         (T0) sowie nach mindestens sechs Monaten (T1) 

 

Personen mit nicht mehr vorhandenen Beschwerden unterschieden sich von den restlichen 

Patienten durch signifikant größere Amplituden von P3 nach Reizung mit dem Non-Target-

Stimulus (t = -2,463; p (2-seitig) = 0,032), welche am frontalen Messpunkt ermittelt wurden. 

Gleiches galt für die vom Target-Stimulus hervorgerufenen Amplituden von P1 an der Cz-Po-

sition (t = -2,476; p (2-seitig) = 0,031), während die Amplituden von N1 bei selbiger Stimulation 

sowie Position signifikant kleiner waren (t = -2,237; p (2-seitig) = 0,047). 

 

T0 T1 
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Die Latenz betrachtend, zeigte sich darüber hinaus ein signifikanter Unterschied hinsichtlich 

LN: Jener Peak trat bei Patienten, die eine Verbesserung angaben, bezogen auf den Target-

Stimulus und die Elektrode Cz signifikant eher auf (t= 2,536; p (2-seitig) = 0,03).  

Im Gegensatz dazu waren die Latenzen von P2 und N2, welche nach Applikation der Target-

Lösung am parietalen Cortex aufgezeichnet wurden, verlängert (t = -2,66; p (2-seitig) = 0,022 

bzw. t = -3,012; p (2-seitig) = 0,012).  

 

Zusätzlich waren Patienten mit Remission im Vergleich zu den übrigen Studienpatienten an 

der Zungenspitze tendenziell sensitiver gegenüber elektrischen Stimuli (t = 1,943;  

p (2-seitig) = 0,069). So lag die Schwelle dieser Personen durchschnittlich bei 5,79 ±  

15,08 gdB, wohingegen andere Patienten im Mittel 18,71± 13,35 gdB benötigten, um den dar-

gebotenen Stimulus zu erkennen.  
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5.6 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Folgende Unterschiede in der Verarbeitung gustatorischer Reize zwischen Patienten mit 

Schmeckstörungen und gesunden Probanden wurden mittels psychophysischer und elektro-

physiologischer Testverfahren in der vorliegenden Studie erhoben:    

 

1. Patienten mit Schmeckstörungen zeigten signifikant höhere Schwellen für gusta-

torische sowie elektrische Reize. Keine signifikanten Unterschiede beider Gruppen 

traten hingegen bei der Riechtestung sowie bei der Identifikation überschwelliger 

Schmeckreize mittels Schmecksprays auf. 

 

2. Im Vergleich zu Gesunden zeigten Patienten tendenziell höhere Amplituden im 

EEG. Signifikant größer erwies sich ausschließlich die Amplitude von N1. Signifi-

kante Latenzunterschiede traten ebenso wie topografische Differenzen zwischen 

beiden Gruppen nicht auf.  

 

3. Der schwächer konzentrierte Target-Stimulus führte in beiden Gruppen zu größe-

ren Amplituden und längeren Latenzen. Signifikant war dieses Ergebnis für die 

Amplituden von P1, N1, N2, P3 und LN bzw. die Latenzen von P3, N2 und LN.  

 

4. Im Vergleich zu Gesunden reagierten Patienten auf den stärker salzigen Non-Tar-

get-Stimulus mit kleineren LN-Amplituden. Der schwächere Target-Stimulus rief 

bei ihnen hingegen größere Amplituden von LN hervor. Ähnliches zeigte sich für 

die Amplituden von P2 und P3, konnte allerdings statistisch nicht belegt werden.  

 

5. Bei der zweiten Befragung berichteten ca. 74% der Patienten von einer Beschwer-

debesserung um durchschnittlich einen Punkt auf der visuellen Analogskala.  

Bei der Erstuntersuchung war diese Gruppe im Vergleich zu den restlichen Pati-

enten tendenziell sensitiver gegenüber elektrischen Stimuli. Ferner waren deren 

Amplituden von P3 in Bezug auf Fz und den Non-Target-Stimulus bzw. von P1 an 

Cz nach Applikation des Target-Stimulus signifikant größer. Die Amplitude von N1 

war hingegen signifikant kleiner (gemessen mittels Cz-Elektrode nach Target-Sti-

mulus). Hinsichtlich der Latenz trat bei diesen Patienten LN signifikant eher auf 

(Target-Stimulus, Cz). P2 und N2 wurden im Vergleich zu Patienten mit Symptom-

persistenz später gemessen (Target-Stimulus, Pz). 
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6 Diskussion 

Für die Arbeit mit Patienten jeglicher Disziplin sind Untersuchungsmöglichkeiten, die nicht von 

der Mitarbeit der Testperson abhängig sind und somit auch in gutachterlichen Fragestellungen 

oder bei Rentenbegehren eingesetzt werden können, essenziell.  

In Hinblick auf die Chemosensorik, speziell das Schmecken, besteht jedoch ein Mangel an 

solchen Methoden, obwohl sich bspw. Schuster und Kollegen schon vor über zehn Jahren für 

die Etablierung objektiver Verfahren aussprachen (Schuster et al., 2009). Die Forderung nach 

deren standardisierter Anwendung ist auch heute noch aktuell.    

Ziel dieser Dissertation ist es daher, die Verarbeitung von Schmeckreizen von Patienten mit-

hilfe von psychophysischen sowie elektrophysiologischen Testverfahren im Vergleich zu ge-

sunden Probanden zu demonstrieren und zeitgleich erste normative Daten für die klinisch, 

diagnostische Auswertung gustatorisch ereigniskorrelierter Potentiale zu erarbeiten. Die dafür 

erhobenen Daten und Ergebnisse werden im Folgenden vor dem Hintergrund bisheriger Lite-

ratur diskutiert.  

 

6.1 Psychophysische und elektrophysiologische Testungen 

Das alleinige Erfragen von Symptomen ist selbstverständlich nicht ausreichend, v. a. da die 

meisten Personen ihr Riech- sowie Schmeckvermögen nicht richtig einschätzen können 

(Landis et al., 2003; Soter et al., 2008).  

Die Diagnosestellung soll daher stets im Kontext mit den Ergebnissen aus psychophysischen 

und elektrophysiologischen Tests erfolgen.  

 

Im Rahmen der klinischen Untersuchungen dieser Arbeit fiel auf:  

o Das Riechvermögen der Patienten sowie deren Fähigkeit, überschwellige Schmeck-

reize zu identifizieren, unterschied sich nicht signifikant gegenüber gleichaltrigen Pro-

banden (s. Abbildung 12, Abbildung 13). 

o Die Ermittlung der Schwelle für gustatorische und elektrische Reize mittels 

Schmeckstreifen und Elektrogustometrie zeigte ein für die Patienten signifikant herab-

gesetztes Schmeckvermögen (s. Abbildung 14, Abbildung 15).  

Diese Ergebnisse stimmen mit den Erwartungen überein.  

Obwohl nur wenige Studienteilnehmer pathologische Resultate im SDI-Test aufwiesen, ist zu 

bedenken, dass sich die chemischen Sinne gegenseitig beeinflussen. Vielfach wurde berich-

tet, dass ein eingeschränktes Riechvermögen langfristig auch die Fähigkeit zu schmecken 

mindert (Hummel et al., 2001b; Landis et al., 2010). Auch umgekehrt ist dieser Sachverhalt 

relevant, wie Studien belegen (Sakai et al., 2001; Welge-Lüssen et al., 2004). Eine 
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wie gERP, von Interesse sind. Die Ergebnisse dieser Untersuchung sollen daher im Folgenden 

diskutiert werden.  

 

6.2 Gustatorisch ereigniskorrelierte Potentiale 

Bereits in der Vergangenheit berichteten verschiedene Studien von gustatorisch ereigniskor-

relierten Potentialen und deren mögliche Anwendbarkeit im klinischen Alltag zur objektiven 

und nichtinvasiven Evaluation der Schmeckfunktion.  

Bisher wurden jedoch nur wenige gERP von Patienten mit Schmeckstörungen aufgenommen: 

Kobal stellte bspw. fest, dass die zwei von ihm getesteten Patienten mit Hypogeusie nach 

Stimulation mit Chloroform im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen kleinere Amplituden 

sowie verlängerte Latenzen zeigten (Kobal, 1985). Im Rahmen der Studie von Hummel et al. 

erfolgte u. a. die lateralisierte Stimulation mit Essigsäure einer 55-jährigen Patientin mit idio-

pathischem, linksseitigem Schmeckverlust. Lediglich nach Stimulation der rechten Zungen-

hälfte wurde eine regelhafte Reizantwort aufgezeichnet, während keine gERP nach Reizung 

der linken Seite der Zunge messbar waren (Hummel et al., 2009).  

Die vorliegende Studie beschäftigt sich mit der Frage der Reproduzierbarkeit dieser Ergeb-

nisse.  

 

6.2.1 Unterschiede von Amplituden und Latenzen sowie Einfluss der Stimuluskon-

zentration 

Zwischen dem untersuchten Patienten- und Probandenkollektiv konnten in der vorliegenden 

Studie keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Latenz einzelner Signalanteile beo-

bachtet werden, jedoch in Bezug auf deren Amplituden.  

So zeigte sich bei allen vermessenen Peaks der Patienten die Tendenz einer erhöhten 

Amplitude; signifikant erwies sich dieser Unterschied nur in Hinblick auf N1. Jenes Resultat ist 

jedoch inkonsistent mit den bereits unter 6.2 erwähnten Ergebnissen früherer Studien, in de-

nen erkrankte Testpersonen kleinere Amplituden vorweisen (Kobal, 1985).  

Selten wurde bisher in der Literatur über den Nachweis von N1 in gustatorisch ereigniskorre-

lierten Potentialen berichtet (Kobal, 1985; Mizoguchi et al., 2002). Mizoguchi et al. nahmen 

während der Stimulation von acht gesunden Probanden mit NaCl Elektro- sowie Magnetenze-

phalogramme auf. Ihnen gelang es u. a., den Peak N1 aufzuzeichnen und dessen Ursprung 

vorrangig im rechten Sulcus temporalis superior sowie im linken Sulcus centralis zu lokalisie-

ren. Dies spricht dafür, dass N1 höher verarbeitende Aufgaben widerspiegelt (Mizoguchi et al., 

2002). Folglich kann man annehmen, dass Patienten verstärkt Nervenzellen rekrutieren, um 

den dargebotenen Reiz zu erkennen, zu identifizieren und zu kategorisieren. Der Anstieg der 

Amplituden in der vorliegenden Arbeit kann daraus resultieren.  
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aufgenommen. Dies erfolgte mittels der frontalen Elektrode, an der sich ebenso ein Maximum 

für P1 abgezeichnete. Auch Hummel et al. maßen die kürzeste Latenz für P1 bei Fz und be-

schreiben ein frontozentrales Maximum, welches spezifisch bei gERP aufzutreten scheint 

(Hummel et al., 2009). Die Amplitude von P2 hingegen ist bisher sowohl bei olfaktorischen und 

intranasal trigeminalen als auch bei gustatorischen Reizungen am Vertex sowie am parietalen 

Kortex am größten (Kobal und Hummel, 2001; Hummel et al., 2009). Das konnte in dieser 

Studie nicht nachgewiesen werden.  

Insgesamt wurden in der vorliegenden Arbeit frontal die höchsten und parietal die kleinsten 

Amplituden aufgezeichnet, was teilweise mit den Ergebnissen von Kobal übereinstimmt. Die-

ser beschreibt die Maxima am Scheitelpunkt, stimulierte allerdings wie Hummel und Kollegen 

mit Essigsäure und nicht mit NaCl (Kobal, 1985; Hummel et al., 2009). Nimmt man an, dass 

verschiedene, räumlich getrennte Zellpopulationen innerhalb des primären gustatorischen 

Kortex für die Verarbeitung verschiedener Schmeckstoffe verantwortlich sind (Avery et al., 

2020), ist die Arbeit von Singh et al. eher vergleichbar mit den hier erhobenen Studienergeb-

nissen. Dort wurden nach Stimulation gesunder Personen mit salziger Lösung die größten 

Reizantworten parietal und frontal aufgenommen und folglich eine Aktivierung des parietalen 

Kortex, der anterioren Insula sowie des frontalen Operculums vermutet (Singh et al., 2011).  

Auch wenn die Messergebnisse von Singh et al. an der parietalen Elektrode hier nicht repro-

duziert wurden, kann man dennoch annehmen, dass die anteriore Insel und der OFC durch 

ihre anatomischen Lage zu der Reizantwort am frontalen Messpunkt führen. Dies scheint zu-

dem unabhängig vom gesundheitlichen Status zu sein. Denkbar ist auch, dass der OFC eine 

besondere Rolle bei der Entstehung der Ergebnisse spielt. Wie bekannt ist, übernimmt der 

OFC wichtige Aufgaben bei der Entscheidungsfindung, der Impuls- und Emotionskontrolle und 

ist Teil des Belohnungszentrums (Tremblay und Schultz, 1999; Rolls und Grabenhorst, 2008; 

Nogueira et al., 2017; Hirokawa et al., 2019). Ferner beurteilt er den Wert verschiedener Sti-

muli und entscheidet bspw., wie angenehm ein Reiz wahrgenommen wird (Rolls, 2007; Small 

et al., 2007). 

Die hier getesteten Studienteilnehmer wurden gebeten, die dargebotenen Stimuli zu unter-

scheiden und die Anzahl der Target-Stimuli während der EEG-Aufnahme gedanklich zu zäh-

len. Tremblay und Schultz zeigten bereits in Tierstudien, dass die Aktivität des OFC u. a. bei 

Reizen mit Aussicht auf Belohnung, während der Erwartung von Belohnung und nach Erhalt 

von Belohnungen zunimmt (Tremblay und Schultz, 1999). Unter der Annahme, dass die kor-

rekte Diskrimination der zwei applizierten Reize ein gewisses Erfolgserlebnis für die Patienten 

und auch motivierte Probanden darstellt, ist von einer vermehrten Aktivierung des OFC durch-

aus auszugehen.  

Darüber hinaus wird die neuronale Antwort des OFC durch den Faktor Hunger beeinflusst: 

Wie Studien beweisen, nimmt die Feuerungsrate der Neuronen im OFC bei zunehmender 



52 
 

Sättigung ab (Rolls et al., 1989; Kringelbach et al., 2003; Rolls und Grabenhorst, 2008). Da 

alle Studienteilnehmer in dieser Arbeit vor der EEG-Aufzeichnung bereits ca. drei Stunden 

nüchtern waren und zuvor schon fordernde Tests absolvierten, kann man dementsprechend 

von Hunger modulierten, gesteigerten Reizantworten ausgehen. All das kann als Erklärung für 

die - verglichen mit den oben genannten Studien - hauptsächlich frontal aufgezeichneten 

gERP erachtet werden.  

 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass aus den Studienergebnissen zwar keine signifikan-

ten Unterschiede im Hinblick auf den Ort der Schmeckverarbeitung bei Patienten hervorgehen, 

jedoch in Hinblick auf die Art und Weise (s. 6.2.1 Unterschiede von Amplituden und Latenzen 

sowie Einfluss der Stimuluskonzentration). Dies wiederum wirft die Frage nach dem diagnos-

tischen und prognostischen Stellenwert dieser Untersuchungsmethode auf, welcher im Fol-

genden beleuchtet wird.   

 

6.2.3 Stellenwert im klinischen Alltag 

Dysgeusien treten v. a. im Kontext chronisch-progredienter Krankheiten bzw. in Verbindung 

mit Multimorbidität auf, weshalb Mondon et al. Schmeck- und auch Riechstörungen als geriat-

risches Syndrom bezeichnet (Mondon et al., 2014). So berichtete auch das hier getestete Pa-

tientenkollektiv von mehr Nebenerkrankungen als die gleichaltrigen Vergleichspersonen (s. 

Abbildung 9).  

Veränderungen des Geschmackssinnes spielen allerdings längst nicht mehr nur im Fachge-

biet der Geriatrie eine zunehmende Rolle, da besonders eine Erniedrigung der Schmeck-

schwelle bei Hypogeusie sowie Ageusie zu einem veränderten Ernährungsverhalten bspw. im 

Sinne einer gesteigerten Einnahme von Salz oder Zucker führen kann. Dies wiederum nimmt 

Einfluss auf kardiovaskuläre Erkrankungen, wie Bluthochdruck oder Herzinsuffizienz sowie Di-

abetes mellitus, und kann Schwierigkeiten schaffen, eine ausgewogene Ernährung zu gewähr-

leisten (Syed et al., 2016). 

Darüber hinaus verursachen Schmeckstörungen jeglicher Art eine Einschränkung in der Le-

bensqualität: Patienten berichten von neu entwickelten Abneigungen gegenüber verschiede-

nen Lebensmitteln, der verlorenen Freude am Essen und daraus resultierend ebenso Verän-

derungen im Sozialleben (Brisbois et al., 2006; Yavuzsen et al., 2009; Brisbois et al., 2011; 

Bernhardson et al., 2012). Beim Betrachten der Studienergebnisse fällt ebenso auf, dass der 

Durchschnitt der untersuchten Patienten nach Screening mittels BDI-FS signifikant schlechter 

abschnitt als die gesunde Kontrollgruppe und damit laut Definition eine minimale Depression 

aufweist (Beck et al., 1961; Kliem et al., 2014). Dies zeigt noch einmal, wie eng unsere Chemo-

sensorik auch mit der mentalen Gesundheit verbunden ist (Striebel et al., 1999; Pause et al., 

2001). Damit wird die Notwenigkeit einer optimalen, möglichst objektiven Diagnosestellung 
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sowie einer Aussage über die Prognose trotz der vergleichsweise niedrigen Prävalenz von 

Schmeckstörungen mehr als deutlich (Welge-Lüssen et al., 2011).  

 

In der aktuellen Literatur liegen derzeit keinerlei vergleichbare Studien vor, die sich anhand 

einer Probandengruppe dieser Größe mit Unterschieden im EEG zwischen Gesunden und 

Kranken beschäftigen.  

In den wenigen, bislang durchgeführten Untersuchungen wurde lediglich festgestellt, dass das 

Vorhandensein bzw. die Abwesenheit nicht nur gustatorischer sondern chemosensorischer 

Potentiale im Allgemeinen beweisend für Fähigkeit, Reize wahrzunehmen, ist (Lötsch und 

Hummel, 2006; Rombaux et al., 2007). Dennoch kann nach Interpretation der hier vorliegen-

den Resultate festgehalten werden, dass sich Unterschiede zwischen Patienten mit Schmeck-

störungen und gesunden Vergleichspersonen nicht nur subjektiv im Rahmen psychophysi-

scher Testungen finden, sondern mithilfe gERP auch objektiv darstellen lassen. Es stellt sich 

die Frage nach deren Anwendung und Übertragung in die klinische Routine, da die Messung 

von gERP unbestritten einen diagnostischen Mehrwert in Hinblick auf die Erstellung von Gut-

achten bei medizinisch-rechtlichen Verfahren oder auch die Untersuchung von Personen mit 

verminderten Kooperationsvermögen, wie bspw. Kindern, bietet. Wie bereits unter 6.2.1 und 

6.2.2 diskutiert, scheint es, als würden Patienten mehr Neuronen zur Evaluation des dargebo-

tenen Reizes nutzen, da die Amplitude von N1 signifikant größer war als die der zu verglei-

chenden Gruppe. Daher ist es denkbar, bei der EEG-Auswertung in Zukunft ein besonderes 

Augenmerk auf die Amplituden von N1 sowie der eher spät auftretenden, endogenen Peaks 

zu richten.  

Es ist dennoch notwendig, weitere Messungen im klinischen Kontext durchzuführen und 

dadurch normative Daten zu etablieren. Ebenso muss die Aufnahme der gERP selbst zukünf-

tig praktikabler und auch kürzer gestaltet werden, um so eine Integration in den klinischen 

Alltag zu ermöglichen. 

 

Neben der Bedeutung bei der Diagnose ist es vorstellbar, dass gERP auch als prognostisches 

Instrument Anwendung finden. In der vorliegenden Studie berichteten 79 % der nochmals kon-

taktierten Patienten von einer subjektiven Besserung bzw. sogar von einer Remission ihrer 

Beschwerden.  

Auch wenn Dysgeusien eine insgesamt relativ hohe Remissionsrate zeigen (Deems et al., 

1996), stellt sich die Frage nach Unterschieden zwischen denen, die eine Verbesserung an-

geben, und denen, die nach wie vor unter der Beeinträchtigung ihres Schmeckvermögens lei-

den. Gibt es möglicherweise Variablen im EEG, die Hinweise auf Verbesserung der Symptome 

geben könnten bzw. diese wahrscheinlicher machen? 
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Da Betroffene einer Schmeckstörung in dieser Arbeit durchschnittlich etwa 61 Jahre alt sind 

und die Probanden entsprechend ausgewählt wurden, gestaltete es sich schwierig, Teilneh-

mer ohne chronische Krankheiten zu rekrutieren. So zeigt Abbildung 9, dass in beiden Grup-

pen Nebenerkrankungen vorhanden sind. Es ließ sich daher nicht vermeiden, Personen mit 

Krankheiten, die einen potenziellen Einfluss auf die Schmeckfunktion haben, einzuschließen 

(McConnell et al., 1975; Hong et al., 2009; Kashihara et al., 2011; Pavlidis et al., 2014).  

 

Die wohl größte Schwäche dieser Arbeit ist die Inhomogenität der untersuchten Schmeckstö-

rungen. Neben den verschiedenen und häufig nicht eindeutig identifizierbaren Ursachen vari-

ieren die Beschwerden der Patienten sehr: Beschrieben wurden z. B. Salzig-Bitter- oder Me-

tallisch-Süß-Dysgeuien sowie Hypo- und Ageusien. Vorstellbar ist, dass sich gERP von Pati-

enten mit bspw. einem metallischen Geschmack im Mund anders darstellen als solche von 

Betroffenen einer generellen Erhöhung der Schmeckschwelle. Die einzelnen Entitäten werden 

in der vorliegenden Studie jedoch von zu wenigen Patienten repräsentiert, weshalb eine Aus-

wertung aufgrund einer zu geringen Stichprobengröße nicht aussagekräftig ist. Dadurch wur-

den alle Patienten unabhängig von ihren individuellen Symptomen den gesunden Probanden 

als Einheit gegenübergestellt, wodurch eventuell für die Störung spezifische Effekte in der 

Masse verloren gehen. Dies kann auch erklären, warum sich die erhobenen Ergebnisse von 

denen zuvor durchgeführter Studien abheben, bei denen ausschließlich quantitative Schmeck-

störungen berücksichtigt werden (Kobal, 1985; C. Hummel et al., 2007; Hummel et al., 2009).  

 

Eine weitere Herausforderung der Datenerhebung stellt die EEG-Aufzeichnung selbst dar. Wie 

bereits 1993 von Evans et al. publiziert, müssen einige Voraussetzungen erfüllt werden, um 

chemosensorisch ereigniskorrelierte Potentiale aufzuzeichnen (Evans et al., 1993): Zunächst 

wurden in der vorliegenden Studie akustische Reize in der Umgebung durch Kopfhörer redu-

ziert. Zur eigentlichen Applikation der verschiedenen Flüssigkeiten diente das Gustometer 

(Iannilli et al., 2015). Dieses Gerät garantiert durch Erwärmen der Schmecklösungen auf Kör-

pertemperatur und kontinuierliche Darbietung von Sprühstößen den Ausschluss thermischer 

sowie taktiler Reize. Technische Einstellungen waren auch jederzeit vergleichbar. 

Trotz dieser kontrollierten Bedingungen sollte man nicht außer Acht lassen, dass die verschie-

denen Konstitutionen der Studienteilnehmer zu unterschiedlichen Körperhaltungen und folg-

lich zu Artefakten führen, wenngleich versucht wurde, dies durch den höhenverstellbaren Gus-

tometerauslass auf ein Minimum zu reduzieren. Eine weitere Störgröße ist die Vigilanz und 

Konzentrationsfähigkeit der einzelnen Teilnehmer, die mit fortschreitender Untersuchungs-

dauer auch trotz zwischenzeitlicher Erholungspausen abnimmt. Gerade in Hinblick auf den 

Einfluss der Aufmerksamkeit auf EEG-Aktivitäten (s. 6.2.1) ist dies zu bedenken.  
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Die Bearbeitung der Daten wurde, wie die gesamte Durchführung aller Messungen inklusive 

Vorbereitung und Positionierung der Teilnehmer, ausnahmslos durch eine Person verrichtet, 

um interindividuelle Fehler zu vermeiden.  

Insgesamt orientierte sich das experimentelle Set-up an bereits erfolgreich durchgeführten 

Messungen von gERP (Singh et al., 2011). Fehlerquellen finden sich somit hauptsächlich in 

der Auswahl der Studienteilnehmer.  

 

6.4 Ausblick 

In Anbetracht der genannten Kritikpunkte ergeben sich zahlreiche Aspekte, die zukünftig bei 

der Aufnahme von gERP bedacht werden müssen.  

Zunächst wird es eine große Herausforderung sein, die verschiedenen Störungen im Bereich 

des Schmeckens im EEG darzustellen und anhand eines ausreichend großen Patientenkol-

lektivs zu normieren. Denn nur so wird eine feste Integration in den klinischen Alltag möglich 

sein.   

Darüber hinaus ist von einem starken Wachstum des bereits jetzt schon großen Anteils älterer 

Personen an der Gesellschaft auszugehen. Eine signifikante Anzahl dieser Menschen wird 

von altersabhängigen Erkrankungen des chemosensorischen Systems betroffen sein, die ei-

ner objektiven Bewertung bedürfen (Doty et al., 1984; Schiffman, 1997; Boesveldt et al., 2011). 

Wichtig zu berücksichtigen, ist dahingehend auch die mit dem Alter abnehmende Belastbarkeit 

sowie Konzentrationsfähigkeit der Patienten. Auch wenn es zurzeit noch notwendig ist, viele 

Reizantworten aufzuzeichnen und damit genügend Signale auswerten zu können, muss mit 

der Etablierung von gERP in Analogie zu den bereits regelmäßig eingesetzten olfaktorisch 

ereigniskorrelierten Potentialen eine Verkürzung der Untersuchungsdauer möglich werden. 

Unterstützend kann dabei auch die Zeit-Frequenz-Analyse sein. Wie Huart et al. vor einigen 

Jahren berichteten, dient diese Methode dazu, das Signal-Rausch-Verhältnis im EEG zu er-

höhen, wodurch die Ergebnisse robuster gegenüber Störsignalen sind. Gleichzeitig können 

Reizantworten identifiziert werden, die durch eine konventionelle Mittelung verloren gehen, 

jedoch weitere Prozesse der kortikalen Verarbeitung chemosensorischer Reize abbilden 

(Huart et al., 2012). Auch wenn sich die Aussagen von Huart et al. vorerst nur auf olfaktorisch 

und trigeminal ereigniskorrelierte Potentiale beschränken, ist die Übertragung auf gERP in Zu-

kunft durchaus denkbar.  

 

Auch die Prävalenz neurodegenerativer Erkrankungen wie Morbus Parkinson und Morbus Alz-

heimer wird steigen. Bisher gilt Riechverlust als ein Kennzeichen in der frühen Diagnosestel-

lung von Morbus Parkinson, da es als eines der ersten Symptome auftritt (Hähner et al., 2007; 

Barresi et al., 2012). Naudin und Kollegen verglichen die Fähigkeit, Geschmäcker zu identifi-

zieren und zu bewerten, von Patienten mit schweren depressiven Episoden, von Patienten mit 
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Morbus Alzheimer und von gesunden Probanden. Dabei stellten sie fest, dass von Morbus 

Alzheimer Betroffene wesentlich schlechter abschneiden und ergänzen damit Erkenntnisse 

von Broggio et al., die Morbus Alzheimer ebenso mit Schmeckstörungen in Verbindung brin-

gen (Broggio et al., 2001; Naudin et al., 2015). Wird das verminderte Schmeckvermögen in 

weiteren Studien bestätigt, können gERP in Zukunft möglicherweise auch die diagnostische 

Strategie neurodegenerativer Krankheiten ergänzen, v. a. wenn man bedenkt, dass die sub-

jektive Einschätzung des Riech- und Schmeckvermögens häufig gar nicht mit den eigentlichen 

psychophysiologischen Testergebnissen korreliert (Soter et al., 2008).  

 

Die Notwendigkeit und der Mehrwert von gERP als objektive und - im Vergleich zu den eben-

falls objektiven Verfahren fMRT und Magnetenzephalographie - auch finanziell tragbare Mess-

technik ist ohne Zweifel. In Einzelfällen werden gERP schon bei rechtlichen Verfahren genutzt. 

Zur Erweiterung dieses und zusätzlicher Einsatzgebiete sind die Ergebnisse dieser Disserta-

tion neben anderen, interessanten Arbeiten wichtige Schritte, denen weitere zum langfristigen 

Ziel der standardisierten gERP-Messung folgen müssen. 
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12 Anhang 

12.1  Überblick aller getesteten Patienten sowie deren klinische Daten 

Nr. Ge-
schl
echt 

Alter 
(Jahre) 

Diagnosen Dauer 
 

Ursache Therapieem- 
pfehlung 

1 w 53 Bitter-Dysgeusie, 
rechtsseitige  
Hypogeusie 

16 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-1), Akupunk-
tur 

2 m 49 Metallisch-Bitter-
Dysgeusie, Hypos-
mie 

5 Mo. postinfektiös Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate 

3 w 68 Salzig-Dysgeusie, 
Hypogeusie 

3 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

4 w 56 Bitter-Dysgeusie 12 Mo. postinfek-
tiös/medikamen-
tös induziert 
(Antibiotika) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

5 w 70 Hypogeusie, funkti-
onelle Ansomie 

6 Mo. postinfektiös Coldastop-Na-
senöl in Kaiteki-
Position für 2 
Monate, 
Riechtraining für 
9 Monate, Zink 
(50mg/d, 1-0-0) 
für 6 Monate, 
Akupunktur 

6 w 75 Salzig-Dysgeusie, 
funktionelle Anos-
mie, Parosmie II°, 
Phantosmie I°  

7 Mo. postinfektiös Coldastop-Na-
sentropfen in 
Kaiteki-Position 
für 2 Monate, 
Riechtraining, 
Zink (50mg/d, 1-
0-1) 

7 w 58 Salzig-Dysgeusie 30 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

8 w 51 Salzig-Süß-Dys-
geusie, linksseitige 
Hypogeusie 

6 Mo. iatrogen (CI-Im-
plantation links) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate 

9 w 83 Bitter-Dysgeusie, 
funktionelle Anos-
mie 

6 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-0) für 4-6 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

10 w 41 Bitter-Dysgeusie 5 Mo. iatrogen (TE) Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate 

11 w 74 Bitter-Dysgeusie, 
funktionelle Anos-
mie 

4 Jahre postviral Coldastop-Na-
senöl in Kaiteki-
Position für 2 
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Monate, 
Riechtraining für 
9 Monate, Zink 
(50mg/d, 1-0-0) 
für 6 Monate, 
Akupunktur 

12 w 71 Salzig-Dysgeusie, 
Hypogeusie 

15 Mo. medikamentös 
induziert (Seda-
tive Original 
Bombastus) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

13 w 32 Hypogeusie 5 Mo. iatrogen (TE) Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate 

14 m 53 Salzig-Bitter-Dys-
geusie, Hypogeu-
sie, Hyposmie 

3 Mo. iatrogen (Zahn-
operation) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

15 m 68 Hypogeusie, funkti-
onelle Anosmie 

2 Mo. postinfektiös Riechtraining für 
9 Monate, Zink 
(50mg/d, 1-0-1) 
für 6 Monate 

16 w 81 Hypogeusie,  
Hyposmie 

36 Mo. iatrogen (Ohro-
peration) 

Zink (50mg/d, 0-
0-1) für 4 Mo-
nate 

17 w 77 Salzig-Dysgeusie 3 Mo. iatrogen (Zahn-
behandlung mit 
Lokalanästhe-
sie) 

alpha-Lipon-
säure (600mg, 
0-0-1) für 3-4 
Monate, Aku-
punktur 

18 w 63 Salzig-Dysgeusie, 
Hypogeusie,  
Hyposmie 

6 Mo. Hörsturz Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate 

19 w 83 Bitter-Salzig- 
Dygeusie 

5 Jahre idiopathisch Zink-Gluconat 
(140 mg/d, 0-0-
1) für 4 Monate 

20 w 53 Sauer-Salzig-Bit-
ter-Dysgeusie 
Mundbrennen,  
Hypogeusie 

36 Mo. idiopathisch Zink-Gluconat 
(140 mg/d, 0-0-
1) für 4 Monate, 
alpha-Lipon-
säure (600mg/d, 
1-0-1) für 4 Mo-
nate 

21 m 46 Süß-Metallisch-
Dysgeusie, Paräs-
thesie der Zungen-
spitze, Mundtro-
ckenheit 

3 Wo. idiopathisch Zink, alpha-
Liponsäure 
(600mg/d 1-0-1) 

22 w 60 Bitter-Salzig-Dys-
geusie 

14 Mo. idiopathisch Antibiose (Cla-
rithromycin) 

23 w 56 Schmeckminde-
rung bei Normgeu-
sie, Hyposmie 

14,5 
Jahre 

idiopathisch Zink-Gluconat 
(140 mg/d), 
Akupunktur 

24 m 60 Hypogeusie 6 Mo. idiopathisch Akupunktur 
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25 m 48 Bitter-Dysgeusie, 
Hypogeusie im Be-
reich des N. 
glossopharyngeus 
bds. 

6 Mo. iatrogen (Zahn-
behandlung) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate 

26 m 

 

76 Hypogeusie, funkti-
onelle Anosmie 

10 
Jahre 

idiopathisch Riechtraining für 
9 Monate, Zink 
(50mg/d, 1-0-1) 
für 6 Monate 

27 w 52 Salzig-Bitter-Dys-
geusie, Mundtro-
ckenheit 

36 Mo. medikamentös 
induziert (Che-
motherapie) 

Akupunktur 

28 w 81 Salzig-Dysgeusie, 
Mundbrennen,  
Hyposmie 

3 Mo. Systemischer 
Lupus Erythe-
matodes 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

29 m 68 Bitter-Dysgeusie, 
Hyposmie 

12 Mo. idiopathisch Zink (50 mg/d, 
1-0-1), alpha-Li-
ponsäure 
(600mg/d 1-0-1) 
für 2-4 Monate, 
Akupunktur 

30 w 83 Normogeusie,  
Hyposmie 

21 Mo. iatrogen 
(Gallen-
gangsoperation) 

Mometason-Na-
senspray für 1 
Monat 

31 w 54 Bitter-Dysgeusie, 
Hypogeusie 

9 Mo. iatrogen (TE) Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

32 w 65 Hypogeusie, post-
virale funktionelle 
Anosmie, Phantos-
mie II° 

18 Mo. postinfektiös Coldastop-Na-
senöl in Kaiteki-
Position für 2 
Monate, 
Riechtraining für 
9 Monate, Zink 
(50mg/d, 1-0-1) 
für 6 Monate, 
Akupunktur 

33 w 66 Mundbrennen, 
Mundtrockenheit 

22 Mo. idiopathisch alpha-Lipon-
säure (600mg, 
1-0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

34 w 70 Bitter-Metallisch-
Dysgeusie, Hypos-
mie 

3 Mo. iatrogen (Ohro-
peration) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 - 6 
Monate, Aku-
punktur 

35 w 62 linksseitige Ageu-
sie bei Ganzmund-
Normgeusie 

12 Mo. idiopathisch _ 

36 w 53 Süß-Dysgeusie 5 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 
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37 w 64 Salzig(-Bitter-
Sauer)-Dysgeusie 

5 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

38 w 60 Schmeckminde-
rung bei Normgeu-
sie, Mundbrennen 

24 Mo. idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 4 Mo-
nate, Akupunk-
tur 

39 m 59 Salzig-Dysgeusie 5 Jahre idiopathisch Zink (50mg/d, 1-
0-0) 

40 w 61 Schmeckminde-
rung bei Normgeu-
sie (initial Salzig-
Dysgeusie) 

6 Mo. medikamentös 
induziert  
(Ketoconazol - 
Shampoo) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1), Akupunk-
tur, alpha-Lipon-
säure (600mg/d, 
1-0-1) 

41 w 46 Bitter-Salzig-Dys-
geusie 

3 Mo. iatrogen  
(Grippeschutz-
impung) 

Zink (50mg/d, 1-
0-1), Akupunk-
tur, alpha-Lipon-
säure (600mg/d, 
1-0-1) 

42 w 73 Bitter-Salzig-Dys-
geusie 

6 Mo. iatrogen (Stimm-
lippenoperation) 

Zink (50mg/d, 
N3 1-0-1), al-
pha-Liponsäure 
(600mg; 1-0-1) 
für 4-6 Monate, 
Akupunktur 

43 w 43 Sauer-Dysgeusie 
mit Burning-Mouth-
Syndrom  

36 Mo. postinfektiös Zink (50mg/d, 1-
0-1) für 6 Mo-
nate, Akupunk-
tur, alpha-Lipon-
säure (600mg/d) 
für 4 Monate 

44 w 29 Schmeckminde-
rung bei 
Normogeusie 

4 Mo. iatrogen (TE) Zink (50mg/d, 1-
0-0), Akupunk-
tur 

45 w 36 Schmeckminde-
rung 

21 Mo. iatrogen (TE) Zink (50mg/d, 1-
0-1), Akupunk-
tur, alpha-Lipon-
säure (600mg/d, 
1-0-1) für 2-4 
Monate 
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Trinken Sie Alkohol?  

  nein 

  ja   gelegentlich  regelmäßig 

 

Rauchen Sie? 

  nein, noch nie 

  nein, nicht mehr seit  .......... Jahren 

  ja seit   .......... Jahren  

 

Sind Sie Chemikalien / Stäuben / Gasen besonders ausgesetzt bzw. ausgesetzt gewesen? 
 nein, noch nie  ja, gegenüber was?

  

Wie beurteilen Sie Ihr Schmeckvermögen im Vergleich zu anderen? 

sehr gut ----------------------------------   

deutlich besser -------------------------   

etwas besser ---------------------------   

normal -----------------------------------   

etwas schlechter ----------------------   

deutlich schlechter --------------------   

sehr schlecht ---------------------------   

keine Riechwahrnehmung ----------   

 

Haben Sie Probleme bei dem Erkennen einer der folgenden Qualitäten? 

süß  ---------------------------------------   

salzig -------------------------------------   

sauer -------------------------------------   

bitter --------------------------------------   

 

Haben Sie ständig im Mund eine der folgenden Empfindungen? 

Brennen ---------------------------------   

Bitterer Geschmack ------------------   

Salziger Geschmack -----------------   

Saurer Geschmack -------------------   

Mundtrockenheit -----------------------   

Fremdkörpergefühl -------------------   

3.   Schmecken 
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Wie beurteilen Sie Ihr Riechvermögen im Vergleich zu anderen? 

sehr gut ----------------------------------   

deutlich besser -------------------------   

etwas besser ---------------------------   

normal -----------------------------------   

etwas schlechter ----------------------   

deutlich schlechter --------------------   

sehr schlecht ---------------------------   

keine Riechwahrnehmung ----------   

 

Wie beurteilen Sie Ihre Nasenatmung? 

 linke Seite rechte Seite 

sehr gut ----------------------------------   ---------------   

deutlich besser -------------------------   ---------------   

etwas besser ---------------------------   ---------------   

normal -----------------------------------   ---------------   

etwas schlechter ----------------------   ---------------   

deutlich schlechter --------------------   ---------------   

sehr schlecht ---------------------------   ---------------   

nicht durchgängig----------------------  ---------------   

            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.   Riechen 
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