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1 Einleitung 

1.1 Reizdarmsyndrom - eine funktionelle 
Darmerkrankung 

Die Beeinträchtigung der Funktion des Gastrointestinaltraktes ohne nachweisbare 

morphologische oder biochemische Veränderung wird als funktionelle Störung 

bezeichnet. Sie kann am Ösophagus, am Gaster, am Duodenum, am Jejunum, 

am Colon, an den Gallenwegen oder anorektal auftreten. Das Reizdarmsyndrom 

(RDS) oder auf Englisch „Irritable Bowel Syndrome“ (IBS) gilt als Hauptform der 

funktionellen Darmstörungen mit krampfartigen Abdominalschmerzen, Obstipation 

und/oder Diarrhö, wobei sich keine organische Ursache finden lässt. Der Begriff 

Colon irritabele gilt inzwischen als obsolet, da in vielen Fällen nicht nur das Colon 

betroffen ist (Hotz et al., 1999). 

Anhand zweier Studien, die in letzter Zeit in Norwegen bzw. Großbritannien 

durchgeführt wurden, schwankt die Prävalenz in der Bevölkerung zwischen 8,4 

und 10,5 % (Vandvik et al., 2006, Wilson et al., 2004).  

Da die Ätiologie des RDS bisher nicht geklärt ist, war es Ziel dieser Studie einen 

Anhaltspunkt für die Genese des RDS zu erhalten und das Riech- und 

Schmeckvermögen der RDS Patienten zu testen. 

 

1.1.1 Diagnosekriterien 

Diagnosekriterien gemäß ROME II und seit April 2006 ROME III in etwas 

modifizierter Form sind wie folgt festgehalten: 

Abdominale Schmerzen oder Unwohlsein seit mindestens sechs Monaten, mit 

mindestens zwei weiteren der im Folgenden genannten Symptome: 

-Besserung der Beschwerden durch Defäkation 
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-Beginn der Beschwerden mit Änderung der Stuhlfrequenz 

-Beginn der Beschwerden mit Änderung von Stuhlkonsistenz und –aussehen. 

Nebenkriterien, welche die Diagnose unterstützen sind:  

-abnormale Stuhlhäufigkeit (z.B. mehr als 3 Stuhlgänge pro Tag oder weniger als 

3 Stuhlgänge pro Woche) 

-abnormale Stuhlkonsistenz 

-abnormales Absetzen von Stuhl (z.B. starkes Pressen, imperativer Stuhldrang, 

Gefühl der unvollständigen Entleerung) 

-schleimiger Stuhl 

-Blähungen und Gefühl des Aufgeblähtseins 

Strukturelle oder biochemische Veränderungen des Darms müssen dabei 

ausgeschlossen werden. 

Das Reizdarmsyndrom unterscheidet laut ROME III 3 Subtypen: den 

Obstipationstyp, den Diarrhötyp und den Mischtyp (Drossman Und Dumitrascu, 

2006). 

 

1.1.2 Ätiologie 

Die Ätiologie des RDS, ob peripherer oder zentraler Genese, ist weitgehend 

unklar. Aufgrund verschiedener Studien können für funktionelle gastrointestinale 

Störungen genetische Faktoren, frühe negative Lebenserfahrungen wie z.B. 

Vergewaltigungen, die soziale Umgebung, eine veränderte Physiologie oder 

gastrointestinale Infektionen, als prädisponierende Faktoren in Frage kommen 

(Levy et al., 2005, Smith and Bayles, 2007, Koloski et al., 2005, Dinan et al., 2010, 

Saito et al., 2010).  

Psychischer Status, Familie, Kultur, soziale Unterstützung, Lebensbelastung und 

Lebensbewältigung, sowie das Krankheitsverhalten modulieren die Ausprägung 

der funktionellen gastrointestinalen Störung. Das Ergebnis im Sinne von 

Lebensqualität wird von Faktoren wie den Symptomen und Komplikationen, 
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Bewältigung des täglichen Lebens, Inanspruchnahme von Ärzten und anderen 

Gesundheitsinstitutionen, sowie dem allgemeinen Wohlbefinden des Patienten 

bestimmt (Deter Und Wienbeck, 1998). 

Braun et al. 2007 konnten beweisen, dass enterochromaffine Zellen des 

Verdauungstrakts Riechrezeptoren tragen und damit Duftstoffe in der Nahrung 

detektieren und so die Verdauung steuern könnten. 

Enterochromaffine Zellen schütten nach Aktivierung der Riechrezeptoren durch 

Duftstoffe und der daraus folgenden Erhöhung der intrazellulären Ca2+-

Konzentration, den Botenstoff Serotonin aus und beeinflussen dadurch sowohl die 

Aktivität der Darmmuskulatur als auch die Sekretion von Verdauungssäften. Braun 

et al. 2007 konnten zeigen, dass diese Sensorzellen mindestens vier 

Duftstoffrezeptoren aufweisen, wie sie auch die Riechrezeptorzellen der Nase 

bilden. In der Zellkultur werden enterochromaffine Zellen nach Beduftung mit  

Thymol bzw. Eugenol aktiv und schütten Serotonin aus (Braun et al., 2007). 

Kidd et al. 2008 identifizierten Schmeckrezeptorzellen für die Qualität bitter 

(T2R1), den Riechrezeptor OR1G1 und Transporter für Glutamin, Glukose und 

Gallensalze in den enterochromaffinen Zellen. 

Es könnten daher auch Aroma- bzw. Duftstoffe für Reizdarmprobleme 

verantwortlich sein, was eher einer peripheren Genese entsprechen würde. 

Eine weitere Hypothese zur Genese könnte die Hypersensibilität sein. Sie geht 

davon aus, dass bei Reizdarmsyndrom-Patienten (RDS-Patienten) das rektale 

Perzeptionsvolumen und die rektale Schmerzschwelle bei der anorektalen 

Manometrie vermindert sind. Die Empfindlichkeit auf intestinale Dehnungsreize ist 

erhöht. In PET und MRT Studien konnte gezeigt werden, dass bestimmte 

Hirnabschnitte (z.B. der anteriore cinguläre Kortex, kurz ACC) bei Patienten mit 

RDS, im Vergleich zum Normkollektiv, vermehrt aktiviert werden. Dies spricht für 

eine erhöhte Schmerzempfindlichkeit der Hirn-Darm-Achse (Mertz et al., 2000, 

Naliboff et al., 2001, Verne et al., 2003). 
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Selbst im Vergleich zu Patienten mit Colitis Ulcerosa, einer chronisch ent-

zündlichen Darmerkrankung, hat sich herausgestellt, dass man eine erhöhte 

Aktivität im Bereich des limbischen und paralimbischen Systems auf viszerale 

Reize bei RDS Patienten gegenüber den Colitis Ulcerosa Patienten, messen 

konnte (Mayer et al., 2005). 

Es gibt jedoch auch Studien, die zu dem gegenteiligen Ergebnis kommen, dass z. 

B. obengenanntes Hirnareal ACC eine geringere Aktivität aufweist, als bei einem 

Normkollektiv (Bernstein et al., 2002, Kwan et al., 2005). 

Insgesamt lassen diese Studien jedoch vermuten, dass RDS Patienten, im 

Vergleich zu einem Normkollektiv, eine veränderte Reaktion auf Prozesse in 

bestimmten Hirnregionen aufweisen. 

Diese Ergebnisse könnten auf eine zentrale Ätiologie hindeuten. 

Patienten mit RDS leiden zu 94% auch an depressiven, ängstlichen oder 

somatoformen Störungen. Oft kommen auch nicht gastrointestinale und/oder nicht 

psychische Probleme wie Fibromyalgie, chronisches Erschöpfungssyndrom, 

kraniomandibuläre Dysfunktionen oder chronische Beckenschmerzen hinzu 

(Whitehead et al., 2002). 

Für das Reizdarmsyndrom ist keine krankheitsbezogene Letalität bekannt. Die 

Krankheit ist in der Regel chronisch, fluktuiert jedoch bezogen auf die 

Beschwerdestärke und –art erheblich. Über einen Zeitraum von fünf Jahren 

werden bis zu 50 % der Betroffenen symptomlos (Andresen et al., 2004). 

 

1.1.3 Therapie 

Eine kausale Behandlung existiert bisher nicht. Es gelingt nicht immer eine 

dauerhafte Beschwerdefreiheit. Das Ziel ist somit die Symptombehandlung und 

die damit verbundene Besserung der Lebensqualität. In allen Therapiestudien 

zeigen sich außerordentlich hohe Placeboeffekte (30-80%) (Deter und Wienbeck, 

1998). 
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Die Behandlung sollte individuell an den jeweiligen Patienten angepasst werden. 

Dabei spielen vor allem die Schwere und Art der Symptome, physiologische und 

psychosoziale Ursachen, Krankheitsverhalten der Patienten und Grad der 

funktionellen Beeinträchtigung eine Rolle (Levy et al., 2006). Die Therapie ist 

umso erfolgreicher, je genauer die Krankengeschichte und die Symptome des 

Patienten in die Behandlung mit einbezogen werden (Kamm, 1999). 

Laut aktuellen Studien haben sich Loperamid und sogenannte „bulking agents“ als 

wirkungslos erwiesen. Der 5-HT4 Agonist Tegaserod und der 5-HT3-Antagonist 

Alosetron scheinen bei einigen Patienten, vor allem bei Frauen mit Verstopfung 

oder Diarrhö, wirksam zu sein. Auch gibt es Hinweise darauf, dass Antidepressiva 

und Psychotherapie den Erkrankten zur Besserung verhelfen könnten (Lackner et 

al., 2004, Henningsen et al., 2007).  

Der Einsatz von Ballaststoffen, vorzugsweise Gelbildnern wie z.B. Pektine, wird 

bei Stuhlunregelmäßigkeiten (Diarrhö und Obstipation) empfohlen und kann 

sowohl symptomlindernd als auch symptomverschlimmernd wirken. Auch 

Probiotika stellen einen Therapieansatz, bei geringen Nebenwirkungen, dar, 

sofern es positive Daten für den E. coli Stamm Nissle und den Lactobacaillus 

plantarum gibt (Andresen et al., 2004). 

Aufklärung der Patienten und Diagnosevermittlung scheinen von besonderer 

Bedeutung zu sein. Bei Patienten mit leichten Beschwerden kann die Erarbeitung 

eines Ernährungsplanes und die Anwendung von Entspannungsübungen 

Linderung verschaffen (Thompson et al., 1999). 

 

1.2 Wahrnehmung von Nahrung 
Die Wahrnehmung von Nahrung besteht aus einer Vielzahl an Sinneseindrücken. 

Zunächst wird die Nahrung gesehen bzw. visuell wahrgenommen: Form, Farbe 

und Größe. Das „in die Handnehmen“ von Nahrung wie z. B. einen Apfel, wird als 

taktiler Sinn und die beim Abbeißen und Kauen entstehenden charakteristische 
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Geräusche als akustischer Sinn wahrgenommen. Unter dem trigeminalen 

Sinneseindruck versteht man die Wahrnehmung der unterschiedlichen Konsistenz 

und Temperatur der Nahrung. Außerdem werden Schmeckstoffe und Aromen aus 

der Nahrung freigesetzt, die von retronasal über den Nasenrachen das 

Riechepithel in der Nase erreichen können. Trotz Beteiligung vieler Sinne hat der 

Riechsinn mit 80% den größten Anteil an der Wahrnehmung von Nahrung 

(Murphy et al., 1977, Albrecht und Wiesmann, 2006).  

Insgesamt vermag der Mensch einige tausend Duftstoffgemische zu 

unterscheiden (Merker, 2002 S.387-391). 

1.3 Das Riechvermögen 

1.3.1 Anatomie 

Die Begrenzung der Nasenhaupthöhle rechts bzw. links besteht ventral aus dem 

Naseneingang, dorsal aus dem Ausgang in den Nasenrachenraum, der Choane, 

medial aus dem Nasenseptum und lateral aus den drei Nasenmuscheln, den 

Conchae nasales (superior, medial und inferior) und den Öffnungen in die 

entsprechenden Nasennebenhöhlen, den Sinus paranasales. Das Dach der 

Nasenhaupthöhle bildet die Lamina cribrosa des Os ethmoidale durch dessen 

zahlreiche Perforationen die Fila olfactoria durchtreten. Der Boden der 

Nasenhaupthöhle entspricht dem harten Gaumen.  

Der Aufbau der Schleimhaut gliedert sich die Nasenhöhle in drei Bereiche: die 

Regio cutanea, die Regio respiratoria und die Regio olfactoria (Ulfig, 2005 S.111-

112). 

Die Regio olfactoria mit dem olfaktorischen Neuroepithel findet sich im Bereich der 

Lamina cribrosa beidseits und dehnt sich auf den oberen Nasenseptumanteil und 

bis zur mittleren Nasenmuschel aus (Feron et al., 1998, Leopold et al., 2000). Das 

Riechepithel ist mehrreihig, sehr gut durchblutet und besteht aus drei 

verschiedenen Zelltypen: den olfaktorischen Rezeptorzellen mit ableitendem 
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eigenen Axon, den Stützzellen und den Basalzellen. Aus den Basalzellen können 

nach wenigen Wochen die olfaktorischen Rezeptorzellen regeneriert werden. Die 

olfaktorischen Rezeptorzellen tragen Zilien (siehe Abb.1), zwischen 5 und 20µm 

lang, auf denen die olfaktorischen Rezeptoren lokalisiert sind, die Duftmoleküle 

spezifisch binden (Rawson und Yee, 2006).  

Die Stützzellen umhüllen die Zellkörper der olfaktorischen Rezeptorzelle, schützen 

diese vor äußeren Einflüssen und beseitigen Zellreste  

untergegangener Rezeptorneurone (Asan, 2004 S.746-754). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Abbildung 1: Darstellung von Riechsinneszellen umhüllt von Stützzellen aus http://www.cphys.ruhr-uni-

bochum.de/images/mechanismen1.jpg 

 

Die Axone der olfaktorischen Rezeptorzellen vereinigen sich zu den Fila olfactoria 

(auf jeder Nasenseite medial 12-16 und lateral 12-20 Fila), die durch die Lamina 

cirbrosa zu den Dendriten der Mitralzellen des Bulbus olfactorius ziehen. Der 
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Bulbus olfactorius gehört zum Paläokortex, zum ältesten Gehirnteil, womit er als 

primärer olfaktorischer Kortex bezeichnet wird. Im Bulbus befinden sich so 

genannte Glomeruli, funktionelle Einheiten, in denen die Fila olfactoria mit den 

Dendriten der Mitralzellen eine Synapse bilden – es kommt zur Umschaltung auf 

das zweite Neuron in der Riechverarbeitung. Die Glomeruli sind eine 

Sammelstelle für Signale eines Rezeptortyps. Die Weiterleitung der 

Riechinformation über die Mitralzellen wird über verschiedene Interneurone 

beeinflusst. Die Bedeutung dieser Mechanismen ist grundlegend für die 

Unterscheidungsfähigkeit und Sensitivität des Systems (Albrecht und Wiesmann, 

2006). 

Die Axone der Mitralzellen bilden den Tractus olfactorius, der die Erregung zum 

olfaktorischen Cortex weiterleitet. Erste Verarbeitungsstationen sind der Nucleus 

olfactorius anterior, der piriforme Cortex, die Amygdala und der entorhinale 

Cortex. Nachgeschaltet sind u.a. die orbitofrontale Rinde, der Hippocampus, der 

Hypothalamus, das anteriore Cingulum, der insuläre Cortex sowie der Nucleus 

accumbens. Dieses komplexe Netzwerk dient als Grundlage für die durch 

Duftstoffe hervorgerufenen Einflüsse auf Verhalten, Emotionen und Erinnerungen 

(Steinbach et al., 2008a). 

Im Gegensatz zu anderen sensorischen Systemen gibt es im olfaktorischen 

System Projektionsbahnen, die ohne Umschaltung im Thalamus in das limbische 

System, den Hypothalamus und in Cortexareale laufen (siehe Abb. 2). So können 

Düfte auch ohne bewusste Wahrnehmung verarbeitet werden (Merker, 2002 

S.387-391). 
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Abbildung 2: Vereinfachte Darstellung des Riechsystems mit seinen primären und sekundären Zentren sowie 

Verbindungen zu anderen Hirnregionen (aus: Klinke, Pape und Silbernagl 2005 (Hrsg.) „Physiologie“, 5. 

überarbeitete Auflage, Seite 724, Thieme Verlag, Stuttgart 

 

Die Nasenschleimhaut wird außerdem noch von Ästen des Nervus trigeminus 

innerviert. Der N. trigeminus (siehe Abb. 3), der V. Hirnnerv, hat sensible, 

motorische und sensorische Anteile. Er besteht aus drei Ästen: dem Ramus 

ophtalmicus, dem Ramus maxillaris und dem Ramus mandibularis (Putz and 

Pabst, 2004 S.82). Für die trigeminale Wahrnehmung in der Nasenhöhle sind der 

Ramus ophthalmicus und der Ramus maxillaris zuständig. Beide Rami sind auch 
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an der Wahrnehmung von Nahrung wesentlich beteiligt (Hummel und Livermore, 

2002, Damann et al., 2006). 

 

 
Abbildung 3: Der Nervus trigeminus und seine drei Hauptäste  

Übersicht über die afferente Vereinigung der drei Trigeminusäste im Ganglion Gasseri 

(aus:http://www.klinikum.uni-heidelberg.de/index.php?id=137) 

 

Peperoni z.B. aktiviert den Temperaturpunkt des N. trigeminus, so dass ein 

prickelndes und heißes Gefühl im Mund entsteht (Hatt, 2006 S.328-340).  

Die Reizaufnahme im trigeminalen System erfolgt über freie Nervenendigungen, 

die über die gesamte Nasenschleimhaut verteilt sind (Damann et al., 2006). Die 

intraepithelialen trigeminalen Fasern verlaufen parallel zur Basalmembran und 

haben zahlreiche Fortsätze in Richtung Epitheloberfläche. Die Fortsätze enden als 

freie Nervenendigungen einige Mikrometer unterhalb der Oberfläche und haben 

keinen direkten Kontakt zum nasalen Mukus. Innerhalb des Epithels sind 

trigeminale Fasern direkt neben olfaktorischen Rezeptorneuronen, Stütz- und 
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Basalzellen, aber auch nasalen Drüsen und Blutgefäßen lokalisiert. Zudem 

wurden auch trigeminale Nervenfasern im olfaktorischen Nerv und im Bulbus 

olfactorius gefunden (Schaefer et al., 2002). 

Solch ein Innervationsmuster bietet die anatomische Grundlage für eine enge 

Interaktion zwischen dem trigeminalen und dem olfaktorischen System. Dies 

können viele Studien belegen (Frasnelli et al., 2007, Frasnelli und Hummel, 2007). 

 

1.3.2 Physiologie 

Zunächst müssen die Duftmoleküle zum Riechepithel gelangen. Für den Transport 

der Duftmoleküle ist ein Luftstrom nötig. Beim Einatmen durch die Nase werden 

turbulente Strömungen erzeugt, welche die Duftmoleküle zum Riechepithel leiten. 

Beim Ausatmen können sie aus der Nahrung im Rahmen des sogenannten 

„retronasalen Riechens“ zum Riechepithel gelangen. Die Größe des Luftraumes 

innerhalb der Nase und die erzeugte Strömung sind abhängig von der 

Durchblutung des nasalen Epithels. Dabei hat sich herausgestellt, dass man durch 

die Erzeugung turbulenter Strömungen die verschiedenen Funktionen der Nase 

am besten nutzen kann (Hornung, 2006). Die Duftmoleküle müssen dann den 

nasalen Schleim passieren. Hydrophile Duftmoleküle passieren den Mukus leicht, 

hydrophobe Duftmoleküle werden wahrscheinlich an ein Trägerprotein, das 

sogenannte „odorant-binding“ Protein, gekoppelt und gelangen so zu den 

olfaktorischen Rezeptorneuronen im Riechepithel. Bindet ein Duftstoffmolekül an 

einen Rezeptor der olfaktorischen Rezeptorzelle, wird das sogenannte G-Protein 

aktiviert. 
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Abbildung 4: Die olfaktorische Signaltransduktionskaskade  

aus :http://edoc.hu-berlin.de/dissertationen/eichholz-stephan-2004-10-22/HTML/chapter1.html 

 

Dieses befindet sich in gebundener Form mit GDP. GDP wird freigesetzt und GTP 

wird stattdessen an das G Protein gebunden. Nach Trennung von assoziierten γ-

Untereinheiten aktiviert die α-Untereinheit eine spezifische Adenylat-Cyclase, so 

dass die cAMP-Konzentration in der Zelle steigt. Dies führt wiederum zur 

Aktivierung eines unspezifischen Kationenkanals, der Ca2+ und andere Kationen 

in die Zelle strömen lässt und damit zur Auslösung eines Aktionspotentials führt, 

wie in Abb. 4 beschrieben (Draguhn, 2005 S.742-755). 

Schon die Bindung eines einzigen Moleküls kann über second messenger 

Aktivierung ein Aktionspotential auslösen. Es kommt zur sogenannten 

intrazellulären Signalverstärkung.  

Es gibt ca. 350 olfaktorische Rezeptoren. Trotzdem können mehr Düfte 

wahrgenommen werden. Dies liegt daran, dass Duftmoleküle an verschiedene 

Rezeptoren, je nach funktioneller Gruppe mit veränderter Affinität binden können 

(Malnic et al., 1999). 

Neben den funktionellen Gruppen ist auch die Konstitutions- und Stereoisomerie 

der Moleküle ausschlaggebend für deren Geruch. (D(+)–Carvon riecht nach 

Kümmel, L(-)–Carvon riecht nach Holz) (Albrecht und Wiesmann, 2006). 
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1.3.3 Riechstörungen 

Riechstörungen können qualitativ und quantitativ klassifiziert werden. Quantitativ 

unterteilt man in eine Anosmie (kein Riechvermögen), in eine Hyposmie 

(vermindertes Riechvermögen), in eine Normosmie (normales Riechvermögen) 

und eine Hyperosmie (verstärktes Riechvermögen). Eine funktionelle Anosmie 

betrifft immerhin ca. 5% der Bevölkerung. Unterteilt man die Bevölkerung noch 

nach Alter, liegt eine funktionelle Anosmie bei den über 60jährigen bei 10% vor 

(Landis et al., 2004). 

Qualitativ wird die Riechstörung in eine Parosmie (falsche Wahrnehmung von 

Düften) und in eine Phantosmie (Wahrnehmung von Düften in Abwesenheit einer 

Duftquelle) unterschieden. 

Zum anderen können Riechstörungen nach der Entstehungsursache klassifiziert 

werden: z.B. posttraumatische Riechstörungen, postvirale Riechstörungen, 

neurologische Riechstörungen, internistische Riechstörungen, angeborene 

Riechstörungen und Riechstörungen bei sinunasalen Erkrankungen. 

Riechstörungen können gravierende Folgen haben. Im menschlichen Leben spielt 

das Riechvermögen eine große Rolle z. B. bei der Partnerauswahl (Santos et al., 

2005), bei der Wahrnehmung von Gefahrensituationen (Gas und Rauch) (Santos 

et al., 2004) oder bei der täglichen Hygiene (Wahrnehmung des eigenen 

Körpergeruchs). Temmel et al. 2002 untersuchten 278 Patienten mit einer 

Riechminderung bzw. mit einem Riechverlust. Fast alle Patienten klagten über 

eine Verminderung ihrer Lebensqualität bedingt durch die Riechstörung. Es gab 

vor allem Probleme beim Kochen (73%), es kam zu Stimmungsveränderungen 

(68%) und vermindertem Appetit (56%). In Folge einer Riechstörung kann es zur 

Fehlernährung kommen (Mattes et al., 1990, Mattes und Cowart, 1994). 

Manche Patienten mit einem Riechverlust essen, bedingt durch Probleme beim 

Kochen und eine verminderte Freude am Essen, weniger und verlieren an Ge-

wicht (Aschenbrenner et al., 2008a). Andere Patienten essen hingegen mehr  

nehmen zu, da sie das Essen mehr süßen oder salzen, um den Riechverlust mit 
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vermehrter Anregung des Schmecksinns zu kompensieren (Duffy et al., 1995, 

Breslin und Huang, 2006) . 

Dies kann negative Auswirkungen auf den Gesundheitszustand der Betroffenen 

haben und sollte daher vermieden werden (Steinbach et al., 2008a). 

 

1.4 Das Schmeckvermögen 
Ein intaktes Schmeckvermögen ist ein wichtiger Indikator, um festzustellen, ob das 

was wir essen noch genießbar ist oder nicht. 

Das Schmeckvermögen umfasst fünf Qualitäten: süß, sauer, salzig, bitter und 

umami. Die japanische Bezeichnung umami bedeutet wohlschmeckend und 

entspricht Glutamat. (Breslin und Huang, 2006)  

 

1.4.1 Anatomie 

Die Schmeckrezeptorzellen (TRC) befinden sich auf der gesamten 

Zungenoberfläche, am weichen Gaumen und im Pharynx sowie im Larynx. Meist 

sind die Schmeckrezeptorzellen in sogenannten „taste buds“ oder 

Schmeckknospen angeordnet,  können aber auch einzeln vorhanden sein (Breslin 

und Huang, 2006). 

Verbände von Schmeckknospen können auf Papillen lokalisiert sein, die auf der 

Zunge zu sehen sind (Abb. 5). Die ca. 7-12 Papillae vallatea (Wallpapillen) 

befinden sich auf dem Zungengrund, die ca. 15-20 Papillae foliatae (Blattpapillen) 

am hinteren Zungenrand und die ca. 200-400 Papillae fungiformes (Pilzpapillen) 

am Zungenrand und der Zungenspitze. Die Papillae vallatae und foliatae 

beinhalten oft mehr Geschmacksknospen als die Papillae fungiformes. Die 

Papillae filiformes, die sich auf der gesamten Zunge befinden, tragen nicht zur 

Schmeckwahrnehmung bei, sondern fungieren als Tastrezeptoren (Breslin und 

Huang, 2006). 
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Abbildung 5: Innervation und Lage der Papillen und Aufbau der Geschmacksknospen aus Silbernagl S. 715 

 

Die Schmeckrezeptorzellen sind sekundäre Sinneszellen, d.h. sie verfügen über 

kein eigenes Axon (Duffy et al., 1998).  

Eine Vielzahl von Schmeckrezeptorzellen sind mit jeweils einem Axon synaptisch 

verknüpft. Die Axone verfügen jeweils über eine höchste Empfindlichkeit für eine 

bestimmte Schmeckqualität, zeigen aber auch auf andere Qualitäten eine 

Reaktion. Auf diese Weise lassen sich für jedes Neuron Geschmacksprofile 

ermitteln, die dann die jeweiligen Schmeckqualitäten repräsentieren. 

Die Soma der Schmeckneurone liegen in den Ganglien des N. facialis, dem VII. 

Hirnnerv, des N. glossopharyngeus, dem IX Hirnnerv und des N. vagus, dem X. 

Hirnnerv. Die Chorda tympani des N. facialis enthält Fasern aus den vorderen 

zwei Dritteln der Zunge, der Zellkörper des Neurons liegt im Ganglion geniculi. Der 

N. petrosus major des N. facials, dessen Zellkörper auch im Ganglion geniculi 

liegt, erhält die sensorische Geschmacksinformationen des weichen Gaumens. 

Der N. glossopharyngeus enthält Fasern aus dem hinteren Zungendrittel und der 

Zellkörper liegt im Ganglion petrosum. Der Pharynx- und Larynxbereich werden 
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vor allem vom N. vagus, dessen Zellkörper im Ganglion nodosum liegt, sensorisch 

innerviert. 

Abgesehen von den Geschmacksneuronen versorgen noch verschiedene Äste 

des N. trigeminus sensibel die Schleimhäute der Zunge und der Mundhöhle. 

Die Ganglienzellen projizieren ihre Information weiter in den Hirnstamm zum 

Nucleus tractus solitarii in der Medulla oblongata. Dort erfolgt die erste 

Umschaltung zu anderen Hirnstammkernen für die reflektorische Auslösung von 

Salivation und zur Auslösung von Kau- und Schlundmuskulatur. Ein weiterer Teil 

der Nervenfasern zieht zum Thalamus. Dort erfolgt die Umschaltung zum dritten 

Neuron, das zum insulären Kortex im Bereich des Operculum unterhalb des Gyrus 

postcentralis vermittelt. Beim Menschen führt eine Zerstörung dieser Areale zur 

Ageusie, dem Verlust des Schmeckvermögens. 

Eng benachbart zu den primären kortikalen Geschmacksfeldern sind die sensiblen 

Repräsentanten der Mundhöhle.  

Der dritte Teil der Nervenfasern zieht unter Umgehung des Thalamus zum 

Hypothalamus und den Mandelkernen, erreicht somit auch das limbische System 

und trifft dort auf gemeinsame Projektionsgebiete mit olfaktorischen Eingängen. 

Diese Erkenntnis lässt darauf schließen, dass derartige Verbindungen 

verantwortlich für die emotionalen Reaktionen sind, welche durch 

Schmeckvermögen ausgelöst werden können (Hatt, 2006 S.328-340, Draguhn, 

2005 S.742-755). 

 

1.4.2 Physiologie 

Neben der Molekülstruktur sind beim Schmeckvermögen die Konzentration, die 

Einwirkdauer, die Flächengröße, die Temperatur und die Speichelmenge ebenso 

entscheidend (Merker, 2002 S.387-391). Eine wichtige Vorraussetzung für die 

Funktion des Schmeckvermögens ist die ausreichende Speichelbildung. Sie dient 

zur Lösung der Schmeckstoffe und zu deren Transport und Abtransport zu und 
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von den Rezeptoren. Störungen der Speichelbildung, z.B. durch Krankheiten 

(Morbus Sjögren), Medikamente (Antihistaminika) oder Bestrahlungen haben oft 

Mundtrockenheit, Abnahme des Schmeckvermögens und Appetitlosigkeit zur 

Folge. 

Das Adaptionsvermögen des Schmeckvermögens ist ausgeprägt. Benetzt man die 

Zunge mit einer Reizlösung z.B. Natriumchlorid, wächst die Empfindung innerhalb 

von 5 Sekunden zu ihrem Maximum an und geht schließlich in eine Adaption über. 

Sauer und salzig adaptieren, im Gegensatz zu süß und bitter, nicht so gut . Die 

Adaption eines Geschmacksstoffes beeinflusst auch die Empfindlichkeit der 

Anderen. Wird z.B. die Zunge auf süß adaptiert und danach destilliertes Wasser 

zugeführt, schmeckt dieses schwach sauer (Hatt, 2006 S.328-340, Draguhn, 2005 

S.742-755). 

Die Empfindlichkeit des Schmecksinnes ist zwischen 30°C und 35°C besonders 

hoch. Dies gilt vor allem für die Schmeckqualität süß (Talavera et al., 2005). 

Für jede Schmeckqualität  (süß, sauer, bitter, salzig und umami) gibt es einen 

eigenen Signalmechanismus zur Entstehung des Schmeckvermögens. 

Die Schmeckqualitäten süß, umami und bitter werden über G-Protein gekoppelte 

Rezeptoren (GPCRs) weitergegeben (Chandrashekar et al., 2006). 

Bei süß und umami handelt es sich um die Typen T1R1, T1R2 und T1R3 (siehe 

Abb. 6). 

Bei der Schmeckqualität süß treten die Rezeptoren als Heterodimer (T1R2 und 

T1R3) sowie als Homodimer  (T1R3) auf.  

Das Heterodimer reagiert auf alle Zucker (Fruktose, Glukose, Maltose, Glyzin, D-

Tryptophan, Aspartam, Cyclamat, Saccharin) in physiologischer Konzentration, 

T1R3 als Homodimer hingegen spricht erst bei viel höheren Konzentrationen an  

(Liao and Schultz, 2003). 

T1R1 und T1R3 treten als Heterodimer auf und bilden so den umami Rezeptor 

(Nelson et al., 2001, Nelson et al., 2002). 
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Im Gegensatz dazu sind für die Schmeckqualität bitter ca. 30 unterschiedliche 

Rezeptoren des Typs T2R zuständig, die nie zusammen mit denen des Typs T1R 

auftreten (Nelson et al., 2001, Adler et al., 2000). Obwohl es ca. 30 Typen des 

T2R Typs gibt, agieren sie oft in einem Schmeckkomplex und arbeiten daher eher 

als universelle Sensoren. Somit könnte man sagen, dass zwar die Intensität der 

Bitterstoffe unterschieden werden kann, jedoch nicht deren Qualität (Adler et al., 

2000, Chandrashekar et al., 2006). 

Der weitere Signalweg nach der Aktivierung der T1Rs bzw. T2Rs scheint für süß, 

umami und bitter gleich zu sein. Es werden kalziumabhängige TRPM5 Kanäle 

geöffnet, was zur Depolarisation und zur Neurotransmitterexozytose der 

Schmeckrezeptorzelle führt (Zhang et al., 2003). 

 

 

 
Abbildung 6: Schematische Darstellung der Schmeckrezeptoren für umami, süß und bitter aus „the receptors 

and cells for mammalian taste“ (Chandrashekar et al., 2006). Der graue T2R Rezeptor soll darstellen, dass 

auch die bitter Wahrnehmung über eine Heterodimer möglich ist. 

 

Für die Transduktion der Qualität sauer gibt es mehrere Wege. Die spezifische 

Aktivierung verschiedener Ionenkanäle (HCN, ASIC, K2P, protonengesteuerte 
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K+Kanäle, Na+/H+ Austauscher und zuletzt identifiziert aus der TRP Familie der 

Rezeptor PKD2L1 (siehe Abb. 7) und die Protonenkonzentrationen scheinen eine 

Rolle zu spielen (Huang et al., 2006). 

                        

                 
Abbildung 7: Schematische Darstellung des Schmeckrezeptors für sauer aus „the receptors and cells for 

mammalian taste“ (Chandrashekar et al., 2006). Der graue Teil des Rezeptors steht für einen  Rezeptor aus 

der PKD1 Familie und soll darstellen, dass der Rezeptor auch als Heteromer auftreten kann. 

 

Die Aktivierung der Salz-Rezeptoren beruht wahrscheinlich auf einem Einstrom 

von Na+ durch Amilorid-sensitive Natriumkanäle. Damit in Zusammenhang könnte 

der Hitze- und Capsaicin-sensitive Rezeptor VR1 stehen. Dies ist jedoch noch 

sehr umstritten und noch nicht vollständig geklärt (Lyall et al., 2004).  

 

1.4.3 Schmeckstörungen 

Hier lässt sich quantitativ in Ageusie (Verlust des Schmeckvermögens), 

Hypogeusie (Verminderung des Schmeckvermögens) und Hypergeusie 

(Verstärkung des Schmeckvermögens), qualitativ in Parageusie (veränderte 

Wahrnehmung von Schmeckstoffen) und Phantogeusie (Wahrnehmung von 

Schmeckeindrücken in Abwesenheit einer Reizquelle) klassifizieren. Eine andere 
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Klassifikation beruht auf der Unterscheidung der Ursache der Schmeckstörung: 

epithelial, d.h. Schädigung der Schmeckrezeptorzellen, nerval, d.h. Läsion der 

Hirnnerven VII, IX und X oder zentral, d.h. zentralvenöse Störung der 

Schmeckbahn. 

Epitheliale Ursachen können sein: Strahlentherapie, Chemotherapie (Steinbach et 

al., 2010a), Medikamentennebenwirkungen (z.B. Chlorhexidin (Lang et al., 1988), 

Penicillamin (Henkin, 1994)), Mundschleimhauterkrankungen (z.B. atrophische 

Glossitis, perniziöse Anämie) oder mangelhafte Mundhygiene (Scott, 1989). 

Zu den nervalen Ursachen gehören: Mittelohroperationen mit der Verletzung der 

Chorda tympani, Tonsillektomie, Halsoperationen, Schädelbasisfrakturen, Tumore 

oder Zahnbehandlungen. 

Zentralvenöse Störungen werden durch Hirntumore, Hirnstammläsionen, 

Epilepsie, Depressionen, Schizophrenie oder demyelinisierende Erkrankungen 

hervorgerufen.  

Periphere Schmeckstörungen zeigen sich eher durch einen Ausfall an der Zunge 

beidseits, zentrale Ursachen bedingen häufiger die einseitige Schmeckstörung auf 

der dazugehörigen Zungenseite.  

Die am häufigsten auftretenden Störungen sind qualitative Änderungen der 

Schmeckempfindung. Davon berichten 34% der Patienten, die sich in speziellen 

Riech- und Schmeckzentren vorgestellt haben (Deems et al., 1991). 

Auf Grund der Schmeckstörungen kann es, ähnlich wie bei den Riechstörungen, 

zu Problemen beim Kochen und Essen kommen, woraus wieder Gewichtszu- und 

-abnahme resultieren können. Außerdem kann vermehrtes Süßen oder Salzen 

von Speisen die Entwicklung einer Typ II Diabetes bzw. Bluthochdruck fördern.  

 

 

 

 

Mann w 
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1.5 Ziel 
Ziel dieser Studie war es qualitativ und quantitativ das Riech- und 

Schmeckvermögen von RDS Patienten mit validierten Tests erstmalig zu messen. 

Bisher ist die Ätiologie des RDS noch unklar. Mit Hilfe der Testung des Riech-und 

Schmeckvermögens sollte der Ätiologie von RDS eingegangen werden. 

Für eine periphere Genese mit olfaktorischen Rezeptoren im Darm, Ausschüttung 

von Serotonin bei Beduftung und erhöhter Darmaktivität spräche ein verbessertes 

Riechvermögen bzw. ein verbessertes Ergebnis in der 

Riechschwellenbestimmung von RDS-Patienten gegenüber einem Normkollektiv. 

Für eine zentrale Genese mit verstärkter Hirnaktivierung bei RDS Patienten 

spräche eine erhöhte Duftidentifikation und Duftdiskrimination, für die vermehrt 

kognitive Leistungen notwendig sind. 

Im Rahmen der Testung mit den „Sniffing Sticks“/Riechstiften wurde bei den RDS 

Patienten die Duftdiskrimination, die Duftidentifikation und die Schwellenbe-

stimmung mit n-Butanol durchgeführt. 

Zusätzlich wurde in dieser Studie zum ersten Mal das Schmeckvermögen von 

RDS Patienten mit validierten Tests, den „taste strips“/Schmeckstreifen, gemes-

sen.  

Teil der Arbeit war es auch, zu untersuchen, inwiefern die psychische Belastung 

der RDS Patienten, durch Vergleich des PHQ und der Riech- bzw. Schmeck-

leistung, die Schlafgewohnheiten, der BMI und der Subtyp (Diarrhö, Obstipation 

und Mischtyp) sich auf das Riechen und Schmecken auswirkte.  
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2 Patienten und Methoden 

2.1 Patienten 
Mit der Studie wurde nach Einholung des Votums der Ethikkommission mit der 

Projekt-Nr. 1677/06 Amendement 3 der Technischen Universität München im 

Oktober 2007 begonnen. 

Das Patientenkollektiv umfasste 43 Probanden (siehe Tab.1), die streng nach 

ROME III Kriterien ausgewählt wurden und die sich freiwillig bereiterklärten 

teilzunehmen.  
Tabelle 1: Patientenkollektiv 

 Männer n=11 Frauen n=32 
Altersintervall 23-68 Jahre 21-73 Jahre 
Durchschnittsalter 41,2±13,6J 46±16,3J 
Durchschnittsgröße 180±9cm 168±6cm 
Durchschnittsgewicht 83,6±16,2kg 59,3±6,8kg 
 

RDS wurde bei allen vor durchschnittlich 12±11,5 Jahren mit einem Intervall von 

0,5 bis 30 Jahren diagnostiziert. 

Die RDS Patienten und Patientinnen, im folgenden nur Patienten genannt, 

stammten aus unterschiedlichen Einrichtungen. Aus dem Klinikum Rechts der Isar 

der Technischen Universität München erklärten sich neun von 20 Patienten bereit 

mitzumachen. Mit Hilfe des Vorsitzenden der Reizdarm Selbsthilfe Gruppe in 

München stellten sich fünf Patienten zur Verfügung. 

Eine große Patientenzahl kam mit Hilfe der gastroenterologischen Praxis in 

München-Bogenhausen von Dr. Ott, Dr. Orth und Dr. Schatke zustande. Von über 

200 angeschriebenen Patienten meldeten sich 25, wovon 18 für die Studie in 

Frage kamen. Schlussendlich hatten einige bereits getestete Patienten im Portal 

einer Selbsthilfegruppe auf die Studie aufmerksam gemacht, wodurch sich 
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nochmals sieben weitere Personen meldeten, die alle in die Studie 

eingeschlossen werden konnten. 

Die Studieneignung wurde mittels mehrerer Fragebögen, anhand der ROME III 

Kriterien und im Gespräch mit den jeweils behandelnden Ärzten 

(Gastroenterologen und HNO Ärzte) ermittelt. Ausschlusskriterien waren 

Riechstörungen jeglicher Art z. B. durch akute Entzündungen der Nase und 

Nasennebenhöhlen, Traumen, Leber- oder Niereninsuffizienz, Diabetes, 

Schilddrüsenüber- oder -unterfunktion sowie organische bedingte 

Darmerkrankungen. Sieben Patienten rauchten 3.8±4 Zigaretten pro Tag und 27 

Patienten tranken gelegentlich Alkohol. So konnten schließlich 38 der 43 

getesteten  Patienten in die Statistik eingeschlossen werden.  

 

2.2 Studienablauf 
Vor Beginn der Studie wurden alle Patienten über den Ablauf aufgeklärt. Ihnen 

wurde erklärt ca. eine Stunde vor Studienbeginn keinen Kaffee mehr zu trinken, zu 

essen und am Studientag kein Parfüm zu verwenden. Die Patienten sollten nicht 

mehr als zehn Zigaretten am Tag rauchen. Es wurde mündlich und schriftlich 

darauf hingewiesen, dass die Teilnahme an der Studie freiwillig und ohne 

Aufwandsentschädigung erfolge und diese ohne Angabe von Gründen jederzeit 

beendet werden könne. Die Patienten erklärten ihr schriftliches Einverständnis zur 

wissenschaftlichen Auswertung des gewonnen Datenmaterials ohne Nennung 

ihrer Namen. Die Auswahl, sowie die Durchführung der Untersuchungen erfolgte 

in einem Zeitraum von sieben Monaten; von Oktober 2007 bis Mai 2008.   

Die Patienten wurden entweder im Klinikum Rechts der Isar, in den Räumen des 

Selbsthilfezentrums in München oder zu Hause getestet. 

Die Tests (Riech- und Schmecktest) inklusive das Ausfüllen der Fragebögen 

umfasste eine Dauer von etwa zwei Stunden pro Patient.  
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Die Patienten hatten die Fragebögen entweder per Email schon erhalten oder 

bekamen sie am Tag der Untersuchung. 

Nach Unterschreiben der Einverständniserklärung begann, falls nicht schon vorher 

geschehen, das Ausfüllen der drei Fragebögen. Zuerst ein HNO spezifischer 

Fragebogen, bei dem es vor allen Dingen um die Allgemeinanamnese, um die 

Studientauglichkeit und um die subjektive Einschätzung des Riech- und 

Schmeckvermögens ging. Neben offenen Fragen wurde dies auf einer visuellen 

Analogsskala von 0-100 befragt. Dann folgte der RDS Fragebogen. Dies war ein 

multiple choice Fragebogen, der im Klinikum Rechts der Isar der TU München 

standardmäßig zur Beurteilung von Abdominalschmerzen verwendet wird.  

Schließlich  folgte noch der PHQ Fragebogen, ebenfalls multiple choice, der von 

der Psychsomatischen Abteilung des Klinikums Rechts der Isar zur Verfügung 

gestellt wurde, um einen Eindruck von der seelischen Verfassung der Patienten zu 

gewinnen. 

Alle Fragebögen befinden sich im Anhang. 

Insgesamt dauerte dieser Teil der Studie ca. ein bis eineinhalb Stunden, abhängig 

von der Vorarbeit, die die Patienten zu Hause schon geleistet hatten. 

Anschließend wurde das Riechvermögen mittels Sniffin’ Sticks getestet, was ca. 

35 Minuten beanspruchte. Das Schmeckvermögen wurde mittels imprägnierter 

Schmeckstreifen untersucht, was ca. zehn Minuten in Anspruch nahm. 

 

2.3 HNO-Fragebogen 
Dieser Fragebogen wurde von der Studienbetreuenden Fr. Dr. Silke Steinbach, 

damals HNO-Ärztin am Klinikum Rechts der Isar, entworfen. Er beinhaltete allge-

meinanamnestische Fragen wie z.B. Körpergröße und Gewicht genauso wie 

mögliche Ausschlusskriterien wie z.B. Nasenoperationen, internistische Probleme 

oder Medikamenteneinnahme und Fragen zur Krankheit an sich z. B. wie lange 

die Beschwerden schon andauerten. 
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Der Fragebogen diente auch dazu den BMI (Body Mass Index) der einzelnen 

Patienten zu bestimmen. Der BMI wurde von Lambert Adolphe Jacques Quételet 

entwickelt und ist definiert als das Gewicht in kg geteilt durch die Körpergröße in 

Meter zum Quadrat (WHO, 2006). Er gilt als wichtiger Index für die Gesundheit 

und das Wohlbefinden eines Menschen (Kirk et al., 2009). 

Außerdem wurden die Probanden noch aufgeordert ihr Riech- und 

Schmeckvermögen subjektiv abzuschätzen, indem sie auf einer visuellen 

Analogskala, einer zehn cm langen Linie, an deren Anfang eine 0 und an deren 

Ende eine 100 stand, eine Querbalken ziehen sollten (0= schlechtes, 100= sehr 

gutes Riech-bzw.Schmeckvermögen). 

2.4 IBS- Fragebogen 
Dieser Fragebogen des Münchner IBS Forums diente dazu, die ROME III Kriterien 

zu verifizieren und mehr über die Art, Dauer und Lokalisation der Schmerzen zu 

erfahren.  

20 der 40 Fragen, bei denen es vor allem um die Symptome ging, wurden mit 

Punkten von 1 für nie bis 5 für immer bewertet. Die zu erreichende Gesamtsumme 

war 100 und setzte sich, in Absprache mit PD Dr. Huber und Dr. Reindl aus der 

Gastroenterologie Klinikum Rechts der Isar, aus den Fragen 3, 6, 21-27, 29-23 

und 37-40 zusammen. Verglichen wurde die erreichte Gesamtpunktzahl dann mit 

dem Riech- und Schmeckvermögen der einzelnen Patienten. 
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2.5 PHQ-D: Patient Health Questionnaire-
Depression screen 

Der PHQ-D/oder der Gesundheitsfragebogen für Patienten mit Verdacht auf 

Depressionen, wurde entwickelt, um die Erkennung und die Diagnostik der 

häufigsten psychischen Störungen in der Medizin zu vereinfachen. Die 

Übersetzung des amerikanischen Originals von Spritzer, Kroenke und Williams 

(Kroenke et al., 2010), erfolgte laut des Manuals der Universität Heidelberg nach 

dem „State of the art“ Prinzip in mehreren Schritten von Übersetzung und 

Rückübersetzung durch Löwe, Zipfel und Herzog. 

Der Fragebogen ermöglicht die Diagnostik von somatoformen Störungen, 

depressiven Störungen, Angststörungen, Essstörungen und Alkoholmissbrauch.  

Abhängig von der Fragestellung können die einzelnen Module flexibel 

zusammengestellt werden.  

In dieser Studie füllten die Patienten den gesamten Fragebogen aus, ausgewertet 

wurden aber nur drei Bereiche: PHQ 15 zur Erfassung eines somatischen 

Syndroms, PHQ 9 zur Erfassung eines depressiven Syndroms PHQ 7, auch GAD 

7 genannt, zur Erfassung eines Paniksyndroms.  

Für den PHQ 15 wurden laut Anleitung die Fragen 1a bis 1m ausgewertet mit pro 

Frage 0 Punkten für nicht beeinträchtig, 1 Punkt für wenig beeinträchtig und 2 

Punkte für stark beeinträchtig. Dazu addiert wurden die Fragen 2c und 2d. Hier  

wurden 0 Punkte für überhaupt nicht bis 3 Punkte für beinahe jeden Tag 

vergeben.  Insgesamt konnte man eine maximale Punktzahl von 30 erreichen. 

Eingeteilt wurde in fünf Stadien: 0 Punkte keine Somatisierung, Punktzahl 1-4 

minimale Somatisierung, Punktzahl 5-9 leichte Somatisierung, Punktzahl 10-14 

mittelschwere Somatisierung und ab Punktzahl 15 schwere Somatisierung 

(Kroenke et al., 2002). 

Für den PHQ 9 wurden laut Anleitung die Fragen 2 a bis i ausgewertet und 0 

Punkte für überhaupt nicht bis 3 Punkte für beinahe jeden Tag vergeben. 
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Insgesamt konnten so maximal 27 Punkte erreicht werden. Es konnte in sechs 

Stadien eingeteilt werden: 0 Punkte keine Depression, 1-4 Punkte sehr leichte 

Depression, 5-9 Punkte leichte Depression, 10-14 Punkte moderate Depression, 

15-19 Punkte mittelschwere Depression und ab 20 Punkten schwere Depression 

(Lowe et al., 2004). 

Für den PHQ 7 wurden laut Anleitung die Fragen 5 a bis g verwendet und die 

gleiche Punkteverteilung wie bei dem PHQ 9 Fragebogen vergeben. Maximal 

waren hier 21 Punkte zu erreichen und die Einteilung wurde in vier Stadien 

gemacht. Bei bis zu 4 Punkten gab es keinen Anhalt für ein Paniksyndrom. 

Zwischen 5 und 9 Punkten konnte man von leichten Symptomen sprechen, 

zwischen 10 und 14 Punkten von mittelschweren Symptomen und ab 15 Punkten 

von schweren Symptomen (Lowe et al., 2008).  

 

2.6 Riechtestung 

2.6.1 Erläuterungen zu den Sniffin’ Sticks  

Für die Riechprüfung wurden Riechstifte, sogenannte Sniffin’ Sticks, der Firma 

Burghart-Medizintechnik, Wedel, Deutschland verwendet. Sie bilden in 

Deutschland den Standard zur Untersuchung des Riechvermögens und wurden im 

Auftrag der Arbeitsgemeinschaft für Olfaktologie und Gustologie der Deutschen 

HNO-Gesellschaft von Kobal und Mitarbeitern entwickelt (Kobal et al., 1996) und 

wurden nochmals an einer Gruppe von 3282 Probanden, in vier Altersklassen und 

in Männer und Frauen aufgeteilt, validiert (Hummel et al., 2007). 

Die Riechstifte haben die Form und das Aussehen von dicken Filzstiften, die mit 4 

ml flüssigem in Propylenglykol gelöstem Duftstoff gefüllt sind (siehe Abb.8). 

Die Haltbarkeit des Tests gibt die Firma Burghart-Medizintechnik mit sechs 

Monaten an bzw. es können 400 Untersuchungen durchgeführt werden. Die 
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Kosten des Tests mit 112 Stiften beliefen sich 2007 auf 622,50 Euro inklusive 

Halterung und Bedienungsanleitung (Steinbach et al., 2008a). 

 

 
Abbildung 8: Das Sniffin’ Sticks Test Kit 

 

Die Testung erfolgte in einem ruhigen, gut belüfteten Raum. Der Patient durfte 

eine Stunde vor, sowie während der Messung nichts essen und nichts anderes als 

Wasser trinken. Der Test bestand aus drei Teilen:  

1. Schwellenbestimmung für n-Butanol 

2. Testung der Diskrimination mit überschwelligen Düften 

3. Testung der Identifikation mit überschwelligen Düften.  

Begonnen wurde immer mit der Schwellenbestimmung. Danach folgte die Testung 

der Diskrimination und abschließend der Identifikation. Zwischen den drei 

Untertests wurde jeweils eine Pause von drei Minuten eingehalten. 

Nach ausführlicher Erklärung der bevorstehenden Riechtestung wurden dem 

Patienten für die Testung der Schwelle und der Diskrimination die Augen verdeckt. 

Die Identifikation konnte mit offenen Augen durchgeführt werden. Dann wurde die 
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Kappe des Stiftes entfernt und der Stift für ca. drei Sekunden zwei Zentimeter 

unterhalb der Nase angeboten (siehe Abb. 9). 

 
Abbildung 9: Durchführung des Sniffin’ Sticks Tests 

 

Das Intervall zwischen der Präsentation der einzelnen Stiftetripletts sollte etwa 30 

Sekunden betragen.  Nach der „forced-choice“ Technik musste der Patient sich für 

einen Stift entscheiden, selbst wenn er sich nicht sicher war (Hummel et al., 1997). 

Während der Untersuchung erhielten die Patienten keinen Hinweis auf die 

Richtigkeit ihrer Entscheidungen. Die Riechstifte durften die Haut des Patienten 

nicht berühren. Die Testergebnisse wurden auf einem beiliegenden, nicht vom 

Patienten einzusehenden Protokollblatt festgehalten. 
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2.6.2 Die Schwellenbestimmung 

Bei der Schwellenbestimmung wurden n-Iso-Butanol in 16 Konzentrationsstufen 

von 4% bis 0.00012% verwendet (Lotsch et al., 2004). Es sollte getestet werden 

ab wann n-Iso-Butanol wahrgenommen wird. Dazu wurden 16 Stiftetripletts 

angeboten, wovon ein Stift n-Butanol in den verschiedenen Konzentrationen 

enthielt und die beiden anderen nur Lösungsmittel. 

Zunächst wurde dem Patienten der Stift mit der höchsten Konzentration von n-Iso-

Butanol angeboten, um ihn mit dem Duft vertraut zu machen. Das war der Stift 

Nummer eins. Dann wurden Stiftetripletts präsentiert. Der Patient wurde mit den 

Worten:„Ihre Aufgabe ist es, aus je drei Stiften den Stift herauszufinden, der 

anders als die beiden anderen riecht und dem erstgezeigten Stift am nächsten 

kommt“ aufgefordert, den Stift zu bestimmen, der das n-Iso-Butanol enthielt. Die 

beiden anderen Stifte enthielten nur das geruchslose Lösungsmittel. Der 

Untersucher erkannte durch den roten Ring am Stiftende den Stift, der n-Butanol 

enthielt. Der „richtige“ Stift wurde immer an wechselnder Stelle innerhalb des 

Tripletts angeboten. Jedes Triplett wurde immer nur einmal angeboten.  

Angefangen wurde mit dem Stiftetriplett, welches den Stift mit der geringsten 

Konzentration an n-Butanol enthielt (Stiftetriplett Nr.16), bis der Patient den Stift 

mit n-Butanol im Triplett der gleichen Verdünnungsstufe zweimal hintereinander 

richtig erkannte. Dieses Triplett galt als Startpunkt der Schwellentestung (siehe 

Abb.10). Danach wurde das Triplett mit der nächsthöheren Verdünnungsstufe 

angeboten. Wurde diese wieder zweimal richtig erkannt, ging man zur 

nächsthöheren Stufe usw. bis der Patient eine falsche Entscheidung traf. 

Diejenige Verdünnungsstufe, die nicht mehr als richtig erkannt wurde, wurde als 

Wendepunkt bezeichnet. Nun wurde die nächstniedrigere Verdünnung angeboten, 

solange bis eine Verdünnungsstufe wieder zweimal richtig erkannt wurde. Dies 

war dann der nächste Wendepunkt. Das ganze Verfahren wurde solange 

fortgesetzt, bis sieben Wendepunkte durchlaufen waren. Die Schwelle errechnete 

sich nun aus dem Mittelwert der letzten vier der sieben Wendepunkte und es 
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konnte ein Wert zwischen 1-16 ermittelt werden. Die Schwellenbestimmung 

dauerte je nach Patient zwischen 15 und 30 Minuten.  

 

 
Abbildung 10: Testblatt zur Evaluation der Schwelle mit Beispiel aus der Bedienungsanleitung der Sniffin’ 

Sticks http://www.tu-dresden.de/medkhno/riechen_schmecken/download.htm 

 

 

2.6.3 Der Diskriminationstest 

Bei diesem Test ging es um die Frage wie gut überschwellige Düfte unterschieden 

werden können.  Der Test bestand, wie bei der Schwellentestung aus 16 

Stiftetripletts. In jedem Triplett rochen zwei Stifte gleich und einer anders. Der 

Patient musste den jeweiligen anders riechenden Stift benennen. Das Intervall 

zwischen den Tripletts betrug ebenfalls 30 Sekunden. Der Untersucher erkannte 

hier durch eine grüne Markierung den Stift, der anders roch; die beiden gleich 
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riechenden Stifte waren blau und rot markiert. Wie beim vorherigen Test wurde 

der grün markierte Stift an wechselnder Stelle angeboten und jedes Triplett nur 

einmal. Auf dem beiliegenden Protokollblatt (siehe Abb.11) wurde der Stift, der als 

anders empfunden wurde angekreuzt. Hier konnte ein Punktewert von 0-16 

Punkten erreicht werden. 

Dieser Test dauerte bei allen Probanden ca. 10 Minuten. 

 

 
Abbildung 11: Testblatt zur Evaluation der Diskrimination 

 

2.6.4 Der Identifikationstest 

Beim diesem Subtest ging es darum wie gut überschwellige Düfte identifiziert 

werden können. Den Patienten wurden 16 Stifte im Abstand von ca. 30 Sekunden 

angeboten. Pro Stift hatte der Patient vier Antwortmöglichkeiten und musste sich 

für eine entscheiden. Aufgabe war es, die Antwortmöglichkeit zu benennen, die 

dem angebotenen Stift am nächsten kam. Bei den Duftstoffen handelte es sich um 

allgemein bekannte Düfte wie Rose, Kaffee etc.. Der von dem Patienten an-

gegebene Begriff wurde im Protokollblatt (siehe Abb.12) mit einem x 

gekennzeichnet. Der Patient musste für diesen Test keine verschlossenen Augen 

haben. Insgesamt konnte ein Punktwert zwischen 0 und 16 erreicht werden. 
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Stift 1 Orange Brombeere Erdbeere Ananas 

Stift 2 Rauch Schuhleder Klebstoff  Gras 

Stift 3 Honig Vanille Schokolade Zimt 

Stift 4 Schnittlauch Pfefferminz Fichte Zwiebel 

Stift 5 Kokos Banane Walnuss Kirsche 

Stift 6 Pfirsich Apfel Zitrone Grapefruit 

Stift 7 Lakritz Gummibärchen Kaugummi Kekse 

Stift 8 Senf  Gummi Menthol Terpentin 

Stift 9 Zwiebel Sauerkraut Knoblauch Möhren 

Stift10 Zigarette Kaffee Wein Kerzenrauch 

Stift11 Melone Pfirsich Orange Apfel 

Stift12 Gewürznelken Pfeffer Zimt Senf 

Stift13 Birne Pflaume Pfirsich Ananas 

Stift14 Kamille Himbeere Kirsche Rose 

Stift15 Anis Rum Honig Fichte 

Stift16 Brot Fisch Käse  Schinken 
Abbildung 12: Testblatt zur Evaluation der Identifikation, die richtige Lösung ist rot markiert 

 

2.6.5 Auswertung der „Sniffin’ Sticks“ Testbatterie 

Für die Schwellenbestimmung (THR) konnte ein Punktewert von 1-16 erreicht 

werden. Für die Identifikation (ID) und Diskrimination (DIS) konnte ein Punktewert 

von je 0-16 erreicht werden. Die Summe aus  Schwelle, Diskrimination und 

Identifikation ergab den Gesamtwert (TDI) von 1-48 Punkten.  

Die Kombination aus den Werten der drei Untertests gibt einen genauen 

Aufschluss über die vorhandene Riechleistung der getesteten Personen und kann 

möglicherweise differential-diagnostische Hinweise liefern. Die 

Schwellenbestimmung gibt Hinweise auf die periphere Riechleistung, die 

Diskrimination und Identifikation werden auch zentral beeinflusst. So sind 

getestete Personen mit einem Gesamtwert von 0 Punkten im Verdacht einen 



Patienten und Methoden 
 

 34 

Riechverlust zu simulieren, da per Zufall immer Punktewerte erzielt werden 

(Steinbach et al., 2010a, Steinbach et al., 2010b) 

Von Hummel et al. 2007 wurde an über 3000 Personen Normdaten (siehe Tab.2) 

für vier Altersgruppen, sowie für Männer und Frauen festgesetzt. Zur 

Unterscheidung einer Hyp- bzw. Anosomie von einer Normosmie werden die 

zehnten Perzentilen-Werte der Altersgruppe 16-35 Jahre festgelegt. Z.B. sind 

Frauen bei einem Schwellenwert von > 6,5 und Männer bei einem Schwellenwert 

von > 6,0 normal riechend. Hummel konnte in diesem Vergleich auch zeigen, dass 

Frauen im Durchschnitt in allen drei Tests besser abschnitten, als Männer und 

dass das Riechvermögen im Alter nachlässt (Hummel et al., 2007). 
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Tabelle 2: Normdaten für das Riechvermögen von Hummel et al. 2007 

FRAUEN MÄNNER 

THR DIS ID SDI THR DIS ID SDI 

 
 

Altersgruppe A 5-15 Jahre 

N  25 25 59 25 17 17 51 17 
Mittelwert  6,59 12,32 11,75 30,67 7,22 11,71 12,41 30,87 
SD  2,23 1,70 1,77 3,60 2,59 1,57 1,77 4,79 
Minimum  2,75 10 6 24,50 4,00 9 8 23,00 
Maximum  13,5 16 15 36,50 12 14 16 40,00 

5 3,13 10 8 24,58 4,00 9 8 23,00 
10 4,30 10 9 24,90 4,00 9,8 10 23,80 
25 5,00 11 11 27,75 5,00 10 12 27,88 
50 6,00 12 12 31,00 6,75 12 13 31,50 
75 8,00 14 13 33,88 9,00 13 14 32,88 
90 9,35 15 14 35,60 12,00 14 14 40,00 

Perzentile 

95 12,3 15,7 14 36,28 12,00 14 15 40,00 

 Altersgruppe B 16-35 Jahre 

N  760 741 827 704 579 587 672 552 
Mittelwert  9,39 12,91 13,68 36,06 9,24 12,61 13,48 35,31 
SD  2,56 1,92 1,62 4,17 2,99 1,95 1,73 4,73 
Minimum  1,75 5 8 23,00 1,00 5 6 18,00 
Maximum  16,00 16 16 46,75 16,00 16 16 47,00 

5 5,51 9 11 29,50 4,75 9 10 27,91 
10 6,50 10 11 30,50 6,00 10 11 29,50 
25 7,50 12 13 33,50 7,00 11 12 32,00 
50 9,00 13 14 36,00 8,75 13 14 35,00 
75 11,25 14 15 39,00 11,50 14 15 38,60 
90 12,50 15 16 41,50 13,75 15 16 41,50 

Perzentile 

95 14,00 16 16 43,00 14,80 15 16 43,00 
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  Altersgruppe C 36-55 Jahre 

N  295 291 586 288 208 207 491 207 

Mittelwert  9,08 12,46 13,49 35,16 8,43 11,94 13,10 33,20 
SD  3,09 1,96 1,56 4,52 3,47 2,24 1,88 6,05 
Minimum  1,00 6 4 22,50 1,00 5 4 15,00 
Maximum  16,00 16 16 45,75 16,00 16 16 44,25 

5 4,25 9 11 26,86 2,75 7 10 20,60 
10 5,50 10 12 28,75 3,75 9 11 24,95 
25 6,75 11 13 32,50 6,25 10 12 29,50 
50 8,75 13 14 35,50 8,50 12 13 34,50 
75 11,00 14 15 38,00 10,50 14 14 37,50 

Perzentile 

90 13,60 15 15 40,50 13,02 15 15 39,55 

 Altersgruppe D >55 Jahre 

N  147 143 251 143 142 139 238 139 
Mittelwert  7,44 10,66 12,06 29,83 7,15 10,69 12,20 29,81 
SD  3,51 2,50 2,31 6,77 3,59 2,77 2,57 7,17 
Minimum  1,00 4 4 11,00 1,00 4 3 9,00 
Maximum  16,00 16 16 43,00 16,00 16 16 44,00 

5 1,55 5,2 7 17,25 1,04 5 6,95 14,50 
10 2,75 7,4 9 19,05 2,25 7 9 19,75 
25 5,50 9 11 25,75 4,44 9 11 26,25 
50 7,25 11 12 30,50 7,50 11 13 31,00 
75 9,00 13 14 34,25 9,25 13 14 34,50 
90 12,60 13,6 14,8 37,65 11,68 14 15 37,75 

Perzentile 

95 14,70 14 15 40,20 14,35 15 16 40,50 
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2.7 Schmecktestung 

2.7.1 Die „Taste Strips“/Schmeckstreifen Testung 

Den Patienten wurden ca. 8 cm lange Papierstreifen (siehe Abb.13) angeboten, 

die an einem Ende auf einer Fläche von ca. 2cm² mit einem bestimmten 

Schmeckstoff (süß, sauer, salzig, bitter) in vier unterschiedlichen Konzentrationen 

imprägniert waren. 

 

 
Abbildung 13: Ein kompletter Satz an imprägnierten Schmeckstreifen 

Nach Mueller et al. 2003 wurden die 16 Schmeckstreifen folgendermaßen 

imprägniert:   

süß: 0.05, 0.1, 0.2, 0.4 g/ml Saccharose 

sauer: 0.05, 0.09, 0.165, 0.3 g/ml Zitronensäure   

salzig: 0.016, 0.04, 0.1, 0.25 g/ml Natriumchlorid   

bitter: 0.0004, 0.0009, 0.0024, 0.006 g/ml Chinin-Hydrochlorid  
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Diese Schmeckstreifen wurden in randomisierter Reihenfolge in aufsteigender 

Konzentration angeboten. Die Patienten wurden gebeten, die Augen zu schließen 

und den Mund leicht zu öffnen. Der Schmecktest erfolgte auf der linken und 

rechten Zungenseite beginnend mit rechts. Dazu wurden Schmeckstreifen ca. 1,5 

cm von der Zungenspitze, auf der jeweiligen Zungenseite für ca. 30 Sekunden 

platziert (siehe Abb.14). Dann wurde der Patient nach den vier Schmeckqualitäten 

gefragt und musste sich für: süß, salzig, sauer oder bitter entscheiden. Bei 16 

Schmeckstreifen ergab sich daher eine mögliche Gesamtpunktzahl zwischen 0-16 

Punkten pro Zungenseite. Zwischendurch konnte der Patient mit Leitungswasser 

spülen, um den Geschmack im Mund zu neutralisieren. Insgesamt dauerte dieser 

Test ca. 10 Minuten.  

 

 
Abbildung 14: Untersuchung des Schmeckvermögens an einer Patientin mit den imprägnierten 

Schmeckstreifen 
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2.7.2 Auswertung der Taste Strips 

Jeder richtig erkannte Teststreifen gab einen Punkt. So gab es insgesamt je vier 

Punkte für süß, sauer, bitter und salzig pro Zungenseite. Insgesamt waren das 

maximal 16 Punkte pro Zungenseite.  

Die Normdaten für süß, sauer, salzig, bitter und gesamt waren laut Mueller et al. 

2003: 
Tabelle 3: Normdaten (Mueller et al., 2003) 

 

Der Durchschnittswert ist bei gesunden Probanden bei 12,4 Punkten zu  

erwarten. Unter 9 Punkten entspricht das einer Hypogeusie (Mueller et al., 2003, 

Landis et al., 2005). 

 

2.8 Statistik 
Es wurden, soweit erforderlich, der Friedman Test, der Mann-Whitney Test oder 

der Kruskal-Wallis Test angewendet. Die statistische Analyse wurde mit Hilfe der 

statistischen Beratungsstelle der TU München und SPSS Software (16.0, Chicago, 

USA) mit einem Signifikanzniveau von p<0,05 durchgeführt. 

 

 

Schmeckqualität Normdaten 

süß 3,3±0,8 

sauer 3,0±0,8 

salzig 3,1±0,9 

bitter 3,0±1,1 

gesamt 12,4±2,3 



Ergebnisse 
 

 40 

3 Ergebnisse  

3.1 Vergleich des Riech -und Schmeckvermögens 
von RDS Patienten mit dem Alter und dem 
Geschlecht 

3.1.1 Riechen 

Bei allen RDS Patienten fand sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Alter 

und der Schwellenbestimmung (THR) p<0,01, sowie der Diskrimination (DIS) 

p<0,047 und der Gesamtsumme (SDI) p< 0,01, nicht jedoch  mit der Identifikation. 

Je älter die Patienten waren, desto schlechter fielen die Ergebnisse für THR, DIS 

und SDI aus (siehe Abb.15-18). 

 
Abbildung 15: Verhältnis Alter zur Schwellenbestimmung bei RDS Patienten 
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Abbildung 16: Verhältnis zwischen Alter und Diskrimination bei RDS Patienten 

 

 
Abbildung 17: Verhältnis zwischen Alter und dem Gesamtscore Riechen bei RDS Patienten 
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Abbildung 18: Verhältnis zwischen Alter und der Identifikation bei RDS Patienten 

 

Zwischen dem Riechvermögen und dem Geschlecht fand sich in unserem 

Patientengut kein signifikanter Zusammenhang. 

Allerdings waren die durchschnittlichen Werte für die Diskrimination, die 

Identifikation und den Gesamtscore für Frauen  besser als für Männer.  

Männer erreichten bei der Schwellenbestimmung einen höheren 

Durchschnittswert (siehe Tab.4). 

 
Tabelle 4: Vergleich Riechen männlich/weiblich 

  THR DIS ID SDI 

weiblich n=28 7,90±2,17 13,46±1,67 14,29±1,41 35,63±3,12 

männlich n=10 8,35±4,17 12,7±2,79 13,1±1,37 34,15±6,59 

Signifikanzniveau p 

w+m n=38 
0,606 0,587 0,064 0,485 
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3.1.2 Schmecken 

Es zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen der Schmeckqualität bitter, 

auf der linken (p=0,019) und rechten (p=0,01) Zungenseite, mit zunehmendem 

Alter.  

Für die Schmeckqualitäten süß, sauer und salzig fand sich keine signifikante 

Korrelation zum Alter. Auch der Gesamtscore Schmecken war nicht signifikant. 

Im Bezug auf das Geschlecht fand sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen 

den Patientinnen und rechts süß (p=0,040), wobei Frauen auf der rechten Zun-

genseite süß besser erkannten. Dies ließ sich auf der linken Zungenseite nicht 

bestätigen. 

Bei den Männern und den vier Schmeckqualitäten ergab sich keine signifikante 

Korrelation. 

Bezogen auf die drei Schmeckqualitäten süß, sauer und bitter, jedoch nicht 

signifikant, schmeckten die Frauen, links wie rechts, besser als die Männer. Die 

Männer  wiederum erkannten die Schmeckqualität salzig, links und rechts besser, 

als die Frauen. Bezogen auf den Durchschnittswert des Gesamtscores 

Schmecken erzielten die Frauen, wenn auch nicht signifikant, bessere Werte als 

die Männer (siehe Tab.5 und 6). 

 
Tabelle 5: Vergleich des Geschmackvermögens links mit dem Geschlecht der RDS Patienten 

LINKS  

Gesamtscore süß sauer salzig bitter 

Frauen 

n=28 
11,75±2,78 3,39±0,88 2,36±0,87 3,04±1,10 2,96±1,00 

Männer 

n=10 
10,90±3,63 3,00±1,05 2,00±1,33 3,50±0,71 2,40±1,58 
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Tabelle 6: Vergleich des Geschmackvermögens rechts mit dem Geschlecht der RDS Patienten 

RECHTS  

Gesamtscore süß sauer salzig bitter 

Frauen 

n=28 
12,14±2,74 3,53±0,69 2,82±0,77 2,79±1,23 3,04±1,10 

Männer 

n=10 
10,80±4,54 2,80±1,14 2,2±1,40 3,20±1,03 2,60±1,10 

 

3.2 Vergleich des Riech -und Schmeckvermögens 
der RDS Patienten und des RDS Subtyps mit 
dem Body Mass Index (BMI) 

3.2.1 Riechen 

Es ergab sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der 

Schwellenbestimmung und dem BMI der 38 Männer und Frauen (p=0,052) (siehe 

Abb.19). Je niedriger der BMI, desto höher die Schwellenwerte (siehe Abb.19). 
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Abbildung 19: Verhältnis zwischen dem Schwellenwert und dem Bodymassindex der RDS Patienten 

 

Es gab eine signifikante Korrelation zwischen dem Identifikationswert der 

Patienten und Patientinnen (im folgenden nur Patienten genannt) und dem BMI 

(p=0,008) sowie dem Gesamtscore der Patienten und dem BMI (p=0,011) (siehe 

Abb.20 und 21). 
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Abbildung 20: Verhältnis zwischen der Identifikation und dem BMI der RDS Patienten 

 

 
Abbildung 21: Verhältnis zwischen dem Gesamtscore Riechen und dem BMI der RDS Patienten 
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3.2.2 Schmecken 

Für die einzelnen Schmeckqualitäten süß, sauer und bitter und dem BMI ergab 

sich kein signifikanter Zusammenhang. Bei rechts salzig (p=0,047) ließ sich eine 

Signifikanz feststellen, die sich aber auf der linken Zungenseite nicht bestätigte. 

Beim Gesamtscore für das Schmeckvermögen gab es keine signifikante 

Korrelation. Allerdings zeigten Patienten mit einem geringeren BMI tendenziell 

höhere Gesamtscorewerte.  

 

3.2.3 RDS Subtypen und BMI 

Für die einzelnen Subtypen: Obstipation, Diarrhoe und Mischtyp ergaben sich 

folgende BMI Werte für Männer und Frauen: 
Tabelle 7: Vergleich des BMI der RDS Typen getrennt für Männer und Frauen 

 Obstipationstyp Diarrhoetyp Mischtyp 

Frauen 20,41±1,09 22,42±3,48 18,85±1,69 

Männer - 24,05±7,76 27,28±4,05 

Gesamt 20,41±1,09 22,85±4,71 22,46±5,19 

 

Die BMI Werte für den Diarrhoetyp waren am höchsten gefolgt von dem Mischtyp 

und dem Obstipationstyp. Auffällig war der große Unterschied zwischen den BMI 

Werten der Männer und Frauen des Mischtyps.  

Alle Werte außer dem des Mischtyps weiblich, bei welchem man von leichtem 

Untergewicht sprechen kann, entsprachen dem Normgewicht. 
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3.3 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens 
der RDS Patienten mit ihren 
Schlafgewohnheiten  

3.3.1 Riechen 

Die Patienten gaben die Anzahl der durchschnittlichen geschlafenen Stunden pro 

Nacht mit 6,64±1,38 Stunden an. Studien zu Schlafgewohnheiten geben den 

durchschnittlichen benötigten Schlaf mit 6 bis 7,5 Stunden an (Monk et al., 2000, 

Lauderdale et al., 2008, Ferrie et al., 2007).  

Ihr subjektives Schlafempfinden auf einer visuellen Analogskala von 0 (gar keinen 

Schlafmangel) bis 100 (großen Schlafmangel) gaben sie mit 40,70±34,97. 

Es besteht keine signifikante Korrelation zwischen der Anzahl an geschlafenen 

Stunden und der Schwellenbestimmung, der Diskrimination, der Identifikation und 

dem Gesamtwert Riechen. 

Auch der von den Patienten angegebene subjektive Schlafmangel korrelierte nicht 

mit dem Riechvermögen. Wurde allerdings der Zeitpunkt der RDS Diagnose mit 

dem zeitlichen Beginn des Schlafmangels verglichen, zeigte sich bei 1/5 aller 

Frauen, dass beide Probleme gleichzeitig auftraten. Bei den Männern war dies 

nicht der Fall. 

3.3.2 Schmecken 

Bei der Korrelation zwischen den Schlafgewohnheiten und der einzelnen 

Schmeckqualitäten (süß, sauer, salzig und bitter), als auch dem 

Schmeckgesamtwert, fand sich keine Signifikanz. 
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3.4 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens 
von RDS-Patienten mit Sniffin’ Sticks 
Normdaten 

3.4.1 Riechen 

Der Vergleich mit Normdaten basiert auf einer Studie von Hummel et al. 2007, bei 

der  3282 gesunde Personen mit Hilfe der Sniffin’ Sticks getestet wurden. Dabei 

wurde in vier Altersgruppen, jünger als 15 Jahre, zwischen 16 und 35 Jahren, 

zwischen 36 und 55 Jahren und älter als 55 Jahre eingeteilt und nach Geschlecht 

unterschieden (Hummel et al., 2007). 

Da in dieser Studie nur elf Männer getestet werden konnten, somit nur ein bis zwei 

in jeder Altersgruppe vertreten waren, konnten sie nicht mit den Normdaten 

statistisch vertretbar verglichen werden.  

Bei den 32 Frauen waren 12 Patientinnen zwischen 16 und 35 Jahren, 9 

Patientinnen zwischen 36 und 55 Jahren und 11 Patientinnen über 55 Jahre, so 

dass hier ein Vergleich mit Normdaten möglich war (siehe Tab.8).  

Die durchschnittlichen Punktwerte der Diskrimination, der Identifikation und des 

Gesamtscores waren in allen Altersgruppen höher als die des Normkollektivs.  

Signifikant war das jedoch nur in der Altersgruppe der über 55 Jährigen. Der 

durchschnittliche Schwellenwert jedoch war in allen Altersgruppen niedriger 

verglichen mit den Normdaten. Dies war jedoch nur in der Altersgruppe zwischen 

36 und 55 Jahren signifikant.  
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Tabelle 8: Vergleich der durchschnittlichen Werte der einzelnen Subtests des Sniffin’ Sticks Verfahrens 

zwischen RDS Patientinnen und den Normdaten von Hummel et al. 2007 

FRAUEN 

THR DIS ID SDI 
 
 

Altersgruppe B:16-35 Jahre 

Normkollektiv* 9,39±2,56 12,91±1,92 13,68±1,62 36,06±4,17 

Patientinnen 
n=12 

9,20±2,58 13,70±1,88 14,20±1,81 37,10±3,52 

p-value 0,81 0,2 0,39 0,36 

 Altersgruppe C: 36-55 Jahre 

Normkollektiv* 9,08±3,08 12,46±1,96 13,49±1,56 35,16±4,52 

Patientinnen 
n=9 

7,90±1,18 13,50±1,69 14,12±1,35 35,47±2,55 

p-value 0,017 0,12 0,21 0,75 

 Altersgruppe D: >55 Jahre 

 
Normkollektiv* 7,44±3,51 10,66±2,50 12,06±2,31 29,83±6,77 

Patientinnen 

n=11 
6,57±1,68 13,20±1,54 14,50±1,08 34,28±2,68 

p-value 0,17 <0,001 <0,001 <0,001 

*Hummel et al 2007 
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3.4.2 Schmecken 

Mueller et al. 2003 veröffentlichten Normdaten über die Schmeckstreifen mit einer 

Probandenzahl von 69 (Mueller et al., 2003), die hier zum Vergleich herangezogen 

wurden.  

Bezüglich des Schmeckvermögens und der Testung mit Schmeckstreifen war eine 

Unterscheidung zwischen Männern und Frauen sowie nach Alter nicht nötig, so 

dass alle Patienten und Patientinnen, im folgenden nur Patienten genannt, 

eingeschlossen werden konnten (siehe Tab.9). In Bezug auf den Gesamtscore 

schnitten alle schlechter ab, als das Normkollektiv. Der Unterschied war jedoch 

nicht signifikant. 

Lediglich auf der linken Zungenseite schnitten die Patienten bei der 

Schmeckqualität sauer signifikant schlechter ab, als das Normkollektiv.  
 

Tabelle 9: Vergleich des Schmeckvermögens der RDS Patienten und Patientinnen mit den Normdaten 

FRAUEN und MÄNNER 

Gesamtscore süß sauer salzig bitter 
 

 
Zunge rechts RDS 

n=43 11,79±3,4 3,34±1,0 2,66±1,0 2,89±1,2 2,92±1,3 

p-value 0,31 0,82 0,07 0,34 0,74 

 Zunge links RDS 

n=43 11,53±3,1 3,29±1,0 2,26±1,0 3,16±1,1 2,82±1,2 

p-value 0,12 0,95 <0,001 0,76 0,44 

 Zunge gesamt Normdaten 

n=69* 12,4±2,3 3,3±0,8 3±0,8 3,1±0.9 3±1,1 

*Mueller et al. 2003 



Ergebnisse 
 

 52 

3.5 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens 
von RDS Patienten mit dem RDS Typ 

3.5.1 Riechen 

Es stellte sich keine signifikante Korrelation zwischen den drei RDS Typen 

(Diarrhoe-, Obstipations- und Mischtyp) und dem Riechvermögen heraus, weder 

für die Schwellenbestimmung, noch für die Diskrimination, die Identifikation oder 

für den Gesamtwert Riechen.  

Jedoch waren die Durchschnittswerte für die Schwellenbestimmung, die 

Identifikation und den Gesamtwert bei den Patienten und Patientinnen mit dem 

Obstipationstyp am höchsten (siehe Tab.10). 

 
Tabelle 10: Vergleich des Riechvermögens in Abhängigkeit des RDS Typs 

 THR DIS ID TDI 

Obstipation 
n=8 

9,25±3,14 13,00±1,85 14,50±1,60 36,75±2,96 

DIarrhoe 

n=15 

8,23±3,28 13,53±1,81 13,80±1,42 35,55±4,64 

Mischtyp 
n=14 

7,28±1,87 13,00±2,52 13,77±1,59 33,96±4,69 

 

3.5.2 Schmecken 

Bezüglich des Schmeckvermögens bestand keine signifikante Korrelation 

zwischen dem Gesamtwert, bzw. den einzelnen Schmeckqualitäten und dem RDS 

Typ.  

Der RDS Mischtyp schnitt im Vergleich der durchschnittlichen 

Gesamtschmeckwerte schlechter ab (siehe Tab.11). 
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Tabelle 11: Vergleich der durchschnittlichen Gesamtschmeckwerte in Abhängigkeit des RDS Typs 

 Obstipationstyp 

n=8 

Diarrhoetyp 

n=15 

Mischtyp 

n=14 

Gesamtwert 

Schmecken  
12,06±3,1 12,37±2,57 10,23±3,38 

 

3.6  Vergleich des Riech- und 
Schmeckvermögens von RDS Patienten mit 
dem IBS Fragebogen 

 

3.6.1 Riechen 

Es ergab sich eine signifikante Korrelation für den Gesamtwert (SDI) (p=0,043) 

sowie dem Riechschwellenwert (THR) (p=0,007) und dem IBS Fragebogen (siehe 

Abb.22 und 23). 
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Abbildung 22: Verhältnis zwischen dem Gesamtscore Riechen und dem RDS Fragebogenscore  

 

 
Abbildung 23: Verhältnis zwischen dem Schwellenwert und dem RDS Fragebogenscore 
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Patienten, die einen höheren Wert im IBS Fragebogen aufwiesen, also die 

Beschwerden als schlimmer einstuften, hatten demnach einen besseren Wert 

beim Riechen insgesamt und in der Schwellenbestimmung. Dies galt nicht für die 

Identifikation oder die Diskrimination. 

 

3.6.2 Schmecken 

Sowohl für den Gesamtwert als auch für die Werte bei den einzelnen 

Grundqualitäten (süß, sauer, salzig, bitter) gab es keine signifikante Korrelation zu 

den Werten des IBS Fragebogens (siehe Abb.24). 

 
Abbildung 24: Verhältnis zwischen dem Gesamtwert Schmecken und dem RDS Fragebogen 
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3.7 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens 
von RDS Patienten mit dem PHQ-D 

3.7.1  Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens mit dem 
PHQ-15: Erfassung eines somatischen Syndroms 

 

Bei den Frauen wurde ein durchschnittlicher Punktewert des PHQ-15 von 

12,62±5,53 erzielt. Dies entsprach einer mittelschweren Somatisierung (Kroenke 

et al., 2002). Bei den Männern wurde ein durchschnittlicher Wert von 9,30±4,67 

erreicht, was eher einer leichten Somatisierung entsprach (Kroenke et al., 2002). 

Männer und Frauen zusammen hatten einen Wert von 11,69±5,46 Punkte (siehe 

Abb.25). 

 
Abbildung 25: Verteilung der Punktewerte des PHQ-15 für Frauen, Männer und beide zusammen 
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Es ergab sich für den PHQ-15 keine signifikante Korrelation mit den Werten der  

Schwellenbestimmung, der Diskrimination, der Identifikation, dem Gesamtwert 

sowohl des Riechen und als auch des Schmecken. Auch für die einzelnen 

Schmeckqualitäten (süß, sauer, salzig, bitter) ließ sich kein signifikanter 

Zusammenhang finden.  

 

3.7.2 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens mit dem 

PHQ-9: Erfassung eines depressiven Syndroms 

Frauen hatten einen durchschnittlichern Punktewert von 7,15±4,3. Bei den Männer 

wurde ein Punktewert von 6,1±4,18 ermittelt, was laut Löwe at al. 2004 bei beiden 

Geschlechtern für eine leichte Depression spricht (Lowe et al., 2004). Für Frauen 

und Männer zusammen ergab sich ein Wert von 6,86±4,24 (siehe Abb.26). 

 
Abbildung 26: Verteilung der Ergebnisse des PHQ-9 für Frauen, Männer und beide zusammen 
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Es ergab sich für den PHQ-9 keine signifikante Korrelation mit den Werten der  

Schwellenbestimmung, der Diskrimination, der Identifikation, dem Gesamtwert 

sowohl des Riechen und als auch des Schmecken. Auch für die einzelnen 

Schmeckqualitäten (süß, sauer, salzig, bitter) ließ sich kein signifikanter 

Zusammenhang finden.  

 

3.7.3 PHQ-7: Erfassung eines Paniksyndroms 

Der durchschnittliche Punktewert der Frauen betrug hier 5,69±3,93 und der 

Männer 6,3±3,62. Ab 5 Punkten kann man laut Löwe at al. 2008 von leichten 

Symptomen sprechen (Lowe et al., 2008).  

Insgesamt ergab sich für Männer und Frauen zusammen ein Wert von 5,86±3,80 

siehe Abb.27). 

 
Abbildung 27: Verteilung der Ergebnisse des PHQ-7 für Frauen, Männer und beide zusammen 
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Es ergab sich für den PHQ-7 keine signifikante Korrelation mit den Werten der  

Schwellenbestimmung, der Diskrimination, der Identifikation, dem Gesamtwert 

sowohl des Riechen und als auch des Schmecken. Auch für die einzelnen 

Schmeckqualitäten (süß, sauer, salzig, bitter) ließ sich kein signifikanter 

Zusammenhang finden. 
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4 Diskussion 

4.1 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens 
von RDS Patienten mit dem Alter, dem 
Geschlecht, dem BMI und den 
Schlafgewohnheiten 

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, wie auch schon aus der Literatur bekannt, 

eine signifikante Korrelation zwischen dem Alter der Patienten und Patientinnen 

und den Werten der Schwellenbestimmung, der Diskrimination und des 

Gesamtwertes. Die Schwellenbestimmung bestimmt die periphere Riechleistung, 

die Diskrimination und die Identifikation werden zentral beeinflusst. 

Das bedeutet, dass das RDS Patientenkollektiv wie auch das Normkollektiv 

(Hummel et al., 2007) die besten Ergebnisse zwischen 20 und 40 Jahren erzielte. 

Danach nahm das Riechvermögen ab. Am stärksten waren die Werte der 

Schwellenbestimmung betroffen, gefolgt von der Diskrimination und der Iden-

tifikation.  

Grund für den Riechverlust im Alter ist wahrscheinlich die fehlende Regeneration 

der Riechrezeptorzellen, der zunehmende Ersatz des olfaktorischen Neuroepithels 

durch respiratorisches Epithel, geringere Bildung von HSP 70 auf Stress, 

veränderte Zusammensetzung des nasalen Mukus sowie die altersbedingte 

Trägheit der Zilien mit verlängertem Verweilen von Noxen im Mukus (Steinbach et 

al., 2008b, Rawson and Yee, 2006, Rawson, 2006). 

Viele Studien kommen zu dem Schluss, dass RDS hauptsächlich bei Patienten, 

die jünger als 50 Jahre sind, diagnostiziert wird (Spiegel, 2009, Drossman et al., 

1993, Kubo et al., 2011, Minocha et al., 2006). 
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Locke at al. 2004 kommen  zu einem gegenteiligen Ergebnis. Laut dieser Studie 

nimmt die Diagnoserate mit dem Alter zu. Die Autoren diskutieren, dass ältere 

Leute auf Grund ihres Gesundheitszustandes öfter zum Arzt gehen, als Jüngere. 

Dies sollte aber in weiteren Studien nochmals geprüft werden. 

Bezüglich des Alters kann man sagen, dass das Patientengut im erwarteten 

Altersrahmen lag. 

Es ergab sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter und der 

Wahrnehmung der Schmeckqualitäten süß, sauer oder salzig. Für bitter zeigte 

sich jedoch, dass die Wahrnehmung mit steigendem Alter signifikant abnahm, wie 

dies auch in der Literatur beschrieben ist (Breslin und Huang, 2006). Insgesamt 

schien aber der Verlust von Geschmackvermögen viel weniger ausgeprägt zu 

sein, als der Riechverlust. 

Bezüglich des Geschlechts des Reizdarmpatientenguts gab es einen minimalen 

Unterschied zwischen den Werten des männlichen und weiblichen 

Riechvermögens. Frauen erzielten insgesamt bessere, wenn auch nicht signifikant 

bessere Werte. Dass die Frauen bei der Diskrimination und der Identifikation 

etwas höhere Werte erzielten, könnte hormonell bedingt (Hummel et al., 2007) 

oder auch den besseren verbalen Fähigkeiten von Frauen zuzuschreiben sein 

(Larsson et al., 2004, Larsson et al., 2003). 

Somit ergaben sich die erwarteten Werte auch im Vergleich zu weiteren Studien 

(Kubo et al., 2011). 

Ob Frauen oder Männer häufiger an RDS erkranken ist umstritten. Icks at al. 

postulierten, dass es keinen Unterschied gibt (Icks et al., 2002). Laut einer 

neueren Studie nach Spiegel et al. wird RDS bei Frauen 1,5 mal häufiger als bei 

Männern diagnostiziert (Spiegel, 2009). Auch andere Studien belegen, dass 

Frauen häufiger erkranken (Adeyemo et al., 2010, Drossman et al., 1993, Heaton 

et al., 1992, Jones und Lydeard, 1992, Kim et al., 2006, Lee et al., 2001, Herman 

et al., 2010).  

Frauen schmeckten tendenziell besser als Männer, jedoch nicht signifikant. 
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Die BMI Resultate der Studie unterstützen das Ergebnis von Simchen et al. 

(Simchen et al., 2006). Patienten, geschlechtsunabhängig und unter 65 Jahren, 

riechen signifikant besser, je niedriger ihr BMI ist. Auch Aschenbrenner et al. 

kommen zu dem Ergebnis, dass Frauen mit einem normalen BMI am besten rie-

chen, sich aber das Riechvermögen ab einer gewissen Untergrenze wieder ver- 

schlechtert. Hier hatten anorektische Frauen die schlechtesten Ergebnisse erzielt  

(Aschenbrenner et al., 2008b). 

Das Patientenkollektiv dieser RDS Studie hatte einen BMI von 17,1 bis 28,6 bei 

den Frauen und 19,6 bis 35,1 bei den Männern. Daher stimmten unsere 

Ergebnisse mit den vorher erwähnten Studienergebnissen überein. Somit 

unterschieden sich die RDS Patienten nicht von vorher getesteten 

Patientenkollektiven und es zeigte sich, dass auch bezüglich des BMI die 

Patientengruppe völlig im Normbereich lag. 

Bezüglich des Schmeckens und des BMI konnten insgesamt gesehen keine 

signifikanten Ergebnisse erzielt werden. Das Resultat, nach welchem das RDS 

Patientenkollektiv auf der rechten Zungenseite salzig öfter als richtig erkannte, je 

niedriger der BMI, war lies sich links nicht bestätigen. Woher diese Diskrepanz 

kommt, lässt sich nicht schlüssig erklären. Man könnte annehmen, dass sie 

dadurch entsteht, dass Menschen eventuell Probleme haben, zwischen salzig und 

sauer in niedrigen Konzentrationen zu unterscheiden. 

Interessant schien jedoch, dass der durchschnittliche BMI des Subtyps Diarrhoe 

am höchsten war, was auf den ersten Blick verwunderlich erscheint. Man könnte 

davon ausgehen, dass Menschen mit Durchfall eher zu Untergewicht neigen und 

Probleme haben, ihr Gewicht zu halten. Dies schien nicht der Fall zu sein.  

Sadik et al. kommen zu dem Schluss, dass es einen Zusammenhang zwischen 

dem BMI der RDS Patienten und der Verdauung gibt (Sadik et al., 2009).  

Je schneller der sogenannte „regional bowel transit“, desto höher war der BMI. 

Man konnte bei dem Patientenkollektiv des Diarrhö Subtyps zwar nicht von 

Übergewicht sprechen, jedoch hatten vor allem die Frauen des Diarrhö Subtyps 
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einen deutlichen höheren BMI, als die beiden anderen Subtypen. Patientinnen mit 

einem höheren BMI sollten daher gut klinisch beobachtet werden und leiden 

wahrscheinlich eher an dem Diarrhoe Subtyp. Dies muss sich jedoch in weiteren 

Studien bestätigen. 

Es ergab sich kein Zusammenhang zwischen dem Riechvermögen der RDS 

Patienten und deren Schlafgewohnheiten.  

Die Patienten gaben ihre durchschnittliche Schlafdauer mit 6,64±1,38 Stunden an. 

Verglichen mit einem Normkollektiv nach Soldatos et al. schlafen RDS Patienten 

rund eine Stunde weniger (Soldatos et al., 2005). Auch Monk at al. kamen zu dem 

gleichen Ergebnis, wobei in dieser Studie noch nach Wochenende und unter der 

Woche unterschieden wurde (Monk et al., 2000).  Vor allem Frauen mit RDS 

schlafen subjektiv weniger (Heitkemper et al., 2005). 

Weniger Schlaf kann unter Umständen folgende Auswirkungen haben: erhöhte 

Werte für Hypochondrie, Depressionen und Ängstlichkeit (Weske et al., 2001).  

Zwischen den Schlafgewohnheiten und dem Schmeckvermögen konnte keine 

Korrelation gefunden werden. Die Schlafdauer war mit 6,64 Stunden zwar 

unterdurchschnittlich, schien aber keine Auswirkungen auf die Schmecksensibiltät 

der einzelnen RDS Patienten zu haben. 

 

4.2  Vergleich des Riech- und 
Schmeckvermögens von RDS Patienten mit 
dem Normkollektiv sowie dem RDS-Typ 

Es zeigte sich, dass die Werte in allen Altersgruppen der RDS Patientinnen besser 

für die Diskrimination, die Identifikationen und den Gesamtwert sowie schlechter 

für die Schwellenbestimmung waren.  

Signifikant war dies für die Identifikation, die Diskrimination und den Gesamtwert 

bei den Frauen über 55 Jahre und bei der Schwellenbestimmung der Frauen 
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zwischen 36 und 55 Jahren. Bei nur zehn in die Studie eingeschlossenen 

Männern konnte bezüglich des Riechvermögens in drei Altersgruppen keine 

Statistik auf Grund der zu geringen Fallzahlen gemacht werden. 

Wenn man bedenkt, dass die Diskrimination und die Identifikation von 

Riechstoffen eher zentral beeinflusst werden und die Schwellenbestimmung eher 

der peripheren Riechverarbeitung zuzuordnen sind, scheinen RDS Patientinnen 

nicht besser riechen zu können (Jones-Gotman und Zatorre, 1988, Hornung et al., 

1998). 

Laut Braun et al. haben enterochromaffine Zellen im Darm vier nachgewiesene 

Duftstoffrezeptoren, wie sie auch in der Nase vorkommen. Wenn diese beduftet 

werden, kommt es zu einer erhöhten Serotoninausschüttung und dadurch zu einer 

erhöhten Darmtätigkeit. Da aber laut dieser RDS Studie die periphere 

Riechleistung (Schwellenbestimmung) herabgesetzt war, spricht dies eher gegen 

eine periphere Genese des Reizdarmsyndroms. 

Die höheren Werte in der Diskrimination, der Identifikation und des Gesamtwertes 

sprechen vielmehr für eine zentrale Genese mit verstärkter Hirnaktivierung. 

Beim Schmecken bestand keine signifikante Korrelation zwischen süß, salzig, 

bitter und dem Gesamtwert gegenüber dem Normkollektiv von Mueller et 

al.(Mueller et al., 2003).  

Lediglich bei der Schmeckqualität sauer ergab sich auf der linken Zungenseite 

eine signifikante Korrelation. Die Patienten schmeckten links schlechter. Laut 

Mueller et al. (Mueller et al., 2003) ist die niedrigste Konzentration des 

Schmeckstoffes für sauer auch beim Normkollektiv insgesamt seltener richtig 

erkannt worden, nämlich nur zu 36%. Im Gegensatz dazu wurde süß zu 54% 

erkannt, bitter zu 52% und salzig zu 51%. Dies könnte eine Erklärung für die 

Diskrepanz beider Zungenseiten sein. Auch war auffällig, dass die Patienten oft 

Probleme hatten zwischen salzig und sauer zu unterscheiden, wie es auch Mueller 

at al. (Mueller et al., 2003) beschreibt. Das könnte auch eine Erklärung für den 

signifikanten Unterschied zwischen rechts und links sein.  
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Laut Kidd et al. (Kidd et al., 2008) kommt es auch bei der Aufnahme von 

Schmeckstoffen in den enterochromaffinen Zellen des Darms zu einer vermehrten 

Serotoninausschüttung. Der Schmeckrezeptor TAS2R1 der Schmeckqualität bitter 

konnte in diesen Zellen identifiziert werden und hatte nach Aktivierung eine 

erhöhte Serotoninausschüttung zur Folge (Kidd et al., 2008). Serotonin spielt eine 

Schlüsselrolle bei der Sekretion, der Peristaltik und dem viszeralen 

Schmerzempfinden im Darm (Gershon, 2004). 

Da in dieser Studie RDS Patienten nicht besser oder schlechter schmeckten als 

ein Normkollektiv und sich auch kaum Unterschiede zwischen den einzelnen 

Schmeckqualitäten zeigten, spricht dieser eher gegen eine periphere Ätiologie. 

Obwohl sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Riechen und dem 

jeweiligen RDS Subtyp, Diarrhö-, Obstipation- oder Mischtyp, herausstellte, zeigte 

sich, dass für den Obstipationstyp der Wert der Schwellenbestimmung deutlich 

höher, nämlich um einen Punkt gegenüber dem Diarrhoe Typ und sogar zwei 

Punkten gegenüber dem Mischtyp lag. Auch in der Identifikation und dem 

Gesamtscore schnitten die Obstipationstypen besser ab.  

Da Braun et al. zeigen konnten, dass es auf Grund der Aktivierung der 

enterochromaffinen Zellen durch Duftstoffe im Verdauungstrakt zu einer 

Ausschüttung von Serotonin und daher zu einer vermehrten Darmtätigkeit kommt, 

war die Hypothese, dass der Diarrhoetyp am besten abschneidet. Dies konnte in 

dieser RDS Studie nicht bestätigt werden. 

Wenn man davon ausgeht, dass die Duftverarbeitung in der Amgydala, im 

Hippocampus und im Inselkortex stattfindet, kann man die Unterschiede in der 

Riechleistung der drei Subtypen mit einer zentralen RDS Genese und mit Hilfe der 

Studien von King et al. und Wilder-Smith et al. versuchen zu erklären (King et al., 

2009, Wilder-Smith et al., 2004). King et al. fanden heraus, das RDS Patientinnen 

eine erhöhte Schmerzsensitivität auf Hitzereize und reduzierte Schmerzinhibition 

nach einer Counterirritation zeigten (auch Diffuse Noxious Inhibitory Control 

genannt), wie z.B. einen Fuß in kaltes Wasser stellen (King et al., 2009). Wilder-
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Smith et al. machte eine fMRT-Untersuchung (funktionelle 

Magnetresonanztherapie) mit und ohne Counterirritation der RDS Subtypen 

Diarrhoe und Obstipation und verglich diese mit einem gesunden Normkollektiv. 

Die Auswirkungen der Schmerzreize bei rektaler Dehnung der Patienten wurden 

auf dem fMRT sichtbar gemacht. Normalerweise kann man diese 

Schmerzschwelle senken, wenn man mit Hilfe einer Counterirritation, hemmt. Bei 

dem Normkollektiv zeigte sich eine Reduzierung des Schmerzes, bei den 

Subtypen Diarrhoe und Obstipation jedoch nicht. Bei allen zeigte sich eine 

unterschiedliche Gehirnaktivität auf dem fMRT. Vor allem betroffen waren 

folgende Hirnregionen: die Amygdala, der anteriore cinguläre Kortex, der 

Hippocampus, der Inselkortex, das periaquäduktale Grau und der präfrontale 

Kortex. 

Wenn Schmerzreize bei den Subtypen unterschiedlich verarbeitet werden bzw. die 

RDS Patienten anders oder intensiver auf diese Reize reagieren, könnte das auch 

für Duftstoffe gelten, da auch diese in der Amgydala, im Hippocampus und im 

Inselkortex verarbeitet werden. Daraus könnte sich eine Erklärung ergeben, 

warum unterschiedliche RDS Typen unterschiedliche Ergebnisse beim Riechen 

zeigen. Man könnte einen Hinweis auf einen Zusammenhang von RDS mit der 

zentralen Duftstoffverarbeitung finden, wenn man die fMRTs von RDS Patienten 

auf die zentrale Duftstoffverarbeitung hin auswerten würde, wie das zum Beispiel 

bei Parkinson Patienten bereits geschehen ist (Welge-Lussen et al., 2009). 

Beim Vergleich der Mittelwerte des Gesamtwertes Schmecken, erzielte  der 

Diarrhoetyp, knapp gefolgt vom Obstipationstyp, die höchsten Werte. Dies war 

jedoch nicht signifikant. Auffällig allerdings ist, dass der RDS Mischtyp deutlich 

schlechter im Schmeckvermögen abschnitt als beide andere Typen. Das heißt, 

dass in dem RDS Patientenkollektiv der Mischtyp, im Vergleich zum Obstipations- 

und Diarrhoetyp, schlechter riechen und schmecken konnte. Ob dies jedoch eine 

Aussagekraft über die Ätiologie haben kann, ist schwierig zu beantworten , da vor 
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allem der Obstipationstyp auch in einem Misch oder Diarrhoetypen über die Jahre 

wechseln kann (Penny et al., 2008).  

 

4.3 Vergleich des Riech- und Schmeckvermögens 
von RDS Patienten mit deren subjektiven 
Einschätzung, dem IBS Fragebogen und dem 
PHQ-D 

Die Patienten schätzten ihr Riechempfinden auf einer Skala von 1 (schlecht) bis 

100 (sehr gut) auf 75,78±19,82, also insgesamt als recht gut ein. Es ergab sich 

hier kein Zusammenhang zu den Werten der Sniffin’Sticks und somit auch kein 

Unterschied zu einem bereits getesteten Normkollektiv in verschiedenen Studien, 

in denen Probanden ihr Riechempfinden einschätzen sollten (Knaapila et al., 

2008, Philpott et al., 2006). 

Die Patienten schätzten ihr Schmeckempfinden auf einer Skala von 1 (schlecht) 

bis 100 (sehr gut) auf 73,46±24,44.  Es bestand keine signifikante Korrelation zu 

den gemessenen Werten. 

Zwischen der subjektiven Einschätzung der Beschwerden der Patienten und 

Patientinnen im IBS Fragebogen  und den Werten der Schwellenbestimmung 

sowie dem Gesamtwert zeigte sich eine signifikante Korrelation. 

Das bedeutet, je höher der Fragebogenscore war, also je schwerwiegender die 

subjektiven Symptome, desto höher war der Schwellenwert und der Gesamtwert 

Riechen.  

Dies könnte heißen, dass sich die periphere Riechleistung, für die die 

Schwellenbestimmung ein Indikator ist, bei Zunahme der Symptome erhöht. Dies 

wäre ein Anhaltspunkt für eine periphere Genese des RDS, was sich allerdings bei 

der Messung der Schwellenwerte nicht bestätigen lies (siehe 4.2.). 
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Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem IBS Fragebogen und 

den einzelnen Schmeckqualitäten, sowie dem Gesamtwert Schmecken gefunden 

werden. Die Wahrnehmung der einzelnen Schmeckqualitäten hat demzufolge 

nichts mit der Schwere der Symptome zu tun.  

Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen dem Riech- bzw. dem 

Schmeckvermögen und dem PHQ 15, also dem Somatisierungsgrad gefunden 

werden.  

In der Studie zeigten die Frauen laut Kroenke et al. eine mittelschwere und die 

Männer eine leichte Somatisierung (Kroenke et al., 2002). Dies signalisiert, wie 

wichtig eine Zusammenarbeit der Gastroenterologen und der Psychosomatik für 

die Therapie des RDS ist. In einer Studie nach Henningensen et al. wurde 

versucht die unterschiedlichen Behandlungsansätze von FSS (Funktionelle 

Somatische Syndrome), zu denen auch RDS zählt, zu erörtern um das 

bestmögliche Therapiekonzept für den Patienten zu finden. Der behandelnde 

Gastroenterologe und der Psychotherapeut müssen eng zusammenarbeiten und 

dem Patienten das Gefühl geben, ernst genommen zu werden (Henningsen et al., 

2007). 

Es konnte keine Korrelation zwischen dem Riech- bzw. dem Schmeckvermögen 

und den Ergebnissen des PHQ 9, also dem Depressionsgrad, gefunden werden.  

Dies entspricht Ergebnissen von Landis und Pentzek (Pentzek et al., 2007, Landis 

et al., 2004).  

Dem gegenüber stehen jedoch die Studien von Pause et al. und Lombion-Pouthier 

et al., die bei Patienten mit schweren Depressionen eine Verschlechterung des 

Riechvermögens feststellten (Lombion-Pouthier et al., 2006, Pause et al., 2001). 

Laut Negoias et al. kommt es bei einer akuten schweren Depression zu einer 

Verkleinerung des olfaktorischen Bulbus und somit zu einer Verminderung der 

Riechleistung (Negoias et al., 2010). Dies konnte in dieser RDS Studie jedoch 

nicht bestätigt werden. 
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Zur Evaluation des Schmeckvermögen gibt es bereits Studien wie z.B. von 

Scinska et al., die bestätigen, dass es zwischen dem Schweregrad der 

Depressionen und dem Schmeckvermögen keinen Zusammenhang gibt und dass 

depressive Patienten somit auf peripherer sowie auf zentraler Schmeckebene 

keine Defizite aufweisen (Scinska et al., 2004). 

Der Depressionsgrad der RDS Patienten reicht von sehr leicht depressiv zu 

mittelschwer depressiv. Es gibt viele Studien die auch daraufhin weisen, dass 

RDS Patienten zu psychische Störungen wie z.B. Depressionen neigen (Jones et 

al., 2006, Lydiard und Falsetti, 1999). 

Insgesamt lässt sich feststellen, dass Patienten mit RDS einer sehr genauen 

Analyse ihrer Beschwerden und ihrer psychischen Verfassung durch ihren 

behandelnden Arzt benötigen, um sie zufriedenstellenden therapieren zu können. 

Es konnte kein Zusammenhang zwischen dem Riech- bzw. Schmeckvermögen 

und dem Ergebnis des PHQ 7, also dem Panikgrad, gefunden werden. 

Kopala et al. untersuchten das Riechvermögen von Patienten mit dem 

Paniksyndrom und kamen zu dem Ergebnis, dass die Riechidentifikation durch 

Patienten mit dem Paniksyndrom keine unterschiedlichen Ergebnisse lieferte 

gegenüber einem Normkollektiv (Kopala und Good, 1996).  

Dies konnten wir in unserer Studie bestätigen. 

 

4.4 Schlussfolgerung 
In der vorgelegten Studie konnte erstmalig anhand der Sniffin’ Sticks auf eine 

zentrale Genese des Reizdarmsyndroms hingewiesen werden. Die 

Schwellenbestimmung bestimmt die periphere Riechleistung, die Diskrimination 

und die Identifikation werden zentral beeinflusst. Da die Werte der Identifikation 

sowie der Diskrimination von Gerüchen der RDS Patienten besser waren, als die 

der Kontrollgruppe und die Schwellenwerte der RDS Patienten niedriger, als die 
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der Kontrollgruppe, lässt sich schlussfolgern, dass die Ätiologie des 

Reizdarmsyndroms  eher zentraler Genese ist. 

Dass eine erhöhte zentrale Aktivität bei RDS Patienten auf Schmerzreize in 

Regionen besteht, in denen auch Duftstoffe verarbeitet werden, konnten bereits 

King et al. 2009 und Wilder-Smith et al. 2004 anhand fMRT Untersuchungen 

zeigen und können als Bestätigung unserer Ergebnisse betrachtet werden. 

Limitierend ist anzumerken dass die Fallzahl der RDS Patienten zu gering war, um 

in allen Alters und Geschlechtsgruppen signifikante Ergebnisse zu erzielen. Daher 

sollten weiterführende Studien mit größerer Patientenzahl den Ansatz der 

zentralen Genese weiter verfolgen und verifizieren. 
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5 Zusammenfassung 
Hauptziel dieser Studie war es das Riech- und Schmeckvermögen von RDS 

Patienten und Patientinnen erstmalig zu untersuchen. Zudem sollte die Testung  

helfen der Ätiologie der Erkrankung, ob peripher oder zentral, auf die Spur zu 

kommen.  

Ersteres konnte mit einem validierten Riechtest (Sniffin’ Sticks Testbatterie) und 

Schmeckstreifen („Taste Strips“) gemessen werden. 

Bezüglich der Ätiologie scheint die periphere Genese auf Grund der Ergebnisse in 

dieser Studie eher unwahrscheinlich. Die RDS Patientinnen hatten keine 

signifikant besseren Werte in der Schwellenbestimmung gegenüber einem 

Normkollektiv. Sie konnten somit nicht besser riechen. Lediglich zwischen der 

subjektiven Einschätzung der Schwere der Symptome und den Werten der 

Schwellenbestimmung zeigte sich eine signifikante Korrelation. Je schwerer die 

Symptome eingeschätzt wurden, desto besser waren die Werte der 

Schwellenbestimmung. 

Allerdings zeigten sich höhere Werte für die Diskrimination und Identifikation  bei 

RDS Patientinnen gegenüber dem Normkollektiv, was die zentrale Genese mit 

erhöhter, zentraler Aktivität unterstützen würde.  

Ein weiterer Teil der Arbeit war es, zu untersuchen, inwiefern die psychische 

Belastung der RDS Patienten, durch Vergleich des PHQ und der Riech- bzw. 

Schmeckleistung, die Schlafgewohnheiten, der BMI und der Subtyp (Diarrhö, 

Obstipation und Mischtyp) sich auf das Riechen und Schmecken auswirkte.  

Es gab keine signifikante Korrelation zwischen dem PHQ Fragebogen, RDS Typ, 

den Schlafgewohnheiten und dem Riech- und Schmeckvermögen der Patienten 

und Patientinnen. 

Die signifikanten Ergebnisse zwischen dem BMI und dem Riechvermögen decken 

sich mit den bereits in der Literatur bekannten Studien. 
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Es hat sich jedoch zum wiederholten Male gezeigt wie wichtig die psychologische 

Betreuung der RDS Patienten und Patientinnen zu sein scheint, da doch die 

meisten einen mindestens leichten Somatisierungsgrad laut PHQ 15 aufwiesen 

und über die Hälfte zu leichten Depressionen laut PHQ 9 neigten. 
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30/04/07: zahnärztliche Vorprüfung 

 07/10/05: naturwissenschaftliche Vorprüfung 

09/01 − 07/03 Oberstufe des Gymnasium Olching 

08/00 − 08/01 Travelers Rest High School in Travelers Rest, South 

Carolina, USA 

09/94 − 07/00 Gymnasium Olching  

09/90 − 08/94 Grundschule Gernlinden 

 

Auslandsaufenthalt 
08/03 − 07/04 „Work and Travel“ in Australien, mit Aufenthalt in 

Neuseeland, Indonesien, Malaysia und Singapur 
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