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1. Einleitung 

 

 
Es ist bisher wenig über die chemosensorische intranasale trigeminale Funktion oder direktionales 

Riechen bei Kindern bekannt. Gründe hierfür sind unter anderem das Fehlen von geeigneten 

Meßmethoden, die kindergerecht entwickelt und auf deren kognitive Reife ausgerichtet sind, 

trotz allem aber die geforderte wissenschaftliche Genauigkeit erfüllen. 

 

Dass Kleinkinder und Säuglinge über ein funktionierendes olfaktorisches sowie über ein voll ent-

wickeltes trigeminales System verfügen, wurde berichtet (Pomares 2002, Schaal 2004, Pihet 

1997,1996). Tests, die gezielt auf die Frage nach Lateralisierung olfaktorischer und trigeminaler 

Reize bei Kindern hin ausgerichtet sind, wurden bisher nicht konzipiert. 

 

Diese Studie wollte der Frage nachgehen, ob Kinder trigeminale Reize wie Erwachsene lateralisie-

ren können und ob bei Kindern die Fähigkeit eines direktionalen Riechens vorhanden ist. Darüber 

hinaus sollte ein Test geschaffen werden, der klinisch anwendbar ist.  
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2. Grundlagen 

 

 
2.1. Olfaktorische Wahrnehmung 

 

2.1.1. Anatomie des Nervus olfactorius 

 

Durch Ein- und Ausatmen gelangen Duftstoffe mit der Luftströmung in den Rachenraum zur 

Regio olfactoria (Abbildung 2.1.|1), der Riechschleimhaut, erreichen über Duftstoff bindende 

Proteine die Rezeptoren der Riechzellen und lösen letztlich ein Aktionspotential aus, welches im 

Bulbus olfactorius entschlüsselt wird, über weitere Bahnen im Zentralnervensystem (ZNS) zu den 

Riechzentren gelangt und letztlich über Verschaltung mit dem Frontalhirn auch bewusst wahrge-

nommen werden kann. 

 

Abbildung 2.1.|1: Laterale Wand der Nasenhöhle, Cavitas nasi 

Paramedianschnitt; Schleimhaut zum Teil entfernt; von medial (rechts). 
Quelle: Putz/Pabst 2000: 91 und eigene Überarbeitung. 

 

Die Regio olfactoria nimmt eine Fläche von etwa 4-6 cm² ein, liegt im mittleren Teil der oberen Na-

senmuschel und den gegenüberliegenden Abschnitten des Septum nasi. Sie ist von einem speziellen 
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Epithel, dem Riechepithel ausgestattet. Der Übergang des Riechepithels in das Flimmerepithel der 

Regio respiratoria verläuft unregelmäßig und kann von Ausläufern und Inseln der Riechschleimhaut 

im respiratorischen Epithel unterbrochen sein (Morrison und Constanzo 1990). 

Mikroskopisch besteht die Regio olfactoria aus pigmentiertem, mehrreihigem, hochprismatischem 

Epithel mit Stützzellen, Basalzellen und Sinneszellen. Die Stützzellen sind apikal breit und zy-

lindrisch, basal schmal. Sie haben ein gut entwickeltes raues endoplasmatisches Retikulum (RER)1. 

An ihrer freien Oberfläche haben sie fadenförmige Zellfortsätze - Mikrovilli. Gut entwickelte 

Verbindungskomplexe verknüpfen die Stützzellen mit den benachbarten Sinneszellen. Die Basal-

zellen sind klein, rund oder kegelförmig und liegen einschichtig an der Basis des Epithels. Sie ha-

ben verzweigte Fortsätze, die sich zwischen den anderen Zellen des Epithels ausbreiten. Sie wer-

den aufgrund ihrer Zytologie und ihres Zytokeratingehaltes in zwei Klassen eingeteilt: zytokera-

tinpositive (flache) und zytokeratinnegative (runde) Basalzellen (Calof und Chikaraishi1989). Sie 

besitzen die Fähigkeit zur Differenzierung in adulte Rezeptorzellen (Feron et al. 1999).  

Zwischen den Basal- und den Stützzellen liegen die Sinneszellen, deren Gesamtzahl beim Men-

schen ungefähr 10-25 Millionen beträgt. Es handelt sich um bipolare Nervenzellen. Ihre Kerne 

liegen weiter basal als die der Stützzellen. Die Spitzen der Riechzellen sind verbreitert, ragen et-

was über die Epitheloberfläche heraus (Riechkolben) und tragen an ihrer Oberfläche 8-20 Zilien, 

peitschenartige Erweiterungen, welche 30-200 Mikrometer lang sind. Diese Zilien (Riechhärchen) 

sind passiv beweglich und vergrößern die Zelloberfläche erheblich. Sie ragen aus dem olfaktori-

schen Epithel in eine Schleimhautschicht hinein, welche über 60 Mikrometer dick ist. Diese 

Schleimhautschicht besteht aus Wasser, Elektrolyten, Mukopolysachariden und Proteinen. Produ-

ziert wird diese muköse Schicht von den Bowman´schen Drüsen, welche sich in der Lamina 

propria des olfaktorischen Epithels befinden. Der Mukus hilft die Duftmoleküle zu transportieren 

und wirkt einer Austrocknung entgegen.  

 

Die Zilien sind mit Duftstoffrezeptoren bestückt. Derzeit erhältliche Daten deuten daraufhin, dass 

jedes olfaktorische Rezeptorneuron nur einen einzigen funktionellen olfaktorischen Rezeptor 

ausbildet und dass nur ein einziges Allel eines Rezeptors exprimiert wird (Mombaerts  1999; Chess 

et al. 1994). Man weiß heute, dass der Mensch etwa 350 dieser Rezeptoren exprimiert (Gilad et al. 

2003).  

 

                                                 
1 Das raue endoplasmatische Retikulum besteht aus einem anastomosierenden Kanalsystem aus fluiden Membranen 
und dient der Synthese von strukturellen, sekretorischen und enzymatischen Proteinen, wie auch dem Transport der 
Proteine zum Golgi-Apparat, transmembranaler Proteine innerhalb der Zelle und der Vorbereitung der Glykosylie-
rung. 
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Basal gehen aus den bipolaren Rezeptorzellen marklose Nervenfasern hervor. Diese Axone lagern 

sich in Bündeln von etwa 10-100 zusammen – die Nervi olfactorii, zusammengefasst auch Nervus 

olfactorius genannt – und durchbrechen, von Schwannschen Zellen umgeben, die Lamina cribrosa 

zum (ipsilateralen) Bulbus olfactorius. Im Bulbus olfactorius erfolgt die Umschaltung auf das zweite 

Neuron. Alle Rezeptoren, die denselben Rezeptortyp aufweisen treffen sich im Bulbus olfactorius 

in den so genannten Glomeruli (Abbildung 2.1.|2). 

 

Abbildung 2.1.|2: Neuronale Verbindungen  
zwischen Riechschleimhaut und Bulbus olfactorius 

 

Schematische Darstellung. Rezeptoren, desselben Rezeptortyps treffen sich in einem Glomerulus. 

 

 

 

Die Rezeptorzellen werden alle 40 bis 60 Tage erneuert (Silbernagel 2001). Dabei unterscheiden 

sie sich von vielen anderen Neuronen. Erstaunlich dabei ist, dass ihre Axone in den Glomeruli neue 

Synapsen bilden müssen, was auch heißt, dass die Zellen im Bulbus olfactorius, die sich wie andere 

Zellen des ZNS nicht erneuern, diese neuen Synapsen stets zulassen müssen (Brand 1989). Die 

molekularen Mechanismen, die für die Regulierung zuständig sind, wie jedes reife olfaktorische 

Rezeptorneuron einen speziellen olfaktorischen Rezeptor aussucht und wie deren Expressions-

muster angesichts der andauernden neuronalen Ersetzung erhalten bleibt, ist noch nicht geklärt.  
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2.1.2. Zentrale Verschaltung 

 

Im Glomerulus bilden die Axone von etwa 25000 Rezeptorzellen Synapsen mit ca. 25 Mitralzellen, 

die wiederum Signale ins ZNS weiterleiten (Brand 1989). Um die Glomeruli befinden sich pe-

riglomeruläre Zellen und Körnerzellen (Abbildung 2.1.|2). Diese beiden Zellarten stehen über 

dendrodentritische Synapsen mit den Mitralzellen in Verbindung. Sie sind ebenfalls untereinander, 

innerhalb eines Glomerulus, als auch mit anderen Glomeruli synaptisch verbunden (Pinching 

1970). Sie übernehmen inhibitorische Funktion – sowohl als Selbsthemmung der Ausgänge eines 

Glomerulus, als Hemmung benachbarter Glomeruli, als auch als Hemmbefehle vom gegenüberlie-

genden Bulbus und Riechhirn (Silbernagel 2001).  

 

Die Axone der Mitralzellen bilden den Tractus olfactorius, der an der basalen Fläche des Frontallap-

pens liegt. Der Tractus olfactorius teilt sich nach einem Verlauf von 3-4 cm in die Stria olfactoria late-

ralis und die Stria olfactoria medialis.  Zwischen den beiden Striae befindet sich das Trigonum olfactori-

um (Substantia perforata anterior). 

 

Die Fasern der Riechbahn verlaufen durch die lateralen Striae zur Area präpiriformis und zum Cortex 

periamygdaloideus (Abbildung 2.1.|3). Die Area präpiriformis liegt lateral der Stria olfactoria lateralis 

und ist Teil des Paleocortex, zu dem auch der Cortex amygdaloideus gehört. Von hier gelangen die 

Signale zum Corpus amygdaloideum und über die Regio entorhinalis zum Hippocampus. Auf diesem 

Wege ist das Riechsystem an das limbische System angeschlossen.  
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Abbildung 2.1.|3: Die zentrale Verarbeitung des Riechsignals 

Schematische Darstellung olfaktorischer Bahnen im Gehirn. 
 
 

 
 

 

Von der Area präpiriformis und vom Corpus amygdaloideum gelangen Fasern via den Thalamus (über 

den dorsomedialen Teil) außerdem zu einem umschriebenen Gebiet im orbitofrontalen Kortex, 

womit auch dieser mit dem olfaktorischen System verbunden ist. Über diese  Verbindungen zum 

Vorderhirn ist eine bewusste Wahrnehmung der Geruchsinformation möglich. 

Die Stria olfactoria medialis enthält Fasern des Tractus olfactorius, die weitere paleokortikale Regio-

nen, das Tuberculum olfactorium und die Nuclei septales erreichen. Hier werden die Signale auf Neu-

rone umgeschaltet, deren Axone im Fasciculus medialis teleencephali verlaufen (Schiebler et al. 1999). 

Vom Bulbus olfactorius ziehen ebenfalls Fasern zu Pyramidenzellen des Nucleus olfactorius anterior. 

Von dort projizieren sie entweder wieder zum ipsilateralen Bulbus, oder sie kreuzen die Mittellinie 

(vordere Komissur) zum kontralateralen Bulbus bzw. kontralateralen Nucleus olfactorius anterior.  
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Bisher wurde davon ausgegangen, dass es keine topographische Organisation zwischen dem olfak-

torischen Epithel und dem Bulbus olfactorius gibt, zumindest keine Punkt-Punkt-Verbindung, wie 

etwa beim Sehnerven (Laing et al. 1992). Eine Studie an Nagetieren zeigte, dass ein olfaktorischer 

Rezeptorsubtyp in bestimmte Neuronengruppen innerhalb des olfaktorischen Kortex projiziert, 

was eine gewisse topographische Anlage vermuten lässt (Zou et al. 2001). 

 

 

2.1.3. Physiologie des Riechens 

 

Duftstoffe sind flüchtige chemische Komponenten, die durch Einatmen zur Regio olfactoria beför-

dert werden. Dorthin gelangen allerdings nur etwa 10 % des eingeatmeten Luftstromes. Eine Än-

derung des Blutflusses im dichten Kapillarbett der Nasenschleimhaut hat Einfluss auf die Größe des 

Luftraumes; eine Änderung der Atmung, wie z.B. beim Schnüffeln kann Turbulenzen innerhalb 

der Nase ansteigen lassen; dies hat Einfluss auf die Sensitivität des Geruchssinnes (Hummel und 

Welge-Lüssen 2006). 

 

Duftstoffe werden in der Schleimhautschicht, die über den Rezeptoren liegt, absorbiert. Man 

vermutet, dass sie dann zu den Zilien der Rezeptorneurone diffundieren. 1979 haben Price und 

Mitarbeiter (Goldberg et al. 1979) im olfaktorischen Epithel ein Protein entdeckt, welches die 

Chemikalie Anisol (Methoxybenzen) bindet. Fesenko et al. (1979) fanden ein Kampfer bindendes 

Protein. Seither wurden mehrere so genannte odorant binding proteins  für chemische Duftstoffe ent-

deckt. Die Rolle der Duftstoff bindende Proteine ist nicht vollständig geklärt. Olfaktorische Bin-

deproteine gehören zu einer Familie von Proteinen, die als Carrier für kleine lipophile Moleküle 

dienen.  

 

Gelangen die Duftstoffmolekühle durch die Mukusschicht an die Rezeptoren der Zilien der Re-

zeptorneuronen, lösen sie über second messenger Systeme eine Transduktionskaskade aus, die 

letztlich zur Depolarisation der Zelle führt und damit zur Aktionspotentialbildung.  

 

Die Duftstoffrezeptoren sind G-Protein gekoppelte siebenhelikale Transmembranproteine. Die 

Stimulation mit einem Duftstoff führt über die Adenylatzyklase zur Bildung des Botenstoffes 

cAMP (Abbildung 2.1.|4). cAMP wiederum führt zu einer Aktivierung von Kationenkanälen 

und damit vor allem zu einem Calciumeinstrom. Durch die erhöhte Calciumkonzentration in der 

Zilie werden wiederum Anionenkanäle geöffnet. Es folgt der Ausstrom von Chlorid. Kationenein- 
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und Anionenausstrom führt zur Depolarisation der Zelle und Aktionspotentialbildung in den A-

xonen (Kurahashi und Yau 1993; Schild und Restrepo 1998). 

 

Abbildung 2.1.|4: Transduktionskaskade olfaktorischer Rezeptoren 

 

 

 

Es wurde in einigen Studien gezeigt, dass Duftstoffe neben der Erhöhung von cAMP auch zu ei-

nem Anstieg von Inositoltriphosphat (IP3) und Diacylglycerol (DAG) führen können (Breer und 

Boekhoff, 1992; Schild und Restrepo 1998). Es scheint sogar, dass sowohl cAMP als auch 

IP3/DAG Systeme in derselben Zelle koexistieren und durch verschiedene Duftstoffe aktiviert 

werden könnten (Kashiwayanagi et al. 1996). 

 

Lange Zeit wurde angenommen, dass Duftstoffe und Duftstoffrezeptoren wie über ein Schlüssel-

Schloss-Prinzip mit einander agieren (Pauling 1941). Angesichts der Großen Vielzahl an Duftstof-

fen bzw. Duftstoffmolekülen wäre eine ebensogroße Anzahl an Duftstoffrezeptoren notwendig. 

 

1991 entdeckten Buck und Axel (Buck 1996, Axel 1991) die Familie der Transmembranproteine, 

von denen angenommen wird, dass sie die Duftstoffrezeptoren sind. Es ist jetzt bekannt, dass es 

beim Menschen über 350 Duftstoffrezeptorgene und über 560 Duftstoffrezeptorpseudogene gibt 

(Buck 1996;  Zozulya et al. 2001, Glusman et al. 2000, Glusman et al. 2001). Im menschlichen 

Genom verschlüsselt etwa ein Prozent der Gene das olfaktorische System. Neben dem Immunsys-

tem gehört das olfaktorische System somit zur größten Genfamilie des menschlichen Genoms. 
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Ähnlich dem genetischen Code, bei dem vier Nukleotide das menschliche Erbgut codieren, scheint 

sich der Prozess der Duftstoffentschlüsselung über eine begrenzte Anzahl an Dufstoffrezeptoren 

zu verhalten. Dabei ist ein Rezeptor fähig mehrere Duftstoffe mit unterschiedlicher Affinität zu 

binden und ein Duftstoff an mehrere Duffstoffrezeptoren. Ein Duftstoffgemisch bestehend aus 

wenigen bis tausenden Einzelkomponenten aktiviert somit ein bestimmtes Muster an Rezeptoren 

welches über verschiedenste Hemm- und Aktivierungsmechanismen in der neuronalen Verschal-

tung letztlich zu höheren Hirnstrukturen weitergeleitet wird und dort als charakteristischer 

„Duft“ wahrgenommen werden kann (Buck 1996). Durch Verwendung eines Codes kann die 

sonst notwendige große Anzahl an einzelnen Rezeptoren auf ein geringeres Maß reduziert wer-

den.  

Studien legen nahe, dass weniger Glomeruli durch eine Duftmischung aktiviert werden, als man 

vermuten würde, wenn man Aktivierungen einzelner Komponenten der Mixtur betrachtet 

(Schaefer et al. 2001). Unser Verständnis darüber, wie diese komplexen Stimuli in eine einzelne 

Aroma-Qualität decodiert werden, ist noch sehr begrenzt. 

 

Bemerkenswert ist, dass schon die Veränderung einer einzigen Aminosäure den bevorzugten Li-

ganden eines olfaktorischen Rezeptors verändert (Gaillard et al. 2004). So riecht Octanol nach 

Orange, aber die ähnliche Komponente Octanoinsäure riecht nach Schweiß. Es wurde auch he-

rausgefunden, dass große Mengen einer Chemikalie an eine größere Vielfalt an Rezeptoren bindet 

als kleinere Mengen derselben Chemikalie. Das könnte erklären warum ein Schwall der Chemika-

lie Indol faulig riecht, dagegen eine kleine Spur derselben Chemikalie blumig. Bedenkt man, dass 

das Genom jedes Menschen unterschiedliche Sets an funktionellen Rezeptoren besitzen könnte, 

scheint die Wahrnehmung der Geruchswelt höchst individuell. 
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2.2.  Trigeminale Wahrnehmung 

 

2.2.1. Anatomie des Nervus trigeminus 

 

Der Nervus trigeminus ist der Fünfte und Größte der zwölf kranialen Nerven. Er ist ein gemischt 

sensibler und motorischer Nerv. Über seine sensiblen Fasern erhält der Nervus trigeminus Afferen-

zen von Gesicht-, Mund- und Nasenschleimhaut, sowie von der Dura mater. Über motorische Fa-

sern gibt er Efferenzen an die Kaumuskulatur ab. Als dickster Hirnstammnerv tritt er an der Late-

ralseite der Pons aus (Abbildung 2.2.|1). Er zieht über die Felsenbeinpyramide und bildet an ihrer 

Spitze in einer taschenartigen Aussackung der Dura mater ein großes sensibles Ganglion, das Gang-

lion trigeminale oder Ganglion Gasseri (Trepel 1999, Schiebler et al. 1999).  

 

Abbildung 2.2.|1: Austrittstellen der Hirnnerven 

 
Quelle: Putz und Pabst 2000 
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In diesem Ganglion liegen die Perykarien  pseudounipolarer Nervenzellen. Ihre Axone ziehen zu 

den Hirnkernen und die Dendriten bilden den Nervus trigeminus. Er besteht aus drei Hauptästen: 

Nervus ophthalmicus, Nervus maxillaris und Nervus mandibularis.  

 

Die drei Äste ziehen durch getrennte Öffnungen durch die Schädelbasis und versorgen streng ge-

trennte Bereiche der Gesichts- bzw. Kopfhaut, einschließlich der Schleimhautareale der Kopfein-

geweide. Die beiden oberen Äste des Nervus trigeminus sind dabei rein sensibel. Dem dritten Ast 

legen sich neben den sensiblen Fasern noch Motorische zur Innervation der Kaumuskulatur an. 

Alle drei Äste zweigen sich wiederum in drei bis vier weitere Äste auf und geben einen davon an 

die Hirnhäute ab.  

 

Der Nervus ophthalmicus (Abbildung 2.2.|2) stellt den kranialen Anteil des trigeminalen Nerves 

dar und ist der kleinste der drei Äste. Er zweigt sich in weitere drei Äste auf, die Nervi frontales, 

lacrimales und nasociliares. Über diese Äste versorgt er die Stirn, die Nase, den gesamten Bereich der 

Orbita bzw. der Augen, einschließlich der Kornea. Über den Nervus ethmoidalis anterior des Nervus 

nasociliaris werden die Nasenhöhle, oberen Nasennebenhöhlen, obere Nasenscheidewand und Na-

senrückenhaut sensibel innerviert. 

 

Abbildung 2.2.|2: Nervus ophthalmicus 
 

 
Quelle: Putz und Pabst 2000 

 

Die mittlere Aufzweigung des trigeminalen Nerves stellt den Nervus maxillaris (Abbildung 

2.2.|3) dar, welcher sich wiederum in die Rami ganglionares, Nervi zygomatici und infraorbitales auf-

zweigt. Er innerviert unter anderem die Haut über der Schläfe und dem Jochbein sensibel. Er ver-
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sorgt ein Großteil der Nasenhöhle und des Gaumens, sowie den knöchernen Oberkiefer samt O-

berkieferzähnen.  

Abbildung 2.2.|3: Nervus maxillaris 
 

 
Quelle: Putz und Pabst 2000 

 

Der Nervus mandibularis (Abbildung 2.2.|4) ist der kräftigste der drei Trigeminusäste, führt als 

einziger Ast auch motorische Fasern mit sich und ist an der Innervation der Kaumuskulatur betei-

ligt. Unter anderem geht der Nervus lingualis von ihm ab, der die vorderen 2/3 der Zunge sensibel 

versorgt. 

Abbildung 2.2.|4: Nervus mandibularis 
 

 
Quelle: Putz und Pabst 2000 
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Die Nasenhöhle wird somit durch zwei Äste des Nervus trigeminus versorgt, namentlich Nervus 

ophthalmicus und Nervus maxillaris. Äste des Nervus ophthalmicus (N. ethmoidales anterior, N. infraorbita-

lis) innervieren den vorderen Teil der Nasenhöhle, Äste des Nervus maxillaris (N. nasalis medialis 

posterior superior, N. nasopalatinus) den hinteren Teil.  

 

Psychophysische (von Skramlik 1926) und elektrophysiologische Daten (Hummel et al. 1999) wei-

sen darauf hin, dass es im vorderen Drittel der Nasenhöhle einen Bereich erhöhter trigeminaler 

Chemosensitivität geben könnte. 

 

 

2.2.2. Zentrale Verschaltung 

 

Gleich dem Spinalnervensystem, in welchem zentrale Äste der sensorischen und motorischen A-

xone getrennt in das Gehirn ein- beziehungsweise austreten, verhalten sich auch die sensorischen 

(afferenten) und motorischen (efferenten) trigeminalen Wurzeln.  

Wie oben erwähnt liegen die Zellkörper der meisten trigeminalen sensorischen Fasern im Ganglion 

Gasseri zusammen. Nur die propriozeptiven Neurone des Nervus trigeminus sind zentral im Nucleus 

trigeminalis mesencephalicus lokalisiert. Die Zellkörper der motorischen Fasern formen den motori-

schen Nucleus pontinus nervi trigemini. 

 

Die zentralen Fasern der Perikarien des Ganglion trigeminale ziehen über die ventrale Pons zu den 

Hirnkernen (Abbildung 2.2.|5), dem Nucleus mesencephalicus nervi trigemini, Nucleus pontinus (princi-

palis) nervi trigemini und dem Nucleus spinalis nervi trigemini. Die drei Kerne erstreckten sich vom 

rostralen Spinalmark zum Mittelhirn. Wie dorsale Wurzelfasern teilen sich viele dort eintretende 

Fasern in auf- und absteigende Zweige, die zu bestimmten Regionen innerhalb der Kerne ziehen.  
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Abbildung 2.2.|5: Hirnnervenkerne 
 

 
Quelle: Putz und Pabst 2000; * klinisch: Nucleus sensorius principalis nervi trigemini 

 

Je nach Reiz scheinen die einzelnen Hirnnervenkerne bestimmte Afferenzen zu erhalten. So wer-

den Druck- und Berührungsreize des Gesichtes über einen kurzen aufsteigenden Ast zum ipsilate-

ralen Nucleus principalis nervi trigemini, über einen längeren absteigenden Ast zum ipsilateralen Nuc-
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leus spinalis nervi trigemini geleitet. Schmerz- und Temperaturempfindungen scheinen hingegen 

lediglich zum Nucleus spinalis nervi trigemini projiziert zu werden.  

 

Es wurde gezeigt, dass chemosensorische Fasern der Nasenhöhle zum spinalen Nukleus projizieren 

(Abbildung 2.2.|6), z.B. zu dem Subnucleus caudalis (Schmerz- und Temperaturempfindung) und 

Subnucleus interpolaris (Empfindungen an Zähnen) (Anton und Peppel 1991,  Anton et al. 1991). Der 

Nucleus spinalis erhält darüber hinaus Afferenzen über den fazialen, glossopharyngealen und vaga-

len Nerven von Ohr, Zunge, Pharynx und Larynx. 

 

Abbildung 2.2.|6: Die zentrale Verarbeitung trigeminaler Afferenzen 

Schematische Darstellung trigeminaler Bahnen im Gehirn. 
 

 
 

Der Nucleus mesencephalicus nervi trigemini, welcher die Propriozeption weiterleitet, ist eine schmale 

Ansammlung unipolarer Neurone, welche sich lateral der periaquäduktalen grauen Substanz des 

Mittelhirns befindet und kaudal bis zur lateralen Ecke des vierten Ventrikels reicht. Er erhält Affe-

renzen aus Dehnungsrezeptoren der Kaumuskeln und Mechanorezeptoren aus der periodontalen 
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Membran. Die Mehrheit der peripheren Fasern des mesencephalen Kerns scheint mit dem Nervus 

mandibularis zu ziehen. Ein kollateraler Zweig projiziert direkt in den mesencephalen trigeminalen 

Trakt zum motorischen trigeminalen Kern. Überdies hinaus sind noch Eingänge propriozeptiver 

extra-okulärer und fazialer Muskeln bekannt (Wilkinson 1998). 

 

Von den jeweiligen trigeminalen Hirnkernen ziehen Fasern weiter zum Thalamus. Vom Nucleus 

principalis nervi trigemini ziehen die meisten Fasern über den Lemniscus trigeminalis zum kontralatera-

len Nucleus ventralis posterior des Thalamus. Es wird angenommen, dass einige Fasern der dorsome-

dialen Region des Nucleus principalis nervi trigemini zum ipsilateralen Thalamuskern ziehen.  

 

Neuronen des Nucleus spinalis nervi trigemini projizieren zu den medialen und intralaminaren ventra-

len posterioren Kernen im Thalamus. Diese Axone senden auch Kollateralen zur Formatio reticula-

ris. Die Mehrheit der aufsteigenden Axone ziehen mit dem kontralateralen anterolateralen System, 

welches Empfindungen des Schmerzes und der Temperatur des Körpers weiterleitet. Eine kleine 

Anzahl Nervenfasern zieht zum ipsilateralen anterolateralen System.  

Innerhalb des ventral posterior medialen Kerns des Thalamus gibt es eine somatotope Repräsen-

tanz des kontralateralen Gesichtes, wobei der Unterkiefer ventral, der Mund mittellinig repräsen-

tiert wird.  

 

Die trigeminale sensorische Information wird zentral über den erwähnten Nucleus ventralis posterior 

medialis thalami zum primär somatosensorischen Kortex geleitet. Der Thalamuskern projiziert über 

den hinteren Teil der Capsula interna zur seitlichen Region des postzentralen Gyrus, wo es eine 

komplette Repräsentation des kontralateralen Gesichts und eine bilaterale Repräsentation der pe-

rioralen Region gibt (Kandel et al. 2000). Der Nucleus mesencephalicus ist mit dem Cerebellum über 

den Pedunculus superior verbunden, der Nucleus spinalis über den Pedunculus inferior. Reflexbögen 

involvieren die Nuclei trigeminalis, facialis und hypoglossalis, den Nucleus ambiguus und die Formatio 

reticularis (Wilkinson 1998).  

 

Die Projektionen des ventral posterioren medialen Kerns enden prinzipiell im primären somato-

sensorischen Kortex, jedoch ziehen einige trigeminale Fasern vom hinteren Thalamuskern direkt 

zum sekundären somatosensorischen Kortex (Chudler 1985, Huttunen 1986). Letztlich führt die 

trigeminale Aktivierung zu Aktivität im insulären Kortex (Kettenmann 1996) und im orbitofron-

talen Kortex (Hummel et al. 1997, Snow et al. 1992).  
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Die Aufästelungen des Nervus trigeminus sind mit parasympathischen Ganglien verbunden. Der 

Nervus ophthalmicus leitet postganglionäre Fasern über den Nervus nasociliaris zum Ganglion ciliare, 

der Nervus maxillaris über den Nervus facialis zum Ganglion pterygopalatinum und der Nervus 

mandibularis zu den Ganglia oticum und submandibulare. (Wilkinson 1998). 

 

 
2.2.3. Physiologie trigeminaler Struktur 

 

Es wird allgemein angenommen, dass Empfindungen, die über den Nervus trigeminus geleitet wer-

den, über freie Nervenenden aufgenommen werden. Frühere Studien haben gezeigt, dass sich Pep-

tid enthaltende Fasern des Nervus trigeminus – wahrscheinlich polymodale Nozizeptoren – im respi-

ratorischen Epithel befinden und unterhalb der Höhe der apikalen tight junctions frei enden (Finger 

et al. 2003). Da die Nervenenden die Mukusschicht nicht durchbrechen, ist eine hohe Lipidlöslich-

keit der Substanzen für die Diffusion durch den junktionalen Komplex notwendig. Man nimmt 

an, dass lipophobe Lösungen auf parazellulärem Wege zu den Nervenenden gelangen (Bryant und 

Silver 2000). Die freien Nervenenden sind bis in die ihre letzten Verästelungen von Schwannschen 

Zellen umgeben. An den terminalen Ästen findet man Auftreibungen mit gesteigerter zellulärer 

Aktivität und Fensterungen in den Schwannschen Zellen. Es wird angenommen, dass hier der Ort 

der Transduktion sensibler Reize sowie die neurosekretorische Aktivität ist (Silbernagel 2001).  

 

Auf der Oberfläche der Nervenenden befinden sich verschiedene Rezeptoren. Verschiedene Re-

zeptorstrukturen leiten sensible Reize wie etwa Druck, Berührung, Temperatur und Schmerz 

(Kelly und Dodd 1991, Sekizawa und Tsubone 1994) über das trigeminale System mittels Mecha-

no-, Thermo- und Chemorezeptoren bzw. Nozizeptoren weiter.  

 

Da die Nozizeptoren nicht von Epithel bedeckt sind, können chemische Stimuli nahezu direkt mit 

den Nervenenden in Kontakt treten. Beispielsweise führt gasförmiges CO2 wenn es auf die Nasen-

schleimhaut appliziert wird zu einer stechenden bzw. brennenden Empfindung. Es wird ange-

nommen, dass CO2 durch die Zellmembran diffundiert, mit Wasser reagiert und katabolisiert 

durch die Carbonanhydrase in ein Proton und HCO3- gespalten wird. Hieraus folgen eine Ände-

rung des ph-Wertes und damit eine Öffnung der Kationenkanäle der Nozizeptoren. Dies führt zur 

langsamen Desensibilisierung (Hummel et al. 2003).  

 

Es scheint, dass der common chemical sense (Parker 1922) eine größere Unterscheidung bezüglich 

chemischer Stimuli erlaubt als bisher angenommen (Laska et al. 1997), wurden doch mehrere Re-
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zeptoren und Kanäle gefunden, die ebenfalls mit dem Nervus trigeminus in Verbindung stehen, 

wie etwa der Capsaicin-gesteuerte Kanal (Caterina et al. 2000), der Nikotin/Acetylcholinrezeptor 

(Keiger und Walker 2002), bzw. Rezeptoren für verschiedene Nikotin-Enantiomere (Renner et al. 

1998, Alimohammadi und Silver 2000) oder der zur Familie der TRP Rezeptoren gehörende Va-

nilloid-Rezeptor. 

 

Die Weiterleitung der trigeminalen Afferenzen erfolgt über verschiedene Fasersysteme, welche 

unterschiedliche Empfindungsqualitäten codieren: A–delta-Fasern (scharf stechend, beispielsweise 

durch CO2 Reize induziert) und den C-Fasern (brennend, dumpf-schmerzvoll, beispielsweise 

durch trockene Luft induziert). A-delta Fasern sind markhaltig, haben einen großen Durchmesser 

und lange Internodien; sie leiten Erregungen mit hoher Geschwindigkeit und führen vor allem 

Afferenzen aus der Haut wie Wärme-, Kälte- und Schmerzleitung. C-Fasern sind dünn und 

marklos mit langsamer Leitungsgeschwindigkeit. Es handelt sich vor allem um postganglionäre 

vegetative Nervenfasern sowie Hautafferenzen für Schmerz. (Junqueira und Carneiro 1996). 

 

Die von den jeweiligen Fasern produzierten Empfindungen scheinen durch verschiedene Stimu-

lusintensitäten hervorgerufen zu werden. Zum Beispiel produziert Nikotin zu gewissen niedrige-

ren Konzentrationen das Brennen, in höheren Stechen (Hummel und Kobal 1992). Zusätzlich 

scheinen die Empfindungen auch zeitlich unterschiedlich aufzutreten. Während das „Stechen“ 

direkt nach der Stimulation beginnt (erster Schmerz), tritt das „Brennen“ erst nach einigen Sekun-

den auf (zweiter Schmerz). Ebenso unterschiedlich verhalten sich die Fasersysteme bei wiederhol-

ten Reizen und kleinen Stimulusintervallen. Bei Intervallen kleiner drei Sekunden kommt es zum 

Aufbau eines dumpfen und brennenden schmerzvollen Gefühls, was für eine C-Faser-Stimulation 

typisch ist (Price 1972) und zu einer Intensitätsabnahme des stechenden Gefühls, welche für A-

delta Fasern typisch ist (Hummel et al. 1994).  

 

Die Aufgabe der Chemosensoren des intranasalen trigeminalen Systems scheint eine Schutzfunkti-

on vor Einatmung potentiell gefährlicher Substanzen zu sein. Reflektorisch kommt es nach Ein-

atmung von beispielsweise Propionsäure zu einem Inhalationsstopp (Hummel et al. 2003). Weiter-

hin kommt es zu einer verstärkten Tränen- und Nasenschleimsekretion, sowie zu Schmerzempfin-

den. Finger et al. haben berichtet, dass bei Nagetieren zusätzlich zu den freien Nervenenden in-

nerhalb des nasalen respiratorischen Epithels eine große Anzahl trigeminaler chemosensorischer 

Zellen existieren, die nach Inhalation toxischer Dämpfe oder Aerosole respiratorische Reflexe 

(Apnoe, Niesen, Husten) triggern könnten (Finger et al. 2003). Diese Zellen finden sich entlang 

des Hauptweges des Luftstromes durch die Nasenhöhle (Kimbell et al. 1997). Die genannten Zel-
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len exprimieren T2R (bitter taste) Rezeptor mRNA und ein G-Protein, das mit anderen chemosen-

sorischen Zellen assoziiert ist. Sie formen synaptische Kontakte mit pepidhaltigen Nervenfasern 

trigeminalen Ursprungs, sind aber nicht mit olfaktorischen, vomeronasalen oder terminalen Ner-

ven assoziiert. Sie ähneln den solitary chemosensory cells, welche z.B. in Fischen unter anderem im 

Oropharynx gefunden wurden. Sie werden im Zusammenhang mit Geschmacksnerven beschrie-

ben. 
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2.3. Olfaktorisch-trigeminale Interaktionen 

 

Inhalierte Duftstoffe können sowohl olfaktorische Rezeptorzellen als auch die Enden trigeminaler 

Nerven stimulieren. In niedrigen Konzentrationen wird vor allem der Duft wahrgenommen, je 

höher konzentriert der Duftstoff ist, desto mehr rückt das „Stechen“ bzw. „Brennen“ in den Vor-

dergrund (Hummel und Kobal 1992).  

 

Ein Hauptunterschied der beiden Systeme besteht in der Lateralisierbarkeit von Duftstoffen. 

Als Lateralisierung von Duftreizen wird die Fähigkeit bezeichnet einen olfaktorischen bezie-

hungsweise trigeminalen Reiz der Nasenseite zuzuordnen, in die er gelangte. In vielen Studien 

wurde gezeigt, dass trigeminale Reize gemeinhin lateralisiert werden können, wohingegen direk-

tionales Riechen, welches ausschließlich über den Nervus olfactorius geleitet wird, nicht existiere 

(Kobal et al. 1989). 

 

Schon 1925 berichtete v. Skramlik, dass Substanzen, die nur den olfaktorischen Nerv erregen, 

nicht lateralisiert werden könnten. Erregten diese Substanzen zusätzlich „benachbarte Sinneswerk-

zeuge“ würde man hingegen den Reiz der jeweiligen Nasenseite zuordnen können. Von Bekesy 

machte 1964 Experimente mit unterschiedlichen Duftstoffen in kleinen hohlen Bällen an Proban-

den und beschrieb, dass es möglich war, die unterschiedlichen Duftstoffe zu lateralisieren. Die 

Substanzen waren u.a. Benzol und Eukalyptus. Tierstudien in den sechziger Jahren des 20. Jahr-

hunderts konnten erstmals den Nervus trigeminus als klinisch-anatomisches Korrelat des Laterali-

sierungsphänomens benennen (Dawson 1962, Tucker 1963).  

 

Heute weiß man, dass nur wenige Substanzen ausschließlich das trigeminale oder das olfaktorische 

System stimulieren, die meisten Duftstoffe rufen sowohl eine Duftempfindung als auch ein „Bren-

nen“ hervor. 1978 beschrieb Doty in Studien mit Anosmikern (Doty et al. 1978), dass unter den 

untersuchten Substanzen lediglich Vanillin und Dekansäure keine trigeminale Aktivität hervorge-

rufen hätten. Hingegen würde CO2 als einziges rein trigeminales Stimulans gelten (Cain 1976). 

 

Obwohl unser Riechorgan paarig angelegt ist, können olfaktorische Reize nicht der jeweiligen 

Nasenseite zugeordnet werden. Nach Sobel et al (2000) könnte dies im Nasenzyklus begründet 

liegen. Durch zyklisches An- und Abschwellen der Nasenschleimhäute werden unterschiedliche 

Luftströmungen gebildet. Duftstoffe mit einer hohen Absorptionseigenschaft könnten bei höherer 

Durchflussrate verstärkt aufgenommen werden; Duftstoffe mit einer niedrigen Absorptionseigen-
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schaft benötigen eine niedrige Durchflussrate zur optimalen Aufnahme. Durch die Luftstromun-

terschiede der Nasenseiten soll eine optimale Aufnahme der Duftstoffe gewährleistet sein. In den 

beiden Nasenseiten entstehen hierdurch unterschiedliche Riechmuster, welche eine größere Ge-

nauigkeit gewährleisten könnten.  

 

Neben der Lateralisierbarkeit zeigen sich noch andere Unterschiede der genannten Systeme.  

 

Das nasale trigeminale System scheint weniger sensitiv zu sein als das olfaktorische System 

(Green und Lawless 1991):  

In einer Studie von Cometto-Muniz et al. (1998), waren Geruchsschwellen (gemessen an Nor-

mosmikern) 1,6 bis 5,2 Größen niedriger als die Schmerzschwelle (gemessen an Anosmikern).  

 

Die wahrgenommene Intensität bei steigenden Konzentrationen steigt schneller für starke tri-

geminale Stimulantien als für Geruchsstimuli an (Cain 1976, Cain und Murphy 1980, Cometto-

Muniz et al. 1987, Cometto-Muniz und Hernandez 1990). Darüber hinaus wurde gezeigt, dass 

sich die Intensität eines starken trigeminalen Stimulus während einer Einatmung auf-

baut/summiert. Dagegen zeigte der primär olfaktorische Stimulus Isoamylbutyrat kein Zeichen 

von temporaler Summation (Cometto-Muniz und Cain 1984). 

 

Das olfaktorische und das trigeminale System tragen beide unterschiedlich zu der erhaltenen 

Intensität eines komplexen Stimulus bei. In einer Studie von Livermore et al. (1992) wurde die 

Interaktion zwischen den zwei Neuralsystemen gezeigt. Als Stimuli wurden CO2, welches das 

trigeminale System aktiviert, H2S, welches das olfaktorische System aktiviert und Carvon als Sti-

mulans beider Systeme untersucht. Dabei wurde eine Dominanz der trigeminalen Empfindung 

über olfaktorische Empfindungen und eine Dominanz der gemischten Lösungen über jedes einzel-

ne System aufgezeigt. Das Muster der Interaktionen hängt von Stimulus Qualität, Intensität und 

der relativen Intensität der olfaktorischen und trigeminalen Komponenten ab. 

 

Studien an Anosmikern lassen Interaktionen der beiden Systeme erahnen: Walker und Jennings 

(1991) berichteten über einen Anstieg der Schwellen nasaler Irritation bei Propionsäure bei Anos-

mikern. Weitere Untersuchungen zeigen, dass die Sensitivität trigeminal geleiteter Stimuli durch 

eine Aktivierung des olfaktorischen Systems ansteigt (Kobal und Hummel 1988, Livermore et al. 

1992). Dies wurde u.a. auf der elektrophysiologischen Ebene gezeigt, wo Patienten mit Anosmie 

kleinere Antworten auf trigeminale CSERPs (Chemosensory event-related potentials) aussenden 

(Hummel et al. 1996). Auf der Verhaltensebene wurden herausgefunden, dass respiratorische Re-
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flexe auf intranasale trigeminale Stimuli signifikant schneller und stärker in Normosmikern als in 

Anosmikern sind (Kendall-Reed und Walker 1998).  

 

Die Beeinflussung des olfaktorischen Systems durch das Trigeminale zeigt auch eine Tier-

studie an Hasen deren Nervus trigeminus blockiert wurde. Die Hasen wurden olfaktorisch stimu-

liert; im Vergleich zu Tieren mit funktionierendem trigeminalen System stieg die Aktivität die im 

olfaktorischen Bulbus induziert wurde an. Dies unterstützt das Konzept einer zentralen Regulati-

onskontrolle. Es wird angenommen, dass die trigeminalen Nerven in inhibitorische Einflüsse in-

volviert sind, die die Aktivität im Bulbus olfactorius beeinflussen (Stone et al. 1968). 

 

Eine weitere Tierstudie beschäftigt sich ebenfalls mit der Interaktion der trigeminalen und olfakto-

rischen Systeme. Die antidrome (gegen die physiologische Verlaufsrichtung gerichtete) elektrische Stimu-

lation des ophthalmischen Zweiges des Nervus trigeminus des Frosches ruft ein langsames Potential 

der olfaktorischen Mukosa hervor. Sie verändert die Aktivität der Rezeptorzellen und somit die 

Antwort auf Duftstoffe. Substanz P ruft ähnliche elektrische Antworten hervor. Diese Ergebnisse 

zeigen, dass die Funktionalität des olfaktorischen Systems auf dem Rezeptorlevel kontrolliert 

werden könnte. Es wird angenommen, dass das trigeminale System die Aktivität der olfaktori-

schen Rezeptorzellen über einen lokalen axonalen Reflex – etwa über der Freisetzung der Sub-

stanz P - modulieren könnte (Bouvet et al. 1987). 

 

Seit den Neunziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts konnten durch funktionelle bildgebende 

Verfahren zentrale Geruchsprozesse besser verstanden werden. Es konnten unterschiedliche Akti-

vitätsmuster für olfaktorische bzw. trigeminale Reize identifiziert werden.  

 

Um herauszufinden, ob das Gehirn pure olfaktorische Stimuli anders als gemischt olfaktorisch-

trigeminale oder vornehmlich trigeminale Stimuli weiterleitet, untersuchten Savic et al 2002  in 

einer Studie, die zerebrale Aktivität – gemessen über den zerebralen Blutfluss – nach Darbietung 

eines vorwiegend trigeminalen (Aceton) und olfaktorischen (Vanillin) Stimulus (Savic 2002). Als 

Referenz wurde geruchslose Luft angeboten. Bei der zentralen Aktivierung produzierte das Rie-

chen von Vanillin eine bilaterale Aktivierung der Amygdala und des piriformen Kortex und ein 

Teil des linken vorderen insulären Kortex. Beim Acetongeruch waren die Felder weiter verteilt; 

sowohl bilateral frontal als auch zentral insulär und im Claustrum, in der Amygdala und im piri-

formen Kortex. Cluster wurden zudem im hinteren Teil des vorderen Cingulums, in der rechten 

zerebellären Hemisphäre, im Vermis cerebelli, im lateralen Hypocampus, im ventralen und dorsalen 

medialem Thalamus und in den trigeminalen Nuklei gefunden. Die einzig gemeinsamen Gebiete 



 23 

waren somit der Teil der rechten Amygdala und der piriforme Kortex. Das Riechen von Va-

nillin war nicht mit einem Rückgang des gemessenen zerebralen Blutflusses assoziiert, Deaktivie-

rung wurde nicht beobachtet. Hingegen verursachte das Riechen von Aceton starke Deaktivie-

rungen bilateral im primären und sekundären visuellen Kortex, dem rechten auditorischen Kortex, 

dem sensomotorischen Kortex, dem supplementären motorischen Kortex und auf beiden Seiten 

des parahippokampalen Gyri.  

Trotz eines ähnlichen Ergebnisses in Hinblick auf Duftstoffintensität bei Vanillin aktivierte Aceton 

nur einen kleinen Teil des olfaktorischen Kortex. Eine Erklärung könnte die erwähnte trigeminal-

olfaktorische Interaktion sein. Solch eine Interaktion wird in elektrophysiologischen Studien ver-

mutet, die zeigen, dass trigeminale Stimuli einen inhibitorischen Effekt auf olfaktorische Afferen-

zen zum Hirn haben (Bouvet et al. 1987, Cain and Murphy 1980, Kobal and Hummel 1988, Stone 

et al. 1968). Ein Beispiel ist, dass das Blockieren trigeminaler Nerven duftstoffinduzierte Aktivität 

im Bulbus olfactorius verstärkt, wobei die elektrische Stimulation des trigeminalen Nerves die bulbä-

re Aktivität abschwächt.  

 

Inokuchi et al. konnte in einer Studie an Rattenhirnen Potentialänderungen im mediodorsalen 

Nukleus des Thalamus und der lateralen hypothalamischen Region nach trigeminaler Stimu-

lation aufzeigen. Neuronen, die auf elektrische Stimulation des Bulbus olfactorius antworteten, ant-

worteten auch auf trigeminale Nervenstimulation. Einzelne neuronale Antworten mediodorsaler 

thalamischer Neuronen auf Duftstoffstimulation wurden durch Blockade des trigeminalen Nerven 

mit Procain verbessert. Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass olfaktorische und trigeminale 

Pfadwege an denselben neuronalen Elementen innerhalb des mediodorsalen Nukleus des Thalamus 

zusammenlaufen, und dass das trigeminale System das Olfaktorische in diesem Nukleus modulie-

ren könnte (Inokuchi et al. 1993). 

 

Bei Betrachtung der Anatomie der beiden Systeme und der genannten Studien, gibt es somit zu-

mindest vier mögliche Mechanismen beziehungsweise Orte, an denen sich das trigeminale und 

olfaktorische System gegenseitig beeinflussen könnten (Hummel und Livermoore, 2002): 1) medi-

odorsaler Nukleus des Thalamus 2) Modulation des Bulbus olfactorius durch das trigeminale Sys-

tem 3) Modulation der olfaktorischen Rezeptorantworten durch Substanz P und andere Peptide 

von trigeminalen Fasern 4) Indirekte Beeinflussung des olfaktorischen Systems über nasale trige-

minale Reflexe (beispielsweise. durch Atemänderungen oder Änderung der Beschaffen-

heit/Konsistenz der Schleimhautschicht). 
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2.4. Einflussvariablen olfaktorischer und trigeminaler Funktio-

nen 

 

2.4.1. Geschlecht 

 

Hummel et al berichtete, dass gesunde Frauen für trigeminale Stimuli sensitiver zu sein scheinen 

als Männer (Hummel et al. 1998). Die Schwellen für trigeminal induzierte Apnoe sind niedriger 

bei weiblichen Probanden als bei Männlichen. Dies scheint analog zum olfaktorischen System zu 

sein, wo Frauen Männer in verschiedenen Aspekten olfaktorischer Funktion überbieten, beispiels-

weise in Geruchsidentifikation, Diskriminierung und Detektion (Hummel und Livermore 2002). 

 

 

2.4.2. Alter 

 

Schon früh im letzten Jahrhundert wurde gezeigt, dass das Altern mit einem Rückgang der intra-

nasalen chemosensorischen Sensitivität zu Kampfer vergesellschaftet ist (Vaschide 1904). Es wurde 

weiterhin berichtet, dass mit ansteigendem Alter die Fähigkeit Duftstoffe zu identifizieren sinkt 

(Harkins 1987, Cain 1989), sie erreiche in der dritten und vierten Lebensdekade (zwischen 20 und 

40 Jahren) einen Höhepunkt und falle danach monoton ab (Doty et al. 1984). Ein großer Teil älte-

rer Personen sei anosmisch.  

 

Die strukturelle Basis der zurückgehenden Duftwahrnehmung während des Alterns könnte teil-

weise durch die zurückgehende Oberfläche des olfaktorischen Epithels, welches häufig Inseln me-

taplastischen respiratorischen Epithels enthält, erklärt werden (Paik et al. 1992). Die Dichte und 

Komplexität der adrenergen Innervation innerhalb der Lamina propria der olfaktorischen Mukosa 

geht bei älteren Individuen zurück (Chen et al. 1993). Dies könnte mit altersbezogenen Rückgang 

der olfaktorischen Funktion assoziiert sein. Innerhalb des Bulbus olfactorius vermindert sich die An-

zahl an Mitralzellen kontinuierlich mit dem Alter. Es wird angenommen, dass der erwachsene Bul-

bus olfactorius im Alter von 25 über 60000 Mitralzellen enthält und im Alter von 95 nur 14500 

(Bhatnagar et al. 1987). Die Schichten des Bulbus olfactorius sind bei älteren Menschen dünner (Ko-

vács 2003). 

 

Es ist noch nicht bekannt, zu welchem Grad solche Veränderungen Altersprozesse des gesunden 

Menschen darstellen und nicht Änderungen im olfaktorischen System, die durch Faktoren bedingt 
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sind, welche mit dem Alter korrelieren (z.B. kumulative virale Infekte, Rauchen oder Luftver-

schmutzung). Gründe für den Riechsinnverlust im Alter sind weiterhin unter anderem: virale In-

fektionen, Kopftraumen, Calicifizierung der Cribriformen Platte, Alzheimer, Parkinson oder 

Chorea Huntington (Doty 1989). 

 

Verglichen mit dem olfaktorischen System sind weniger Daten bezüglich altersbedingter Ände-

rung trigeminaler Chemorezeption erhältlich. Es wurden erhöhte Schwellen trigeminaler Stimuli 

bei älteren Personen beschrieben (Minz 1968, Murphy  1983). Stevens and Cain (1986) berichteten 

über eine altersbezogene Erhöhung der Schwelle für transistorische Apnoe in Antwort auf CO2. In 

einer Studie von Frasnelli et al. mit den gemischten olfaktorisch/trigeminalen Stimulantien Men-

thol und Linalool wurde beschrieben, dass ältere Personen höhere Schwellen für Menthol haben als 

jüngere. Weiterhin wurde gezeigt, dass die Antwortamplitude auf ansteigende Stimuluskonzentra-

tionen bei älteren Personen niedriger war (Frasnelli et al. 2003). Stuck et al (2006) berichtete hin-

gegen, dass zwar olfaktorische Schwellen einen altersbezogenen Anstieg durchlaufen, das Ergebnis 

psychophysischer trigeminaler Tests jedoch nicht signifikant durch das Alter beeinflusst wurde. 

 

Die altersbezogenen Veränderungen zeigen Unterschiede in den verschiedenen Fasersystemen. A-

delta-Fasern scheinen mit steigendem Alter auf nozizeptive Stimuli abzunehmen, während die 

Funktion von C-Fasern größtenteils unbeeinflusst bleibt (Chakour et al. 1996, Harkins et al. 

1996). Aus der Histologie ist bekannt, dass die A-Fasern im Lauf des Alterns abnehmen (Kenshalo 

1986). Zusammenfassend kann somit gesagt werden, dass es einen Rückgang des „Stechens“ (A-

delta) gibt, während das „Brennen“ (C-Fasern) größtenteils unverändert bleibt. Das trigeminale 

chemorezeptive System weist also einen altersabhängigen funktionalen Rückgang auf. 
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2.5. Olfaktorische und Trigeminale Funktion bei Kindern 

 

Wir haben bislang nur ein begrenztes Wissen über die Rolle des Riechens in der menschlichen 

Entwicklung. Es gibt nur wenige Studien über den Geruchssinn bei Kindern, u.a. deshalb, weil es 

schwierig ist für Kinder geeignete Meßmethoden zu finden.  

 

Pomares et al. (2002) beschreiben in Verhaltensstudien, dass gesunde Kleinkinder und Säuglinge in 

der Altersspanne von drei Monaten bis drei Jahre Riechfähigkeiten besäßen. Verschiedene Studien 

haben gezeigt, dass sich der Geruchssinn von dem Alter an bessert an dem er testbar wird (7-8 Jah-

re) und das bis zum vierzigsten Lebensjahr (Richman et al. 1992, Richman et al. 1995, Doty 2001). 

Erst während der letzten Jahrzehnte wurde auch gezeigt, dass der Geruchssinn schon bei Neugebo-

renen funktioniere und dass er wichtig für sein Verhalten sei– beispielsweise für Schlaf, Emotio-

nen, Wiedererkennung bestimmter Personen und die Entwicklung von alimentären und sozialen 

Präferenzen u.a. (Schaal 2004). 

 

Betrachtet man die anatomischen nasalen Strukturen von Embryos bzw. Kindern liegt der Ver-

dacht nahe, dass olfaktorische und trigeminale Reize schon früh erkannt werden können. 

 

Der menschliche Embryo entwickelt in den ersten acht Gestationswochen drei Rezeptorfelder 

beidseits: im Bereich der oberen Nasenmuschel das olfaktorische Sinnesepithel, basal an der Nasen-

scheidewand das Vomeronasalorgan und schließlich über die gesamte Nasenschleimhaut ausgebrei-

tet die Endigungen des Nervus terminalis (Bossy 1980). Von den drei olfaktorischen Rezeptorfel-

dern bleiben beim erwachsenen Menschen nur das primäre olfaktorische Sinnesfeld am Nasendach 

und die weit verzweigten Fasern des Nervus terminalis übrig (Humphrey 1940). 

 

Es wurde beschrieben, dass mit Zilien besetzte Neurorezeptoren innerhalb des olfaktorischen Sys-

tems schon im dritten Gestationsmonat für eine sensorische Leistung fähig sein könnten (Pyatkina 

1982). Das olfaktorische Markerprotein, dessen Expression auf selektive olfaktorische Rezeptor-

neuronenaktivität bezogen ist, kann ab der 29. Gestationswoche in olfaktorischen rezeptorneuro-

nalen Somas und Dendriten gefunden werden und gibt Grund zur Annahme, dass das fetale olfak-

torische System von diesem Zeitpunkt an funktionsfähig ist (Chuah und Zheng 1987). Gegen En-

de der Gestationszeit ist beim Menschen das Riechepithel im Nasendach soweit differenziert, dass 

mit der Atemluft zugeführte Moleküle zur Erregung der Rezeptorzellen führen (Schwartze 1991). 
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Histologische und histochemische Aspekte deuten darauf hin, dass die fetalen nasalen Chemore-

zeptoren nahe der Geburt reif genug sind um zu funktionieren (Schaal et al. 1998). 

 

Nicht olfaktorische Chemorezeptoren scheinen auch früh differenziert. Freie Nervenenden des 

trigeminalen Systems werden ab dem ersten Gestationsmonat beobachtet und reagieren auf taktile 

Stimulation ab dem zweiten Gestationsmonat (Porter und Schaal 1995). 

 

In einer Studie von Sarnat wird berichtet, dass die Anzahl an Frühgeborenen die „Minzduft“ bei 

Geburt wahrnahmen vom Gestationsalter abhing (Sarnat 1978). Olfaktorische Sensitivitätstests, 

die mit frühgeburtlichen Säuglingen durchgeführt wurden, geben indirekt Einblicke in das Funk-

tionieren von nasalen Chemorezeptoren von Feten äquivalenten Gestationsalters. Kinder, die nach 

dem sechsten Gestationsmonat geboren wurden, reagierten nur schwach auf Duftstoffe. Nach dem 

siebten Gestationsmonat wurden Antworten auf Duftstoffe beobachtet, die den von voll ausgetra-

genen Neugeborenen entsprachen (Porter und Schaal 1995). 

 

In einer Studie von Soussignan et al. wurde untersucht, ob Frühgeborene unterschiedlich auf „an-

genehme und unangenehme Reize“ antworten (Soussignan et al. 1997). Während der Duftstoff 

Vanille eine Beschleunigung der Atmung hervorrief, führte Buttersäure zu einem Rückgang der 

Atemfrequenz. Pihet et al. (1997, 1996) zeigten, dass Frühgeborene auf den überwiegend trigemi-

nalen Duftstoff Eukalyptus mit verstärkten Gesichtsbewegungen reagierten. 

 

In einer neueren Studie (Bartocci et al.  2001) wurden Frühgeborenen (mittel 33. Gestationswoche) 

dem Duft von starken trigeminalen Reizstoffen ausgesetzt und die Variationen des zerebralen 

Blutflusses simultan mit Infrarotspektroskopie aufgenommen. Nach Stimulation über zehn Se-

kunden wurde über der parietalen Region ein Abfall von oxygeniertem Hämoglobin beobachtet. 

Dies deutet auf eine trigeminal weitergeleitete Suppression der parietalen Hirnzentren hin und 

gibt Hinweise auf eine früh entwickelte trigeminale Funktion.  

 

In einer Studie von Doty et. al. (Doty 1984) wurde bei Kindern zwischen dem vierten und zwölf-

ten Lebensjahr die Fähigkeit zur Wiedererkennung von Gerüchen einer Standardtestbatterie ge-

prüft. Mädchen erkannten mit 6 Jahren 75% der angebotenen Gerüche richtig, Knaben mit 7 Jah-

ren 66%. Laing et. al (2003) zeigten in einer Studie bei Schulkindern, dass die Kinder in keiner 

Altersgruppe alle 11 Duftstoffe identifizieren konnten und es einen signifikanten Abfall der richti-

gen Antworten in Richtung der jüngeren Kinder gab. Fünfjährige beispielsweise identifizierten 

nur einen Duftstoff, wohingegen Elfjährige acht aus zehn Duftstoffen richtig erkannten. Richman 
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et al. (1992, 1988) fanden heraus, dass Kinder jenseits des zehnten Lebensjahres ansteigend bessere 

Duftidentifikationstestergebnisse aufweisen. 

 

Es ist anzunehmen, dass Kinder im Gundschulalter eine gut entwickelte olfaktorische und trigemi-

nale Funktion haben.  
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3. Materialien 

 

 
3.1. Die Duftstoffe 

 

Als gemischt trigeminal-olfaktorischer Mischreiz wurde Eucalyptol (Fluka Nr. 46090), als Olfak-

torischer Phenylethylalkohol (Fluka Nr. 77861) verwendet. Als geruchslose Verdünnungslösung 

diente Dipropylenglykol (Fluka Nr. 43560) (Abbildung 5.1.|1). 

 

Abbildung 5.1.|1: Die Duftstoffe 
 

 
 

Die applizierten Duftstoffe sind von links nach rechts: 
Dipropylenglykol (geruchslos), Eucalyptol (gemischt olfaktorisch-trigeminal) 

und Phenylethylalkohol (überwiegend olfaktorisch). 
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3.2. Der Apparat zur Applikation der Duftstoffe 

 

Die Apparatur, die zur Applikation der Duftstoffe eingesetzt wurde (Abbildung 5.2.|1) ist ein 

rechteckiges Kästchen, dessen Längsseiten zwei durch Scharniere befestigte Flächen darstellen. 

Über zwei Öffnungen in der Oberseite werden die Flaschen eingebracht. Durch Druck der Seiten-

flächen werden die Flaschen komprimiert und es entweicht pro Flasche etwa 11 ml Luft. 

 

Abbildung 5.2.|1: Der Apparat zur Applikation der Duftstoffe, Polyethylenflaschen, Plas-
tikaufsätze und neurologische Stimmgabel 

 

 
 

Die Flaschen bestehen aus Polyethylen und fassen 250 ml. Die spitz zulaufenden Flaschenöffnun-

gen wurden für jeden Probanden mit jeweils neuen Plastikschlauchstücken überzogen. Die Poly-

ethylenflaschen wurden mit je 5 ml Flüssigkeit gefüllt, wobei Eukalyptus und Phenylethylalkohol 

pur in die Flaschen gefüllt wurden. Als geruchslose Verdünnungslösung wurde Dipropylenglykol 

verwendet.  
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3.3. Die Stimmgabel zur Vibrationstestung 

 

Zur Vibrationstestung des Nervus trigeminus wurde eine neurologische Stimmgabel nach Rydel-

Seiffer verwendet (Abbildung 5.3.|1). Sie dient der Feststellung eines gestörten Vibrationsemp-

findens, der Pallaesthesie, welche bei Neuropathien vorliegen kann.  

 

Abbildung 5.3.|1: Neurologische Stimmgabel nach Rydel-Seiffer 
 

 

 

Die Stimmgabel wird angestoßen und auf den Knochen aufgesetzt, wobei der Proband angibt, ob 

er das typische Schwirren oder Vibrieren verspürt. Leerversuche mit nicht schwingender Stimm-

gabel sollten kontrollieren, ob die Angaben korrekt sind. Die Vibrationsempfindung wird auf 

markanten Knochenpunkten – in unserer Untersuchung auf dem Jochbein - untersucht. Die 

Stimmgabel zeigt einen maximalen Ausschlag, der auf einer Skala mit 8/8 markiert ist. Die Ab-

nahme der Ausschläge erfolgt gegen 0/8.  
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3.4. Der Fragebogen 

 

Der Fragebogen (Abbildung 5.3.|2) beinhaltet persönliche Angaben wie Geschlecht und Alter des 

Probanden. Datum und Ort des Testens wurde aus organisatorischen Gründen mit ausgewiesen. 

Ebenfalls enthalten ist die Anamnese mit Fragen zum derzeitigen Gesundheitszustand, wobei Pro-

banden mit Rhinitis oder ähnlichen Symptomen aus der Studie ausgeschlossen wurden. Andere 

anamnestische Fragen beinhalteten das Vorliegen von Heuschnupfen, chronische Nasennebenhöh-

lenentzündungen oder die regelmäßige Einnahme von Medikamenten. Bei der Befragung der Kin-

der wurden bei Unsicherheiten die Eltern nachbefragt. Den anamnestischen Angaben folgte die 

Dokumentation des Testes.  
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Abbildung 5.3.|2: Der Fragebogen 
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4. Methoden 

 

 
4.1. Zeit und Ort der Tests 

 

Im Zeitraum von August 2004 bis Dezember 2004 wurden 348 Probanden getestet. Die Untersu-

chungen wurden in Dresden, Deutschland (n=208) im Rahmen einer Demonstrationsveranstal-

tung zu den chemischen Sinnen in Zusammenarbeit mit dem Deutschen Hygienemuseum Dres-

den, sowie in Sydney, Australien (n=140) im Rahmen einer Messung in Zusammenarbeit mit der 

University of New South Wales und dem Children´s Hospital Randwick, Sydney durchgeführt, 

jeweils unter gleichen Testbedingungen. Die Tests erfolgten in gut belüfteten und gleichsam tem-

perierten Räumen.  

Getestet wurden Kinder im Alter von 5-18 Jahren, vorwiegend die Altersgruppen 5-10. Als Ver-

gleichsgruppe wurden Erwachsene im Alter von 18-54 Jahren untersucht.  

 

Die Studie erfolgte in Übereinstimmung mit der Declaration of Helsinki.  

 

 

4.2. Der Versuchsaufbau 

 

Die Testpersonen saßen bequem auf Stühlen an einer Stirnseite des Versuchstisches. Der Versuchs-

leiter saß neben dem Probanden an einer Längsseite des Tisches. Als Sichtschutz wurden auf die 

Tische Trennwände gestellt, die gewährleisten sollten, dass der Proband nicht den Versuchsaufbau 

einsehen konnte. 

Vor dem Testen wurde mit den Probanden der Fragebogen ausgefüllt. Nach Erklären des Testab-

laufes wurde je ein Probedurchlauf gestartet, um vor allem den Kindern die praktische Durchfüh-

rung des Testes vor Augen zu führen und sie an den Test zu gewöhnen. 

 

Der Versuch gliederte sich in zwei Teile. Der erste Teil beinhaltete den Test zur Prüfung der ol-

faktorischen und trigeminalen Lateralisierungsfähigkeit, der zweite den Vibrationstest im Versor-

gungsgebiet des Nervus trigeminus (Abbildung 6.2.|1). 
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Abbildung 6.2.|1: Der Einsatz der Instrumente an Probanden 

 

 
 

Oberes Bild: Test zur Prüfung der olfaktorischen und trigeminalen Lateralisierungsfähigkeit 
Unteres Bild: Vibrationstest 
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4.3. Der Versuchsablauf 

 

Mittels des oben beschriebenen Apparates wurden den Probanden zeitgleich die Aufsteckspitzen 

zweier Polyethylenflaschen in die Nasenöffnungen gehalten. Durch Kompression des Apparates 

wurde Luft in einer Menge von etwa 11 ml in jede Nasenseite appliziert. Dabei enthielt nur eine 

Flasche den jeweiligen Duftstoff, die andere war mit geruchslosem Lösungsmittel gefüllt. 

 

Getestet wurde mit Eukalyptus als trigeminal-olfaktorischer Mischreiz und Phenylethylalkohol als 

überwiegend olfaktorischer Reiz. Die Duftstoffe wurden jeweils zehnmal in Reihe getestet, dabei 

je fünfmal auf der linken, fünfmal auf der rechten Seite. Die Reihenfolge wurde randomisiert und 

dieselbe Seite nicht öfter als dreimal in Folge angeboten. 

 

Die Probanden sollten nach jedem Testdurchlauf die Seite benennen, auf welcher sie den Reiz 

identifizierten. Kinder wurden dabei aufgefordert mit ihrem Finger auf die Seite der Nase zu zei-

gen, auf welcher sie den Duft wahrnahmen. Dadurch sollte verhindert werden, dass die Angaben 

von Kindern die rechts und links noch nicht voneinander unterscheiden konnten, fehlerhaft aus-

gewertet wurden. 

 

Die Testflaschen wurden nach ihrer randomisierten Reihenfolge auf dem Fragebogen hinter dem 

Sichtschutz versteckt in die jeweilige Seite des Apparates gesteckt. Die Flaschen waren vom Aus-

sehen her identisch und nur dem Versuchsleiter durch eine nur ihm einsehbare Zahl auf der Seite 

der Flasche zu identifizieren. 

 

Zwischen jedem Testreiz lagen etwa 20 Sekunden, um sowohl eine Gewöhnung der Nerven als 

auch eine Aufsummierung der Potentiale zu verhindern. Da pro Duftstoff 10 Reize gegeben und 

zwei Duftstoffe angewandt wurden, durchlief jeder Proband 20 Testdurchläufe, die insgesamt 

ungefähr 10 Minuten dauerten.  

 

Im Anschluss folgte die Überprüfung der Vibrationsempfindung des Nervus trigeminus. Dazu wur-

de eine neurologische Stimmgabel nach Rydel-Seiffer verwendet (siehe oben). Sie wurde in 

Schwingung gebracht und auf die Wangenknochen der Probanden gesetzt. Die Probanden sollten 

sagen, wann sie keine Vibration mehr spüren. Der jeweilige Wert der Skala wurde notiert. Patho-

logische Werte geben Hinweise auf Neuropathien und sollten eventuelle Schäden des Nervus tri-

geminus aufzeigen. 
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Die Tests liefen unter den beschriebenen Rahmenbedingungen an den zwei Durchführungsorten 

Dresden, Deutschland und Sydney, Australien unter den gleichen Bedingungen ab, so dass von 

reliablen und validen Messergebnissen ausgegangen werden kann. Unterschiede in den Messergeb-

nissen, die oberhalb der Zufallschwankungen empirischer Forschung liegen, sind nicht Umwelt-

einflüssen zuzuschreiben, sondern auf die randomisierten Duft- und Vibrationsreize zurückzufüh-

ren. 
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5.  Ergebnisse 

 

 
Ziel der Studie war einerseits die trigeminale Lateralisierungsfähigkeit bei Kindern zu untersu-

chen, andererseits aber auch der Frage nach dem Vorhandensein eines direktionalen Riechens bei 

Kindern nachzugehen bzw. seine Änderung im Laufe des Heranwachsens. Darüber hinaus wurde 

auch untersucht, ob der Test sich für die klinische Anwendung eignet. 

 

 

5.1. Die Variablen 

 

Alter und Geschlecht der Probanden wurden als Einflussvariablen der trigeminalen Sensitivität 

erhoben. Um die Ausgangsbedingungen der Probanden zu dokumentieren wurden auch klinische 

Daten erfasst. Bei jedem Pobanden wurden Daten medizinischer Anamnese wie Heuschnupfen, 

Erkältung, Polypen, Sinusitis, OP, Nasenbruch und Medikation aufgenommen. 

Die Sensitivität auf Vibrationsreize wurde anhand einer neurologischen Stimmgabel nach Rydel-

Seiffer gemessen und dient als somatosensorische Kontrollvariable. 
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5.2. Deskriptive Statistik 

 

5.2.1. Alter 

 

Die Altersverteilung war asymmetrisch und deutlich rechtsschief2 (linkssteil mit einer langen Aus-

dehnung nach rechts), der Altersmedian liegt bei zehn Jahren. 75 % der Probanden waren zum 

Zeitpunkt der Untersuchung vierzehn Jahre und jünger, die jüngsten fünf Jahre alt. Die Schiefe 

der Verteilung war durchaus beabsichtigt, da die Untersuchung von Kindern im Alter von fünf bis 

zehn Jahren im Vordergrund stand. Die Erwachsenen dienten als Vergleichsgruppe. Das Alter der 

Erwachsenen streute sehr breit, mit einigen Ausreißern nach oben von fünf bis 54 Jahre (vgl. Ta-

belle 7.2.|1 und Abbildung 7.2.|1). 

Für die vergleichende Analyse nach Alter wurden annähernd gleich große Altersgruppen gebildet: 

5-, 6-, und 7-jährige blieben als eigene Gruppen erhalten. Die Jahre 8 und 9, 10 und 11, 12 und 13 

wurden jeweils zusammengefasst. Zu größeren Clustern wurden die 14 bis 18-jährigen und die 19 

bis 54-jährigen gruppiert. So erreichten die Gruppen eine mittlere Stärke von 44 Personen, wobei 

die Erwachsenen ab 19 Jahren mit 56 Personen die größte Gruppe bildeten (vgl. Tabelle 7.2.|1). 

 

Tabelle 7.2.|1: Probanden nach Altersgruppen 

Absolute und relative Häufigkeiten.  
Bei der Gruppierung wurde auf eine für alle Altersgruppen ähnliche Gruppenstärke geachtet. 

 

Alter Häufigkeiten Prozente 
Kumulierte  

Prozente 
5 Jahre 36 10,3 10,3 
6 Jahre 46 13,2 23,6 
7 Jahre 44 12,6 36,2 
8-9 Jahre 41 11,8 48,0 
10-11 Jahre 39 11,2 59,2 
12-13 Jahre 42 12,1 71,3 
14-18 Jahre 44 12,6 83,9 
19 Jahre und älter 56 16,1 100,0 
∑ 348 100,0   

                                                 
2 Die Schiefe beträgt 1,9; das Verhältnis Schiefe/Standardfehler der Schiefe beträgt 1,9/0,13=14,7 und ist erheblich 
über dem Intervall (2; -2), in welchem von normalverteilten Werten gesprochen werden kann. Es interessiert beson-
ders die Lateralisierungsfähigkeit von Kindern im Alter von 5 bis 10 Jahren im Vergleich zu Erwachsenen. Deshalb 
wurden Merkmalsträger dieses Alters überproportional oft in die Studie aufgenommen.  
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Abbildung 7.2.|1: Boxplot3 der Altersverteilung, Altersgruppen 

Die rechtsschiefe Altersverteilung wurde bei der Gruppenbildung berücksichtigt: Kinder und Jugendliche werden 
in sieben homogenen Merkmalsausprägungen geordnet, die Erwachsenen stellen die breit streuende Vergleichsgruppe. 
 

n = 348  
 

 

5.2.2. Geschlecht 

 

Die Häufigkeitsverteilung des Geschlechts zeigt, dass die Probandinnen leicht in der Überzahl 

sind: unter den getesteten Personen befanden sich 191 weibliche (54,9 %) und 157 (45,1 %) männ-

liche (n = 348).  

 

Tabelle 7.2.|2: Probanden nach Geschlecht 

Absolute und relative Häufigkeiten. 
 

 Häufigkeiten Prozente 

männlich 157 45,1 

weiblich 191 54,9 

∑ 348 100 
 
 

Die Verteilung des Geschlechts nach Altersgruppen gibt weiteren Aufschluss über dieses leichte 

weibliche Übergewicht: das Liniendiagramm (Abbildung 7.2.|2) zeigt eine recht ausgeglichene 

Verteilung mit einer Ausnahme: die 14-18-jährigen und die erwachsene Vergleichsgruppe beste-

                                                 
3 Das Boxplot, eine Erfindung John Tukeys (Tukey 1977) fasst die Kennzeichen einer Verteilung prägnant zusammen 
(vgl. Abbildung X, Abbildung Z, Abbildung Y.2): 

• Die dicke senkrechte schwarze Linie symbolisiert den Median.  
• Die senkrechten Kanten der blauen Box geben das 25. und 75. Perzentil und damit den Interquartils- ab-

stand (IQR, mittlere 50 % der Daten) wieder. Die Höhe der Box ist bedeutungslos. 
• Der Abstand des Medians zum 25. und 75. Perzentil ist ein Maß für die Schiefe der Verteilung.  
• An der Breite der Box kann man die Streuung der Verteilung ablesen. 
• Die von der blauen Box ausgehenden T-Linien, die sogenannten Whiskers, reichen bis maximal 1,5*IQR und 

werden durch einen Datenwert bestimmt. Sie geben weiteren Aufschluss über Streuung und Schiefe außer-
halb des IQR. 

• Individuelle Punkte links und rechts der Box geben die Lage der milden und extremen Ausreißer an, wo-
bei milde Ausreißer sich zwischen 1,5*IQR und 3*IQR befinden und durch Kreise symbolisiert sind; ex-
treme Ausreißer sind über 3*IQR – also mehr als 3-mal die Boxlänge – von der Boxgrenze entfernt und 
werden durch Sterne symbolisiert. 
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hen überproportional aus Probandinnen. Jugendliche und erwachsene Männer scheinen nicht so 

sehr wie Frauen zur Teilnahme bereit zu sein. 

Da die relative Häufigkeit der Geschlechtsmerkmale „weiblich“ und „männlich“ nach Alter vari-

iert, ist eine Kontrolle des Einflusses des Geschlechts umso bedeutender. Hat das Geschlecht einen 

Einfluss auf die Lateralisierungsfähigkeit, dann muss dieser bei der Analyse der Altersgruppen be-

rücksichtigt werden. 

 

Abbildung 7.2.|2: Liniendiagramm des Geschlechts nach Altersgruppen 

In den älteren Gruppen (14-18 Jahre und 19 Jahre und älter) überwiegen die Probandinnen deutlich. 
 

 

 

 

5.2.3. Klinische Daten 

 

Tabelle 7.2.|3 gibt einen Überblick über den Krankenstand der untersuchten Personen unter Be-

rücksichtigung von Heuschnupfen, Medikation, Erkältung, OP/Nasenbruch, Sinusitis und Poly-

pen. 138 Probanden (40 %; n = 343) antworteten auf mindestens eine der fünf Fragen zur klini-

schen Situation mit „ja“.  

Die olfaktorische Befähigung könnte deshalb bei 40 % der Merkmalsträger durch ihre klinische 

Situation beeinträchtigt sein.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
n = 348. Zum Vergleich der Altersgrup-
pen wurde jede Altersgruppe auf 100 % 
gesetzt.  
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Tabelle 7.2.|3: Klinische Daten der Probanden mit mindestens einer Nennung 

Absolute und relative Häufigkeiten. Mehrfachantworten. 
Heuschnupfen, Erkältung und die oft damit verbundene Medikation  

bilden die größte Gruppe der klinischen Einflussvariablen. 
 

 Häufigkeiten Prozente  

Heuschnupfen 54 15,7 

Medikation 48 14,0 

Erkältung 41 12,0 

OP/Fraktur 36 10,5 

Sinusitis 25 7,3 

Polypen 17 5,0 

∑ 138 100,0 
 

 

5.2.4. Vibrationsreiz 

 

Die Probanden zeigten eine sehr gute Vibrationsreizsensitivität: Die Häufigkeiten treten erst ab 

dem Wert 3 auf und nehmen mit steigender Sensitivität stetig zu. Eine relative Mehrheit von 

knapp 44 % erreichte den Höchstwert 8.  (Tabelle 7.2.|4, Abbildung 7.2.|4). 

 

Abbildung 7.2.|3: Boxplot Vibrationsreiz links 

Die Probanden zeigten eine sehr gute Vibrationsreizsensitivität. 
 

n = 290. Die Skala von Null bis 
Acht gibt die kontinuierlich 

nachlassende Vibrations-
intensität in neun Schritten 

wieder.  
 

 

Tabelle 7.2.|4, Abbildung 7.2.|4: Vibrationsreizsensitivität, Scatterplot 

Absolute und relative Häufigkeiten. 
 
Sensitivität Häufigkeiten Prozente 

0 0 0,0 

1 0 0,0 

2 0 0,0 

3 1 0,3 

4 5 1,7 

5 21 7,2 

6 51 17,6 

7 85 29,3 

8 127 43,8 

∑ 290 100,0 
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Abbildung 7.2.|5 zeigt eine signifikante Verbesserung der Sensitivität mit dem Eintritt des neun-

ten Lebensjahres. 

 

Abbildung 7.2.|5: Mittelwerte mit 95 %-Intervalle der Vibrationsreizsensitivität nach Al-

ter 

Eine signifikante Steigerung der Sensitivität  
unterscheidet die Altersgruppen der älteren Probanden von den bis 7-jährigen. 

 

 
 
Die rote Linie markiert den Mittelwert des Vibrationsreizes insgesamt, die schwarze Linie differenziert nach Alters-
gruppen. Die braune Fläche kennzeichnet das 95 % Konfidenzintervall. n = 290 (Häufigkeiten wie in Tabelle N).  
 

 

5.2.5. Phenylethylalkohol, Eucalyptol 

 

Für die Identifikation von Phenylethylalkohol als überwiegend olfaktorisches Stimulans wurde 

eine Zufallswahrscheinlichkeit von 50 % angenommen, was heißt, dass die Wahrscheinlichkeit den 

dargebotenen Reiz korrekt zu lateralisieren theoretisch der Wahrscheinlichkeit des Ergebnisses 

„Kopf“ beim Münzwurf4 entspricht. Für diese Studie bedeutet dies, dass in der Regel fünf von 

zehn Stimuli richtig „geraten“ werden, denn fünf ist der Median von elf aus elf (Skala von 0 bis 10 

                                                 
4 Der Münzwurf ist ein Zufallsexperiment. Im idealisierten Fall hat es zwei Ausgänge, Kopf oder Zahl. Die Wahr-
scheinlichkeit ist für jeden Ausgang gleich (50 %). 
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Richtige aus 10). Dabei wird davon ausgegangen, dass die Lateralisierungen unabhängig vonein-

ander sind, d.h. ob der Proband sich für links oder rechts entscheidet ist nicht abhängig von seinen 

vorhergehenden Entscheidungen. 

Die Häufigkeiten der theoretischen Zufallsverteilung (p=0,5) zeigt Abbildung 7.2.|6. 

 

Abbildung 7.2.|6: Liniendiagramm Phenylethylalkohol, Eucalyptol, Zufallszahlen 

Die Verteilung von PEA ähnelt der Verteilung der Zufallszahlen. 
 

 
 

n(EUC) = 347, n(PEA) = 348, n(Zufallszahlen) = 1700. 
Quelle: Berechnung der Zufallszahlen mit R (www.r-project.org). 
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Tabelle 7.2.|5: Lateralisierung von Phenylethylalkohol und Eucalyptol 

Relative Häufigkeiten in Prozent 
 

Anzahl korrekter 
Lateralisierungen 

PEA EUC 

0  0,3  0,0 

1  1,7  0,0 

2  6,0  0,3 

3  12,4  2,0 

4  21,6  1,7 

5  23,3  7,2 

6  16,4  9,8 

7  7,8  13,5 

8  6,9  17,9 

9  3,2  21,9 

10  0,6  25,6 

∑ n = 348 100,0 n = 347 100,0 

 

Während Eucalyptol von der relativen Mehrheit der Probanden in zehn von zehn Versuchen kor-

rekt lateralisiert wurde und die Häufigkeiten korrekter Lateralisierungen kontinuierlich ansteigt, 

bildet die Verteilung von Phenylethylalkohol eine Glockenform mit der relativen Mehrheit von 

fünf von zehn korrekten Versuchen (Abbildung 7.2.|7). Die Verteilung von PEA kommt der 

theoretischen Zufallsverteilung sehr nahe. 

 

Abbildung 7.2.|7: Balkendiagramm Phenylethylalkohol, Eucalyptol 

Anzahl korrekter Lateralisierungen von 0 bis 10 von 10. 
 

 
 

Dem kontinuierlichen Anstieg der Häufigkeiten bei zunehmend korrekter Lateralisierung (Eucalyptol) steht eine 
glockenförmige Verteilung bei Phenylethylalkohol entgegen. 
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Boxplots der Daten (Abbildung 7.2.|8) implizieren, dass Phenylethylalkohol rein zufällig identi-

fiziert wurde: Erwartungsgemäß erbrachte Phenylethylalkohol mit einem arithmetischen Mittel 

von 4,95 (Median von 5; n=348) ein Ergebnis, das der Zufallsverteilung entspricht. 50 % der Pro-

banden lateralisierten 4- bis 6-mal korrekt: siehe blaue Box „Phenylethylalkohol“. Das Boxplot 

der Phenylethylalkohol-Lateralisierung ist achsensymmetrisch zum Median (rote Linie).  

Im Gegensatz zu Phenylethylalkohol wurde angenommen, dass die Fähigkeit Eucalyptol zu latera-

lisieren über der Zufallswahrscheinlichkeit liege. Der Mittelwert von 8,00 (Median von 8; n=347) 

ist deutlich höher als der von Phenylethylalkohol. 75% der Probanden konnten sieben und mehr 

Eucalyptolstimuli (70 %) korrekt lateralisieren: siehe die rote Box „Eucalyptol“. 

 

Abbildung 7.2.|8: Boxplot Phenylethylalkohol, Eucalyptol 

Die Lateralisierung von Phenylethylalkohol streut symmetrisch um den theoretischen Zufallswert.  
Während  Phenylethylalkohol nicht lateralisiert werden konnte,  

wurde Eucalyptol von der Mehrzahl der  Probanden meist korrekt lateralisiert. 
 

 
Phenylethylalkohol: n = 348;  Eukalyptol: n = 347.  

Skala von min. 0 = Null richtige Lateralisierungen bis max. 10 = Zehn richtige Lateralisierungen. 
 

Die Darstellung der Lateralisierungsfähigkeit von EUC und PEA nach Altersgruppen liefert erste 

Hinweise auf einen Zusammenhang von Alter und Lateralierungsfähigkeit (Tabelle 7.2.|6, Ab-

bildung 7.2.|9). Die Lateralisierungsfähigkeit von EUC steigt von durchschnittlich 6,67 von 10 

korrekten Einschätzungen im Alter von 5 Jahren auf durchschnittlich 8,75 in der Altersgruppe der 

14-18-jährigen stetig an. Die Lateralisierungsfähigkeit von PEA hingegen schwankt offensichtlich 

altersunabhängig um den Erwartungswert 5. 
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Tabelle 7.2.|6: Arithmetische Mittelwerte der Duftstofflateralisierung nach Altersgruppen 

Die Kreuztabelle zeigt ein Ansteigen der Lateralisierungsfähigkeit von EUC mit zunehmendem Alter,  
wobei der Anstieg im Erwachsenenalter stagniert. 

 
absolute Häufigkeiten 

 
arithmetische 
Mittelwerte 

 
weiblich  männlich  Gesamt 

Altersgruppe EUC PEA  EUC PEA  EUC PEA  
EU

C 
PEA 

5 Jahre 6,67 4,86  20 20  16 16  36 36 

6 Jahre 7,51 5,15  23 23  22 23  45 46 

7 Jahre 7,68 4,86  18 18  26 26  44 44 

8-9 Jahre 7,98 5,05  19 19  22 22  41 41 

10-11 Jahre 8,28 4,56  22 22  17 17  39 39 

12-13 Jahre 8,26 4,88  21 21  21 21  42 42 

14-18 Jahre 8,75 4,98  29 29  15 15  44 44 

19 Jahre u. älter 8,52 5,16  39 39  17 17  56 56 

Insgesamt 8,00 4,95 ∑ 191 191  157 156  347 348 

 

 

Abbildung 7.2.|9: Mittelwerte und 95 % Konfidenzintervalle für EUC und PEA nach Alter 

Abbildung M veranschaulicht die Daten von Tabelle M und fügt den arithmetischen Mitteln  
die 95 % Konfidenzintervalle hinzu. Nicht nur der Anstieg der Lateralisierungsfähigkeit von EUC wird deutlich, 

sondern auch der schon im Alter von 5 Jahren signifikante Abstand im Vergleich zur Lateralisierungsfähigkeit  
von PEA. Das Liniendiagramm veranschaulicht den Anstieg der Lateralisierungsfähigkeit von Eucalyptol  

mit zunehmendem Alter. Die Applikation von Phenylethylalkohol hingegen wird von allen Altersgruppen  
konstant um die 5 von 10-mal richtig erkannt, was der Ratewahrscheinlichkeit entspricht. 

 
 

Die roten Linien markieren die Mittelwerte für EUC und PEA insgesamt, die schwarzen Linien differenzieren nach 
Altersgruppen. Die rote und die blaue Fläche kennzeichnen die 95 % Konfidenzintervalle für EUC und PEA. n(EUC) 

= 347, n(PEA) = 348 (Häufigkeiten wie in Tabelle M). 
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Tabelle 7.2.|7 bringt die Variable Geschlecht in Verbindung mit EUC und PEA. Korrelationen 

lassen keinen Schluss einer Abhängigkeit der Lateralisierungsfähigkeit vom Geschlecht zu. 

 

Tabelle 7.2.|7: Arithmetische Mittelwerte der Duftstofflateralisierung nach Geschlecht 

Weibliche und männliche Probanden unterscheiden sich nicht signifikant in ihrer Lateralisierungsfähigkeit. 
 

 
arithmetische 
Mittelwerte 

absolute 
Häufigkeiten 

 EUC PEA EUC PEA 

Weiblich 8,10 5,09 191 191 

Männlich 7,87 4,79 

 

156 157 

Insgesamt 7,90 4,85 ∑ 289 290 

Korrelation nach Pearson 0,062 0,081    

 

Abbildung 7.2.|10: Mittelwerte und 95 % Konfidenzintervalle für EUC und PEA nach Al-

ter 

Differenziert nach Geschlecht. 
 

 
 

Die roten Linien markieren die Mittelwerte für EUC und PEA insgesamt, die schwarzen Linien differenzieren nach 
Altersgruppen. Die rote und die blaue Fläche kennzeichnen die 95 % Konfidenzintervalle für EUC und PEA. n(EUC) 

= 347, n(PEA) = 348. (Häufigkeiten wie in Tabelle M). Die visuelle Differenzierung nach Geschlecht gibt 
kein Indiz für eine Geschlechtsabhängigkeit der Lateralisierungsfähigkeit. 

 

Das Liniendiagramm der männlichen Probanden macht einen etwas instabilen Eindruck (Abbil-

dung 7.2.|10). Das ist vermutlich den geringeren Fallzahlen zu schulden.  

 

Tabelle 7.2.|8 bringt die Variable Vibration in Verbindung mit EUC und PEA. Korrelationen 

liefern keinen Zusammenhang von Vibrationswahrnehmung und Lateralisierungsfähigkeit von 
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Phenylethylalkohol. Der Zusammenhang von Eucalyptollateralisierung und Vibrationswahrneh-

mung ist schwach positiv (r = ,111; p = ,060), die Signifikanz dieses Zusammenhangs wird jedoch 

bei einem Vertrauensintervall von 95 %  knapp verworfen. 

 

Tabelle 7.2.|8: Mittelwerte der Duftstofflateralisierung nach Vibrationsreizsensitivität 

Der Anstieg der Lateralisierungsfähigkeit von Eucalyptol geht mit scheinbar steigender, aber nicht signifikanter Vibra-
tionsreizsensitivität einher.  
 

 
Arithm. 

Mittelwerte 
Absolute 

Häufigkeiten 

Vibrationsreizsensitivität EUC PEA EUC PEA 

0 bis 6 (gruppiert) 7,71 4,63 78 78 
7 7,71 4,93 84 85 
8 8,13 4,94 

 

127 127 
Insgesamt 7,90 4,85 ∑ 289 290 
Korrelation nach Pearson 0,111 0,050    

 

 

 

5.3. Schließende Statistik: Varianzanalyse 

 

Die Varianzanalyse ist das wichtigste Analyseverfahren zur Auswertung von experimentellen Situati-

onen (Backhaus 2006). Da die vorgestellte Studie idealerweise ein Experiment unter Laborbedin-

gungen ist, gilt die Varianzanalyse als das geeignete multivariate Verfahren. 

 

Bevor die Analyse durchgeführt wird seien noch Anmerkungen zum Skalenniveau der Variablen 

gemacht. Varianzanalytische Verfahren verlangen für die unabhängige Variable lediglich Nomi-

nalskalierung, während die abhängige Variable metrisches Skalenniveau aufweisen sollte (Backhaus 

2006). Die abhängigen Variablen Phenylethylalkohol und Eucalyptol geben auf der Skala von 0 bis 

105 die Anzahl richtiger Lateralisierungen wieder und erfüllen deshalb die Bedingung des metri-

schen Skalenniveaus. Auch die Variable „Vibrationsreiz“ erfüllt das ordinale Skalenniveau. Die 

Variable Geschlecht ist nominalskaliert; sie wird als fester Faktor in die Analyse aufgenommen. 

Die metrische Variable Alter wurde zu acht Altersgruppen gruppiert. Die somit ordinalskalierte 

Variable verliert als Faktor ihren ordinalen Informationswert (die Rangfolge der Altersgruppen). 

Es bleiben für die unabhängigen Variablen als Faktoren nur diskrete, alternative Zustände. Wird 

„Alter“ als Kovariable in die Analyse aufgenommen, so behält sie ihren quantitativen Informati-

onswert.  

                                                 
5 0 = Null richtige Lateralisierungen bis 10 = Zehn richtige Lateralisierungen. 
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Nun wird die kausale Verknüpfung von Altersgruppen bzw. Geschlecht mit der Lateralisierungs-

fähigkeit von EUC, PEA bzw. der Wahrnehmung des Vibrationsreizes mittels einer multivariaten, 

mehrfaktoriellen Varianzanalyse mit EUC, PEA und Vibration als abhängigen Variablen und Al-

tersgruppen und Geschlecht als festem Faktor analysiert. Zusätzlich wird der Interaktionsterm Al-

ter*Geschlecht in die Analyse aufgenommen. Als Vertrauensintervall gilt die 95 % Grenze. Die 

Prüfung der statistischen Unabhängigkeit erfolgt anhand eines Vergleichs des empirischen F-

Wertes mit dem theoretischen F-Wert (Tabelle 7.3.|1).  

 

Tabelle 7.3.|1: Varianzanalyse, Zwischensubjekteffekte 

Mindestens eine Altersgruppe unterscheidet sich signifikant bezüglich der abhängigen Variablen EUC und Vibration. 
 

 Abhängige Variable Freiheitsgrade F-Wert Signifikanz 

PEA 7 0,5 0,856 

EUC 7 5,6 0,000 Altersgruppen 

Vibration links 7 11,9 0,000 

PEA 1 1,4 0,240 

EUC 1 0,1 0,766 Geschlecht 

Vibration links 1 0,0 0,840 

PEA 7 0,2 0,991 

EUC 7 0,7 0,654 
Altersgruppen 
 * Geschlecht 

Vibration links 7 1,2 0,298 
 
 

Bezüglich der Altersgruppen und EUC, Vibration überschreitet der empirische Wert den theoreti-

schen für die Vertrauenswahrscheinlichkeit von 99 %, so dass im Rahmen der gesetzten Annah-

men die Nullhypothese verworfen und mit einer Vertrauenswahrscheinlichkeit von 99 % der 

Schluss gezogen werden kann, dass das Alter Einfluss auf die Lateralisierungsfähigkeit von Euca-

lyptol und auf die Wahrnehmung des Vibrationsreizes hat. Dieser signifikante Unterschied bezüg-

lich Eucalyptol wird beträchtlich, wenn dem Ordinalskalenniveau der Variable Alter durch ein 

leicht abgewandeltes Analyseverfahren Rechnung getragen wird: Fügt man das Alter als Kovariate 

in die Gleichung ein, so steigt der empirische F-Wert um das Fünffache an und liegt somit weit 

über den kritischen 2,05. Für PEA gilt mit einem empirischen F-Wert von unter 1 in beiden Fäl-

len, dass die Lateralisierungsfähigkeit vom Alter des Probanden unabhängig ist. 

Die höchst signifikante Relevanz des Alters in der Lateralisierung von Eucalyptol und der Wahr-

nehmung des Vibrationsreizes wird noch bedeutender, bringt man die Altersgruppen als Kovariate 

in das Modell ein. Die F-Werte steigen jeweils um mehr als das Fünffache. 
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5.4. Zusammenfassung der Ergebnisse 

 

Vibrationsreizsensitivität 

Die Vibrationsreizsensitivität verbessert sich mit ansteigendem Alter signifikant. Probanden bis 7 

Jahre wiesen eine geringere, Probanden ab 8 Jahren eine höhere Sensitivität auf, wobei die Vibrati-

onsreizsensitivität 8-jähriger auf dem gleich hohen Niveau wie die Sensitivität Erwachsener liegt. 

Das Geschlecht hat keinen Einfluss auf die Vibrationsreizsensitivität. 

 

Lateralisierung von Eucalyptol 

Die Lateralisierungsfähigkeit von Eucalyptol steigt mit dem Alter signifikant an. Insbesondere 5-

jährige verfügen über eine signifikant schlechtere, 14 bis 18-jährige über eine signifikant bessere 

Lateralisierungsfähigkeit als die übrigen Altersgruppen. Das Geschlecht hat keinen Einfluss auf die 

Lateralisierungsfähigkeit von Eucalyptol. 

 

Lateralisierung von Phenylethylalkohol 

Die Ergebnisse geben keine Hinweise auf eine alters- oder geschlechtsabhängige Lateralisierungs-

fähigkeit von Phenylethylalkohol. Kinder können Phenylethylalkohol ebenso wenig lateralisieren 

wie Erwachsene. 
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6. Diskussion 

 
Es ist bisher wenig über die chemosensorische intranasale trigeminale Funktion bei Kindern be-

kannt. Bisher wurde kein einfacher klinischer Test entwickelt, um die Antworten des 5. Hirnner-

ven auf chemische Stimulantien zu bewerten. Da eine Hauptfunktion des nasalen Zweiges des 5. 

Hirnnerven das Aufspüren von Irritantien und gefährlichen Chemikalien zu sein scheint, könnte 

die Entwicklung eines klinischen Screeningtests eine Möglichkeit bieten, Schaden, den dieser Nerv 

durch Krankheiten, Umweltgifte, Nasenoperationen und Medikamente erleidet, aufzudecken. Die 

vorliegende Studie beschreibt Prozeduren und Ergebnisse eines Tests der trigeminalen Funktion, 

der auf dem wohlbekannten Phänomen der nasalen Lateralisierung basiert, welches nur mit trige-

minalen, nicht aber olfaktorischen Stimuli auftritt. Darüberhinaus geht diese Studie der Frage ei-

nes direktionalen Riechens in der Kindheit nach. 

 

Über eine altersbedingte Änderung trigeminaler Chemorezeption wurde bereits berichtet: erhöhte 

Schwellen trigeminaler Stimuli bei älteren Personen (Minz 1968, Murphy 1983), altersbezogene 

Erhöhung der Schwelle für transistorische Apnoe in Antwort auf CO2 (Stevens und Cain 1986), 

erniedrigte Antwortamplituden auf ansteigende Stimuluskonzentrationen im Alter (Frasnelli et al. 

2003). In einer Studie über den Vergleich trigeminal nasaler Funktion anosmischer und hyposmi-

scher Patienten im Bezug auf eine gesunde Referenzgruppe berichteten Hummel et al (2003) über 

einen altersabhängigen Rückgang trigeminaler Funktion gesunder Probanden. Die Testung des 

trigeminalen Systems erfolgte über die im Versuchsaufbau beschriebene Vorrichtung zur Applika-

tion von Duftstoffen. Es wurden Benzaldehyd und Eukalyptus als gemischt trigeminal-

olfaktorische Reize angeboten. Unter den 41 gesunden Probanden wies die jüngere Gruppe (Al-

tersdurchschnitt 25,4 Jahre) eine höhere Lateralisierungsquote richtiger Ergebnisse  auf (31,2 bzw. 

34,2 von 40) als die Ältere (Altersdurchschnitt 61,0 Jahre; 27,8 bzw. 29,8 von 40).  

 

Mit Ausnahme einer Studie von Rozin und Schiller, die keine Unterschiede trigeminaler Empfin-

dungen bei Mexikanern im Alter von 5 bis 56 Jahren finden konnten, liegen keine Ergebnisse tri-

geminaler Chemorezeption bei Kindern vor (Rozin und Schiller 1980). 

 

Zur Messung trigeminaler Funktion dienen psychophysikalische und elektrophysiologische Me-

thoden. Psychophysikalische Methoden dienen der Messung von Schwellen, Stimulusintensitäten 

und der Fähigkeit der Lateralisierung. Sie bedingen u.a. kognitive Funktionen der Probanden. 
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Elektrophysikalische Methoden können sensorische Funktionen objektiver untersuchen, z.B. die 

Messung des negativen Schleimhautpotentials auf der Oberfläche des Atemepithels oder die ERPs 

(event-related-potentials) kortikal.  

 

Im Hinblick auf die Besonderheiten der zu untersuchenden Gruppen – Kinder ab Alter 5 Jahre – 

musste eine für sie geeignete Testmethode gefunden werden. Es wurden von Richman et al. (1995) 

Kriterien der Effizienz eines (Riech)-Testes für Kinder festgelegt, u.a. sollte der Test sicher, leicht 

zu bedienen und tragbar sein sowie Spaß machen; der Test sollte die chemosensorische Funktion 

messen, mit niedrigem Einfluss verbaler und kognitiver Fähigkeiten; der Test sollte olfaktorische 

(trigeminale) Dysfunktion erkennen, sollte verlässlich und die Ergebnisse leicht reproduzierbar sein. 

Darüberhinaus schlug Richman vor, dass der Test variierende Schwierigkeitsstufen haben sollte, 

um der Altersentwicklung gerecht zu werden. Übertragen auf den vorliegenden Test wurden bis 

auf den letzten Punkt alle Kriterien erfüllt.  

 

Die in dieser Studie verwendete psychophysikalische Methode schien somit eine für Kinder adä-

quate Messung zu sein. Es wurde im Vergleich zu der von Hummel 2003 durchgeführten Testung 

die Messanzahl auf zehn pro Stimulus erniedrigt, um die Dauer der Testung zu senken 

 

Das Lateralisierungsphänomen trigeminaler Reize kann als einfacher klinischer Test der chemo-

sensorischen intranasalen trigeminalen Funktion benutzt werden. 

 

Vorliegende Ergebnisse zeigen, dass die Lateralisierung schon mit 5 Jahren reliabel nachweisbar ist. 

Auf Grundlage der Daten kann klar ausgesagt werden, dass Kinder ab 8 Jahre und älter keine Un-

terschiede zwischen den Gruppen aufweisen und dass trotz eventuell niedriger kognitiver Fähig-

keiten auch Kinder mit 5 Jahren diesen Test meistern konnten. 

 

Die Ergebnisse zeigen eine Verbesserung der Lateralisierung von Eukalyptus mit steigendem Alter. 

Allison et al. vermuten, dass die kortikale Entwicklung nicht vor dem achtzehnten Lebensjahr 

abgeschlossen ist (Allison et al. 1984). Die beobachtete Zunahme der Lateralisierungsfähigkeit 

könnte sowohl mit Zunahme der kognitiven Fähigkeiten als auch mit Ausreifung kortikaler 

Strukturen vergesellschaftet sein. 

 

Die Sensibilitätsprüfung mit der neurologischen Stimmgabel zeigt ebenfalls eine Entwicklung der 

5-7 Jährigen. Daraus könnte einerseits geschlossen werden, dass der Nervus trigeminus noch in 

physiologischer Entwicklung und Reife steht und mit dem Alter von etwa 8 Jahren auch die Sen-
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sibilität des maxillären Astes fertig gestellt ist, andererseits wirft es die Frage auf, ob die jüngeren 

Kinder etwa noch nicht über die vollständige kognitive Reife verfügen, den Test vollends zu ver-

stehen.  

 

Bezüglich des olfaktorischen Systems wurde bereits erwähnt, dass Kinder ähnlich gute Ergebnisse 

erzielen wie Erwachsene. Cain et al (1995). berichteten, dass die Sensitivität von Kindern im Alter 

von 8 bis 14 Jahren denen junger Erwachsener im Alter von 18 bis 24 Jahren gleich war. Lehrner et 

al (1999) beobachtete ähnliche Ergebnisse. Es wurde jedoch auch berichtet, dass Kinder im Alter 

von 5 bis 9 Jahren im Verhältnis zu älteren Kindern schlechtere Ergebnisse in Riechtests erzielten 

(Richman et al. 1995, Laing et al. 2003). Klinische Studien über direktionales Riechen bei Kindern 

fehlen. 

Weshalb direktionales Riechen beim paarig angelegten olfaktorischen Organ nicht vorhanden ist, 

konnte bisher nicht zufrieden stellend geklärt werden. Evolutionstheoretisch könnte vermutet 

werden, dass direktionales Riechen und damit einhergehender Lokalisation von Duftstoffquellen 

einen Überlebensvorteil darstellt. Direktionales Riechen könnte bei Geburt vorhanden sein und 

sich im Laufe des Lebens zurückentwickeln. Trotz annehmbar gut ausgebildeten olfaktorischen 

Systems in der Kindheit gab die Studie keinen Anhalt für eine Lateralisierungsfähigkeit von Phe-

nylethylalkohol. Direktionales Riechen scheint auch bei Kindern ab fünf Jahren nicht vorhanden 

zu sein.  
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