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Disorders of the chemical senses

Disorders of the chemical senses are frequent.
They can severely affect our lives. Appropriate
testing is needed to determine the nature of the
patient’s complaints. Because many chemosen-
sory disorders are secondary to a wide variety
of diseases, olfactory or gustatory complaints
may help in establishing certain differential

diagnoses, e.g. in Alzheimer’s disease. In turn,
treatment of the underlying diseases may re-
store chemosensory function in these patients.
Future developments appear possible in light of
the availability of standardised tools for the
assessment of chemosensory dysfunction. 
Keywords: nose; olfactology; gustology;
therapy; epidemiology
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Zusammenfassung

Riech- und Schmeckstörungen sind häufig. Sie
können das Leben stark beeinträchtigen. Eine
genaue Untersuchung ist notwendig, um die
Beschwerden des Patienten beschreiben sowie
deren mögliche Ursache erfassen zu können.
Da Riech- und Schmeckstörungen als Folge
einer Reihe von Erkrankungen auftreten, kön-
nen diese Beschwerden in der Differentialdia-
gnostik von Krankheiten hilfreich sein, wie 

z.B. bei der Alzheimer-Erkrankung. Und natür-
lich kann die Behandlung der Grunderkran-
kung die Riech- oder Schmeckstörung bessern.
Hierbei scheinen Fortschritte vor allem da-
durch möglich, dass seit einigen Jahren stan-
dardisierte Verfahren zur Testung des Riech-
und Schmeckvermögens zur Verfügung stehen.
Keywords: Nase; Olfaktologie; Gustologie;
Therapie; Epidemiologie

Einleitung

Riechen und Schmecken sind lebenswichtige
Sinne. Sie tragen nicht nur entscheidend zu dem
bei, was gemeinhin als «Lebensqualität» be-
zeichnet wird, sondern sie lassen uns z.B. einen
Brand frühzeitig erkennen oder schützen uns
vor dem Genuss verdorbener Nahrungsmittel.
Riechverlust führt daneben auch zu nicht uner-
heblichen sozialen Schwierigkeiten, man denke
nur daran, dass der eigene Körpergeruch nicht
mehr wahrgenommen werden kann. In der Re-

gel wird der Wert dieser Sinneswerkzeuge aber
erst dann erkannt, wenn sie verloren gegangen
sind. Solche Situationen sind nicht selten. Man
nimmt an, dass wenigstens 1% der Bevölke-
rung unter einem kompletten Riechverlust
leidet [1]. 
Eine Besonderheit der chemischen Sinne ist der
hohe Grad der Integration von Information aus
verschiedenen afferenten Systemen, wie es 
zum Beispiel bei der Wahrnehmung des Aro-
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mas einer Kirsche geschieht. Die Wahrneh-
mung dieses Aromas resultiert aus dem Zu-
sammenspiel von wenigstens drei Sinnes-
kanälen, nämlich dem gustatorischen, dem
olfaktorischen und dem trigeminalen System.
(1.) Das gustatorische System (N. glosso-
pharyngeus, N. facialis, N. vagus) vermittelt
die vier grundlegenden Geschmacksrichtungen
süss, sauer, salzig und bitter. (2.) Der olfakto-
rische Nerv vermittelt eine Fülle von Riechein-
drücken, wie z.B. den Geruch von Vanillin oder
den Geruch von faulen Eiern. Dabei werden

beim Essen die Duftstoffmoleküle dem Riech-
feld über den retronasalen Weg zugeführt
(genaugenommen ist der sogenannte Fein-
schmecker ein Feinriecher). (3.) Und schliess-
lich vermittelt der N. trigeminus Empfindun-
gen wie das Brennen von Meerrettich oder die
kühlende, prickelnde Wirkung von Menthol.
Da fast alle bekannten Duftstoffe eine trigemi-
nal vermittelte Empfindung verursachen kön-
nen, ist der Trigeminus also ganz wesentlich an
der Wahrnehmung von Gerüchen beteiligt.

Physiologie

Das olfaktorische Sinnesepithel befindet sich
im Dach der Nasenhöhle und liegt damit nicht
im Hauptstrom der Atemluft. Es ist durch diese
Lage aber auch zugänglich für Duftstoffe, die
retronasal während des Essens oder Trinkens
oder von vorne über die Nasenlöcher das
Nasendach erreichen. Aufgrund dieser beson-
deren Lokalisation des olfaktorischen Neuro-
epithels unterliegt die lokale Duftstoffkonzen-
tration zum Teil respiratorischer Konrolle. An-
derseits sind die Sinneszellen natürlich auch
Umwelteinflüssen relativ direkt ausgesetzt, an-
ders als das beim Auge oder Ohr der Fall ist.
Dieses potentielle Risiko ist wohl auch ein
Grund dafür, weshalb sich die Riechzellen zy-
klisch erneuern. Mit zunehmendem Lebens-
alter kommt es wahrscheinlich zu einer Ab-
nahme dieser Regenerationsfähigkeit [2].
Bevor Duftstoffe aber zu einer Erregung der
olfaktorischen Rezeptoren führen können, die
sich auf Zilien der bipolaren olfaktorischen Re-
zeptorneuronen befinden, müssen die Duft-
stoffmoleküle zunächst durch eine stark
proteinhaltige Schleimschicht diffundieren,
was mehrere 100 ms in Anspruch nehmen kann
[3]. Im menschlichen Genom ist eine unge-
heuere Vielfalt, nämlich etwa 1000 olfaktori-
sche Rezeptoren, codiert [4]. Unterschiedliche
Rezeptoren reagieren auf unterschiedliche
Duftstoffspektren; sie sind also nicht hochspe-
zifisch für einen bestimmten Duftstoff. Die Re-
zeptoren sind membranständig und G-Protein-
gekoppelt (second messenger: cAMP und IP3).

Olfaktorische Rezeptorneuronen, die einen be-
stimmten Rezeptor exprimieren, projizieren
auf symmetrisch angeordnete Stellen im Bulbus
olfactorius. An der weiteren zentralnervösen
Verarbeitung von Riechreizen sind die Amyg-
dala oder der Hippocampus beteiligt, also
Strukturen, die an der Verarbeitung von Emo-
tionen beziehungsweise von Gedächtnisinhal-
ten beteiligt sind. Auf corticaler Ebene (orbi-
tofrontaler Cortex, Insel, Gyrus temp. sup.)
werden Gerüche schliesslich bewusst wahrge-
nommen.
Die olfaktorische Sensitivität ist von Alter und
Geschlecht abhängig. Frauen sind Männern in
nahezu allen Aspekten olfaktorischer Sensiti-
vität überlegen [5, 6]. Die eigentliche Ursache
dafür ist unklar, vermutlich spielen soziale,
hormonelle und genetische Faktoren eine
Rolle. Rauchen erhöht in aller Regel nicht die
Genussfähigkeit, sondern führt zu einer ge-
ringfügigen, aber signifikanten Abnahme der
olfaktorischen Leistung [7].

Definition von olfaktorischen Störungen 

Anosmie beschreibt das Fehlen des Riechver-
mögens, spezifische Anosmie beschreibt die
Unfähigkeit, einen bestimmten Duftstoff wahr-
nehmen zu können (Tab. 1) [8]. Hyposmie
bedeutet ein vermindertes Riechvermögen,
Hyperosmie ein verstärktes. Dysosmie bezieht
sich auf eine gestörte Wahrnehmung von Duft-
stoffen. Unter den Dysosmien wird die Paros-
mie von der Phantosmie abgegrenzt, wobei

Der Geruchsinn

Riechen Schmecken

kompletter Verlust Anosmie Ageusie (selten)

partieller Verlust Hyposmie (häufig, z.B. im höheren Lebensalter) Hypogeusie (häufig mit Dysgeusie)

übernormale Funktion Hyperosmie (selten; z.B. nach Exposition zu Hypergeusie (selten; z.B. bei intrakraniellen Tumoren)
toxischen Dämpfen oder bei Migräne)

Missempfindungen Dysosmie (Parosmie bei vorhandener Duftquelle, Dysgeusie (Parageusie bei vorhandenem Sinnesreiz,
Phantosmie bei fehlender Duftquelle) Phantogeusie bei fehlendem Sinnesreiz) 

Tabelle 1

Definition von Riech-
und Schmeckstörungen.
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letzteres die Wahrnehmung von Gerüchen in
Abwesenheit einer entsprechenden Duftquelle
beschreibt, ersteres die qualitativ «falsche»
Wahrnehmung von Duftstoffen. Die Patienten
nehmen also z.B. nach Darbietung eines nach
Rose riechenden Duftstoffes etwas wahr, aller-
dings wird dieser Geruch nicht mehr als Ro-
sengeruch, sondern anders wahrgenommen.
Genau der gleiche Geruch wird von vielen
Parosmikern auch nach Darbietung anderer
Duftstoffe wahrgenommen. Von etwa 90% der
Patienten werden diese «anderen» Geruchsein-
drücke als unangenehm empfunden! Parosmie
ist typischerweise mit einer Hyposmie assozi-
iert [9]. Viele Patienten mit Riechstörungen, die
sich wegen dieser Erkrankungen in speziellen
Einrichtungen vorstellen, beklagen auch einen
gleichzeitigen Schmeckverlust; eine messbar
verminderte Schmeckfähigkeit findet sich letzt-
lich aber nur bei wenigen dieser Patienten [10].

Ätiologie olfaktorischer Störungen

Die drei hauptsächlichen Ursachen von Riech-
störungen sind (1.) Trauma, (2.) virale Infekte
und, im HNO-Bereich weitaus am häufigsten,
(3.) nasale Ursachen, wie Sinusitis oder Poly-
posis nasi. Dabei liegt den Riechstörungen
nach Trauma meist ein Abriss der Fila olfacto-
ria zugrunde. Bei viralen Infekten wird ursäch-
lich eine Schädigung der olfaktorischen Rezep-
torneuronen angenommen. Bei den nasalen Ur-

sachen nimmt man zum einen eine entzündlich
bedingte, funktionelle Beeinträchtigung an be-
ziehungsweise eine mechanische Verlegung des
Zugangs zum Riechepithel [1]. Bei Patienten,
die sich wegen ihrer Riechstörung in speziell
dafür eingerichteten Zentren vorstellen, sind
diese 3 Ursachen für etwa 60% der Erkran-
kungen verantwortlich (Tab. 2) [10]. 
In etwa 5% der Fälle sind kongenitale Anos-
mie und die Exposition zu toxischen Stoffen für
die Riechstörung verantwortlich. Bei den an-
geborenen Anosmien muss die Aplasie/Hypo-
plasie des Bulbus olfactorius bei hypogona-
dalem Hypogonadismus (Kallmann-Syndrom)
hervorgehoben werden [11]. Daneben finden
sich Riechstörungen unter anderem in Zu-
sammenhang mit psychiatrischen (z.B. Schizo-
phrenie, Depression), neurologischen (z.B. M.
Parkinson, M. Alzheimer, multiple Sklerose)
und internistischen Erkrankungen (z.B. Lupus
erythematodes, Diabetes mellitus, Hypo-
thyreoidismus, Lebererkrankungen) oder bei
Hirntumoren [12]. Als iatrogene Ursachen von
Riechstörungen seien neurochirurgische Ope-
rationen, Radiotherapie, Medikamentengabe
(Tab. 3) sowie selten auch HNO-chirurgische
Eingriffe genannt. Wird die Ursache der Riech-
störung nicht gefunden, spricht man von einer
idiopathischen Dysosmie.

Patientenuntersuchung

Der erste Schritt der Untersuchung ist eine aus-
führliche Anamnese. Diese sollte die Ess-,
Trink- und Rauchgewohnheiten erfragen so-
wie Erkrankungen, Unfälle, Operationen und
eingenommene Medikamente. Ferner muss die
aktuelle Krankengeschichte abgefragt werden
sowie die Schilddrüsenfunktion, Nasenat-
mungsbeschwerden, Rhinorrhoe oder Aller-
gien. Dazu wurde in den letzten Jahren von der
Arbeitsgemeinschaft «Olfaktologie und Gu-
stologie» der Deutschen HNO-Gesellschaft ein

Tabelle 2

Charakteristika der
drei häufigsten Ursachen
von Riechstörungen.

Schädel-Hirn-Trauma Infektion des oberen Respirationstrakts Sinusitis / Polyposis nasi

wahrscheinliche Ursache Abriss der Fila olfactoria virale Schädigung des olfaktorischen mechanische
Epithels Verlegung,

entzündliche Prozesse

Epithel Degeneration Metaplasie, fehlerhafte Entwicklung meist normal
der olfaktorischen Rezeptorneuronen

typisches Alter 20–50 Jahre älter als 60 Jahre 20–60 Jahre

Einsetzen von Riechstörungen schnell schnell langsam

Auftreten von Parosmie häufig sehr häufig eher selten

Wahrscheinlichkeit weniger häufig, Besserung häufig sehr häufig, 
der Rückbildung v.a. bei hyposmischen Besserung durch 
der Riechstörung Patienten Operation oder Therapie

mit Kortikosteroiden

Tabelle 3

Medikamente, nach deren 
Einnahme Riechstörungen
beobachtet wurden.

Gruppe Beispiele von Substanzen

Antibiotika Streptomycin

Antirheumatika D-Penicillamin

Antihypertonika Diltiazem, Nifedipin

Antidepressiva Amitryptilin

Chemotherapeutika Methotrexat

Psychopharmaka Amphetamine, Alkohol

Sympathomimetika chronischer Gebrauch lokaler
vasokonstriktiver Substanzen

andere Strychnin, Codein, Lidocain
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spezieller Fragebogen entwickelt. Bei der kör-
perlichen Untersuchung liegt der Schwerpunkt
auf der Untersuchung von Kopf und Hals
inklusive der HNO-ärztlichen Untersuchung.
Die endoskopische Untersuchung der Nase ist
unerlässlich. Hier muss insbesondere auf Poly-
pen im Bereich der mittleren und oberen Na-
senmuschel geachtet werden. Eine ausgeprägte
Polyposis nasi im Bereich des mittleren Nasen-
ganges beeinträchtigt die Riechfunktion aber
oft nur in geringem Masse. Grund hierfür ist,
dass für die Riechfunktion der Zugang zum
Nasendach über den oberen Nasengang ent-
scheidend ist, für die Nasenatmung jedoch der
untere Nasengang [13].
Häufig ist eine neurologische Untersuchung
sinnvoll. CT- beziehungsweise MRT-Untersu-
chungen können nötig sein, um dem Verdacht
auf eine intrakranielle Raumforderung nach-
zugehen. Daneben ist das MRT entscheidend
in der Beurteilung angeborener Riechstörun-
gen mit Fehlen des Bulbus olfactorius. Diffe-
rentialdiagnostisch sollte nach Diabetes melli-
tus, Hypothyreoidismus, Lupus erythemato-
des,Zinkmangel,Vitamin-A- oder -B12-Mangel
gefahndet werden [12]. Biopsien des Riech-
epithels werden derzeit nur an wenigen
Zentren durchgeführt. 

Testung des Riechvermögens

In den letzten Jahren wurden standardisierte
Tests zur psychophysischen Untersuchung von
Riechstörungen entwickelt, z.B. (1.) der UPSIT
(University of Pennsylvania Smell Identifica-
tion Test), bei dem Duftstoffe mikroverkapselt
auf Papier aufgebracht werden [14]; die ver-
schiedenen Duftstoffe müssen in diesem Test
anhand einer Liste mit je 4 Begriffen identifi-
ziert werden (http://www.smelltest.com), oder
(2.) die Riechstifte «sniffin’ sticks» [15]; hier
werden Duftstoffe in Filzstifte abgepackt und
durch Abnehmen der Stiftkappe freigesetzt.
Die Stifte sind wenigstens ein halbes Jahr
verwendbar, mit ihnen ist die Prüfung der
Identifikation sowie der Diskrimination von
Gerüchen oder ein Schwellentest möglich
(http://home.t-online.de/home/kobal/index2.
html). Bei der Testung der olfaktorischen Sen-
sitivität werden häufig verschiedene Funktio-
nen erfasst, wie die (a) Wahrnehmungsschwelle

für einen oder mehrere Duftstoffe, (b) die
Fähigkeit, Gerüche zu diskriminieren (c) oder
zu identifizieren, (d) das Riechgedächtnis oder
(e) die Skalierung überschwelliger Duftstoff-
konzentrationen. Der Grund dafür liegt in der
Annahme, dass unterschiedliche Tests unter-
schiedliche Strukturen erfassen, die mit der
Verarbeitung olfaktorischer Information ver-
bunden sind.
Zur objektivierenden Testung von Riech-
störungen steht die Möglichkeit der Ableitung
olfaktorisch evozierter Potentiale zur Verfü-
gung [16], die aufgrund des hohen apparativen
Aufwands jedoch nur in wenigen Zentren
durchgeführt wird. Daneben kommen zu
Forschungszwecken andere Methoden zur
Anwendung, mit denen die Identifizierung 
der Hirnareale möglich ist, die durch Riech-
reize aktiviert werden (z.B. «magnetic source
imaging» [17], funktionelle Magnetresonanz-
tomographie [18]), oder mit denen Messungen
an der menschlichen Riechschleimhaut durch-
geführt werden können [19].

Therapie von Riechstörungen

Die therapeutischen Möglichkeiten bei Riech-
störungen sind begrenzt. Eine nachgewiesener-
massen effektive Behandlungsmöglichkeit gibt
es nur für nasal bedingte Riechstörungen [20].
Dabei stehen die chirurgische Therapie (Polyp-
ektomie, Pansinusoperation) und die lokale
oder systemische Applikation von Kortiko-
steroiden im Vordergrund. Wegen der kom-
plexen Strömungsmechanik im Naseninneren
müssen Behinderungen der Nasenatmung
nicht zwingend mit einer Einschränkung des
Riechvermögens einhergehen. Anderseits
können aufgrund der Enge der Riechspalte be-
reits kleine Schleimhautschwellungen zu einem
Riechverlust führen, ohne die Nasenatmung zu
behindern (Tab. 3). Untersuchungen zum the-
rapeutischen Effekt von Zink haben zu kon-
troversen Ergebnissen geführt [21]. Daneben
gibt es Hinweise darauf, dass Östrogene eine
protektive Funktion bei Riechstörungen aus-
üben oder die orale Gabe von Vitamin A eine
Besserung von Riechstörungen herbeiführt.
Kontrollierte Studien dazu müssen abgewartet
werden.
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Physiologie

Gustatorische Rezeptorzellen befinden sich in
Geschmacksknospen, die wiederum in den ma-
kroskopisch sichtbaren Zungenpapillen liegen.
Geschmackszellen sind zur Regeneration fähig
und werden mit einer Halbwertszeit von etwa
15 Tagen erneuert [22]. Die Transduktion sau-
rer Reize erfolgt vermutlich durch Blockierung
von K+-Kanälen. Spannungsunabhängige Na+-
Kanäle scheinen am Transduktionsprozess sal-
ziger Stimuli beteiligt zu sein, die Transduktion
süsser und bitterer Reize scheint hingegen an
spezifische Membranrezeptoren gebunden, die
an Second-messenger-Systeme (cAMP und IP3)
gekoppelt sind [23].
Schmeckempfindungen werden über 3 Hirn-
nerven fortgeleitet. (1.) Äste des N. facialis
innervieren das vordere Zungendrittel (Ch.
tymp.) und den Gaumen (N. petr. superf.). (2.)
Der N. glossopharyngeus innerviert Schmeck-
rezeptoren der hinteren Zunge. (3.) Der N. va-
gus (N. laryngeus sup.) innerviert Schmeck-
rezeptoren im Oropharynx und dem pharyn-
gealen Teil der Epiglottis. Ausserdem ist auch
der N. trigeminus an der Übermittlung von
Empfindungen wie der Temperatur, der Textur
sowie der Schärfe von Speisen (z.B. Pfeffer) be-
teiligt. In der Verarbeitung von Schmeckreizen
besitzt der Thalamus eine zentrale Stellung
[24]. Der orbitofrontale Cortex sowie die In-
selregion sind wesentlich an der Wahrnehmung
gustatorischer Reize beteiligt. Die Schmeck-
sensitivität nimmt mit dem Alter ab, wenn 
auch nicht in dem gleichen Masse wie dies für
Riechempfindungen gilt [25]. Ebenso wie beim
Riechen sind Frauen sensibler als Männer.

Definition gustatorischer Störungen

Ageusie beschreibt einen kompletten, Hypo-
geusie einen partiellen Verlust des Schmeck-
vermögens. Hypergeusie beschreibt eine er-
höhte gustatorische Sensitivität (Tab. 1). Die
Ageusie ist wegen der redundanten gustatori-
schen Innervation ausgesprochen selten [10].
Interessanterweise wird eine einseitige Ageusie,
z.B. nach Durchtrennung der Chorda tympani,
subjektiv nicht immer bemerkt. Eine Schmeck-
überempfindlichkeit (Hypergeusie) wird z.B.
bei Tumoren der hinteren Schädelgrube be-
richtet. Die mit Abstand am häufigsten be-
klagte Schmeckstörung ist die Dysgeusie, sie
findet sich bei etwa 34% aller Patienten [10].
Hier werden Schmeckreize anders als gewöhn-

lich wahrgenommen, oft als metallisch oder
bitter. Geschmacks- und/oder Geruchshalluzi-
nationen wurden bei Epilepsien und Schizo-
phrenien beschrieben.

Ätiologie von Schmeckstörungen

Schmeckstörungen sind selten. Nur 5% aller
Patienten, die sich mit Riech- und Schmeck-
störungen an spezielle Kliniken wenden, leiden
tatsächlich unter Schmeckstörungen, die über-
wiegende Mehrheit leidet unter Riechstörun-
gen [10]. Hauptursachen für Schmeckstörun-
gen sind (1.) Schädel-Hirn-Traumen, (2.) In-
fektionen des oberen Respirationstraktes, (3.)
Exposition zu toxischen Substanzen, (4.) iatro-
gene Ursachen (z.B. zahnärztliche Behandlung,
Bestrahlung), (5.) Medikamente und (6.) das
«burning mouth syndrome».
Schädel-Hirn-Traumen können Läsionen in
Bereichen des zentralen Nervensystems verur-
sachen, die für die Verarbeitung von Schmeck-
reizen von Bedeutung sind, z. B. im Thalamus
oder Hirnstamm. Darüber hinaus können
Frakturen des Os temporale oder mandibulare
zu Verletzungen des N. facialis führen; dem-
gegenüber ist der Verlauf des N. glosso-
pharyngeus und des N. vagus relativ geschützt.
Eine Restitutio ad integrum nach Ageusie ist
durchaus möglich. Infektionen können die
Schmeckrezeptoren, die innervierenden Ner-
ven oder Teile des zentralen Nervensystems
schädigen. Eine Vielzahl von Medikamenten
kann Schmeckstörungen hervorrufen (Tab. 3).
Über die Schädigungsmechanismen ist aller-
dings wenig bekannt. Das «burning mouth
syndrome» ist regelhaft mit Dysgeusie assozi-
iert, oft wird von einem andauernden bitteren
oder metallischen Geschmack berichtet [26]. In
etwa der Hälfte der Fälle tritt innerhalb von 6
Jahren nach Krankheitsbeginn eine spontane
Teilremission ein. Ätiologisch wurden psy-
chische, ernährungsbedingte oder hormonelle
Ursachen diskutiert [26]. Weitere Ursachen für
Schmeckstörungen sind Tumore, Bulimie,
Hypothyreoidismus, Diabetes mellitus sowie
Leber- und Nierenerkrankungen. Als zusätz-
licher Faktor für Dysgeusie gilt mangelhafte
Mundhygiene.

Patientenuntersuchung

Bei Patienten mit Schmeckstörungen sollte be-
sonderes Augenmerk auf die Untersuchung der

Der Geschmacksinn
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Mundhöhle und des Ohres mit der Chorda
tympani (z.B. Cholesteatom) gelegt werden.
Die Anamnese muss Fragen nach dem Zahn-
status, zahnärztlichen Eingriffen und dem Spei-
chelfluss beinhalten. Beantwortet der Patient
die Frage «Fällt Ihnen das Erkennen von salzi-
gen, süssen, sauren und bitteren Speisen oder
Getränken schwer?» mit «Nein», hat er in
94% der Fälle keine nachweisbare Schmeck-
störung [27]. Im Gegensatz dazu erbringen
Antworten auf die Frage «Haben Sie Probleme
beim Schmecken?» nur in 10% der Fälle
Sicherheit hinsichtlich des Vorliegens einer
Schmeckstörung. Die Anamnese sollte auch
Fragen nach Schmerzen im Mundbereich,
zurückliegenden Ohrinfektionen oder der
Mundhygiene beinhalten. Bei Verdacht auf
intrakranielle Raumforderung sind Untersu-
chungen mit bildgebenden Verfahren in Hin-
sicht auf Schädigung zentralnervöser Struktu-
ren, insbesondere von Hirnstamm, Thalamus
und Pons notwendig. Bei vor allem bakteriel-
len oder mykologischen Erkrankungen sind
Abstrichuntersuchungen angebracht. Im Ge-
spräch müssen auch Begleiterkrankungen ab-
geklärt werden wie Diabetes mellitus oder
Hypothyreoidismus. Wegen der häufigen Ver-
mengung von Riech- und Schmeckstörungen
ist schliesslich eine Riechprüfung sinnvoll.

Die Prüfung des Geschmacksinns

Zur Prüfung des Geschmacksinns stehen Tests
zur Verfügung, die das Schmeckvermögen in
der gesamten Mundhöhle («whole mouth
test») oder in umschriebenen Bereichen («re-
gional test») prüfen. Häufig werden flüssige
Stimuli mit einem Volumen von 20–50 µl im
vorderen oder hinteren Teil der Zunge ange-
boten; andere Testmethoden beruhen auf der
Reizdarbietung in Form von Schmeckstoff-
durchtränktem Filterpapier oder Watte-
stäbchen. «Whole mouth tests» entsprechen

eher den alltäglichen Verhältnissen beim
Schmecken. Kleine Mengen (2–10 ml) der
Geschmackslösung werden einige Sekunden 
im Mund behalten. Üblicherweise werden
Zucker, Zitronensäure, Natriumchlorid und
Coffein oder Chinin als Reizstoffe verwendet
[28]. Ein häufig angewendeter Test ist der
«three drop test» [29]. Hier werden nachein-
ander 3 Tropfen appliziert. Einer der Tropfen
beinhaltet Schmeckstoff, die anderen Wasser.
Als Schwellenkonzentration wird diejenige
Konzentration bezeichnet, bei welcher der Pa-
tient dreimal hintereinander die Probe mit dem
Schmeckstoff erkennt.
Die Elektrogustometrie basiert auf der Induk-
tion von Schmeckwahrnehmungen durch an-
odalen Gleichstrom; die Empfindung ist ähn-
lich derjenigen, wie man sie durch Lecken an
den Polen einer Batterie auslösen kann. Neuere
Untersuchungen berichten jedoch über eine ge-
ringe Korrelation zwischen elektrisch und che-
misch induzierter Schmeckwahrnehmung [30],
was die klinisch-diagnostische Anwendung
stark einschränkt. Mit überschwelligen Tests
wird untersucht, wie gut Patienten verschie-
dene Intensitäten differenzieren können. Zur
objektivierenden Untersuchung können in
einigen wenigen Zentren auch gustatorisch
evozierte Potentiale abgeleitet werden [31].
Auch die Anwendung von Lokalanästhetika
kann in der Diagnostik der Dysgeusie nützlich
sein: Verschwindet nach Ausschalten der sen-
sorischen Funktion eines bestimmten Areals
der Zunge die störende Schmeckempfindung,
so kann auf eine Störung peripherer Strukturen
geschlossen werden.

Therapie von Schmeckstörungen

Für Störungen der Schmeckfunktion existieren
keine klaren therapeutischen Richtlinien. Häu-
fig werden Therapieversuche mit Zink, Korti-
koiden und Vitamin A unternommen, obwohl

Gruppe Beispiele Gruppe Beispiele

Antibiotika, Antimykotika Ampicillin, Cefamandol, Tetracyclin, Immunsuppressiva Doxorubicin, Methotrexat,
Bleomycin, Ethambutol, Amphotericin B, Azathioprin, Vincristin
Griseovulvin, Metronidazol 

Antihistaminika Chlorpheniramin, Trifluoperazin Antiepileptika Carbamazepin, Phenytoin

Antirheumatika Gold, D-Penicillamin, Phenylbutazon Antiseptika Hexetidin

antithyroidale Medikamente Thiouracil, Methimazol, Carbimazol Kortikosteroide Dexamethason, Hydrocortison

Diuretika, Antihypertensiva Amilorid, Captopril, Diazoxid, Antidiabetika Glipizid, Phenformin
Diltiazem, Enalapril, Nifedipin 

Lokalanästhetika Tetracain, Benzocain, Lidocain Muskelrelaxantien, Baclofen, Chlormezanon, 
Antiparkinsonmittel L-Dopa

Vasodilatatoren Dipyridamol, Nitroglycerin andere Allopurinol, Eisen, Lithium,
Amphetamine

Tabelle 4

Medikamente, nach deren 
Einnahme Schmeckstörungen
beobachtet wurden.
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überzeugende klinische Studien hierzu fehlen
[21]. So bleibt vor allem die Suche nach bezie-
hungsweise die Therapie von zugrundeliegen-
den Krankheiten. Das besondere Augenmerk
muss auch den vom Patienten eingenommenen
Medikamenten gelten (Tab. 4). Bei «burning
mouth syndrome» können trizyklische Anti-
depressiva oder Benzodiazepine die Missemp-
findung bessern [32]. 

Zusammenfassung und Ausblick

Riech- und Schmeckstörungen sind häufig. Sie
können das Leben stark beeinträchtigen. Eine
genaue Untersuchung ist notwendig, um die
Beschwerden des Patienten beschreiben zu
können. Da Riech- und Schmeckstörungen als
Folge einer Reihe von Erkrankungen auftreten,
können diese Beschwerden in der Differential-

diagnostik von Krankheiten hilfreich sein, 
wie z.B. bei der Alzheimer-Erkrankung. Und
natürlich kann die Behandlung der Grund-
erkrankung die Riech- oder Schmeckstörung
bessern. Selbst wenn keine Möglichkeit der
Therapie besteht, sind viele der Patienten aus-
serordentlich dankbar für eine kompetente
Beratung anhand valider Testergebnisse. Hier
scheinen sich auch Informationsblätter für
Patienten mit Riech- und Schmeckstörungen zu
bewähren (im Internet unter http://www.hno.
org/patient/riechen.html). 
Bei der Therapie kommt möglicherweise den
regenerativen Fähigkeiten des olfaktorischen
Epithels besondere Bedeutung zu. Fortschritte
scheinen vor allem dadurch möglich, dass seit
einigen Jahren standardisierte Verfahren zur
Testung des Riech- und Schmeckvermögens
und damit des Erfolgs von therapeutischen
Versuchen zur Verfügung stehen.
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