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Riechen und Schmecken haben vielfältige Funktionen. Besonders für die 

Nahrungsaufnahme sind Riechen und Schmecken von essentieller Bedeutung. Im 

Einklang mit der Nahrungsaufnahme steht das Körpergewicht, da dies direkt durch 

Essen beeinflusst werden kann. Daher soll in dieser Arbeit der Zusammenhang von 

Riechen und Schmecken und dem Körpergewicht genauer betrachtet werden.  

Neben körperlichen Folgen haben Störungen dieser Sinneseindrücke auch 

Auswirkungen auf die Psyche von Patienten. So ist bei einer Riech- oder 

Schmeckstörung neben einer Beeinträchtigung der Nahrungsaufnahme, auch eine 

Beeinträchtigung in vielen Bereichen des täglichen Lebens der Patienten zu erwarten.  

 

1.1 Systematik des Riechorgans 

1.1.1 Anatomie und Physiologie des peripheren Riechorgans 

 

Die Nasenhöhle besteht aus einem knorpeligen und einem knöchernen Abschnitt. Der 

knorpelige Teil bildet das Vestibulum nasi, den Eingang in die Nasenhöhle.  

Eine Verbindung der Nasenhöhle zur Schädelgrube besteht durch die Lamina cribrosa. 

Das Septum nasi teilt die Nasenhöhle in eine rechte und in eine linke Hälfte.  

In der lateralen Wand jeder Seite finden sich die Nasenmuscheln, drei an der Zahl, eine 

inferior, eine media und eine superior.  

Die Nasenmuscheln bilden die drei Nasengänge, Meatus nasi superior, medius et 

inferior, und grenzen sich dadurch vom gemeinsamen Nasengang, dem Meatus nasi 

communis ab. Von den Nasengängen, verbinden schmale Gänge die Nase mit den 

Nasennebenhöhlen Rohen (2008). 

Die obere und mittlere Muschel wird von Riechepithel überzogen, was als Regio 

olfactoria bezeichnet wird. Das mehrreihige Epithel ist aufgebaut aus Sinneszellen und 

Stützzellen (Kahle, 2013).  

Von den Sinneszellen geht ein Fortsatz mit langen Kinozilien in Richtung des 

Nasenlumens. Ihre Funktion liegt darin, Geruchsmoleküle aus der Atemluft zu binden, 

wodurch eine Erregung der Sinneszellen stattfindet.  

Durch Bindung des Geruchsmoleküls wird cAMP-vermittelt eine Signalkaskade 

ausgelöst, die zu einer verstärkten Depolarisation der Axone führt. Diese Depolarisation 

1 Einleitung  



 7 

wird auf dem Weg durch die Lamina cribrosa erhalten und mündet in den Glomeruli des 

Bulbus olfactorius (Ennis, 2007). 

 

1.1.2 Zentrale Strukturen und Prozessierung von Riecheindrücken 

 

Innerhalb des Bulbus olfactorius haben die Axone Kontakt zu dendritischen Zellen, zu 

denen die Mitral- und Tuftzellen gehören (Gottfried, 2006). Außerdem gibt es im Bulbus 

hemmende Interneurone, welche Signale GABA-erg blockieren (Schiebler, 2007).  

Dies ist wichtig für die Verarbeitung von Riecheindrücken, da so die entscheidenden 

Eindrücke zentral wahrgenommen werden können und nicht durch andere Gerüche 

gestört, oder überlagert werden (Harvey und Heinbockel, 2018).  

Die periphere Geruchsinformation wird im Bulbus olfactorius (OB) im Sinne eines 

Musters von aktivierten Glomeruli repräsentiert und wird so charakteristisch für 

bestimmte Gerüche als eine Art ‚Karte‘ dargestellt (Grabe und Sachse, 2018; Mombaerts 

et al., 1996). Ausgehend vom OB der jeweiligen Seite bilden die Axone der Mitral- und 

Tuftzellen den Tractus olfactorius über den die Signale weiter transportiert werden in 

Richtung Kortex (Oswald und Urban, 2012).  

Der Tractus olfactorius verbindet den Bulbus olfactorius jeweils ipsilateral mit einer 

Vielzahl an zentralen Hirnstrukturen innerhalb des Frontallappens und 

Temporallappens. Da innerhalb des Tractus olfactorius der laterale olfaktorische Trakt  

am stärksten ausgebildet ist, soll sich im Folgenden darauf bezogen werden.  

Diese zentralen Projektionen werden unter dem Begriff des „Primären olfaktorischen 

Kortex“ zusammengefasst. Dies sind die Hirnstrukturen mit direktem Kontakt zum 

Bulbus olfactorius  (Gottfried, 2006).  

Der laterale olfaktorische Trakt führt auf seinem Weg nach posterior zu dem piriformen 

Kortex, der Amygdala und dem rostralen entorhinalen Kortex. Zu den Regionen höherer 

Ordnung zählen der orbitale präfrontale Kortex, die agranuläre Insula, Nuclei der 

Amygdala, der Thalamus, Hypothalamus, Basalganglien und der Hippocampus. Diese 

Strukturen haben gemeinsam mit der Geruchswahrnehmung Einfluss auf das Verhalten, 

die Nahrungsaufnahme, Emotionen, autonome Körperfunktionen und das Gedächtnis 

(Gottfried, 2006).  

In Hinblick auf die Funktionalität, lässt sich folgern, dass sich die Wahrnehmung der   

Intensität eines Geruchs auch im piriformen Kortex und der Amygdala abspielt 

(Anderson et al., 2003; Dade et al., 2002; Rolls et al., 2003).  
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Die Amygdala hat die Aufgabe, dem Geruch eine emotionale Bedeutung beizumessen 

und bewertet einen Geruch weniger nach ‚angenehm‘ oder ‚unangenehm‘ (Dolan und 

Vuilleumier, 2003; King, 2006).  

Der orbitofrontale Kortex nimmt dagegen mehr Einfluss auf das Gedächtnis und die 

Wiedererkennung von Gerüchen (Lundstrom et al., 2011; Zald und Pardo, 1997).  

Die zentrale Verarbeitung der Riecheindrücke ist ebenfalls wichtig für die 

Nahrungsaufnahme. Je nach Hungerzustand eines Individuums zeigt sich, dass das 

Riechvermögen changiert. Wenn man gesättigt ist, kommt es innerhalb des 

orbitofrontalen Kortex zu einer Abnahme der physischen und psychischen 

Reaktionfähigkeit auf einen Geruch (Critchley und Rolls, 1996). Im Weiteren konnte aus 

Ergebnissen neuerer Studien gefolgert werden, dass beispielsweise ein Fasten über 24 

Stunden die Riechfähigkeit erhöht. Die im Rahmen einer Studie von Ulusoy et al. 

erhobenen Ergebnisse der TDI-Testung zeigten signifikant höhere Ergebnisse bei 

Patienten, welche 24 Stunden gefastet haben (Ulusoy et al., 2017).  

 

Im Allgemeinen lässt sich aus den aktuellen Erkenntnissen hinsichtlich des Riechens 

schlussfolgern: ist ein Geruch eher gut, oder nützlich für den Körper, nehmen wir den 

Geruch als angenehm wahr, potenziell gefährliche Gerüche riechen für uns eher 

schlecht (Soudry et al., 2011). Diese natürliche Zuordnung der Gerüche ist aber auch 

Gegenstand eines Lernprozesses. Durch Nahrungsaufnahme oder die Gewöhnung an 

Gerüche kann man diese Zuordnung modifizieren (Auffarth, 2013).  

 

1.1.3 Orthonasal und Retronasal 

 

Bei Betrachtung des Riechsinnes sollte man außerdem eine Unterscheidung zwischen 

orthonasalem Riechen und retronasalem Riechen machen (Rozin, 1982).  

Den Unterschied zwischen beiden Wegen der Geruchswahrnehmung kann man bereits 

aus den Worten herleiten.   

„Orthonasal“ meint die ‚gerade‘ Richtung des Riechens. Gemeint ist damit, dass 

Duftstoffe über die Luft während des Einatmens durch die Nasenlöcher zur 

Riechschleimhaut transportiert werden (Damm et al., 2016). Gerüche die orthonasal 

wahrgenommen werden, stammen aus der Außenwelt und geben Informationen bspw. 

hinsichtlich möglicher in der Umgebung vorhandener Nahrung, oder aber auch 

möglicher Gefahrensituationen (Gibson, 1966).  
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„Retronasal“ setzt sich zusammen aus lateinisch ‚retro‘ für ‚zurück‘ und ‚nasal‘ für ‚die 

Nase betreffend‘. Die retronasale Wahrnehmung findet statt, wenn Duftstoffe oral 

aufgenommener Nahrungsmittel über den Pharynx zum Riechepithel in der Nase 

gelangen (Heilmann und Hummel, 2004). Die retronasale Wahrnehmung von Duftstoffen 

wird ebenfalls beeinflusst durch die trigeminale Wahrnehmung und die 

Schmeckwahrnehmung (Buettner et al., 2001; Negoias et al., 2008). 

 

 
Abbildung 1: Darstellung der orthonasalen und retronasalen Geruchswahrnehmung. Beispielhaft beim 
Riechen einer Kirsche (links) und dem Essen der Kirsche (rechts).(Quelle: 
https://ichi.pro/assets/images/max/724/0*XaWimY2Xq9jgDRrb) 
 

Interessanterweise sind Unterschiede in den Intensitäten zu beobachten, in denen wir 

Gerüche orthonasal, bzw. retronasal wahrnehmen. Menschen scheinen sensibler für 

orthonasale Gerüche zu sein (Burdach und Doty, 1987). Im Unterschied zum 

orthonasalen Riechen, wird die Wahrnehmung von Gerüchen beim retronasalen 

Riechen durch die Wärme der Mundhöhle, den Speichel und das Kauen beeinflusst 

(Burdach und Doty, 1987; Heilmann und Hummel, 2004). 

Bei der Befragung von Patienten zu Riechstörungen kommt es, besonders in Hinblick 

auf die retronasale Riechstörung, des Öfteren zu Verwirrungen. Man spricht hierbei von 

der „Geschmacks-Geruchs-Verwirrung“. Es fällt Menschen häufig schwer bei 

chemosensorischen Stimulationen, welche retronasal über das Riechepithel 

wahrgenommen werden, zu unterscheiden, ob gerade etwas geschmeckt, oder 

gerochen wird (Murphy et al., 1977). Da die retronasale Wahrnehmung in der Regel auf 

einer Nahrungsaufnahme beruht, wird daher eher eine Störung in Verbindung mit der 
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Wahrnehmung innerhalb des Mundraums assoziiert (Murphy und Cain, 1980; Rozin, 

1982). 

Dieses Phänomen führt außerdem dazu, dass Patienten die eine retronasale 

Riechstörung haben, subjektiv eher das Gefühl haben, unter einer Schmeckstörung zu 

leiden (Fujii et al., 2004; Negoias et al., 2020). 

Anhand dieser Studienlage ist ersichtlich, dass es wichtig ist, bei der 

Patientenuntersuchung differenziert vorzugehen und nicht nur isoliert die Riechtestung 

durchzuführen, sondern ebenfalls das Schmecken zu untersuchen (Fark et al., 2013).   

 

1.2 Systematik des Schmeckorgans  

1.2.1 Anatomie und Physiologie des peripheren Schmeckorgans 

 

Das zuständige Organ für den Schmecksinn ist die Zunge. Auf der Zunge können wir die 

Geschmäcker Süß, Sauer, Salzig, Bitter und Umami unterscheiden. Das zusätzliche 

Aroma, das beim Essen wahrgenommen wird, wird über die Riechschleimhaut vermittelt. 

Die Duftstoffe werden zum Riechepithel während des Schluckens und des Kauens 

retronasal weitergeleitet.  

Die Wahrnehmung von scharfem Essen wird über Schmerzrezeptoren und nicht über 

Schmeckrezeptoren vermittelt (Trepel, 2012).  

Auf der Zunge lassen sich vier Arten von Papillen unterscheiden, von denen aber nur 

drei an der Schmeckwahrnehmung beteiligt sind. Die Papillae fungiformes, pilzförmige 

Papillen auf den vorderen 2/3 des Zungenrückens, die Papillae foliatae, die 

faltenförmigen Blattpapillen auf dem hinteren lateralen Zungenrücken und die Papillae 

vallatae, die bogenförmig auf dem hinteren Zungenrücken kurz vor dem Sulcus 

terminalis angeordnet sind, dienen der Schmeckwahrnehmung (Lundstrom et al., 2011). 

Neuere Studien legen nahe, dass insbesondere die Papillae fungiformes nicht nur als 

reines Schmeckorgan funktionieren, sondern zusätzlich in der Lage sind, Berührung, 

Schmerzreize und Temperatur durch ihre Innervation über den Nervus trigeminus und 

die Chorda tympani wahrzunehmen. Sie haben somit mehr als eine reine 

Schmeckfunktion und können über ihre multimodale Funktion das Schmeckerlebnis 

mehr beeinflussen als bislang vermutet (Mistretta und Bradley, 2021). 

Für die Tastwahrnehmung auf der Zunge gibt es die Papillae filiformes, welche über den 

gesamten Zungenrücken verteilt sind.  

Eine Schmeckknospe besteht aus 60-120 länglichen Zellen, die ähnlich wie die 

Schichten einer Zwiebel oder die Teile einer Orange aneinander gelagert sind (Manzini, 
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2008). Die Zellen bestehen aus 4 verschiedenen Typen, von denen Typ 1-3 als reife 

Rezeptorzellen angesehen werden, die Kontakt zur Mundhöhle haben, wohingegen die 

Basalzellen nicht an der Interaktion mit Schmeckmolekülen teilnehmen (Bachmanov et 

al., 2014).  

An der apikalen Seite sind die Knospen miteinander über Tight-Junctions verbunden und 

so vor schädigenden Ionen geschützt (Manzini, 2008) .   

Im Lumen dieser Schmeckknospen liegt eine kleine Grube, der Porus gustatoris. Viele 

Mikrovilli der Stützzellen ragen in diese Grube und können so mit Molekülen interagieren 

und diese bereits den Geschmäckern zuordnen. Im Bereich zwischen den 

Zungenpapillen gibt es sogenannte seröse Ebner-Drüsen, ihre Funktion liegt darin, den 

Schmeckporus zu reinigen und so neue Schmeckempfindungen zuzulassen (Trepel, 

2012).  

Die einzelnen Geschmacksrichtungen werden auf der Zunge ähnlich verteilt auf der 

gesamten Zunge wahrgenommen. Es besteht jedoch eine Variation in der 

Wahrnehmung der Schmeckintensität innerhalb der unterschiedlichen Areale (Sato et 

al., 2002). 

Die Schmeckzellen reagieren bei Wahrnehmung eines Moleküls entweder mit De- oder 

mit Hyperpolarisation. Die Erregung der Zelle findet proportional zur Konzentration der 

Moleküle statt, solange, bis ein bestimmtes Potenzial innerhalb der Zelle erreicht ist. 

Dieses Plateau führt über Transmitterfreisetzung zu einer zu einer veränderten Frequenz 

an Aktionspotenzialen, die einem bestimmten Reaktionsspektrum für jeden der vier 

Grundgeschmäcker zugeordnet werden kann (Schmidt, 2010).  

 

1.2.2 Zentrale Strukturen und Prozessierung von Schmeckeindrücken 

  

Die Sinneszellen der Zunge werden von afferent leitenden Fortsätzen pseudounipolarer 

Ganglienzellen aus dem Ganglion geniculi (N. Facialis) und dem Ganglion Inferius (N. 

Glossopharyngeus und N. Vagus) innerviert. Die Fortsätze des N. facialis leiten die 

Erregung der Schmeckrezeptoren der vorderen zwei Drittel der Zunge weiter und 

verlaufen innerhalb der Chorda Tympani. Über den N. Glossopharyngeus wird die 

Wahrnehmung von Rezeptoren des hinteren Zungendrittels vermittelt. Der N. Vagus ist 

für die Signale der Schmeckrezeptoren in Rachen und Kehlkopfeingang zuständig. Das 

zweite Neuron liegt im superioren Teil der Nuclei Tractus Solitarii und das dritte Neuron 

befindet sich im Nucleus Ventralis Posterior Medialis des Thalamus, von hier aus laufen 
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die Axone der Schmeckbahn zum Operculum parietale und zur Inselrinde (Schiebler, 

2007). 

 

1.2.3 Signaltransduktion der Geschmacksrichtungen 

 

Der menschliche Körper kann zwischen 5 verschiedenen Hauptgeschmacksrichtungen 

unterscheiden. Die Wahrnehmung der unterschiedlichen Geschmäcker ist von 

funktioneller Bedeutung, da unterschiedliche Nährstoffe wahrgenommen werden 

können. (Lundstrom et al., 2011).  

 

1.2.3.1  Süß und Umami 

 

Das Schmecken von Umami und süßen Speisen wird für den Körper mit erhöhtem 

Energiegehalt der Nahrung assoziiert (Lundstrom et al., 2011). 

Für die Wahrnehmung von Süßem und von Umami-Geschmack wird die Bindung von 

Liganden an GPCR notwendig. Diese Rezeptoren gehören zu der T1R-Familie, welche 

aus drei Subtypen, T1R1, T1R2 und T1R3, besteht. Die Rezeptoren T1R2 und T1R3 

fungieren zusammen als Süß-Rezeptor. Das Heterodimer aus T1R1 und T1R3 bildet 

den Umami-Rezeptor (Gravina et al., 2013). Die Signaltransduktion dieser Rezeptoren 

erfolgt G-Protein-vermittelt (Schmidt, 2010) .  

 

1.2.3.2  Bitter  

 

Das Schmecken von bitteren Stoffen war für unsere Vorfahren von essentieller 

Bedeutung, da dies ein Hinweis auf toxische Nahrungsmittel sein konnte (Lundstrom et 

al., 2011; Sternini, 2007). 

Die Rezeptoren die für bittere Geschmäcker zuständig sind, gehören ebenfalls der G-

Protein-vermittelten Rezeptorfamilie an. Die Wahrnehmung findet, vermittelt über circa 

25 verschiedene Rezeptoren, die TAS2-Rezeptoren statt (Adler et al., 2000; Matsunami 

et al., 2000). Die Bindung eines bitteren Moleküls setzt eine intrazelluläre Signalkaskade 

über PLC-ß2 in Gang, die in einer Öffnung eines TRPM5-Kanals mündet, wodurch das 

intrazelluläre Kalzium (Ca2+ ) ansteigt und eine Transmitterfreisetzung auslöst 

(Cavazzana et al., 2019; Meyerhof et al., 2010; Schmidt, 2010). 
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1.2.3.3  Salzig  

 

Der Aufnahme salzhaltiger Speisen ist für uns wichtig zur Aufrechterhaltung eines 

ausgeglichenen Elektrolythaushaltes (Lundstrom et al., 2011).  

Für die Erkennung eines salzigen Geschmacks sind bei Nagern und vermutlich auch 

beim Menschen amiloridsensitive Natriumkanäle der ENaC-Familie von Bedeutung, Der 

ENaC-Kanal ist ein Heteromer aus verschieden Untereinheiten, 𝛼, 𝛽, 𝛾, oder 𝛿 

(Bachmanov et al., 2014).  

Durch einen Na+-Einstrom in die Schmeckzellen werden diese depolarisiert und ein 

Ca2+-Einstrom wird eingeleitet. Die Ca2+-Ionen führen wiederum zu einer 

Neurotransmitterfreisetzung (Manzini, 2008). Neben der Expression auf der Zunge gibt 

es auch ENaC-Kanäle im distalen Nephron, im distalen Kolon und in den Atemwegen. 

Es wird vermutet, dass darüber ebenfalls eine Steuerung des Elektrolythaushaltes 

stattfindet  (Lewandowski et al., 2016; Oka et al., 2013). 

 

1.2.3.4  Sauer  

 

Saure Speisen sind wichtig für die Aufrechterhaltung eines normalen pH-Wertes 

(Lundstrom et al., 2011). Der saure Geschmack wird durch die Wirkung von Protonen 

hervorgerufen (Ishimaru, 2015).  

Die Wahrnehmung von saurem Geschmack wird über Typ III Schmeckrezeptoren 

vermittelt, die anhand spezieller Proteine, sogenannter Markerproteine wie Gad1, Otop1 

(Holzer, 2009; Horio et al., 2011; Teng et al., 2019) und PKD2L1 identifiziert werden 

können (Clapp et al., 2006; Huang et al., 2006; Ishimaru et al., 2006). Bei der 

Wahrnehmung von sauren Speisen führt der Influx von Wasserstoffionen in die Typ III 

Rezeptoren zu einer Abnahme des intrazellulären pH-Wertes, welche einen Kaliumkanal 

blockiert und so eine Depolarisation bewirkt (Lin et al., 2004; Richter et al., 2003).  

 

1.2.4 Aromawahrnehmung 

 
Die Aromawahrnehmung setzt sich aus wenigstens drei Komponenten zusammen. 

Einerseits dem Riechvermögen, über den Nervus olfactorius, der somatosensorischen 

Stimulation im Mund über den Nervus trigeminus und der Schmeckwahrnehmung über 

Nervus facialis, glossopharyngeus und vagus. Besonders bei der Wahrnehmung ist, 
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dass die Komponenten vom Körper nicht als einzelne registriert werden, sondern immer 

als Kombination aus allen drei Eindrücken.  

Die Geruchswahrnehmung ist von entscheidender Bedeutung im alltäglichen Leben, 

besonders auch bei der Nahrungsaufnahme. Lange bevor eine Speise gesehen, oder 

auch gegessen werden kann, werden bereits Düfte wahrgenommen, bewusst, oder 

unbewusst (Small und Prescott, 2005).  

Orthonasal wahrgenommene Gerüche spielen eine große Rolle darin, Nahrung zu 

identifizieren und ein Hungergefühl hervorzurufen (Boesveldt et al., 2010).  

Die dargebotenen Gerüche können eine vermehrte Speichelsekretion anregen (Engelen 

et al., 2003). Daneben sind Gerüche auch mit der Induktion anderer körperlicher 

Antworten wie der vermehrten Hormonausschüttung und Ausschüttung von 

Verdauungsenzymen, um den Körper optimal auf die Nahrungsaufnahme vorzubereiten 

(Morquecho-Campos et al., 2020) assoziiert. 

Neben den oben genannten Aspekten induziert das Riechen einer Speise auch einen 

besonderen Appetit nur für die jeweilige Speise, dies nennt man den ‚sensorisch-

spezifischen-Appetit‘ (Fedoroff et al., 2003; Ramaekers et al., 2014). 

Dieser ‚sensorisch-spezifische Appetit‘ führt dazu, dass sobald eine süße Speise 

gerochen wird, beispielhaft erwähnt Boesveldt hier den Geruch einer Banane, sich der 

Appetit für andere Süßspeisen, wie bspw. dann einen Schokoladenbrownie erhöht. 

Ähnliches wurde für herzhafte Speisen und auch sehr energiehaltige Speisen 

beschrieben (Ramaekers et al., 2014). Es wird angenommen, dass dieser ‚sensorisch-

spezifische-Appetit‘ eher nicht durch ein Hunger- oder Sättigungsgefühl beeinflusst wird, 

vielmehr stellt es den hedonischen Wert einer Speise für die jeweilige Person dar und 

wird mit Emotionen verbunden (Zoon et al., 2016). 

Interessanterweise tragen diese Gerüche, trotz einer appetitanregenden Wirkung, nicht 

direkt zur Auswahl der Speise bei. Es konnte gezeigt werden, dass die unterschwelligen 

Gerüche mehr zur Nahrungsauswahl beitragen. Es wird angenommen, dass zusätzlich 

zu dem Geruch auch eine Situation vorherrschen muss, die der jeweiligen Nahrung 

angepasst ist. Man geht von einer Art Priming auf der Grundlage in der Vergangenheit 

erlernter Gerüche und Informationen durch diese Gerüche aus (Chambaron et al., 2015; 

Gaillet-Torrent et al., 2014).  

Letztlich hängt die Nahrungsaufnahme aber von der Impulsivität, der Disziplin der 

jeweiligen Person ab. Abhängig von der Menge der aufgenommenen Nahrung schlägt 

sich dies auf den BMI nieder. (Coelho et al., 2009; Larsen et al., 2012; Tetley et al., 

2009). 
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Wenn eine Speise dann in die Mundhöhle aufgenommen wurde, kommt es durch das 

Kauen und die Vermengung des Speisebreis unvermeidlich zur Freisetzung von 

aromatischen Molekülen, welche auch retronasal an die Riechschleimhaut geleitet 

werden. Die Intensität des Aromas, das während des Kauvorgangs retronasal 

wahrgenommen wird, hängt von der Menge der im Mundraum vorhandenen Speise ab, 

ebenso von der Geschwindigkeit bei der Nahrungsaufnahme, wie auch von der 

Geschwindigkeit und Effizienz des Kauens (Ruijschop et al., 2011).  

 

Menschen benutzen den Schmecksinn einerseits zur Wahrnehmung von Nährstoffen, 

andererseits hat der Schmecksinn auch die Wirkung den aufgenommenen 

Nahrungsmitteln eine hedonische Qualität beizumessen. Diese Gefälligkeit der Speise 

kann durch Lernprozesse beeinflusst werden (Steiner et al., 2001; Yeomans, 2012).  

Es zeigte sich, dass Menschen den Gehalt von Makronährstoffen und den Salzgehalt in 

Speisen ebenso wie den Fettanteil wahrnehmen können (Lease et al., 2016), 

insbesondere in naturbelassenen Produkten (van Dongen et al., 2012). Diese 

Funktionen des Schmecksinns dienen dem Körper neben der Regulation der 

Nahrungsaufnahme zusätzlich auch als eine Art Belohnungssystem, besonders die 

Aufnahme von zucker-, umami-, salzhaltigen Speisen, sowie bei fettigen 

Nahrungsmitteln (Lease et al., 2016; Mattes et al., 1990).  

Neuere Studien legen die Vermutung nahe, das mittels Riechen und Schmecken der 

erwartete Nöhrstoffgehalt einer Speise abgeschätzt werden kann (Brunstrom und 

Mitchell, 2007; Yeomans et al., 2016). 

Im Gegensatz zum Riechen, dient das Schmecken eher nicht der appetitanregenden 

Wirkung. Schmecken, insbesondere in Zusammenhang mit der Textur einer Speise und 

der Verweildauer der aufgenommenen Nahrung im Mundraum dient der Einleitung eines 

Sättigungsgefühls und schlussendlich der Beendigung der Nahrungsaufnahme. 

Nichtsdestotrotz, zeigen neuere Arbeiten, dass das retronasale Riechen auch einen 

Effekt auf das Sättigungsgefühl haben kann (McCrickerd und Forde, 2016). 

 

1.2.5 Sättigungsgefühl 

 

Die Nahrungsaufnahme und insbesondere auch die Menge der aufgenommenen 

Nahrung wird entscheidend von dem Eintreten eines Sättigungsgefühls beeinflusst, was 

wiederum Auswirkungen auf das Körpergewicht haben kann.  
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Neben dem Geschmack einer Speise spielen die Aromawahrnehmung, die Textur und 

das Aussehen eine Rolle (McCrickerd und Forde, 2016).  

Über visuelle Eindrücke wird einerseits die Menge der aufgenommenen Nahrung 

registriert, andererseits wird darüber auch eine Nahrungsaufnahme, bzw. das Gefühl, 

Appetit zu haben, initiiert. Auch die Speichelproduktion und Gastrinproduktin im Magen 

werden erhöht (Wooley und Wooley, 1973).  

Außerdem ist die Textur des Essens bei der Nahrungsaufnahme von Bedeutung. Je 

nachdem, wie weich oder hart eine Speise ist, benötigen wir mehr Zeit, die Nahrung im 

Mund zu zerkleinern und für den Schluckakt vorzubereiten (Forde et al., 2013). Weichere 

Speisen werden schneller und in größeren Mengen konsumiert als härtere Speisen 

(Boesveldt und de Graaf, 2017; Bolhuis et al., 2014).  

Diese längere Verweildauer härterer Speisen im Mund führt wiederum zu einer 

intensiveren Stimulierung der Schmeckrezeptoren, die daraufhin länger Informationen 

bezüglich des Energie- und Elektrolytgehalts einer Speise bekommen und weiterleiten. 

So kann der Körper besser die Menge der erwarteten Nährstoffe wahrnehmen und ein 

früheres Sättigungsgefühl kann sich einstellen.  

Eine Sättigung kann also direkt beeinflusst werden, indem man eine Textur verwendet, 

welche eine längere Verweildauer einer Speise im Mund notwendig macht, wenn 

Nahrung in kleineren Portionen aufgenommen wird, langsamer gegessen wird und 

nährstoffreiche Speisen gegessen werden. Besonders das längere und bewusstere 

Kauen stellt einen bekannten Faktor in der Zügelung der Nahrungsaufnahme dar 

(McCrickerd und Forde, 2016).  

Die Nahrungsaufnahme wird also von mehr beeinflusst als lediglich dem Riechen und 

Schmecken. Vielmehr ist es eine Kombination aus der Nahrungsaufnahme, 

physiologischen, psychologischen Faktoren, gemeinsam mit dem Geschmack. Ein 

endgültiges Sättigungsgefühl tritt dann ein, wenn durch die Dehnung des Magens nach 

der Nahrungsaufnahme entsprechende Signale an das Gehirn gesendet werden. 

Wichtig ist hierbei die Differenzierung zum sensorisch-spezifischen Sättigungsgefühl 

(s.u.) (Li et al., 2020).   

 

1.3 Störungen des Riechens und Schmeckens  

1.3.1 Riechstörungen 

 

Riechstörungen haben in der Gesamtbevölkerung eine Prävalenz von circa 20% und 

machen so eine relativ häufige Störung aus. 
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Bei Riechstörungen wird unterschieden zwischen quantitativen und qualitativen 

Riechstörungen (Vennemann et al., 2008).  

Zu den quantitativen Riechstörungen zählen die Anosmie, der Verlust, Gerüche 

wahrzunehmen, bzw. die Abwesenheit eines funktionierenden Riechsinnes und die 

Hyposmie, bei der Gerüche weniger intensiv wahrgenommen werden. Ein normales 

Riechvermögen wird als Normosmie bezeichnet. Quantitative Riechstörungen lassen 

sich anhand von Testmethoden, wie beispielsweise den „Sniffin‘ Sticks“ (s.u.) gut 

verifizieren (Croy et al., 2014). 

Neben den quantitativen, existieren auch noch qualitative Riechstörungen. Unter 

qualitativen Riechstörungen versteht man eine Alteration der Wahrnehmung eines 

Geruchs. Hierzu zählen die Parosmie und die Phantosmie.  

Der Unterschied zwischen diesen beiden qualitativen Störungen liegt im Vorhandensein 

eines Geruchs. Ist ein Geruch vorhanden, riecht jedoch verändert und nicht so, wie er 

üblicherweise wahrgenommen wird, liegt eine Parosmie vor.  

Liegt gar kein Geruch vor und es besteht eine Art „Halluzination“ eines Geruchs, spricht 

man von einer Phantosmie. Eine Phantosmie dauert für gewöhnlich mehrere Sekunden 

an und ist meist ein eher unangenehmer Geruch (Frasnelli et al., 2004; Leopold, 2002).  

Qualitative Riechstörungen treten häufig in Kombination mit quanitativen 

Riechstörungen auf, wohingegen das alleinige Auftreten qualitativer Riechstörungen 

recht selten ist. Phantosmien und Parosmien treten häufig gemeinsam auf (Hummel et 

al., 2016). Einige Patienten bemerken diese Riechstörungen zunächst nicht, bis sie von 

Personen innerhalb ihres Umfeldes darauf aufmerksam gemacht werden. (Nordin et al., 

1995).  

Im Folgenden soll kurz auf die jeweiligen möglichen zugrundeliegenden Ursachen von 

Riechstörungen eingegangen werden.  

1. Bei Riechstörungen denen eine sinunasale Ursache zugrunde liegt, geht man 

davon aus, dass die Riechstörung aus einer mechanischen Obstruktion mit 

resultierendem vermindertem Transport von Riechmolekülen resultiert. (Jafek et 

al., 2002; Lane et al., 2010). 

2. Infektionen des oberen Respirationstraktes stellen eine häufige Ursache für 

Riechstörungen dar. Insbesondere Frauen mittleren, bis höheren Alters sind 

häufiger von dieser Art der Riechstörungen betroffen (Jafek et al., 2002).  

Aktuell ist hier insbesondere auch eine Infektion mit dem Sars-CoV19-Virus zu 

erwähnen, (Agyeman et al., 2020; Ibekwe et al., 2020; Lee et al., 2020) welche 

sich, abhängig von der untersuchten Population in 74% bis etwa 90% der 
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Patienten jedoch innerhalb eines Monats spontan zurückbilden kann 

(Kanjanaumporn et al., 2020; Mullol et al., 2020).  

3. Eine posttraumatische Riechstörung kann aufgrund unterschiedlicher 

Mechanismen auftreten. Einerseits können Traumata, welche die Nase alleine 

betreffen, oder Traumata welche den Riechkolben und die Fila olfactoria 

betreffen, ursächlich sein (Jafek et al., 1989). 

4. Riechstörungen aufgrund einer zugrundeliegenden neurologischen Erkrankung 

betreffen meist Patienten die an einem M. Parkinson, oder M. Alzheimer erkrankt 

sind (Attems et al., 2014; Bahuleyan und Singh, 2012). 

5. Die Exposition zu Drogen, Medikamenten oder toxischen Substanzen kann 

ebenfalls zu Riechstörungen führen (Hummel et al., 2016).  

6. Neben den oben genannten erworbenen Riechstörungen, existieren auch 

Riechstörungen, die angeboren sind. Die angeborene, sogenannte kongenitale 

Anosmie, ist gekennzeichnet durch eine Hypoplasie, oder Aplasie des Bulbus 

olfactorius. Außerdem ist das Kallmann Syndrom, der hypogonadotrope 

Hypogonadismus hier erwähnenswert. Eine kongenitale Anosmie ist selten, die 

Prävalenz in der Bevölkerung beträgt in etwa 1:5000 – 1:10000 (Abolmaali et al., 

2002; Croy et al., 2012). Eine Diagnose einer angeborenen Reichstörung wird 

meist im Alter von 12-16 Jahren gestellt (Yousem et al., 1996).  

7. Eine normale Erscheinung zunehmenden Lebensalters stellt eine Abnahme der 

Riechfunktion dar. Man geht von Veränderungen innerhalb des Neuroepithels, 

des Bulbus olfactorius und der zentralen Riechverarbeitung aus (Attems et al., 

2015).  

8. Des Weiteren gibt es eine Reihe von unterschiedlichen Ursachen, wie 

beispielsweise intranasale oder zerebrale Neoplasien, Zustände nach 

Operationen, endokrine Störungen und viele mehr, die eine Riechstörung 

hervorrufen können (Gouveri et al., 2014; Pfaar et al., 2004). Außerdem gibt es 

auch Riechstörungen, für die keine zugrundeliegende Ursache gefunden werden 

kann (Fonteyn et al., 2014). 

 

Phantosmien und Parosmien treten eher aufgrund von sinunasalen Ursachen, 

Infektionen des oberen Respirationstraktes, oder nach Traumata auf (Landis et al., 

2005). Ebenso spielen neurologische und psychische Erkrankungen bei Phantosmien, 

oder Parosmien eine Rolle (Leopold, 2002).  
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1.3.2 Dysgeusien 

 

Ein kompletter Verlust des Schmeckens ist eine Seltenheit (Hoffman et al., 1998), ein 

reduziertes Schmeckvermögen tritt bei etwa 5% der Bevölkerung auf (Welge-Lussen et 

al., 2011). Die meisten Patienten bemerken eine Verminderung des Riechvermögens 

und ordnen dies fälschlicherweise einer Schmeckstörung zu.  

Bei den Schmeckstörungen existieren in Analogie zu den Riechstörungen 

unterschiedliche Arten.  Man kann hierbei einerseits quantitative, von qualitativen 

Schmeckstörungen unterscheiden. Die Feststellung quantitativer Schmeckstörungen 

beruht auf einer Testung, deren Ergebnis dann auf den Grad der Schmeckstörung 

hinweist. Zur Überprüfung des lokalen Schmeckvermögens könnte man beispielsweise 

die Taste-Strips nutzen, oder zur globalen Testung, die Taste Sprays (s.u.).  

Qualitative Schmeckstörungen hingegen hängen von der subjektiven Wahrnehmung 

des Patienten ab und über welche Schmeckeindrücke der-/diejenige berichtet (Fark et 

al., 2013).  

Innerhalb der quantitativen Schmeckstörungen unterscheidet man die Ageusie, welche 

den Verlust des Schmeckens bezeichnet, von einer Hypogeusie, der Abnahme der 

Fähigkeit, etwas zu Schmecken. Ein normales Schmeckvermögen bezeichnet man als 

Normogeusie.   

Daneben existieren im Rahmen des Überbegriffs der Dysgeusie, qualitative 

Schmeckstörungen, wie die Parageusie und die Phantogeusie. Diese beiden treten 

innerhalb der Schmeckstörungen gehäuft gemeinsam auf (Fark et al., 2013).  

In Analogie zur Phantosmie/Parosmie liegt hier auch der Unterschied in dem 

Vorhandensein eines Reizes. Bei der Parageusie ist dieser Reiz vorhanden, jedoch 

verändert, oder gar „falsch“. Bei der Phantosmie ist eine Schmeckwahrnehmung 

vorhanden, obwohl gar kein lingualer Reiz existiert. Gemeinsam ist diesen beiden 

Formen der qualitativen Schmeckstörung, dass der Geschmack oft eher als 

unangenehm wahrgenommen wird. In Bezug auf die Lebensqualität werden die 

qualitativen Störungen häufig als gravierender wahrgenommen (Landis und Just, 2010).  

Wie auch bei den Riechstörungen, gibt es eine ganze Reihe von Ursachen für eine 

Schmeckstörung.  

Ursächlich für auftretende Schmeckstörungen können die folgenden Gruppen gebildet 

werden (Hummel et al., 2011):  

1. Traumata der Kopfregion 

2. Infektionen des oberen Respirationstraktes  
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3. Umgang mit toxischen Substanzen 

4. Iatrogene Ursachen (bspw. Zahnbehandlungen)  

5. Einnahme von Arzneimitteln  

6. „Burning-Mouth-Syndrome“  

 

Patienten welche ein Trauma erlitten haben, leiden gehäuft unter Phantogeusie, welche 

teilweise bitter, salzig, oder metallisch sein kann  (Bull, 1965; Wrobel und Leopold, 2004). 

Eine Phantogeusie und eine Parageusie kommen außerdem gehäuft bei Patienten mit 

Multipler Sklerose (Nocentini et al., 2004), Depression (Miller und Naylor, 1989), oder 

Epilepsie vor (Hausser-Hauw und Bancaud, 1987).  

 

Neben diesen globalen Schmeckstörungen, existieren auch lokalisierte 

Schmeckstörungen. Diese lassen sich aufgrund der unterschiedlichen nervalen 

Versorgung des Schmeckens erklären. Die Zunge wird durch drei Nerven versorgt, 

durch den Nervus Facialis, den Nervus Glossopharyngeus und den Nervus vagus. Diese 

lokalisierten Schmeckstörungen werden häufig gar nicht wahrgenommen, da ein 

Großteil der Funktion weiterhin erhalten bleibt (Bartoshuk, 1989).   

Idealerweise könnte man so jeweils die einzelnen Versorgungsregionen überprüfen. Der 

Nervus Facialis versorgt die vorderen fungiformen Papillen, sowie die faltenförmigen 

Papillen und den weichen Gaumen, der Nervus Glossopharyngeus versorgt die 

zirkumvallaten Papillen und die hinteren faltenförmigen Papillen, der Nervus Vagus ist 

für die Versorgung des Ösophagus und der Epiglottis zuständig. Leider ist häufig nur 

eine gute Testung der anterioren Schmeckfunktion möglich, da die Testung der 

posterioren Zungenabschnitte oft durch den Würgereflex behindert wird (Vincis und 

Fontanini, 2019). 

Die Testung dieser lokalen Schmeckfunktion kann entweder durch Flüssigkeiten, welche 

auf bestimmte Teile der Zunge aufgetragen werden, durchgeführt werden (Gudziol und 

Hummel, 2007), alternativ können die Taste-Strips verwendet werden (Mueller et al., 

2003). Die eleganteste Methode um das Schmecken zu überprüfen bietet jedoch die 

Elektrogustometrie, da hierbei keinerlei Gefahr besteht, dass die aufgebrachten 

Substanzen (wie bspw. Flüssigkeiten, oder Pulver) sich doch im gesamten Mundraum 

verteilen können (Vincis und Fontanini, 2019). 
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1.4 Der Body-Mass-Index und das Übergewicht 
 

In unserer Studie sollten Schmeck- und Riechstörungen in Verbindung mit dem Gewicht 

gebracht werden. Um einen objektivierbaren und kategorisierbaren Parameter zu finden, 

nutzten wir in dieser Arbeit den Body-Mass-Index, kurz BMI.  

Der BMI errechnet sich per Definition aus: %ö'()'*)+,-./	,1	%,23*'455
(%ö'()'*'öß)	,1	8)/)'1):

  (Einheit: kg/m2).  

Die berechneten Werte lassen sich einteilen wie folgt: BMI < 18,5 kg/m2: Untergewichtig; 

Normalgewichtigkeit in einem Bereich zwischen 18,5 und 25 kg/m2, Übergewicht ab 

einem BMI von mehr als 25 kg/m2 und Adipositas ab einem BMI von mehr als 30 kg/m2  

(Flegal et al., 2014). Zur genauen Einteilung im Rahmen dieser Arbeit s.u.  

Für den Körper bedeutet Übergewicht ein Missverhältnis der verfügbaren Energie, zu 

viel Energie in Form von Nahrung wird zugeführt und zu wenig Energie wird verbraucht 

(Popkin et al., 2012).  

 

1.4.1 Körpergewicht und Chemosensorik 

 

Das Riechvermögen trägt zur Nahrungsaufnahme bei, ebenso wie das Schmecken.  

Die chemosensorische Funktion ist wichtig für die Appetitanregung und auch für die 

Wahrnehmung möglicher Nährstoffe die mit der Nahrung aufgenommen werden (s.o.) 

(Jacobson et al., 2019). 

Besser et al. konnten zeigen, dass eine Zunahme des BMI mit einer Abnahme der 

orthonasalen Geruchswahrnehmung zusammenhängt. Eine Hypothese könnte sein, 

dass übergewichtige Personen Nahrung weniger genießen können, als gesunde 

Personen und daher eine größere Menge an Nahrung zu sich nehmen müssen, um den 

gleichen Genuss beim Essen zu verspüren (Besser et al., 2020). Belohnungszentren im 

Gehirn reagierten bei Personen mit höherem BMI mit einer niedrigeren 

Belohnungsreaktion auf eine Nahrungsaufnahme verglichen mit normalgewichtigen 

Personen (Jacobson et al., 2019).  
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1.5 Depression 

1.5.1 Depression und Geruchssinn  

 

Evolutionär gesehen teilen sich der Bulbus olfactorius und das limbische System einen 

gemeinsamen Ursprung. Das limbische System regelt unsere Wahrnehmung von 

Emotionen und verarbeitet diese. Diese Verbindung lässt sich auch daher herleiten, dass 

Menschen auf alle ihre Sinne angewiesen sind, wenn es um das Überleben geht. So 

auch auf den Riechsinn, um mögliche Angreifer zu erkennen und Maßnahmen zur 

Selbstverteidigung, oder Flucht zu ergreifen (Soudry et al., 2011).  

Durch die evolutionäre Verwandtschaft dieser beiden Hirnstrukturen, ergibt sich der 

Schluss, dass es auch einen Zusammenhang zwischen Riechsinn und Depression gibt. 

Dieser Ansatz wurde bereits im Jahr 1990 von Deems et al. verfolgt. Es zeigte sich, dass 

ein Drittel der Patienten eine depressive Symptomatik in Zusammenhang mit der 

Riechstörung entwickelten (Deems et al., 1991).  

Neuere Ansätze auf biochemischer Ebene zeigen, dass eine Verbindung zwischen der 

Verarbeitung von Geruchsinformationen und der zentralen Verarbeitung bei 

Depressionen besteht. Stresshormone, welche bei depressiven Episoden ausgeschüttet 

werden, wie bspw. Interleukin 6 (IL6), Tumor-Nekrose-Faktor alpha (TNF-alpha), 

Interleukin-1- beta und Glukokortikoide, hemmen die hippocampale Neurogenese, 

welche im Umkehrschluss Auswirkungen auf periphere olfaktorische Sensorneurone hat 

(Furtado und Katzman, 2015; Yuan et al., 2015). 

Neben der Schlussfolgerung, dass eine Riechminderung eine Einschränkung im 

alltäglichen Leben bedeutet und so die Lebensqualität mindert, erklären die oben 

genannten Transmitterfunktionen auch, dass eine Verschlechterung des Geruchssinns 

mit depressiven Episoden einhergehen kann (Croy et al., 2014; Seo et al., 2009). 

Das limbische System, so wie auch der OB stellen Strukturen dar, welche die Fähigkeit 

haben, sich schnell zu verändern. Diese Plastizität machte man sich zunutze und 

versuchte die Zusammenhänge bildlich darzustellen. In fMRT-Studien konnte gezeigt 

werden, dass bei Patienten mit schweren depressiven Episoden das Volumen des OB 

klein ist. Dadurch könnte zusätzlich noch die Theorie der reduzierten Neurogenese 

bestätigt werden. Ein hohes Maß an biochemischem Stress kann in Form von 

inflammatorischen Zytokinen die Neurogenese des Hippocampus einschränken. Ein 

ähnlicher Mechanismus könnte auch auf den Bulbus olfactorius übertragen werden 

(Furtado und Katzman, 2015; Negoias et al., 2010; Woo et al., 2014). 
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1.5.2 Chemosensorik und Lebensqualität  

 
Wie oben schon erwähnt, schränkt eine Riechstörung auch die Lebensqualität ein. Es 

kommen hierfür mehrere unterschiedliche Wege in Frage. Man kann hierbei die 

Einschränkungen im Privaten und bei der Arbeit unterteilen. Zu den privaten 

Einschränkungen lassen sich einerseits das Essen und der damit verbundene Genuss, 

das Sozialleben, die eigene Körperhygiene, sowie Gefahren im Umfeld zählen. Köche, 

Feuerwehrmänner, oder auch Mitarbeiter in Parfümerien erfahren aufgrund der 

Riechstörungen Einschränkungen im Arbeitsleben bis hin zum Verlust der Stelle (Croy 

et al., 2014).  

Biologisch gesehen könnte die Verbindung des Bulbus olfactorius und des limbischen 

Systems bei der Verarbeitung von Gerüchen und Emotionen für die generelle 

Lebensqualität eine Rolle spielen. Die Abnahme der Signale und deren Intensität vom 

Bulbus olfactorius kommend, können Auswirkungen auf bestimmte Gehirnfunktionen 

wie bspw. die Kontrolle von Emotionen haben (Landis et al., 2012).  

Außerdem ist die Verbindung von OB und limbischem System in Bezug auf 

Depressionen von Bedeutung. Eine eingeschränkte Lebensqualität entsteht schnell 

aufgrund eines abnehmenden Genusses von Nahrung und damit verbunden, einer 

eingeschränkten sozialen Teilhabe (Croy et al., 2014).  

Interessanterweise hängt die Lebensqualität auch davon ab, ob es sich um eine 

quantitative Riechstörung oder um eine qualitative Störung handelt. Der Umgang mit 

quantitativen Störungen scheint für Patienten leichter zu sein, als der Umgang mit 

Phantosmien oder Parosmien (Frasnelli und Hummel, 2005).  

Klassischerweise gibt es bei den Patienten zwei unterschiedliche Arten des Umgangs 

mit einer Störung: einerseits den emotionalen Umgang, andererseits der problem-

orientierte Umgang.  

Eine emotionale „Coping“-Strategie ist die Akzeptanz der Situation und der Versuch, sich 

an die neue Situation mit vermindertem, oder verändertem Riech- oder Schmecksinn zu 

gewöhnen. Eine problemorientierte „Coping“-Strategie stellt die Suche nach 

Unterstützung und Hilfe im Umfeld dar. Patienten können Personen aus dem eigenen 

Haushalt, oder Freunde bitten, sie in Situationen zu unterstützen, welche einen intakten 

Geruchssinn voraussetzen, wie z.B. bei der Zubereitung eines Essens (Blomqvist et al., 

2004).  
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1.6 Zielsetzungen der Arbeit 
 

1. Die Arbeit zielt darauf ab, ein Patientenkollektiv mit Riech- und 

Schmeckstörungen hinsichtlich des Zusammenhangs des Riech- und 

Schmeckvermögens und des Gewichts retrospektiv zu untersuchen. 

2. Außerdem sollen die Unterschiede in den Altersgruppen hinsichtlich der 

einzelnen Störungen herausgearbeitet werden. Welche Altersgruppe ist am 

meisten betroffen?  

3. Der Beginn der Störung wurde von den Patienten im Rahmen einer strukturierten 

Befragung (s.u.) angegeben. Wie haben die meisten Patienten den Beginn der 

Riech-/ Schmeckstörung erlebt und wann trat eine Gewichtsveränderung 

meistens auf? 

4. Es sollte außerdem untersucht werden, ob es Unterschiede zwischen den 

Störungen bei den biologischen Geschlechtern gibt.  

5. Zuletzt sollte noch der Zusammenhang des Gewichts und der Depression 

untersucht werden.  
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2.1 Ethikvotum  
 

Die vorliegende retrospektive Studie wurde von der Ethikkomission der Technischen 

Universität Dresden positiv begutachtet. Die Nummer des Ethikantrages lautet: 

EK251112006. 

 
2.2 Probanden  

 
Das Testkollektiv bestand aus insgesamt 4390 Patienten, welche alle im 

Interdisziplinären Zentrum für Riechen und Schmecken des Universitätsklinikums Carl 

Gustav Carus der Technischen Universität Dresden von 1998 bis 2018 untersucht 

wurden. Von allen Probanden waren 2564 weiblich und 1826 männlich. Das Alter der 

Patienten reichte von 18 bis 95 Jahren, das mittlere Alter betrug 56,6 Jahre.  

Einschlusskriterien waren ein Alter von 18 Jahren oder älter, sowie das ausreichende 

Verständnis für die durchgeführten Riech-/ Schmecktests, sowie der Durchführung des 

BDI und die bereitwillige Kooperation bei der Durchführung des Tests.  

Ausschlusskriterien waren ein Schädeltrauma, Demenz und psychologische/ 

psychiatrische Konditionen, welche mit der Teilnahme an der Studie interferierten.  

Vor jeder ersten Testung wurde ein Fragebogen ausgefüllt. Die erste Seite war durch 

den Patienten auszufüllen und erfragte die subjektive Symptomatik bezugnehmend auf 

die jeweilige Störung. Auch Patienten, bei denen sich im Rahmen der Untersuchungen 

eine Normosmie/ Normogeusie herausstellte, sollten zu Beginn der Untersuchung einen 

dieser Gründe angeben, welcher für die Patienten in Zusammenhang mit der Alteration 

des Riech-/Schmeckvermögens stehen würde. 

Die zweite Seite wurde von dem behandelnden Arzt ausgefüllt. Da einige Patienten 

regelmäßig die Poliklinik und das Zentrum für Riechen und Schmecken besucht haben, 

wurde bei dem erneuten Besuch die Symptomatik erneut evaluiert (s. Anlagen).  

Neben der Riech- und Schmecktestung wurde bei den Patienten außerdem eine 

endoskopische Untersuchung des Nasen-Rachen-Raums durchgeführt. Anhand dieser 

Untersuchung ließen sich makroskopisch sichtbare Ursachen der Riechstörung 

feststellen, wie bspw. eine Nasenatmungsstörung aufgrund einer Polyposis nasi, oder 

einer Septumdeviation.  

2 Material und Methoden  
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Nach eingehender Befragung und klinischer Untersuchung konnte so in den meisten 

Fällen schon die erste Verdachtsdiagnose gestellt werden.  

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                       

2.3  Diagnostik von Riechstörungen anhand der „Sniffin‘-Sticks“  
 

Zur Feststellung der Riechstörungen wurden in dieser Studie die „Sniffin‘ Sticks“ 

verwendet. Diese stellen eine Kombination aus insgesamt 3 Subtests dar. Der erste Test 

ist der Schwellentest, der Zweite der Test der Diskrimination und der Dritte und letzte 

Subtest ist die Untersuchung der Identifikation unterschiedlicher Gerüche. Durch 

Addition der Ergebnisse des Subtests erhält man dann das Ergebnis, welches die 

globale Riechfunktion des Probanden wiederspiegelt. Die Gesamtpunktzahl, welche für 

eine physiologische Riechfunktion spricht, bzw. für eine reduzierte Funktion wurde  

anhand des Alters der Probanden in unterschiedliche Gruppen eingeteilt. Die Einteilung 

der Altersgruppen (Gruppe A-I) und der entsprechenden TDI-Werte für Normosmie 

wurde von Olezkiewicz et al. folgendermaßen vorgenommen (Oleszkiewicz et al., 2019):  

 

Altersgruppen SDI-Wert 

5-10 Jahre >19,4 Punkte 

11-20 Jahre >28,5 Punkte 

21-30 Jahre >30,5 Punkte 

31-40 Jahre >30,5 Punkte 

41-50 Jahre >28,15 Punkte 

51-60 Jahre >27,25 Punkte 

61-70 Jahre >24,88 Punkte 

71-80 Jahre >19,2 Punkte 

>81 Jahre >13 Punkte 

Tabelle 1: Grenzwerte zwischen Hyposmie und Normosmie entsprechend der jeweiligen Altersgruppen 

 

Die einzelnen Stifte, welche für die Riechtestung verwendet wurden, waren Filzstifte, 

welche mit 4ml einer Geruchsflüssigkeit, oder eines Geruchsstoffes, gelöst in 

Propylenglykol, versetzt sind.  

Der Test fand immer unter den gleichen Bedingungen in einem gut belüfteten und 

ruhigen Raum statt, damit reproduzierbare und vergleichbare Ergebnisse bei der 
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Testung resultieren. Der Untersucher trug während des Tests Handschuhe, damit der 

Proband nicht durch andere Gerüche (bspw. körpereigene) abgelenkt wurde. Der  

Proband sollte vor der Testung eine Stunde lang nicht geraucht und keine Nahrung, oder 

Flüssigkeit, abgesehen von Wasser zu sich genommen haben. Die einzelnen Stifte 

wurden dem Probanden für drei bis vier Sekunden präsentiert, in einem Abstand von 

zwei Zentimetern zu der Nasenöffnung (Rumeau et al., 2016).  

 
Abbildung 2: Sniffin' Sticks Testbatterie (Quelle:https://smelltest.eu/wp-content/uploads/2018/08/extended-
89e80bea.jpg) 
 
 
Die Riechstörung wurde als solche bezeichnet, wenn die Probanden in der Sniffin‘-

Sticks-Testung einen kleineren Wert als die oben angegebenen Normwerte für die 

jeweilige Altersgruppe erreichten. Als Norm wurden die Punktwerte der Altersgruppe 

zwischen 21 und 30 Jahren gewertet. 

 
 

2.3.1  Schwellentest  

Zur Durchführung des Schwellentests benötigte man insgesamt 48 Stifte. Diese bildeten 

anhand der Konzentration des riechenden Agens, 16 Tripletts. Die Kappe jedes Stiftes 

eines Triplets hat eine andere Farbe (Rot, Grün und Blau), welche es dem Untersucher 

ermöglichte, die Stifte so auseinander zu halten. Die roten Stifte waren mit 

Phenylethylalkohol (PEA) und einem Lösungsmittel (Propylenglykol) versetzt, mit 

abnehmender Konzentration. Die grünen und blauen Stifte enthielten nur das 

Lösungsmittel.  
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Die Aufgabe des Probanden bei dem Schwellentest lag darin, den Stift aus den drei 

präsentierten Stiften auszuwählen, welcher mit PEA versetzt war. Der Proband musste 

immer eine Entscheidung treffen und einen Stift auswählen, selbst, wenn er/sie nicht 

sicher bei der Entscheidung war.  

Dadurch, dass die Probanden nur Riechen sollten, mussten visuelle Reize ausgeblendet 

werden, indem der Untersuchte die Augen schloss, oder ihm/ihr die Augen verbunden 

wurden.  

Man begann die Untersuchung mit dem Stift der niedrigsten Konzentration an PEA. 

Anschließend wurden dem Probanden die Stifte in aufsteigender Reihenfolge 

präsentiert, bis die Schwelle erreicht war, bei der der Proband gerade noch den Geruch 

wahrnehmen konnte. Hierbei wurde ein sogenanntes „Staircase“-Verfahren angewandt. 

Sobald innerhalb von zwei präsentierten Tripletts jeweils der richtige Stift ausgewählt 

wurde, oder aber eine falsche Antwort getätigt wurde, markierte dies einen Wendepunkt, 

anhand dem man anschließend Tripletts mit einer höheren oder niedrigeren 

Duftstoffkonzentration auswählte, um die Testung fortzuführen (Oleszkiewicz et al., 

2019).  

Das Ergebnis des Schwellentests berechnete sich dann aus dem Mittelwert der letzten 

vier Wendepunkte. Die maximal erreichbare Punktzahl betrug 16 Punkte (Rumeau et al., 

2016).  

 

2.3.2  Diskriminationstest  

 

Der Diskriminationstest ist ähnlich aufgebaut wie der Schwellentest. Dieser Test bestand 

ebenfalls aus 16 Tripletts. Auch hier gab wieder eine unterschiedliche Farbkodierung der 

Stifte. Die roten und blauen Stifte waren mit dem gleichen Geruchsstoff versetzt, der 

dritte, grüne Stift hatte einen anderen Geruch.  

Die Aufgabe des Probanden lag darin, den Stift zu identifizieren, welcher einen anderen 

Geruch hate, als die beiden anderen.  

Das Ergebnis des Diskriminationstests setzte sich dann aus der Anzahl der richtig 

erkannten Stifte zusammen. Die maximal erreichbare Punktzahl betrug also 16 (Rumeau 

et al., 2016).  
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2.3.3  Identifikationstest  

 

Bei dem Identifikationstest wurden den Probanden insgesamt 16 Stifte dargeboten. 

Jeder Stift hatte einen anderen Geruch. Die Aufgabe des Probanden bestand bei diesem 

Test darin, aus einer Liste von vier Gerüchen, den Geruch auszuwählen, welcher gerade 

dargeboten wurde.  

Die Gesamtpunktzahl setzte sich dann schließlich aus der Anzahl der richtig 

identifizierten Gerüche zusammen (Rumeau et al., 2016). 

 

 
Tabelle 2: Antwortmöglichkeiten des Identifikationstests. Die jeweils richtigen Antworten wurden fett 
gedruckt. 

 
2.4  Diagnostik von Schmeckstörungen  

 

Einen gut durchführbaren Test zur Feststellung einer globalen Schmeckstörung stellen 

die sogenannten „Taste Sprays“ dar. Der Test stellt das überschwellige Schmecken auf 

die Probe. Jedes Spray wird dem Probanden einmal auf die Zunge gesprüht. Die Sprays 

gibt es in vier verschiedenen Geschmäckern: Süß (10g D-Saccharose), Sauer (5g 

Zitronensäure), Salzig (7,5g NaCl) und Bitter (0,025g Quinin-Hydrochlorid). Die Stoffe 

werden hierbei in 100 ml destilliertem Wasser aufgelöst. 
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Ein Hub hat etwa ein Volumen von 150 µl.  Nachdem das Spray auf die Zunge 

aufgesprüht wurde, war es den Testpersonen erlaubt, die Zunge wieder zurück in den 

Mund zu führen und die Zunge im Mund hin und her zu bewegen. Die Aufgabe dieses 

Tests liegt darin, den richtigen Geschmack zu erraten. Den Probanden dürfen die 

Antworten nach Schmecken aller vier Sprays ggf. noch zu verändern, sollten sie ihre 

Meinung bezüglich eines Schmeckstoffes ändern.  

Jede richtige Antwort gibt einen Punkt. Somit liegt die maximal erreichbare Punktzahl 

bei vier Punkten (Goktas et al., 2018).  

Eine Schmeckstörung wurde als Solche gewertet, wenn ein Proband eines der 

aufgesprühten Taste-Sprays nicht erkannte.   

 

Gemischte Riech- und Schmeckstörungen wurden hier definiert als Störungen des 

Riechens, dahingehend, dass der altersentsprechende TDI-Wert nicht erreicht wurde, 

kombiniert mit einer Störung des Schmeckens, aufgrund eines, oder mehrerer nicht 

erkannter Geschmäcker in der Testung mit den Taste Sprays. 

 

2.5  Evaluation der depressiven Symptome mithilfe des Beck-
Depression-Inventory 

 

Da Störungen der Chemosensorik bei Patienten auch in Zusammenhang mit einer 

Depression stehen können, wurden die Patienten, sofern sie eingewilligt hatten, auch zu 

ihrer depressiven Symptomatik befragt.  

Der Beck-Depression-Inventory (BDI)-Test ergibt den Beck-Depression-Score. Der Beck 

Depression Inventory dient der Selbsteinschätzung von Patienten, welche sich auf die 

Intensität der psychischen Symptomatik bezieht (Beck et al., 1961).   

Der BDI bezieht insgesamt 21 Symptome mit in die Beurteilung ein: Stimmung, 

Pessimismus, Versagensgefühle, Fehlendes Gefühl von Zufriedenheit, Schuldgefühle, 

Gefühle von Bestrafung, Selbsthass, Selbstverschulden, Suizidale Gedanken, Weinen, 

Unzufriedenheit, Soziale Distanz, Unentschlossenheit, Störung des Körperbildes, 

fehlende Arbeitsmotivation, Schlafstörungen, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, 

Gewichtsverlust, Somatische Vorbelastung und Libidoverlust (Levin et al., 1988). Der 

BDI bezieht also kognitive, behaviorale, affektive und somatische Aspekte der 

Depression mit ein. Die Symptomatik soll von den Patienten selbst angegeben werden, 

anhand der folgenden Ausprägungsgrade (Kuhlmann, 2014; Larsson und Melin, 1990). 
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Punkte Ausprägungsgrad 

0 Nicht vorhanden 

1 Leichte Ausprägung 

2 Mäßige Ausprägung 

3 Starke Ausprägung 

Tabelle 3: Ausprägungsgrade der Symptomatik, welche von den Patienten subjektiv in der BDI-Testung 

angegeben werden kann.  

 

Die Schweregrade werden anhand der erhobenen Punktzahl wie folgt eingeteilt. Die 

Gesamtpunktzahl beträgt 63 Punkte (Kuhlmann, 2014).  

 

Gesamtpunktzahl Schweregrad der Depression 

0-8 Keine Depression 

9-13 Minimale Depression 

14-19 Leichte Depression 

20-28 Mittelschwere Depression 

29-63 Schwere Depression 

Tabelle 4: Erreichbare Punktzahlen der BDI-Testung und der daraus resultierende Schweregrad der 

Depression. 

 

2.6 Anthropometrische Angaben 
 

Ein Parameter, welcher bei der Auswertung beobachtet werden sollte, war das Gewicht, 

welches in Kilogramm (kg) angegeben wurde. Die Patienten wurden bei jedem Besuch 

in der HNO-Klinik während der Evaluation zu ihrem Gewicht und ihrer Körpergröße 

befragt. Anhand der Auswertung dieser Fragebögen bei den Patienten konnte 

festgestellt werden, ob es zu einer Gewichtsveränderung zwischen den einzelnen 

Konsultationen gekommen war, oder ob sich das Gewicht stabil gehalten hatte.  

Die subjektiven Angaben der Patienten wurden hierbei notiert. Aus den Angaben 

konnten der Body-Mass-Index anhand der Formel:  %ö'()'*)+,-./	,1	%,23*'455
(%ö'()'*'öß)	,1	8)/)'1):

  berechnet 

werden.  

Die Einteilung des BMI erfolgte anhand der Gruppen der WHO (Europa) in die 

unterschiedlichen Gruppen (Nuttall, 2015): 
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BMI < 18,5 Untergewichtig  

BMI 18,5 – 24,9 Normalgewichtig  

BMI 25 -29,9 Präadipositas  

BMI 30 – 34,9 Adipositas Grad 1  

BMI 35 – 39,9 Adipositas Grad 2  

BMI > 40 Adipositas Grad 3  

Tabelle 5: Einteilung der BMI-Grade nach WHO. 

 

2.7  Statistische Auswertung 
 

Zur Analyse des Datensatzes wurde SPSS 25 (IBM, Armonk, NY, USA) verwendet.  

Es wurde ein Signifikanzniveau von p < 0.05 angewandt.   

Eine deskriptive Datenauswertung wurde verwendet um die Anzahl der Patienten 

innerhalb des Kollektivs, die an einer bestimmten Störung leiden zu identifizieren, auch 

anhand der unterschiedlichen Altersgruppen. Innerhalb des Kollektivs wurde eine 

Einteilung anhand von 3 Altersgruppen vorgenommen: Gruppe 1: Alter von 18-50 

Jahren, Gruppe 2: Alter von 51-80 Jahren, Gruppe 3: Alter von 81-95 Jahren.  

Ebenso wurde eine deskriptive Statistik angewandt um die unterschiedlichen 

Patientengruppen anhand des Beginns der Störung aufzuteilen: zur Auswahl standen: 

„unbekannt“, „schleichend“, „plötzlich“, „angeboren“. Der Zusammenhang mit dem 

Gewicht wurde innerhalb dieser Gruppe mittels einer ANOVA untersucht.  

Zur Bestimmung des Zusammenhangs von Gewichtsveränderungen und der Art der 

Störung (Riechstörungen/Schmeckstörungen/gemischte Störungen/Gesundheit in 

Bezug auf die Riech- und Schmeckfunktion), sofern eine vorhanden war, wurde ein Chi-

Quadrat-Test verwendet. Die Gewichtsveränderung wurde ebenfalls in Zusammenhang 

gesetzt mit Angaben der Patienten, seit wann die Störung bestehen würde. Die 

Patienten konnten unter den Angaben: „schon immer“, „unbekannt“, „seit 3 Monaten“, 

„3-24 Monate“ und „mehr als 2 Jahre“ wählen.  

Die Veränderungen des Gewichts innerhalb der einzelnen Gruppen wurden anhand 

einer Varianzanalyse, der ANOVA, beobachtet.  

Eine Analyse der linearen Regression wurde durchgeführt, um den Voraussagewert des 

Alters, des Geschlechts (0 = Männer, 1= Frauen), Riechfunktion, Schmeckfunktion und 

die Dauer der jeweiligen Störung für den BMI vorherzusagen.  

Um die jeweiligen BMI Gruppen genauer bezüglich der Riech- und Schmeckfunktion zu 

untersuchen wurde eine ANCOVA Testung angewandt.  



 33 

Um die jeweiligen Schmeckqualitäten innerhalb der jeweiligen BMI-Gruppen zu 

untersuchen wurde eine Chi-Quadrat-Testung angewandt.  

Eine lineare Regression wurde durchgeführt um die Effekte von Alter und Geschlecht in 

Zusammenhang mit den jeweiligen BMI-Graden und der chemosensorischen Funktion 

zu betrachten. 

Die Datensatz zu dem Beck Depression Score wurde anhand einer deskriptiven Statistik 

analysiert. Anschließend wurde der Zusammenhang zu einer möglichen 

Gewichtsveränderung anhand einer ANOVA Analyse untersucht.  
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3.1 Aufteilung des Gesamtkollektivs 

 

Das Patientenkollektiv aus der HNO Klinik der TU Dresden (Interdisziplinäres Zentrum 

für Riechen und Schmecken) wurde eingeteilt in Patienten mit einer Schmeckstörung, 

Patienten mit einer Riechstörung und Patienten, die sich aufgrund einer gemischten 

Riech- und Schmeckstörung vorstellten. Außerdem wurden noch „gesunde“ Patienten in 

das Kollektiv aufgenommen, bei denen sich der Begriff „gesund“ allein auf das Riech- 

und Schmeckvermögen beziehen soll, also Patienten, die in der Riech- und 

Schmecktestung eine Normosmie/Normogeusie zeigten.  

Die „Gesunden“ waren mit einem Anteil von 9,2% vertreten, die Patienten mit einer 

Schmeckstörung mit 3,7%, die Patienten mit einer Riechstörung machten den größten 

Anteil aus mit 83,7%. Patienten mit einer gemischten Riech- und Schmeckstörung waren 

mit einem Anteil von 3,6% vertreten.  

 

Tabelle 6: Verteilung der Patienten innerhalb des Kollektivs, aufgeteilt nach der jeweiligen Störung.  

 

Man kann zur genaueren Betrachtung das Patientenkollektiv nach Altersgruppen 

aufteilen. Teilt man beispielsweise das Kollektiv in Gruppen von 18-50 Jahre, 51-80 

Jahre und Probanden von 81-95 Jahren auf, zeigen sich folgende Ergebnisse.  

Die Patienten zwischen 51 und 80 Jahren machten hier den größten Anteil der 

Störungen aus, in dieser Gruppe wurden 2996 (68,3%) von insgesamt 4386 Patienten 

aufgrund einer subjektiven Störung des Riechens, des Schmeckens, oder der 

Kombination aus beidem in der HNO Klinik vorstellig.   

 

 

 

3 Ergebnisse  

 Normosmie/ 
Normogeusie 

Schmeckstörung Riechstörung Riech- und 
Schmeckstörung 

Anzahl 402 163 3664 161 

Prozent 9,2% 3,7% 83,5% 3,6% 
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Tabelle 7: Darstellung der Anzahl der Patienten innerhalb der jeweiligen Altersgruppe. Einteilung in drei 
Gruppen entsprechend 18-50 Jahren, 51-80 Jahren und 81-95 Jahren und deren Verteilung auf die 
jeweilige Störung. 

 

Die Aufteilung anhand des BMI, bzw. der jeweiligen BMI-Grade erbrachte folgende 

Aufteilung des Gesamtkollektivs:  

Die größten 2 Gruppen machten die Gruppen der Normalgewichtigen (BMI-Bereich 18,5-

24,9 Punkte) und die Gruppe der Präadipositas (BMI-Bereich: 25-29,9 Punkte) aus. 

Wenn man die Kollektive noch anhand der männlichen und weiblichen Population 

aufteilt, zeigt sich, dass insgesamt mehr Frauen als Männer die HNO Klinik besuchten.  

 

BMI Anzahl insgesamt Männlich Weiblich 
Untergewichtig 63 7 56 

Normalgewichtig 1921 681 1240 

Präadipositas 1664 851 813 

Adipositas Grad 1 556 162 394 

Adipositas Grad 2 139 42 97 

Adipositas Grad 3 46 15 31 

Tabelle 8: Darstellung der Anzahl der weiblichen und männlichen Patienten aufgeteilt nach dem jeweiligen 

BMI-Grad. 

 

3.2 Beginn der Störung 

 

 Bei der Befragung der Patienten in der HNO-Klinik wurde auch der Beginn der 

Riechstörung/Schmeckstörung erfragt. Die Patienten konnten hier wählen aus den 

Angaben: „unbekannter Beginn“, „schleichender Beginn“, „plötzlicher Beginn“, oder 

„angeborene“ Störung. Nicht alle Patienten haben Angaben zu dem Beginn gemacht. 

 Normosmie/ 
Normogeusie 

Schmeckstörung Riechstörung Riech- und 
Schmeckstörung 

Gesamt 

18-50 J. 94 30 1107 65 1296 

51-80 J. 91 79 2635 191 2996 

81-95 J. 2 3 74 15 94 

Gesamt 187 112 3816 271 4386 
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Insgesamt beantworteten 4081 von 4386 (93,01%) Patienten die Frage nach dem 

Beginn der Störung.  

Die meisten Patienten empfanden den Beginn der Störung als plötzlichen (N=2174) mit 

53,3% des Gesamtkollektivs. Wobei viele den Beginn auch als schleichend beschrieben 

haben (N=1537), insgesamt machten 37,7% diese Angabe.  

 Bei den wenigsten Patienten war der Beginn unbekannt (N=323), oder angeboren 

(N=47).  
 

 
Tabelle 9: Darstellung der Anzahl der Patienten aufgeteilt auf die jeweilige angegebene Störung und den 

angegebenen vermuteten Beginn. 
 
Ebenso wie die einzelnen Störungen kann man den Beginn der Erkrankung auch in drei 

Altersgruppen aufteilen.  

Am häufigsten wurde hier der Beginn der Störung als „plötzlich“ beschrieben.  

Angeborene Störungen wurden hier in der Auflistung exkludiert, weil die Patienten die 

Störung meist schon vor dem 18. Lebensjahr bemerken.  

 

 

 

 

 

 Normosmie/ 
Normogeusie 

Schmeck-
störung 

Riech-
störung 

Riech- und 
Schmeckstörung 

Gesamt 

Beginn:      

Unbekannt 15 

0,4% 

4 

0,1% 

293 

7,1% 

11 

0,3% 

323 

7,8% 

Schleichend 85 

2% 

28 

0,6% 

1344 

33,3% 

80 

1,9% 

1537 

37,7% 

Plötzlich 53 

1,3% 

61 

1,5% 

1911 

46,8% 

149 

3,6% 

2174 

53,3% 

Angeboren 0 

- 

0 

- 

47 

1,2% 

0 

- 

47 

1,2% 

Gesamt 153 

3,7% 

93 

2,2% 

3595 

88,4% 

240 

5,8% 

4081 

100% 
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 Unbekannt Allmählich Plötzlich 
18-50 Jahre 192 375 689 

51-80 Jahre 205 1119 1457 

81-95 Jahre 11 45 28 

Gesamt 323 1539 2174 
Tabelle 10: Darstellung der Anzahl der Patienten und dem vermuteten Beginn aufgeteilt auf die 

unterschiedlichen Altersgruppen. 

 

3.3 Gewichtsveränderung 
 

Außerdem konnte man die Gewichtsveränderung über das biologische Geschlecht 

analysieren. Hier gaben die Männer eine Gewichtsveränderung von 4,6% (positiv oder 

negativ) bei der Befragung an. Bei den Frauen gab es eine Gewichtsveränderung in 

9.6% der Fälle.  

 

 
Abbildung 3: Boxplot-Diagramm der Geschlechterverteilung und der Gewichtsveränderung. Der blaue 
Kasten zeigt den Durchschnittsbereich an, die Linien darüber und darunter zeigen die Streubreite für das 
Gewicht. 

 
Bei weiterer Befragung ließen sich die Veränderungen anhand der jeweiligen Störung 

erfassen.  
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Die Patientengruppe, welche die größte Gewichtsveränderung angab, war die Gruppe 

der Patienten mit Schmeckstörungen. Hier gaben insgesamt 30,2% der Patienten eine 

Veränderung an. Die Gruppe der Patienten mit gemischten Riech- und 

Schmeckstörungen gab in 25,3% der Fälle eine Veränderung an, die Patienten mit 

isolierter Riechstörung hatten in 10,7% der Fälle eine Gewichtsveränderung bemerkt. 

Auch bei den „Gesunden“ hatte in 6,1% der Fälle eine Veränderung des Gewichts 

stattgefunden.  

Bei Betrachtung des Gewichts als quantitative Größe (Angabe in kg) und Vergleich 

mittels ANOVA, war kein signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten 

Patientenkollektiven messbar, F(3,325)=1,3, p=0,27. 
 

Tabelle 11: Darstellung der angegebenen Störung und dem Anteil der Patienten, bei denen eine 

Gewichtsveränderung verzeichnet werden konnte.  

 

Eine weitere Beobachtung war, ob sich das Gewicht innerhalb des Zeitraums der 

jeweiligen Störung änderte. Die Patienten wurden vor Beginn der Untersuchung befragt, 

wie lange sie eine Riechstörung schon vermuteten. Sie konnten hier aus den folgenden 

Angaben wählen: „schon immer“, „unbekannt“, „seit 3 Monaten“, „seit 3-24 Monaten“ und 

„mehr als 2 Jahre“.  

Insgesamt antworteten auf diese Frage 2979 Patienten. Es zeigte sich eine 

Gewichtsveränderung bei N= 354 (11,9%) Patienten, wohingegen bei N= 2625 (88,1%) 

Patienten das Gewicht gleichblieb.  

 

 

 

 

 Normosmie/ 
Normogeusie 

Schmeck-
störung 

Riech-
störung 

Riech- und 
Schmeckstörung 

Keine 
Gewichtsveränderung 

93 

93,9% 

44 

69,8% 

2379 

89,3% 

133 

74,7% 

Gewichtsveränderung 6 

6,1% 

19 

30,2% 

285 

10,7% 

45 

25,3% 

Gesamt 99 

100,0% 

63 

100,0% 

2664 

100,0% 

178 

100,0% 
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 Keine 
Gewichtsveränderung 

Gewichtsveränderung Gesamt 

„schon immer“ 71 0 71 

„unbekannt“ 52 4 56 

„seit 3 Monaten“ 148 32 180 

„3-24 Monate“ 1480 254 1734 

„mehr als 2 
Jahre“ 

874 64 938 

Gesamt 2625 354 2979 
Tabelle 12: Angaben zu einer möglichen Gewichtsveränderung und der Wahrnehmung dessen durch die 
Patienten. 

 
Bei Untersuchung der angegebenen Werte mit dem Gewicht als quantitative Größe 

(Angabe in kg) mittels ANOVA, ließ sich auch hier kein signifikanter zwischen den 

einzelnen Gruppen zeigen, F(3,324)=1,712, p=0,164.  

Bei der Berechnung wurden hier die Angaben „schon immer“ und „unbekannt“ aus der 

Berechnung exkludiert, da hier nur bei einer geringen Anzahl an Patienten eine 

Gewichtsveränderung auftrat (N=0, bzw. N=4).  

 

3.4 Vermutete Ursache der Störung 

 

Die Patienten wurden außerdem zu der Ursache befragt, welche sie als 

wahrscheinlichste Grundlage für die Riech-/Schmeckstörung halten würden, entweder 

sinunasale (18,7%), virale (38,9%), traumatische (16,3%), idiopathische (19,7%), 

kongenitale Genese (1,2%), aufgrund einer anderen Störung (1,8%), neurodegenerativ 

(1,1%),  oder aufgrund eines Zahneingriffes (0,7%).  

Da auch Patienten mit einer Normosmie/Normogeusie gebeten wurden Angaben zu der 

vermuteten Störung zu geben, sind diese Angaben zur vollständigen Darstellung auch 

in der Tabelle aufgeführt.  
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 Normosmie/ 
Normogeusie 

Schmeck-
störung 

Riech- 
störung 

Gemischte 
Störung 

Gesamt 

Sinunasal 36 31 710 47 824 

Viral 59 10 1561 79 1709 

Trauma-
tisch 

11 6 634 63 714 

Idiopa-
thisch 

60 42 697 65 864 

Angebo-
ren 

0 0 51 1 52 

Anderes 10 5 52 10 77 

Neurode-
generativ 

4 4 41 0 49 

Zahnärztl. 
Behand-

lung 

1 12 17 2 32 

Gesamt 181 110 3763 267 4321 
Tabelle 13: Anzahl der jeweils angegebenen vermuteten Ursache der Störungen.  

 

Unter den „Riech- und Schmeckgesunden“ stellten sich die meisten Patienten aufgrund 

einer vermuteten idiopathischen Genese der subjektiven chemosensorischen Störung  

vor (N=60). Fast genauso viele Patienten (N=59) vermuteten eine viraler Ursache.  

 

In der Gruppe der Patienten mit Riechstörungen wurde bei meisten Patienten die 

Ursache als viral angesehen (N= 1561). Seltener wurde die Riechstörung auf eine 

sinunasale (N= 710), traumatische (N= 634), oder idiopathische (N= 697) Genese 

zurückgeführt.  

 

Das Auftreten von Schmeckstörungen konnte von vielen Patienten auf keine der oben 

angegebenen Ursachen zurückgeführt werden und wurde daher als idiopathisches 

Auftreten der Schmeckstörung angesehen (N= 42).  Eine andere häufige Ursache schien 

für die Patienten eine sinunasale Genese der Schmeckstörung darzustellen (N= 31). 

Eine angeborene Störung des Schmecksinns wurde von keinem der Patienten berichtet.  
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Eine gemischte Störung des Riechens und Schmeckens wurde von vielen Patienten auf 

eine virale Genese zurückgeführt (N= 79). Andere häufig angegebene Ursachen stellten 

abgelaufene Traumata (N=63), oder eine idiopathische (N= 65) Genese dar. Einige 

Patienten (N= 47) berichteten als vermutete Ursache auch von einer sinunasalen 

Genese. Das Auftreten einer gemischten Ursache wurde von keinem der Patienten 

innerhalb dieser Gruppe auf eine neurodegenerative Ursache zurückgeführt (N=0). 

 

Wenn man auch anhand dieser Kriterien das Gewicht als quantitative Größe innerhalb 

einer linearen Korrelation untersucht, lässt sich keinen signifikanter Unterschied 

zwischen den einzelnen Ursachen der Störungen feststellen, F(8,320)=1,07, p=0,38. 

 

3.5 Analyse in Bezug auf den BMI 

 

Um die einzelnen Variablen, Alter, Geschlecht, olfaktorische Funktion (gemessen 

anhand des TDI), Schmeckfunktion (gemessen anhand der Taste Sprays) und die Dauer 

der betreffenden Störung in Monaten in Zusammenhang mit dem BMI zu setzen, wurde 

eine lineare Regression angewandt.  

Die erste Folgerung die aus der linearen Regression gezogen werden kann, ist, dass 

der BMI mit steigendem Alter höhere Punktwerte erreichte (p < 0.001). Zudem ließ sich 

ein Zusammenhang des BMI mit dem Geschlecht finden. Anhand der linearen 

Regression zeigte sich, das Frauen eher niedrigere BMI Werte aufweisen, als Männer 

innerhalb der vorliegenden Patientenpopulation (p < 0.001). Des Weiteren konnte eine 

signifikante negative Korrelation zwischen der Dauer der Störung (in Monaten) und dem 

BMI nachgewiesen werden, was darauf hindeutet, dass eine längere Störung der 

chemosensorischen Wahrnehmung mit einem niedrigeren Punktwert im BMI assoziiert 

ist (p= 0,01). 
 Regressions-

koeffizient 
(B) 

Standard- 
Fehler 
(SEM) 

Standardisierte 
Koeffizienten 

(Beta) 

T-
Wert 

Signifikanz-
niveau (p) 

Alter 0.06 0.01 0.18 12.07 <0.001 
Geschlecht 0.72 0.14 0.08 5,12 <0.001 

Riechfunktion 0.001 0.01 0.001 0.10 0.92 

Schmeckfunktion 0.18 0.13 0.2 1.39 0.16 

Dauer 0.002 0.001 0.04 2.65 0.01 
Tabelle 14: lineare Regression des Alters, Geschlechts, der Riechfunktion, der Schmeckfunktion und der 

Dauer der Störung gemessen an dem BMI. Fett gedruckte Werte zeigen ein Signifikanzniveau von p < 0.05.  
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Die Durchführung einer ANCOVA Analyse zeigte dass die entsprechenden BMI-Grade 

die Ergebnisse des Kollektivs bezüglich der Schmecktestung signifikant beeinflussen 

(F= 2,43, p= 0,046). Insbesondere zeigten sich in der Gruppe der untergewichtigen 

Patienten und der Gruppe Adipositas Grad 2 niedrigere Ergebnisse der Schmecktestung 

verglichen mit den anderen BMI-Graden (P < 0.05).  

Die Gruppe der Patienten mit Adipositas Grad 3 (s.o.) wurde aufgrund der geringen 

Anzahl (N=46) aus den folgenden Diagrammen ausgeschlossen.  

 



 43 

 
Abbildung 4: Punktwerte in den unterschiedlichen Testungen innerhalb der jeweiligen BMI-Gruppen. **: 
Signifikanzniveau P < 0,1; *: Signifikanzniveau P< 0,05 
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Außerdem zeigten die unterschiedlichen BMI-Grade hinsichtlich der Riechfunktion keine 

signifikanten Unterschiede in der Schwellentestung (F= 1,70, p= 0,15), in der 

Diskriminationstestung (F= 0,44, p= 0.95), in der Identifikationstestung  (F= 0,19, p= 

0.95) oder in der Gesamtpunktzahl des TDI-Wertes (F= 0,44, p= 0,78).  

 

Die Adipositas-Grad 2 Gruppe schnitt bei der Schmecktestung bezüglich der Erkennung 

der bitteren Sprays im Vergleich mit der normalgewichtigen und der Adipositas Grad 1 

Gruppe (χ2= 16,4, p= 0,006) insgesamt etwas besser ab. Es zeigte sich kein Unterschied 

bei der Süß-Erkennung innerhalb der BMI-Gruppen (X2= 1,17, p= 0,95), ebenso wie bei 

den sauren Taste Sprays (X2= 4,80, p= 0,44).  Die  salzigen Taste Sprays (X2= 10,95, 

p= 0,052) wurden von der untergewichtigen Population besser erkannt. 

In der anschließend durchgeführten post-hoc Analyse zeigte sich eine verringerte 

Identifikationsfähigkeit der bitteren Sprays in der Adipositas Grad 2 Gruppe verglichen 

mit der normalgewichtigen und der Adipositas Grad 1 Gruppe. Außerdem zeigte sich in 

der Gruppe der untergewichtigen Patienten eine reduzierte Identifikationsfähigkeit der 

sauren Sprays verglichen mit den anderen BMI-Gruppen. 
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Abbildung 5: Prozentuale Anteile der erreichten Punkte in den unterschiedlichen Schmecktestungen 
innerhalb der jeweiligen BMI-Gruppen. **: Signifikanzniveau P < 0,1; *: Signifikanzniveau P< 0,05 
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Patienten mit einer verringerten Bitter-Schmeckleistung zeigten generell einen höheren 

BMI und niedrigere Werte der Riechtestung (inkl. Diskriminationstestung, 

Identifikationstestung, TDI-Werte), als die Patienten, die den bitteren Taste Spray richtig 

erkannten. Patienten mit einer reduzierten Süß-Erkennung zeigten niedrigere Werte der 

Riechtestung (inkl. Diskriminationstestung, Identifikationstestung, TDI-Werte) als 

Patienten, welche die süßen Sprays richtig identifizierten. Patienten, die Probleme bei 

der Erkennung von süßen und sauren Sprays hatten,  zeigten signifikant niedrigere 

Werte in der Diskriminationstestung als die Patienten mit einer richtigen Süß- und Sauer-

Identifikation.  

 Anzahl 
(N) 

BMI OT OD OI TDI 

Verringerte 
Bitter 
Wahrnehmung 

186 26,7± 4,4 2,9 ± 2,8 7,4 ± 3,6 6,7 ± 4,0 16,9± 8,9 

Intakte Bitter 
Wahrnehmung 

3966 25,9 ± 4,1 3,1 ± 2,8 8,4 ± 3,3  7,6 ± 3,7  19,0 ± 

8,3  

t 2,786 1,786 -0,835 -4,128 -3,160 -3,480 

p  0,005 0,404 <0,001 0,002 0,001 
Verringerte 
Süß 
Wahrnehmung 

129 26,1±4,2 2,6±2,7 7,2±3,7 6,8±4,1 16,5±8,8 

Intakte Süß 
Wahrnehmung 

4023 25,9±4,11 3,1±2,8 8,4±3,3 7,5±3,7 19,0±8,3 

t  0,606 -1,796 -4,064 -2,294 -3,310 

p  0,544 0,073 <0,001 0,022 0,001 
Verringerte 
sauer 
Wahrnehmung 

331 26,4±4,5 2,9±2,8 7,9±3,7 7,3±4,2 18,1±8,8 

Intakte Sauer 
Wahrnehmung 

3821 25,9±4,1 3,1±2,8 8,4±3,3 7,5±3,7 19,0±8,3 

t  1,587 -1,221 -3,027 -0,333 -1,849 

p  0,113 0,222 0,002 0,739 0,065 
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Verringerte 
Salzig 
Wahrnehmung  

106 26,2±4,4 2,8±3,0 7,7±3,6 7,3±4,2 17,6±9,4 

Intakte salzig 
Wahrnehmung 

4046 25,9±4,1 3,1±2,8 8,4±3,3 7,5±3,7 20,0±8,3 

t  0,832 -0,799 -2,116 -0,565 -1,631 

p  0,405 0,424 0,034 0,572 0,103 
Tabelle 15: Aufteilung der Patienten anhand der jeweiligen Dysgeusie aufgetragen anhand dem BMI und 

der Riechtestung. Fett gedruckte Werte zeigen ein Signifikanzniveau von p< 0,05. 

  

 

Die Analyse der partiellen Korrelation zeigte, dass der BMI marginal mit dem erzielten 

Wert der Schwellentestung (r= -0,03, p = 0,04), dem TDI-Wert (r= -0,03, p= 0,03) und 

den Ergebnissen der Schmecktestung (r= -0,04, p= 0,02), jedoch nicht mit den 

Ergebnissen der Diskriminations- oder Identifikationstestung (p> 0,05) korrelierte.  

Außerdem zeigte die Regressionsanalyse, dass der BMI mit den Resultaten der 

Schmecktestung assoziiert war (ß= -0,04, t= -2,25, p= 0,03, 95%-Konfidenzintervall ((-) 

0,55, 0,04), R= 0,04).  

 
Die lineare Regression zeigte dass BMI*Alter einen signifikanten Effekt auf die 

Ergebnisse der Schmecktestung hatte (F= 1,42, p< 0,001), was darauf schließen lässt, 

dass das Alter einen Effekt auf den Zusammenhang von BMI und Ergebnissen der 

Schmecktestung haben könnte (die Korrelation nahm mit zunehmendem Alter ebenso 

zu).  

 

Es gab keinen signifikanten Effekt von BMI*Alter in Bezug auf die olfaktorische Testung 

(inklusive OT, OD, OI und TDI) (p> 0,05). Außerdem zeigte sich kein signifikanter 

interaktiver Effekt von BMI*Sex in Bezug auf die Resultate der Schmeck- und 

Riechtestung (p> 0,05).  
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3.6 Beck Depression Inventory 

 

Insgesamt machten aus dem Gesamtkollektiv N=915 (20,9%) Patienten Angaben zu 

dem BDI, sodass N=3474 (79,1%) keine Angaben machten. Insgesamt machten N=795 

(86,9%) Patienten mit einer Riechstörung Angaben. „Gesunde“ nahmen zu 6,3% teil, 

Patienten mit Schmeckstörung zu 1,8%, und Patienten mit einer gemischten Störung zu 

4,9%.  

 

Die Patienten konnten anhand der geäußerten Beschwerden in die entsprechenden 

Gruppen (keine Depression (BDI-Score: 0-8 Punkte), minimale Depression (BDI-Score: 

9-13 Punkte), leichte Depression (BDI-Score: 14-19 Punkte), mittelschwere Depression 

(BDI-Score: 20-28 Punkte), schwere Depression (BDI-Score: 29-63 Punkte)) eingeteilt 

werden. Die meisten Patienten innerhalb dieses Kollektivs litten unter einer 

Riechstörung, und hatten in Bezug auf den BDI in der Regel keine (N=522), oder 

minimale (N= 147) Symptome angegeben.  

 

 Normosmie/ 
Normogeusie 

Schmeck-
störung 

Riech-
störung 

Gemischte 
Störung 

Gesamt 

Keine 43 12 522 18 595 

Minimale 8 5 147 14 174 

Leichte 6 0 79 7 92 

Mittelschwere 0 0 31 4 35 

Schwere 1 0 16 2 19 

Gesamt 58 17 795 45 915 
Tabelle 16: Aufteilung der Patienten anhand der jeweiligen Ausprägung der Depression und der Einteilung 

in die jeweilige Störung.  

 

Der Vergleich der Geschlechteraufteilung zeigt, dass auch hier mehr Frauen an der 

Befragung teilgenommen haben (N=562).  

Es zeigte sich, dass Frauen durchschnittlich höhere BDI-Testergebnisse hatten  (F= 

10,533, p= 0,001).  
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 Männlich Weiblich gesamt 

Keine Depression 245 350 595 

Minimale Depression 69 106 175 

Leichte Depression 30 62 92 

Mittelschwere 
Depression 

6 29 35 

Schwere Depression 4 15 19 

Gesamt 354 562 916 
Tabelle 17: Aufteilung des Kollektivs in die biologischen Geschlechter und die Anzahl der Patienten und 

dem jeweiligen Depressionsgrad. 

 

Die Gewichtsveränderung, sofern eine vorhanden war, ließ sich auch innerhalb der 

unterschiedlichen Gruppen des BDI-Wertes einteilen.  

Es fällt auf, dass die Mehrheit der Patienten keine Gewichtsveränderung angab. 

Anteilsmäßig wurde die größte Gewichtsveränderung bei Patienten mit einer leichten 

(22,2%) und mittelschweren (27,3%) Depression verzeichnet. 

 

 Keine Minimal Leicht Mittel- 
schwer 

Schwer Gesamt 

Keine 
Gewichtsveränderung 

302 

91,5% 

75 

90,4% 

42 

77,8% 

16 

72,7% 

13 

86,7% 

448 

88,9% 

Gewichtsveränderung 28 

8,5% 

8 

9,6% 

12 

22,2% 

6 

27,3% 

2 

13,3% 

56 

11,1% 

Gesamt 330 

100,0% 

83 

100,0% 

54 

100,0% 

22 

100,0% 

15 

100,0% 

504 

100,0% 

Tabelle 18: Aufteilung der Patienten in die jeweiligen Ausprägungsgrade der Depression und Angaben zu 

einer möglichen Gewichtsveränderung.  

 

Durch Anwendung einer linearen Regression zeigte sich, dass ein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zwischen dem Beck Depression Inventory und einer 

Gewichtsveränderung festgestellt werden kann, F(12,133)=1,175, p=0,001. 

 

Die ANCOVA Analyse der Daten hinsichtlich der Identifikationstestung zeigte keinen 

signifikanten Unterschied innerhalb der einzelnen BDI-Gruppen (F= 1,373, p= 0,142), 

ebenso zeigte sich kein Unterschied in der Schwellentestung (F= 1,042 , p= 0,392 ), oder 
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in der Diskriminationstestung (F= 1,33 ,p= 0,17  ), oder dem TDI-Wert (F= 0,89, p= 0,82). 

Auch hinsichtlich der Taste Sprays ergab die Datenanalyse keinen signifikanten 

Unterschied innerhalb der BDI-Gruppen (F= 0,93, p= 0,44).  
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Abbildung 6: Punktwerte in den unterschiedlichen Testungen innerhalb der jeweiligen BDI-Gruppen. **: 
Signifikanzniveau P < 0,1; *: Signifikanzniveau P< 0,05 
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Die lineare Regression zum Vergleich der einzelnen BMI Grade mit dem Ergebnis des 

BDI zeigte lediglich eine Korrelation zwischen dem BDI und dem BMI innerhalb der 

Gruppe der Präadipositas (p< 0,05). Bei der Gruppe der Untergewichtigen konnte kein 

Patient in die Berechnung eingeschlossen werden, da kein Patient, welcher Angaben zu 

dem BDI machte, der Gruppe der untergewichtigen Patienten zuzuordnen war. Daher ist 

diese Gruppe in der Tabelle nicht aufgeführt.  

 

Tabelle 19: Darstellung der jeweiligen Signifikanzen bei der Untersuchung eines Zusammenhangs zwischen 

dem BMI Grad und dem BDI-Testergebnis. Fett gedruckte Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von 

p < 0,05. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

BMI-Grad Anzahl 
(N) 

Regressions-
koeffizient 

Standardfehler T p 

Normalgewichtig 21 1,569 24,36 0,07 0,95 

Präadipositas 208 11,66 5,57 2,09 0,04 
Adipositas 
Gruppe 1 

444 4,75 5,92 -

0,80 

0,42 

Adipositas 
Gruppe 2 

173 -9,35 13,1 -

0,71 

0,48 

Adipositas 
Gruppe 3 

52 4,915 23,52 0,21 0,835 
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3.7 Zusammenfassung der Ergebnisse  

 

Im Folgenden sind die statistisch signifikanten Ergebnisse, sowie die Ergebnisse der 

deskriptiven Statistiken, welche den größten Anteil innerhalb des untersuchten Kollektivs 

einnahmen, stichpunktartig aufgelistet,.  

1. Die Mehrheit der untersuchten Patienten besuchte die HNO-Klinik aufgrund 

einer Riechstörung und war zwischen 51 und 80 Jahren alt. Zunehmendes Alter 

zeigte einen signifikanten Effekt auf die Ergebnisse der Schmecktestung.  

2. Der BMI lag hauptsächlich im Bereich zwischen 18,5 und 29,9 Punkten, somit 

im Bereich der Normalgewichtigkeit und Gruppe der Präadipositas. 

3. Die chemosensorische Störung begann bei den Patienten in der Regel 

plötzlich. 

4. Bei Frauen wurden größere Gewichtsveränderungen wahrgenommen als bei 

Männern, Frauen zeigten signifikant niedrigere Punktwerte in Bezug auf den 

BMI. 

5. Die größte Gewichtsveränderung wurde bei Patienten mit Schmeckstörungen 

verzeichnet.  

6. Eine signifikante negative Korrelation zwischen der Dauer der Störung und dem 

BMI konnte nachgewiesen werden. 

7. Eine länger andauernde chemosensorische Störung war signifikant mit einem 

niedrigeren BMI assoziiert. 

8. Die Adipositas Gruppe Grad 2 zeigte signifikant niedrigere Ergebnisse in der 

Schmecktestung verglichen mit den anderen BMI-Graden.  

9. Die Adipositas Grad 2 Gruppe zeigte eine signifikant reduzierte 

Bitterwahrnehmung im Vergleich mit Normalgewichtigen und der Adipositas 

Grad 1-Gruppe. 

10. Untergewichtige Patienten zeigten eine signifikant erniedrigte Wahrnehmung 

von saurem Geschmack verglichen mit den anderen BMI-Gruppen.  

11. Patienten mit einer reduzierten Süß-Wahrnehmung erzielten statistisch 

signifikant niedrigere Punktwerte in der Riechtestung (inkl. OT, OI, OD), 

Patienten mit einer reduzierten Süß- und Sauerwahrnehmung erzielten niedrige 

Werte in der Diskriminationstestung.  

12. Der BMI war schwach mit den erzielten Werten in der Schwellentestung, dem 

TDI-Wert und der Schmecktestung assoziiert.  



 54 

13. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem BDI und einer 

Gewichtsveränderung konnte festgestellt werden. Eine Korrelation zwischen 

dem BDI und dem BMI konnte in der Gruppe der Präadipositas festgestellt 

werden.  
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4.1 Riechen und Schmecken und das Körpergewicht 
 

Die durchgeführte statistische Datenauswertung der HNO-Klinik zeigte, dass bei den 

Patienten eine Gewichtszunahme bei Abnahme der Riech- /Schmeckfunktion zu 

verzeichnen ist. Insbesondere zeigten die Patienten der Gruppe Adipositas Grad 2 eine 

eingeschränkte Riech- und Schmeckleistung, die untergewichtigen Patienten zeigten 

eine Abnahme der Schmeckfunktion.  

Außerdem zeigte die vorliegende Arbeit, dass die Patienten mit reduzierter Bitter-

Identifikation einen höheren BMI hatten, bei gleichzeitig niedrigeren Punktwerten in der 

olfaktorischen Testung. Insgesamt zeigte sich, dass ein erhöhter BMI schwach mit einer 

reduzierten Schmeckleistung assoziiert war.  

 

Die Daten bezüglich des Gewichts (und ebenso des BMI) und des Riechvermögens sind 

innerhalb der derzeitigen Studienlage inkonsistent. Bislang konnte belegt werden, dass 

ein verminderter Appetit mit einer verminderten Riechleistung assoziiert sein könnte, 

was wiederum Auswirkungen auf den BMI haben kann. (Gopinath et al., 2016; Seubert 

et al., 2017). Andererseits konnte von de Jong et al. (de Jong et al., 1999) gezeigt 

werden, dass ein vermindertes Riechvermögen keinerlei Auswirkungen auf das Gewicht 

hat. In Hinblick auf die jeweiligen Untergruppen an Tests zeigte sich, dass insbesondere 

in der Adipositas Grad 2 Gruppe ein vermindertes Resultat in der OT-Testung zeigte, im 

Gegensatz zu OD und OI welche keine spezifische Veränderung über die BMI-Grade 

hinweg zeigten. Diese Ergebnisse werden durch andere Arbeiten mit ganz ähnlichen 

Ergebnissen unterstützt (Fernandez-Garcia et al., 2017; Simchen et al., 2006). 

Weiterhin ist Adipositas bekannt dafür, dass es mit einer verminderten Riechleistung 

assoziiert ist (Han et al., 2021; Keller et al., 2012; Patel et al., 2015). Dies könnte die 

These unterstützen, dass eine verminderte Riechleistung nicht mit einem erniedrigten 

BMI assoziiert ist. 

Wenn man neben der Riechtestung, noch das Volumen des Bulbus olfactorius in fMRI 

Studien beobachtet, kann man erkennen, dass der Bulbus olfactorius bei adipösen 

Patienten ein geringeres Volumen hat, was wiederum Rückschlüsse auf eine 

verminderte Riechfunktion erlauben würde (Poessel et al., 2020).  

Auch die Schmeckwahrnehmung könnte durch eine Adipositas beeinflusst sein (Weiss 

et al., 2019).  

4 Diskussion  



 56 

Die bisherigen Studienergebnisse unterstützen die statistische Analyse dieser Arbeit, da 

entgegen der Erwartungen, eine verminderte Riech- und Schmeckleistung nur 

eingeschränkt mit Gewichtsabnahme, oder einem verminderten BMI assoziiert sind.  

Dies lässt die Frage aufkommen, ob neben dem Riech- und Schmeckvermögen noch 

mehrere Faktoren Einfluss auf die Nahrungsaufnahme haben.  

Die chemosensorische Wahrnehmung hat eine sehr große Rolle in der Auswahl und 

auch in dem Erleben des Essens. Wenn dabei die Riechfunktion eingeschränkt ist, 

können von den meisten Patienten wenigstens noch die vier Hauptschmeckrichtungen 

wahrgenommen werden. In umgekehrter Art ist bei abnehmender Schmeckfunktion 

häufig aber das Riechen noch erhalten und die Patienten bemerken erstmal keine große 

Veränderung beim Essen, da Moleküle über den retronasalen Signalweg noch Einfluss 

auf die Aromawahrnehmung und damit auf die Nahrungsaufnahme nehmen können.  

Eine weitere Ursache könnte in der großen Verfügbarkeit vieler verschiedener 

Nahrungsmittel gesehen werden. Eigentlich ist evolutionär eine Art „Regulation“ der 

Nahrungsaufnahme erstellt worden, das sensorisch-spezifische Sättigungsgefühl, 

welches uns anzeigen soll, wann wir genug an Nahrungsmitteln zu uns genommen 

haben und den Appetit für eine andere Speise anregen soll, damit möglichst viele 

Nährstoffe aufgenommen werden können (Rolls, 2005). Aufgrund der heutigen großen 

Auswahl und einfachen Verfügbarkeit kann dies ein Einflussfaktor für ein erhöhtes 

Gewicht in der Bevölkerung sein, unabhängig vom Riechvermögen. Übergewichtige 

Menschen könnten hierbei eine Tendenz zur übermäßigen Nahrungsaufnahme zeigen, 

obwohl das sensorisch-spezifische Sättigungsgefühl schon eingesetzt hat. Eine 

Möglichkeit dieses spezifische Sättigungsgefühl dann zu umgehen, ist der vermehrte 

Einsatz von Süßungsmitteln, Salz, oder anderen Gewürzen (Walliczek-Dworschak und 

Hummel, 2017). Dieses Verhalten resultiert dann häufig in einer weiteren 

Gewichtszunahme der Patienten (Aschenbrenner, Hummel, et al., 2008) und der 

Teufelskreis setzt sich fort.  

Außerdem könnte die Aktivierung des orbitofrontalen Kortex bei der Nahrungsaufnahme 

einen Einfluss auf die Ernährung haben. Diese kortikale Region teilt dem Körper bei der 

Nahrungsaufnahme mit, ob und wie ein Geruch, oder Geschmack als angenehm und 

schmackhaft wahrgenommen wird. Wenn wir davon mehr wollen, weil das Gehirn uns 

einen angenehmen Geruch/Geschmack signalisiert, könnte dies ebenfalls zur 

Gewichtszunahme beitragen (Rolls, 2005, 2011).   

In Bezug auf das Schmecken zeigte sich in dieser Arbeit, dass innerhalb der 

unterschiedlichen BMI-Gruppen nur die Adipositas Grad 2 Gruppe niedrigere Punktwerte 
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in der Schmecktestung erzielte. Eine normale Schmeckleistung wird, ebenso wie eine 

normale Riechfunktion, unterstützt uns dabei, eine adäquate Nahrungsaufnahme und 

gesunde Ernährung zu gewährleisten. Eine reduzierte Schmeckleistung kann also 

einerseits zu einer Appetitminderung führen, welche wiederum in einer Unter- oder 

Fehlernährung mündet (Fuchida et al., 2013). Andererseits kann eine Schmeckstörung 

bei Patienten das Essverhalten verändern und so zu einem vermehrten Konsum an 

Nahrungsmitteln führen, welche dann letztendlich in einer Adipositas münden kann 

(Ribeiro und Oliveira-Maia, 2021). 

In Bezug auf das Schmecken konnte gezeigt werden, dass Untergewichtige, ebenso wie 

Übergewichtige einen schlechteren Schmecksinn haben (Aschenbrenner, Scholze, et 

al., 2008; Naka et al., 2010; Skrandies und Zschieschang, 2015), diese Arbeiten 

konzentrierten sich bislang jedoch immer nur auf ausgewählte Kollektive und führten im 

Gegensatz zur vorliegenden Arbeit keinen Vergleich über mehrere BMI-Grade durch. 

 

Bei dem wachsenden, weltweiten Problem, welches das Übergewicht darstellt, könnte 

einerseits ein Lösungsansatz dieses Problems über eine Diät gefunden werden. 

Intermittierendes Fasten regt den Metabolismus an und könnte so, kombiniert mit einer 

ausgewogenen Ernährung eine Lösung sein (Cho et al., 2019).  

Eine andere Methode, welche vielen übergewichtigen Patienten den Leidensdruck 

nimmt und sich positiv auf die Gewichtsabnahme auswirkt, ist die bariatrische Chirurgie 

(Uerlich et al., 2016). Es steht dennoch außer Frage, dass eine interdisziplinäre Arbeit, 

bestehend aus Ernährungsumstellung, physischer Aktivität, und sozialen und 

ökonomischen Interessen notwendig ist, um eine gute Lösung dieses weltweiten 

Problems zu finden (Pi-Sunyer et al., 1998). 

 

Eine Limitation dieser Arbeit hinsichtlich der chemosensorischen Wahrnehmung und 

dem Körpergewicht, beziehungsweise dem BMI der Patienten, stellt einerseits das 

Design der Studie dar, andererseits die Erfragung der Parameter der Körpergröße und 

des Körpergewichts.  

Die Studie hier war keine direkte Follow-Up Studie, daher können nur eingeschränkte 

Aussagen über die Entwicklung des Gewichts im Rahmen der Riech-/ Schmeckstörung 

getroffen werden. Patienten mit einer Riech-, oder Schmeckstörung kamen häufiger in 

die HNO-Klinik zur Verlaufskontrolle, sodass es innerhalb dieser Patientenpopulation 

möglich war, eine Dynamik in der Gewichtsveränderung festzustellen, sofern eine 

vorhanden war.  
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Eine weitere Limitation stellt die Art der Aufnahme des Körpergewichts in die Studie dar. 

Die Patienten wurden während der Untersuchung nach ihrem Gewicht und ihrer 

Körpergröße befragt, sodass wir uns nur auf die subjektiven Angaben der Patienten 

verlassen mussten. Eine Möglichkeit zur genaueren Evaluation wäre, die Patienten vor, 

oder während der Untersuchung zu vermessen und zu wiegen. 

 

4.2 Chemosensorik und Alter  
 

Es ist bekannt, dass das Riech- und Schmeckvermögen mit dem Alter der Patienten 

abnimmt (Boesveldt et al., 2011; Doty, 2018; Seubert et al., 2017). So konnte dies auch 

in meiner Arbeit bestätigt werden, wenn man die Anzahl der Patienten mit 

Riechstörungen in den unterschiedlichen Altersgruppen betrachtet. Hierbei zeigt sich die 

größte Anzahl an Riech- und Schmeckstörungen im Alter von 51-80 Jahren.  

Die Anzahl der Patienten in meiner Auswertung, die über 80 Jahre alt sind, ist für die 

Patienten mit chemosensorischen Störungen geringer.  

Andere Untersuchungen bestätigten die Ergebnisse ebenfalls, so konnte gezeigt 

werden, dass in der Altersgruppe von 65 bis 80 Jahren mehr als 50% der Patienten unter 

einer Abnahme der Riechfunktion leiden (Attems et al., 2015; Doty und Kamath, 2014). 

Auch eine Abnahme der Schmeckfunktion ist bei der älteren Bevölkerung zu beobachten 

(Imoscopi et al., 2012; Sergi et al., 2017).  

Ein Grund hierfür könnte in der Anatomie liegen, da die Anzahl der Schmeckzellen mit 

zunehmendem Alter abnimmt (Feng et al., 2014). 

Zu unterscheiden ist bei den Patienten die altersbedingte Abnahme der Riech- und 

Schmeckleistung von derjenigen Abnahme, die mit neurodegenerativen Erkrankungen 

wie beispielsweise Morbus Alzheimer oder Morbus Parkinson assoziiert sind (Lang et 

al., 2006). Besonders in den Frühstadien der Erkrankungen sind eine Abnahme der 

Riech- sowie der Schmeckleistung erkennbar (Kovacs, 2004).  

Die Riechfunktion spielt einen besonderen Einfluss im alltäglichen Leben, ebenso wie 

das Schmecken, da viele Patienten einerseits noch eine Freude durch 

Nahrungsaufnahme empfinden, wenn vieles andere weg gefallen ist und sie nicht mehr 

so aktiv am alltäglichen Leben teilhaben können. Andererseits könnten auch bedrohliche 

Situationen, wie beispielsweise Gasaustritte, Feuer, oder auch verfallenes Essen, 

welches man zu sich nehmen könnte, nicht mehr erkannt werden.  
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All diese Faktoren führen dazu, dass eine Abnahme des Riechvermögens einen 

unabhängigen Risikofaktor für eine erhöhte Mortalität bei der älteren Population darstellt 

(Doty und Kamath, 2014; Schubert et al., 2017).  

Es steht außer Frage, dass dieser erhöhten Mortalität auf den Grund gegangen werden 

sollte, da neben neurodegenerativen Erkrankungen auch möglicherweise andere 

Erkrankungen Einfluss auf eine verminderte Riech- oder Schmeckfunktion haben 

könnten, welche wiederum in einer erhöhten Mortalität resultieren können.  

 

Wie oben schon erwähnt, gibt es auch neurodegenerative Erkrankungen, als 

bekannteste sind hier zu nennen der Morbus Alzheimer und der Morbus Parkinson, 

welche sich typischerweise in höherem Lebensalter manifestieren und in den 

Frühstadien mit einer verminderten Riechleistung einhergehen können (Doty, 2012; 

Murphy, 2019). 

Patienten mit neurodegenerativen Erkrankungen sind sich meist dessen nicht bewusst, 

dass bei Ihnen eine Abnahme des Riechens besteht (Devanand et al., 2000; Doty et al., 

1988). Interessanterweise konnte diese Entdeckung aber auch bei Probanden mittleren 

und höheren Alters gemacht werden. Wehling et al. konnten zeigen, dass sich 81% der 

Probanden in ihrer Studie einer Abnahme des Riechvermögens nicht bewusst waren 

(Wehling et al., 2011).  

 

Diese Arbeit betrachtete das gesamte Patientenkollektiv der HNO-Klinik beginnend mit 

Patientendaten aus 1998 bis 2018. Hierbei zeigte sich, dass die meisten Patienten im 

Alter zwischen 51-80 Jahren die HNO-Klinik besuchten. Besonders in der Gruppe der 

über 80-jährigen zeigt sich, dass es viel weniger Patienten in dieser Altersgruppe sind. 

Eine mögliche Ursache hierfür wäre, chemosensorische Störungen häufig langsam und 

stetig auftreten und daher nicht direkt von den Patienten wahrgenommen werden, außer 

es liegt ein bestimmtes Ereignis vor, bspw. ein Trauma, oder eine Veränderung der 

oralen Medikation, welche sie dann zu einem Arzt führen würde (Schiffman, 1997).  
Eine andere Ursache könnte sein, dass bei Patienten in der Altersgruppe über 80 Jahren 

der Fokus auf anderen Leiden liegt und weniger auf der Beeinträchtigung des Riechens 

und Schmeckens (Espat et al., 1994).  
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4.3 Psyche und chemosensorische Wahrnehmung 
 

Die Daten dieser Arbeit zu den chemosensorischen Störungen und der Auswertung des 

Beck Depression Inventory betrachten mit knapp 1000 Patienten eher einen kleinen 

Ausschnitt des Kollektivs.  

Aus der derzeitigen Studienlage ist ersichtlich, dass es Unterschiede in der Riechtestung 

bei Patienten mit Depression und Patienten gibt, die unter keiner Depression leiden. In 

Analogie zur vorliegenden Arbeit zeigte Taalman, dass die Riechtestung bei Patienten 

mit Depression schlechter war, als bei den Patienten die nicht unter depressiven 

Symptomen leiden (Taalman et al., 2017). 

Die Beziehung zur Depression könnte aus den anatomischen Grundlagen des OB und 

seinen neurologischen Verbindungen gezogen werden. Gehirnregionen die sowohl beim  

Riechen, als auch bei depressiven Episoden aktiv werden, sind der orbitofrontale Kortex, 

der anteriore und posteriore cinguläre Kortex, die Insula, Amygdala und der 

Hippocampus (Soudry et al., 2011). Über diese Verbindungen besteht enger Kontakt zu 

den unterschiedlichen Gehirnregionen was die Verarbeitung von Emotionen und 

Gedächtnisfunktionen betrifft (Anderson et al., 2003; Savic et al., 2000). Tiermodelle 

konnten eine Plastizität, im Sinne einer möglichen Korrelation,  insbesondere hinsichtlich 

der Größe des Hippocampus in Assoziation mit dem Bulbus olfactorius nachweisen. So 

konnte gezeigt werden, dass bei einer Deprivation von Gerüchen eine Volumenabnahme 

des Bulbus olfactorius resultiert, die wiederum in einer depressiven Stimmung mündet, 

wahrscheinlich durch Beteiligung und Verschaltung auf Ebene des Kortex, des 

Hippocampus und der Amygdala (Song und Leonard, 2005).  

Es lassen sich Einschränkungen der Patienten in ihrem alltäglichen Leben durch die 

Riechstörung nachweisen, beispielsweise was die Nahrungsaufnahme angeht, die 

Teilnahme am sozialen Leben, sowie die Arbeit (Rochet et al., 2018).  

Aufgrund dieser Zusammenhänge stellt sich nun die Frage, wie dem ganzen 

entgegengewirkt werden kann.  

Riechtraining könnte hierfür einen sinnvollen Ansatz darstellen. Einerseits wird durch 

Riechtraining das subjektive Wohlbefinden gefördert und die Riechleistung verbessert, 

andererseits kommt es auch zu einer Abnahme der depressiven Symptomatik (Wegener 

et al., 2018). Wichtig bei der Durchführung des Riechtrainings ist jedoch auch eine gute 

Compliance der Patienten, welche oft aufgrund eines Motivationsdefizits bei der 

depressiven Symptomatik eingeschränkt sein kann (Pabel et al., 2020). 
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Die derzeitige Studienlage berücksichtigt in Bezug auf Depressionen häufig nur das 

Riechvermögen, beziehungsweise dessen Einschränkung.  

Auffallend ist auch bei der Auswertung der Daten meiner Arbeit, dass viel weniger 

Patienten mit Schmeckstörungen (1,8%) oder gemischten Störungen (4,9%) an der 

Befragung zu dem Beck-Depression-Inventory teilgenommen haben. 

Nichtsdestotrotz zeigten Auswertungen von Daten bei Patienten, welche die Detektion 

unterschiedlicher Geschmäcker untersuchten, nachdem sie emotionalem Stress 

ausgesetzt waren, oder während sie eine depressive Symptomatik zeigten, dass sehr 

wohl Veränderungen in der Wahrnehmung der Geschmäcker resultieren. 

Interessanterweise konnten je nach Geschmack unterschiedliche Werte bei der Testung 

des Schmeckvermögens dargestellt werden. So zeigte sich eine Abnahme für die 

Wahrnehmung von süß und salzig nach Exposition von Stress (Ileri-Gurel et al., 2013). 

Ebenso konnte eine Abnahme der Sensitivität für die Wahrnehmung eines süßen 

Geschmacks bei Patienten mit schwerer Depression nachgewiesen werden (Steiner et 

al., 1969). Diese Ergebnisse zeigten sich reversibel nach Behandlung der psychischen 

Symptomatik (Platte et al., 2013). 

 

Eine Limitation dieser Arbeit stellt die geringe Teilnehmeranzahl an dem Beck-

Depression-Inventory dar. Es zeigt sich eine Dominanz der Personen mit den 

Riechstörungen die an der Befragung teilgenommen haben (86,9%).  

Eine Möglichkeit, dies in Zukunft zu umgehen, ist, eine Befragung auszuweiten und zu 

versuchen einer möglichen Selektion bei der Befragung vorzubeugen. Dies könnte 

beispielsweise durchgeführt werden, indem jeder Patient regelhaft bei Konsultation in 

der HNO-Klinik zu seiner möglicherweise bestehenden depressiven Symptomatik 

befragt wird, bevor die Riech- und Schmecktestung durchgeführt wird.  

 

4.4 Unterschiede der Geschlechter  

 

Die Auswertung der Korrelation dieser Arbeit zeigte, dass Frauen geringere BMI-Werte 

aufweisen als Männer.  

Dieses Ergebnis könnte auf zwei Ursachen zurückzuführen sein.  

Einerseits tendieren Frauen mehr auf ihr Gewicht zu achten als Männer und hegen den 

Wunsch dünner sein zu wollen, als sie es aktuell sind (Allaz et al., 1998; Menozzi et al., 

2015).  
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Andererseits könnte es sein, dass Frauen häufig „geschulter“ bei Riechen und 

Schmecken sind und daher in der Folge kritischer bei der Nahrungsauswahl sind. Da 

aufgrund bisheriger gesellschaftlicher Normen Frauen häufiger in der Küche bzw. im 

Haushalt tätig sind, sind sie tagtäglich vielen verschiedenen Gerüchen ausgesetzt. Das 

alleine erklärt zwar nicht eine bessere Riechleistung der Frauen, könnte aber in einer 

größeren Aufmerksamkeit von Frauen gegenüber Gerüchen und Geschmäckern im 

alltäglichen Leben resultieren (Martinec Nováková und Vojtušová Mrzílková, 2016). 

Schon 1993 zeigten Ship et al., dass Frauen in der Riechtestung bessere Ergebnisse 

erzielten (Ship und Weiffenbach, 1993). Gerüche die als besonders „männlich“ 

angenommen wurden, wie z.B. Bier, Zigarren, oder Motoröl konnten tatsächlich besser 

von Frauen wahrgenommen werden (Doty und Cameron, 2009). Daraus resultieren 

insgesamt bessere Werte bei der Riechtestung von Frauen, wenn auch nur geringfügig 

(Sorokowski et al., 2019).  

Eine mögliche Ursache hierfür stellen zudem auch hormonelle Einflüsse dar, 

beispielsweise durch Testosteron, oder Östrogen. Wahrscheinlich liegen den 

Unterschieden wichtige evolutionäre Prozesse zugrunde. 

Diese Entdeckungen lassen aktuell noch Raum für Spekulationen, könnten jedoch in der 

Zukunft einen Ansatz für neue Studien zu dem Unterschied der Geschlechter bei der 

Testung der Riech- und Schmeckfunktion darstellen (Doty und Cameron, 2009).  

 

4.5 Betrachtung der Methodik  
  

Die Riechtestung in unseren Untersuchungen anhand der Sniffin‘-Sticks durchgeführt, 

wobei neben reinen Identifikationstesten, ebenfalls die Fähigkeit zur Differenzierung 

zwischen verschiedenen Konzentrationen von einem Geruch bei den Patienten 

untersucht wurde. Da in diesem Patientenkollektiv die Untersuchung der Riechfunktion 

an einer relativ großen Anzahl unter den gleichen Bedingungen von erfahrenen und 

geschulten Untersuchern durchgeführt wurde, konnten die hier erhobenen Ergebnisse 

innerhalb der unterschiedlichen BMI Gruppen gut untereinander verglichen werden.  

Die Schmeckstörung wurde anhand des Taste Spray Tests untersucht, welcher vier 

Hauptschmecksrichtungen süß, sauer, salzig und bitter testet. Dieser Test stellt eine 

relative grobe Untersuchungsmethode dar, da die Konzentrationen der Sprays 

überschwellig sind und so die globale Schmeckfunktion testen. Eine Testung zur 

selektiven Schmeckfunktion bestimmter Bereiche der Zunge wäre beispielsweise, wie 

oben schon erwähnt, anhand der „Taste-Strips“ möglich. Dieser Test besteht aus 
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Filterpapierstreifen der vier Hauptschmeckrichtungen, welche auf die Zunge gelegt 

werden können (Landis et al., 2009).   

Limitationen bezüglich des Gewichts und der Aufnahme der depressiven Symptomatik 

anhand des BDI wurden bei den einzelnen oben genannten Unterpunkten betrachtet.  

 

4.6 Fazit 
 

Das hier untersuchte Patientenkollektiv zeigt ähnliche Ergebnisse hinsichtlich der 

Betrachtung des Gewichts und des Riechvermögens wie bereits vorangegangene 

Studien. 

Die hier erhobenen Daten legen die Vermutung nahe, dass neben einer Riech- und 

Schmeckstörung alleine, noch weitere andere Einflussfaktoren für eine 

Gewichtsveränderung bestehen. 

Da die Nahrungsaufnahme und somit eine mögliche Gewichtsveränderung nicht alleine 

durch das Riechen, oder das Schmecken beeinflusst wird, wird es in Zukunft notwendig 

sein, beide Einflussgrößen gemeinsam zu betrachten. Außerdem wird eine intensivere 

Auseinandersetzung mit weiteren Faktoren, die Auswirkungen auf das Körpergewicht 

haben, notwendig sein (physiologische und psychische Faktoren).  

Besonders auch in Bezug auf Depression und depressive Symptomatik wurden gehäuft 

Riechstörungen betrachtet. Da aber auch Schmeckstörungen eine Einschränkung des 

Alltags bieten und die Lebensqualität entscheidend beeinflussen können, wäre es 

interessant in zukünftigen Arbeiten auch den Zusammenhang von Depression und 

Schmeckstörungen intensiver zu beleuchten.  
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Ziel: Essen und Trinken sind elementarste Bestandteile des Lebens. Sie dienen der 

Energieaufnahme des Körpers. Die Nahrungsaufnahme wird durch unsere Fähigkeit des 

Riechens und Schmeckens beeinflusst. Besteht ein Ungleichgewicht hinsichtlich der 

aufgenommenen Energie, bspw. in Form von zu vielen, oder zu wenig aufgenommenen 

Kohlenhydraten, dann kommt es zu einer Gewichtsveränderung.  

Ziel dieser Arbeit ist es, den Zusammenhang von Riech- und Schmeckstörungen und 

dem Körpergewicht anhand des vorliegenden Patientenkollektivs der HNO-Klinik der TU 

Dresden zu untersuchen.  

 
Methoden: Untersucht wurde ein Patientenkollektiv aus der HNO-Klinik der TU Dresden 

aus dem Interdisziplinären Zentrum für Riechen und Schmecken. Die eingeschlossenen 

Daten wurden in dem Zeitraum von 1998 bis 2018 erhoben. Insgesamt handelte es sich 

hierbei um 4390 Patienten, bei denen während ihres Aufenthaltes in der Klinik eine 

Riech- und Schmecktestung (anhand der Sniffin‘-Sticks und Taste Sprays) durchgeführt 

wurde, die zu ihrem Körpergewicht und einer möglichen Dynamik des Beginns der 

Störung und der subjektiv wahrgenommenen Schwere befragt wurden. Außerdem wurde 

bei 915 Patienten eine Befragung auf eine mögliche depressive Symptomatik anhand 

des Beck-Depression-Inventory durchgeführt.  

 

Ergebnisse: Den größten Anteil der hier untersuchten Patienten machten die Patienten 

mit Riechstörungen im Alter zwischen 51 bis 80 Jahren aus. Die meisten Patienten 

beschrieben den Beginn der Störung als plötzlich. Der Großteil der Patienten bemerkte 

keine Veränderung des Gewichts, unabhängig von einer möglichen vorhandenen Riech- 

oder Schmeckstörung. Wenn doch eine Gewichtsveränderung bemerkt wurde, war dies 

meist innerhalb von 3-24 Monaten nach Symptombeginn. Die Gruppe der Patienten mit 

Adipositas Grad 2 (BMI> 35,0) zeigten eingeschränkte Schmeckfunktion sowie 

reduzierte Ergebnisse der Riechschwellentestung. Die untergewichtigen Patienten 

zeigten ebenfalls eine eingeschränkte Schmeckfunktion. Mit zunehmendem Alter zeigte 

sich ein höherer Zusammenhang in Zunahme des Gewichts und Abnahme der 

Schmeckfunktion. 

 

5 Zusammenfassung 
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Zusammenfassung: Die hier durchgeführte Studie untermauert die bisherige 

Studienlage bezüglich einer chemosensorischen Störung und einer möglichen 

Gewichtsveränderung. Hinsichtlich der Riechstörungen ist derzeit jedoch anzunehmen, 

dass eine Gewichtsveränderung wahrscheinlich noch andere Ursachen aufweist, als die 

chemosensorische Störung alleine.  
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5.1 Summary  

 
Aim: Food intake, as well as drinking are elementary to sustain our life. Both serve for 

the energy intake in our bodies. One of the major influences of food intake is the ability 

to smell and to taste the food that is eaten. Is there an imbalance in the energy intake, 

e.g. in form of too many or too little carbohydrates, there is a change in body weight. The 

aim of this study is to investigate, whether there is a connection between olfaction and 

body weight by looking at data from the Department of Otolaryngology at the TU 

Dresden.  

 

Methods: We examined patients at the Department of Otolaryngology at the TU 

Dresden from the Smell and Taste Clinic. The included data consists of examinations 

from 1998 until 2018. All in all, there are 4390 patients included in this study. During their 

stay at the Clinic the patients were interviewed about their olfaction and taste, we 

performed a testing (using the Sniffin’-Sticks and Taste Sprays), the patients were asked 

about their body weight, as well as some changes they might have experienced 

concerning the dynamics, the beginning and the severity of their olfactory or taste 

impairment. Furthermore 915 Patients were interviewed about depressive symptoms 

using Beck-Depression-Inventory.  

 

Results: The biggest proportion of patients had problems with olfaction and were aged 

between 51 and 80 years. Most of the patients described the beginning of the impairment 

as sudden. The majority of the patients did not recognize any change in body weight, in 

all groups. If there was a change in weight, it was recognized within the first 3-24 months 

after the first symptoms showed. Patients in the obesity class 2 group (BMI>35) showed 

impaired taste function and odor threshold. Patients in the underweight group (BMI < 

18,5) also exhibited impaired taste function. We could also see that with increasing age, 

patients exhibited higher BMI while having decreased gustatory function.  

 
Summary: This study supports the results from other recent studies concerning 

chemosensory impairment and possible weight change. Concerning olfactory 

impairment alone it is possible that there are more influences on food intake and body 

weight change, than just the olfactory function.  
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7.3 Abkürzungsverzeichnis 
 
OB: Bulbus olfactorius  

fMRT: funktionelle Magnetresonanztomographie 

BMI: Body Mass Index 

BDI: Beck-Depression-Inventory  

Bspw.: beispielsweise  

z.B.: zum Beispiel  

SDI: Schwelle/ Diskrimination/ Identifikation 

TDI: Punktwert in der Riechtestung, inklusive Schwellentestung, 

Diskriminationstestung und Identifikationstestung  

OT: Schwellentestung  

OD: Diskriminationstestung  

OI: Identifikationstestung 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


