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1 Einleitung 

Atopische Erkrankungen wie die allergische Rhinitis und die atopische Dermatitis haben eine 

hohe klinische Relevanz und sind im Kindes- und Jugendalter häufig vertreten (Thamm et al., 

2018). Einschränkungen im Geruchssinn haben negative Auswirkungen auf die 

Lebensqualität, was ihren Stellenwert im alltäglichen Leben hervorhebt (Croy et al., 2014). 

Einige Studien konnten bereits zeigen, dass die allergische Rhinitis bei Kindern und 

Jugendlichen mit einer Einschränkung der olfaktorischen Funktion (Geruchsfunktion) 

einhergehen kann (Langdon et al., 2016; Suzuki et al., 2023), dies jedoch nicht regelhaft 

bestätigt werden konnte (Gellrich, Dabow, et al., 2019; Kutlug et al., 2016) und somit 

Gegenstand der weiteren Forschung sein sollte. Für die atopische Dermatitis liegen bisher 

keine Studien vor, die den Zusammenhang zur olfaktorischen Funktion explizit untersuchen, 

allerdings gibt es Hinweise auf eine mögliche olfaktorische Beteiligung bei Kindern und 

Jugendlichen mit Asthma bronchiale, bei denen als Komorbidität eine atopische Dermatitis 

diagnostiziert war (Gellrich, Dabow, et al., 2019). Die in dieser Arbeit vorgestellte Studie vertieft 

diese Sachverhalte, um mögliche Lücken in der bisherigen Forschung auf diesem Gebiet zu 

schließen. Dazu wurden jeweils 50 Kinder und Jugendliche mit allergischer Rhinitis oder 

atopischer Dermatitis sowie 49 gesunde Kinder und Jugendliche in die Studie eingeschlossen, 

um die olfaktorische Funktion der beiden Erkrankungen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe 

zu vergleichen, den Einfluss des Schweregrades bzw. der Klinik auf die olfaktorische Funktion 

zu untersuchen und einen Zusammenhang zwischen der olfaktorischen Funktion und der 

Lebensqualität zu erörtern. 

 

Als Grundlage für die weiteren Inhalte dieser Arbeit werden zunächst die wissenschaftlichen 

Hintergründe zur Anatomie und Physiologie des Riechens, zur Diagnostik der olfaktorischen 

Funktion sowie Beispiele für Implikationen des Geruchssinns dargelegt, gefolgt von einem 

Überblick über die thematisierten atopischen Erkrankungen und deren möglichem Einfluss auf 

die olfaktorische Funktion sowie letzterer auf die Lebensqualität. In den darauffolgenden 

Abschnitten werden die verwendeten Materialien und Methoden erläutert, die Ergebnisse 

dargestellt und diese im Anschluss diskutiert. 
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1.1 Anatomie und Physiologie des Riechens 

Das Gerüst der äußeren Nase unterteilt sich in knöcherne und hyaline knorpelige Anteile. Im 

oberen Bereich bilden die Ossa nasalia die knöcherne Nasenwurzel und zusammen mit den 

Processus frontales maxillae sowie dem Cartilago septi nasi den Nasenrücken. An der 

Nasenspitze schließen sich die paarigen Cartilagines alares nasi an. Teilweise können an den 

Nasenflügeln zudem noch die Cartilagines alares minores zu einer weiteren Stabilisierung 

vorhanden sein (Kirsch et al., 2017). Der knöcherne Eingang der Nase wird als Apertura 

piriformis bezeichnet. Das Innere der Nase beginnt aber an der Nasenspitze mit dem 

Vestibulum nasi und mündet am Ende über die Choanen in den Nasopharynx, wobei die 

eigentliche Nasenhöhle durch das Septum nasi in zwei eigene Hohlräume unterteilt wird 

(Kirsch et al., 2017). An den lateralen Wänden der Nasenhöhle befinden sich jeweils drei 

Nasenmuscheln (Conchae nasales), die in den Hohlraum hervorragen und die Nasenhöhle in 

drei Nasengänge (Meatus nasi) unterteilen. Die untere Nasenmuschel ist als eigenständiger 

Knochen mit der Kieferhöhlenwand verbunden und grenzt den in den unteren Nasengang 

einmündenden Ductus nasolacrimalis nach oben hin ab. Sowohl die obere als auch die untere 

Nasenmuschel gehören zum Os ethmoidale und ihre entsprechenden Nasengänge als 

Verbindung zu den luftgefüllten Nasennebenhöhlen (Sinus paranasales): In den mittleren 

Nasengang münden die Kieferhöhle (Sinus maxillaris), die Stirnhöhle (Sinus frontalis) und die 

vorderen Siebbeinzellen (Cellulae ethmoidales anteriores), während in den oberen 

Nasengang die hinteren Siebbeinzellen drainieren (Cellulae ethmoidales posteriores) (Probst 

et al., 2008). Die Keilbeinhöhle (Sinus sphenoidalis) hat ihre Mündung direkt über den 

Recessus sphenoethmoidalis in die Nasenhöhle (Kirsch et al., 2017). In Abbildung 1 ist das 

Innere des knöchernen Nasenskeletts dargestellt. Die Ausführungsgänge der 

Nasennebenhöhlen im Bereich des mittleren Nasenganges werden zusammen mit der 

Nasenschleimhaut auch als ostiomeatale Einheit zusammengefasst, wobei schon bei 

kleinsten Veränderungen in dieser Region sowohl ein Risiko zu Ventilationseinschränkungen 

als auch zu pathologischen Folgeerkrankungen bestehen kann (Probst et al., 2008).  
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Abbildung 1: Knöcherne Wände der Nasenhöhle und Nerven der rechten lateralen 

Nasenwand (modifiziert nach Schünke et al., 2022, S. 40 und S. 183). Abgebildet das 

Skelett der rechten Nase mit Ansicht von links im Paramedianschnitt. Farblich 

hervorgehoben ist die Lokalisation der Fila olfactoria und des Bulbus olfactorius an der 

Lamina cribrosa. 

 

Das Innere der Nase ist von drei verschiedenen Auskleidungen bedeckt: Im Vestibulum nasi 

findet sich mehrschichtig verhorntes Plattenepithel mit Nasenhaaren (Regio cutanea), 

während ein kleiner Teil der Nasenhöhle im Bereich des oberen Nasenseptums und der 

oberen Nasenmuschel von Riechschleimhaut bedeckt ist (Regio olfactoria) (Kirsch et al., 

2017). Der restliche Teil der Nasenhöhle sowie die Nasennebenhöhlen sind mit 

respiratorischem Flimmerepithel ausgekleidet und beinhalten intraepitheliale Becherzellen 

(Regio respiratoria) (Probst et al., 2008). Die Regio olfactoria ist ca. 5 cm² groß, im Dach der 

Nasenhöhle gelegen und bildet dort eine ca. 60 µm dicke Epithelschicht, welche aus 

Riechsinneszellen (olfaktorische Rezeptorneuronen, ORN), Mikrovilluszellen, Glandulae 

olfactoriae sowie Stütz- und Basalzellen besteht. Die Basalzellen liegen der Basallamina an 

und dienen durch ihre stetige Teilung der Regeneration des Riechepithels (Welsch et al., 

2022). Die verschiedenen Zelltypen der Riechschleimhaut sind in Abbildung 2 dargestellt. Die 

Stützzellen hingegen sind apikal über Tight Junctions mit den olfaktorischen 

Rezeptorneuronen verbunden und dienen hauptsächlich dem Ionengleichgewicht innerhalb 

des Riechepithels (Welsch et al., 2022).  
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Die eigentlichen Riechzellen sind die reifen bipolaren ORN, welche apikal eine kleine 

kolbenförmige Aufweitung besitzen (Bulbus dendriticus), aus denen jeweils bis zu 20 Zilien 

hervorgehen. Diese Zilien lagern sich parallel zur Epitheloberfläche innerhalb der Nasenhöhle 

an und enthalten die eigentlichen Geruchsrezeptoren. Basal entspringt jedem ORN ein Axon, 

welches mit anderen Axonen benachbarter ORNs nichtmyelinisierte Faserbündel bildet. Die 

apikalen Zilien als auch die basalen Axone sind in Abbildung 2 dargestellt. Innerhalb dieses 

Faserbündels finden sich zudem noch sogenannte olfaktorische Gliazellen, welche 

charakteristische Merkmale von Schwann-Zellen und Astrozyten aufweisen und somit 

regenerative und leitende Funktionen einnehmen. Mehrere dieser Faserbündel vereinigen sich 

und ziehen als Fila olfactoria durch die Lamina cribrosa zum Bulbus olfactorius.  

Zusätzlich zu den ORN lassen sich in der Riechschleimhaut sowohl freie Nervenendigungen 

als auch Mikrovilluszellen aufzeigen. (Welsch et al., 2022). Neben den ORN, die das rein 

olfaktorische System darstellen, lassen sich freie Nervenendigungen dem System des Nervus 

trigeminus zuordnen, welches chemosensorischen Reize wie Berührung, Druck, Temperatur 

sowie Schmerz vermittelt und auch durch Geruchsstoffe aktiviert werden kann (Hummel & 

Livermore, 2002). Die Funktion der Mikrovilluszellen hingegen ist bisher nicht final beantwortet. 

Sie finden sich wesentlich seltener als ORNs und es wird angenommen, dass diesen 

möglicherweise eine Beteiligung am Riechprozess zukommt. In der Riechschleimhaut finden 

sich zudem noch seröse Bowman-Spüldrüsen (Glandulae olfactoriae), welche unter anderem 

eine Spülfunktion und somit eine reinigende und schützende Funktion aufweisen, aber auch 

für die Riechfunktion wichtige Bindungsproteine (odorant-binding proteins, OBP) produzieren 

und absondern (Welsch et al., 2022). Letztere können Geruchsstoffe transportieren, filtern, bei 

der Vermittlung an Rezeptoren unterstützen und Geruchsstoffe oder Noxen deaktivieren bzw. 

abtransportieren (Steinbrecht, 1998).  
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Abbildung 2: Aufbau der Riechschleimhaut (modifiziert nach Sigler, 2006). Die 

olfaktorischen Rezeptorneuronen (ORN) liegen eingebettet in Stütz- und Basalzellen. 

Die Zilien der ORN sind von einer Schleimschicht umgeben. Die Axone der ORN bilden 

den Nervus olfactorius. 

 

Duftstoffe binden an Rezeptorproteine der ORNs und lösen so den olfaktorischen Prozess 

aus. Dabei kann ein einzelner Duftstoff an mehrere unterschiedliche Rezeptorproteine binden 

und wiederum kann ein Rezeptor durch mehrere verschiedene Duftstoffe aktiviert werden 

(Hummel & Welge-Lüssen, 2009). Nach der Bindung eines Duftstoffes an einen Rezeptor 

kommt es zur Signaltransduktion, wobei hauptsächlich bestimmte G-Proteine aktiviert und 

somit zyklisches Adenosinmonophosphat (cAMP) als Second Messenger gebildet und 

freigesetzt wird. Dies bewirkt einen Einstrom von Natrium- und Calcium-Ionen in die Zelle 

sowie einen Ausstrom von Chlorid-Ionen aus der Zelle heraus, wodurch das 

Membranpotenzial positiver wird und infolgedessen ein Aktionspotenzial ausgelöst wird 

(Hummel & Welge-Lüssen, 2009). Den Rezeptorproteinen liegen hierbei 388 funktionale Gene 

und 414 Pseudogene zugrunde (Niimura & Nei, 2003) und es ist anzunehmen, dass ein ORN 

dabei nur einen Rezeptortyp exprimiert (Hummel & Welge-Lüssen, 2009). Die verschiedenen 

Kombinationsmöglichkeiten an Geruchsstoffen ergeben ein vielseitiges Bild, weshalb aktuelle 

Schätzungen von mindestens einer Billion möglicher wahrnehmbarer Gerüche ausgehen 

(Bushdid et al., 2014).  

Wie in Abbildung 1 dargestellt bilden die Axone der bipolaren ORN in ihrer Gesamtheit (Fila 

olfactoria) den Nervus olfactorius (I. Hirnnerv), welcher durch die Lamina cribrosa des Os 

ethmoidale zum jeweiligen Bulbus olfactorius in der vorderen Schädelgrube zieht (Pape et al., 

2019). Am Bulbus olfactorius erfolgt die weitere Verschaltung in sogenannten Glomeruli. Diese 
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stellen dabei eine synaptische Verbindung aus ORN und Mitralzellen dar (Albrecht & 

Wiesmann, 2006). Die Mitralzellen wiederum werden von Körner- und periglomerulären Zellen 

inhibiert. Zusätzlich dazu bestehen hemmende Bahnen von den Körnerzellen zu benachbarten 

Glomeruli, was als laterale Hemmung bezeichnet wird und zur Kontrastverschärfung des 

aktuellen Sinnesreizes führt (Pape et al., 2019). In Anbetracht der Verschaltung von ORNs mit 

den Glomeruli, so kann lässt sich festhalten, dass ca. zwölf bis 30 Millionen ORN auf lediglich 

5000 bis 8000 Glomeruli projizieren. Die Konvergenz ist somit recht gering (Hummel & Welge-

Lüssen, 2009).  

Vom Bulbus olfactorius, welcher dem primären olfaktorischen Cortex zuzuordnen ist, gelangen 

die Sinnesreize zum sekundären olfaktorischen Cortex, der sich hauptsächlich aus dem Cortex 

piriformis sowie zusätzlich aus dem Nucleus olfactorius anterior, dem Tuberculum olfactorium, 

Teilen der Amygdala, dem Cortex periamygdaloideus und Teilen des Cortex entorhinalis 

zusammensetzt (Albrecht & Wiesmann, 2006), siehe Abbildung 3. In einem komplexen 

Verschaltungsmuster werden dann weitere Areale angesteuert, die dem tertiären 

olfaktorischen Cortex zuzuordnen sind (Albrecht & Wiesmann, 2006), siehe ebenfalls 

Abbildung 3. Die dort angesteuerten Areale können vereinfacht jeweils mit einer eigenen 

Funktion beschrieben werden und stellen letztendlich die Konsequenzen der Wahrnehmung 

eines olfaktorischen Reizes dar (Albrecht & Wiesmann, 2006). Der Anschluss an den 

Hypothalamus ermöglicht eine geruchsbezogene Steuerung der Nahrungsaufnahme (Albrecht 

& Wiesmann, 2006). Emotionale Reaktionen werden über die Amygdala repräsentiert (Zald & 

Pardo, 1997) und das Geruchsgedächtnis wird u. a. über das limbische System aufgebaut 

(Albrecht & Wiesmann, 2006; Pape et al., 2019; Sullivan et al., 2015). Verbindungen zur Insula 

und dem orbitofrontalen Kortex dienen der Integration anderer Sinnesmodalitäten wie 

Geschmack oder visuellen Eindrücken sowie der Identifikation von Gerüchen und deren 

Bewertung (Rolls, 2004; Roy-Côté et al., 2021).  
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Abbildung 3: Überblick über die zentralnervösen Projektionen der olfaktorischen 

Neurone (modifiziert nach Albrecht & Wiesmann, 2006, S. 934). Dargestellt ist die 

zentrale Verschaltung der olfaktorischen Rezeptorneurone und die Aufteilung in den 

primären, sekundären und tertiären olfaktorischen Cortex. 

 

1.2 Die Entwicklung der olfaktorischen Funktion im Kindes- und Jugendalter 

Die Ausbildung und Entwicklung der für die olfaktorische Funktion relevanten anatomischen 

und physiologischen Strukturen beginnt bereits während der Fetalperiode. Mit bildgebenden 

Verfahren können hier bereits in der Fetalperiode olfaktorische Strukturen wie Sulcus 

olfactorius oder Bulbus olfactorius dargestellt werden (Acanfora et al., 2016; Azoulay et al., 

2006). Für die olfaktorische Funktion von Neugeborenen ist die Tatsache relevant, dass 

Duftstoffe in das mütterliche Fruchtwasser überzugehen scheinen (Gellrich, Breidel, et al., 

2024; Mennella et al., 1995). Darauf aufbauend konnte gezeigt werden, dass Neugeborene 

bereits postnatal in der Lage sind, Gerüche voneinander zu unterscheiden sowie den Geruch 

ihres eigenen Fruchtwassers zu identifizieren (Schaal et al., 1998) und bezüglich ihres 

Trinkverhaltens von vertrauten Gerüchen wie bspw. dem Geruch der Mamillen- oder 

Achselregion der Mutter beeinflusst werden können (Hym et al., 2021; Marin et al., 2015; 

Mennella & Beauchamp, 1996; Varendi et al., 1994). Untersuchungen zur Fähigkeit der 

verlässlichen Identifikation maternaler oder paternaler Gerüche jenseits der 
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Neugeborenenperiode erzielten jedoch keine einheitlichen Ergebnisse (S. C. Roberts & 

Eryaman, 2017; Weisfeld et al., 2003). Eine andere Studie ergab jedoch, dass Kinder Gerüche 

von Geschwistern zuverlässiger erkannten als die von Halb- oder Stiefgeschwistern (Weisfeld 

et al., 2003). Bei der Testung der olfaktorischen Funktion im Kindes- und Jugendalter muss 

jedoch Rücksicht auf verbale Fähigkeiten, eine kürzere Aufmerksamkeitsspanne sowie 

bisherige Erfahrungen mit Gerüchen genommen werden (Gellrich, Zickmüller, et al., 2021). 

Die Testung der olfaktorischen Funktion, insbesondere der Geruchsidentifikationstestung, 

scheint altersabhängig zu sein und ergab niedrigere Ergebnisse für Kinder und ältere 

Menschen im Vergleich zum mittleren Erwachsenenalter (Hummel et al., 2007; Sorokowska 

et al., 2015). Allerdings sprechen die oben erwähnten Erkenntnisse zur olfaktorischen Funktion 

bei Neugeborenen für einen zur Geburt intakten Geruchssinn und eine Abhängigkeit von der 

verwendeten Testmethode, denn die Geruchsschwellentestung scheint weitgehend 

unabhängig vom Alter und bei Kindern und Jugendlichen im Vergleich zu jungen Erwachsenen 

nicht auffällig reduziert zu sein (Cain et al., 1995; Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2019; 

Monnery-Patris et al., 2009). 

 

1.3 Diagnostik der olfaktorischen Funktion bei Kindern und Jugendlichen 

Eine fundierte Beurteilung und anschließende Diskussion der olfaktorischen Funktion erfordert 

Messmethoden, welche sich bestmöglich als etabliert erwiesen haben, wobei mehrere 

Methoden genannt werden können: Zum einen können subjektive Angaben zur olfaktorischen 

Funktion (bspw. in Form von Fragebögen) gemacht werden (Han et al., 2021) und zum 

anderen ist eine Erfassung mittels elektrophysiologischer Untersuchungen (Hummel et al., 

1996; Kobal & Hummel, 1988) sowie anatomischer (Hutson et al., 2022) oder funktioneller 

(Savic, 2002) magnetresonanztomographischer Aufnahmen möglich. Weiterhin kann eine 

psychophysische olfaktorische Testung durchgeführt werden, bei der den Testpersonen 

olfaktorische Stimuli angeboten und objektiv untersucht werden (Whitcroft et al., 2023). 

Letzteres kam auch in der hier vorgestellten Studie zum Einsatz. Testmethoden im Kindes- 

und Jugendalter sollten den geforderten wissenschaftlichen Standard einhalten, indem 

validierte Testverfahren mit vergleichbaren Normwerten zum Einsatz kommen und zudem 

muss bei der Diagnostik der olfaktorischen Funktion darauf geachtet werden, die 

Untersuchung entsprechend dem verbalen und sozialen Entwicklungsstand anzupassen, 

familiär bzw. kulturell geeignete Gerüche auszuwählen und Rücksicht auf die verminderte 

Konzentrationsfähigkeit zu nehmen (Dalton et al., 2009; Gellrich, Zickmüller, et al., 2021; 

Whitcroft et al., 2023).  

Im Folgenden erfolgt die Vorstellung der psychophysischen olfaktorischen Testung, welche 

auch in dieser Studie zur Anwendung kam und insbesondere in Hinblick auf die Testung von 

Kindern und Jugendlichen erläutert wird. Das genutzte Verfahren basiert auf dem Prinzip der 
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orthonasalen Geruchswahrnehmung, bei der der Duftstoff ventral mit dem Luftstrom durch die 

Nasenlöcher transportiert und an das olfaktorische Epithel herangetragen wird (Whitcroft et 

al., 2023). Im Gegensatz dazu wird die retronasale Geruchswahrnehmung unterschieden, bei 

der Duftstoffe aus dem Rachenraum durch den beim Schlucken oder bei nasaler Exspiration 

erzeugten Luftstrom an die Geruchsrezeptoren in der Nase herangetragen werden (Whitcroft 

et al., 2023). Wird die Testung der orthonasalen Olfaktion genauer betrachtet, so können 

verschiedene Testformen unterschieden werden: Bei der Untersuchung der Geruchsschwelle 

wird die niedrigste Konzentration detektiert, bei der ein Duftstoff noch wahrgenommen werden 

kann, ohne diesen identifizieren zu müssen, die Geruchsidentifikation beurteilt die Fähigkeit 

zur Benennung eines konkreten Geruchs deutlich über der Schwelle der 

Geruchswahrnehmung und die Geruchsdiskrimination untersucht die Fähigkeit zur 

Unterscheidung mehrerer Duftstoffe voneinander (Whitcroft et al., 2023). 

Die wissenschaftliche Erarbeitung olfaktorischer Testsysteme ist im überwiegenden Teil an 

erwachsenen Testpersonen erfolgt und erst im Verlauf an Kindern und Jugendlichen getestet 

und ggf. entsprechend angepasst oder gar durch eigene Verfahren ersetzt worden (Gellrich, 

Zickmüller, et al., 2021). Gellrich et al. prüften in einer Übersichtsarbeit einige Testverfahren 

für Kinder und Jugendliche auf die eigens festgelegten Gütekriterien in Form von Validität, 

Reliabilität, vorhandener Normdaten sowie der Verfügbarkeit des Testsystems für Kinder und 

Jugendliche (Gellrich, Zickmüller, et al., 2021). Die Geruchsschwellentestung mittels „Sniffin‘ 

Sticks“ (Hummel et al., 1997; Kobal, G. et al., 1996; Oleszkiewicz et al., 2019), die 

Geruchsidentifikation mit dem darauf basierenden „Universal-Sniff“ („U-Sniff“) (Schriever, 

Agosin, et al., 2018), der Pediatric Barcelona Olfactory Test - 6 (pBOT-6) für die 

Geruchsschwelle und -identifikation (Mariño-Sánchez et al., 2020) sowie für die 

Geruchsidentifikation der National Institutes of Health (NIH) Toolbox Odor Identification Test 

(Dalton et al., 2013) und das „Smell Wheel“ (Cameron & Doty, 2013) wurden zur Testung der 

olfaktorischen Funktion im Kindes- und Jugendalter empfohlen (Gellrich, Zickmüller, et al., 

2021).  

In dieser Studie kamen sowohl die Testung der Geruchsschwelle als auch die der 

Geruchsidentifikation zur Anwendung, nicht jedoch die der Geruchsdiskrimination. Für die 

Testung der Geruchsschwelle wurden die „Sniffin‘ Sticks“ verwendet, bei denen es sich um 

Duftstoff enthaltende Filzstifte handelt und die im Abschnitt Material und Methoden näher 

beschrieben werden. Insbesondere der Umfang an vertrauten Gerüchen und der damit 

verbundene Lernprozess stellt einen wichtigen Faktor dar, wenn es um die Testung der 

Geruchsidentifikation im Kindes- und Jugendalter geht (Fjaeldstad et al., 2017; Lehrner et al., 

1999). Hierbei spielt auch der kulturelle Hintergrund eine Rolle und diverse Riechtests wurden 

für unterschiedliche Länder angepasst (Altundag et al., 2015; Bastos et al., 2015; 

Oleszkiewicz, Taut, et al., 2016). Daher wurde in dieser Studie mit dem „U-Sniff“ gearbeitet, 



10 
 

der auf der Geruchsidentifikationstestung der „Sniffin‘ Sticks“ basiert, jedoch speziell für Kinder 

und Jugendliche entwickelt wurde (Schriever, Agosin, et al., 2018). Auch auf diesen wird im 

Abschnitt Material und Methoden detaillierter eingegangen. 

 

1.4 Riechstörungen 

Dem olfaktorischen Sinn können drei Hauptfunktionen zugesprochen werden: 

Nahrungsaufnahme, Gefahrenerkennung sowie soziale Interaktion (Stevenson, 2010). Die 

olfaktorische Funktion setzt sich wie oben beschrieben aus einem System von anatomischen 

Strukturen, physiologischen Prozessen und zentraler Verarbeitung zusammen. Eine Störung 

innerhalb dieses Systems kann durch eine Behinderung der Luftströmung zu 

Riechschleimhaut, durch Schäden oder einen Verlust des olfaktorischen Epithels bzw. des 

Nervus olfactorius oder auch zentral in Strukturen zur Bearbeitung von Geruchsinformationen 

auftreten (Karstensen & Tommerup, 2012; Whitcroft et al., 2023). Die intakte Fähigkeit zur 

Detektion und Identifikation von Gerüchen wird als Normosmie bezeichnet (Hernandez et al., 

2023; Whitcroft et al., 2023). Eine Störung dieser Fähigkeit wird als quantitative Riechstörung 

bezeichnet und umfasst je nach Ausprägung eine verminderte Riechfunktion (Hyposmie) oder 

ein gänzlich fehlendes Riechvermögen, auch Anosmie genannt (Hernandez et al., 2023; 

Whitcroft et al., 2023). Qualitative Riechstörungen zeichnen sich durch falsch bzw. unpassend 

wahrgenommene Gerüche aus und werden in die Parosmie und die Phantosmie aufgeteilt: 

Ersteres beschreibt eine fehlerhafte, meist als unangenehm empfundene Erkennung von 

Gerüchen bei vorhandener Quelle und das Zweite eine Geruchswahrnehmung bei fehlender 

Geruchsquelle (Hernandez et al., 2023; Hummel et al., 2011; Whitcroft et al., 2023). 

Weiterhin lassen sich Riechstörungen entsprechend ihrer Ätiologie in erworbene und 

angeborene Formen differenzieren (Gellrich et al., 2025). Da in dieser Studie Kinder und 

Jugendliche untersucht wurden und keine Erwachsenen, soll im nachfolgenden Kapitel 

detaillierter auf Riechstörungen bei Kindern und Jugendlichen eingegangen werden. Bei 

Erwachsenen können jedoch vier Hauptursachen für Riechstörungen benannt werden: 

Traumata, virale Infekte, nasale Ursachen sowie neurologische Erkrankungen (Hummel et al., 

2011). Hierbei sind insbesondere Schädel-Hirn-Traumata (SHT) mit Riechstörungen assoziiert 

(Delank & Fechner, 1996). Virale (postinfektiöse) Infekte, insbesondere die Infektion mit 

SARS-CoV-2, können einen negativen Einfluss auf die olfaktorische Funktion haben (Liu et 

al., 2023). Nasalen bzw. sinunasalen Riechstörungen können eine Vielzahl von Kausalitäten 

zugrunde liegen, die sich in entzündliche und nicht-entzündliche Ursachen unterteilen lassen, 

wobei erstere in der Überzahl vorkommen (Hummel & Welge-Lüssen, 2009). Beispiele 

entzündlicher Ursachen sind dabei die akute Rhinitis, Rhinosinusitis, akut-rezidivierende oder 

chronische Rhinosinusitiden sowie die allergische Rhinitis (Hummel & Welge-Lüssen, 2009). 

Als Vertreter nicht-entzündlicher Ursachen sind eine Polyposis nasi et sinuum oder weitere 
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Atiologien einer Nasenatmungsbehinderung wie zum Beispiel eine schwere 

Nasenseptumdeviation zu nennen (Hummel & Welge-Lüssen, 2009). Ein wichtiges Beispiel 

für neurologisch bedingte Riechstörungen stellt das idiopathische Parkinson-Syndrom mit 

Riechstörungen bei bis zu 95 % aller Betroffenen dar (Haehner et al., 2009). 

 

1.4.1 Riechstörungen im Kindes- und Jugendalter 

Die Verteilung von olfaktorischen Dysfunktionen bei Kindern und Jugendlichen abzuschätzen, 

kann sich als schwierig erweisen und je nach Fragestellung und Studienaufbau zu 

unterschiedlichen Resultaten führen. Eine erste Studie von Hauser et al. zur Ätiologie von 

Riechstörungen bei Kindern und Jugendlichen ergab einen Anteil von sinunasalen Ursachen 

mit 43,2 %, gefolgt von 40,5 %, bei denen die Ursache nicht festgestellt werden konnte, und 

10,8 % mit kongenitaler Riechstörung. Jeweils 2,7 % wiesen traumatische oder neoplastische 

Ursachen auf (Hauser et al., 2018). Hierbei ist zu erwähnen, dass die Ermittlung der Ursache 

an einer recht kleinen Fallzahl erfolgte und die Suche auf ICD-Diagnosen und textbasierten 

Informationen basierte, mit nur einem geringen Anteil an durchgeführten Riechtestungen. Eine 

retrospektive Studie von Schriever und Hummel untersuchte die Verteilung von 

Riechstörungen von Kindern und Jugendlichen, welche sich in einem Zentrum für Riechen und 

Schmecken vorstellten (Schriever & Hummel, 2020). Hierbei zeigte sich in zwei Drittel der Fälle 

eine kongenitale Ursache und in einem Drittel eine erworbene Riechstörung, wozu auch 

Infektionen der oberen Atemwege mit einem Gesamtanteil von 4 % zählten, wobei daraus 

keine Aussage zur insgesamten Prävalenz von Riechstörungen bei Kindern und Jugendlichen 

gemacht werden kann (Schriever & Hummel, 2020). In den letzten Jahren sehr präsent und 

mit globalen Auswirkungen ist und war die Infektion mit dem Coronavirus SARS-CoV-2 (engl. 

severe acute respiratory syndrome coronavirus type 2), die die COVID-19 (engl. coronavirus 

disease 2019) genannte Erkrankung auslösen kann. Auch hierbei sind Beeinträchtigungen auf 

die Riechfunktion beschrieben, auf die im weiteren Verlauf noch näher eingegangen wird. Zur 

besseren Beurteilung der Verteilung von Riechstörungen seit Beginn der COVID-19-Pandemie 

führten Deller et al. eine Studie durch, die einen Vergleich zur oben abgeschätzten Verteilung 

von Schriever und Hummel ermöglichen sollte (Deller et al., 2024; Schriever & Hummel, 2020). 

Abbildung 4 visualisiert die prozentuale Verteilung der einzelnen Prävalenzen während der 

COVID-19-Pandemie. Hierbei zeigte sich insbesondere ein Anstieg von Riechstörungen 

aufgrund einer Infektion der oberen Atemwege von 4 auf 52 % (Deller et al., 2024). Zur 

weiteren Veranschaulichung der möglichen Ursachen pädiatrischer olfaktorischer 

Dysfunktionen sei eine Übersichtsarbeit von Payandah et al. erwähnt, in der insgesamt 45 

Ursachen, davon 23 erworbene und 22 angeborene, aufgeführt werden (Payandeh et al., 

2023). Nachfolgend werden einzelne Ursachen für kongenitale und erworbene 

Riechstörungen bei Kindern und Jugendlichen erläutert.  
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Abbildung 4: Prozentuale Verteilung der Prävalenz von olfaktorischen Dysfunktionen 

unter Berücksichtigung von Infektionen mit SARS-CoV-2 bei Kindern und Jugendlichen 

(modifiziert nach Deller et al., 2024, S. 68). Die Erfassung erfolgte in einem Zentrum für 

Riech- und Schmeckstörungen. Klar erkenntlich ist, dass Infektionen der oberen 

Atemwege (engl. upper respiratory tract infection, URTI) und kongenitale Ursachen den 

Großteil der zugrundeliegenden Ursachen abbilden. SHT: Schädel-Hirn-Trauma.  

 

Kongenitale Riechstörungen und Anosmien können innerhalb eines Syndroms oder auch 

isoliert auftreten (Karstensen & Tommerup, 2012). Bei den syndromalen Anosmien ist vor 

allem das mittlerweile gut beschriebene Kallmann-Syndrom zu nennen (Karstensen & 

Tommerup, 2012). Dieses zeichnet sich primär durch einen hypogonadotropen 

Hypogonadismus bei Jungen und Mädchen aus, die zudem von einer Anosmie oder auch 

Hyposmie betroffen sind (Karstensen & Tommerup, 2012). Pathophysiologisch liegen dabei 

Bulbus olfactorius und/oder Sulcus olfactorius verkleinert vor oder sind strukturell nicht 

angelegt (Shin et al., 2015; Zhang et al., 2016). Weitere Beispiele kongenitaler und teils 

syndromaler Erkrankungen, bei denen Hinweise auf Riechstörungen beschrieben wurden, 

sind das CHARGE-Syndrom (Bergman et al., 2011), das Deletionssyndrom 22q11 (Romanos 

et al., 2011; Sobin et al., 2006), zystische Fibrose (Laing et al., 2010; Mueller et al., 2007) oder 

auch die primäre ziliäre Dyskinesie (Pifferi et al., 2018).  

 

Erworbene olfaktorische Dysfunktionen können verschiedener Genese sein. Eine mögliche 

Eingruppierung kann in Probleme des Hals-Nasen-Ohren-Traktes, Traumata, onkologische 

URTI 52 %

Kongenital 34 %

Sinunasal 6 %

Idiopathisch 4 %

SHT 2 %

Andere 2 %
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Erkrankungen, psychiatrische Erkrankungen, Umwelteinflüsse sowie weitere Atiologien 

erfolgen (Schriever, Gellrich, et al., 2018). Beginnend bei Ursachen im Hals-Nasen-Ohren-

Trakt zeigte eine frühe Studie von Ghorbanian et al. Hinweise auf eine eingeschränkte 

Geruchswahrnehmung bei nasaler Obstruktion, insbesondere hervorgerufen durch adenoide 

Vegetationen im Rachenraum, bei denen eine operative Entfernung letzterer zu einer 

verbesserten olfaktorischen Funktion führte (Ghorbanian et al., 1983). Nachfolgende Studien 

zeigten vergleichbare Ergebnisse bei Kindern mit Adenoiden, wobei bei postoperativen 

Kontrollen ebenfalls eine Verbesserung der olfaktorischen Funktion, insbesondere der 

retrograden, nachgewiesen werden konnte (Altundag et al., 2014; Konstantinidis et al., 2005). 

Pathophysiologisch wird hierbei ein verminderter Luftstrom zur Regio olfactoria aufgrund der 

räumlichen Obstruktion angenommen (Altundag et al., 2014; Ghorbanian et al., 1983; 

Konstantinidis et al., 2005). Ebenso konnte eine verminderte Riechfunktion bei 

tracheotomierten Kindern und Jugendlichen nachgewiesen werden (Rothschild et al., 1995). 

Eine kieferorthopädische Gaumenerweiterung aufgrund eines vorbestehenden Überbisses 

schien im Follow-Up eine verbesserte Geruchsschwellentestung nach sich zu ziehen 

(Ottaviano et al., 2014). Auf mögliche olfaktorische Auswirkungen durch eine allergische 

Rhinitis oder andere Atopien wird aufgrund der Relevanz für die hier vorgestellte Arbeit 

gesondert in nachfolgenden Kapiteln eingegangen.  

Olfaktorische Dysfunktionen können auch nach Verletzungen und insbesondere nach 

Schädel-Hirn-Traumata (SHT) auftreten, wobei drei Pathomechanismen diskutiert werden: (1) 

Schäden am Nervus olfactorius, die durch einen Abriss der Fila olfactoria aufgrund von 

wirkenden Scherkräften bedingt sind, (2) Schäden am Frontal- oder Temporallappen des 

Gehirns mit Einfluss auf geruchsverarbeitende Regionen und (3) Schäden an der Nase oder 

Nasenhöhle, bspw. hervorgerufen durch Frakturen und Dislokationen (Costanzo & Zasler, 

1992). Schätzungen der Prävalenz von Einschränkungen der olfaktorischen Funktion bei 

Kindern und Jugendlichen nach SHT ergaben je nach Studie unterschiedliche Ergebnisse. 

Roberts und Simcox ermittelten in ihrer Studie eine Prävalenz von 58 % für das Vorliegen von 

Einschränkungen des Riechvermögens nach einem SHT (M. A. Roberts & Simcox, 1996). In 

bisherigen Studien konnte gezeigt werden, dass die Riechfunktion bei Kindern und 

Jugendlichen unmittelbar nach einem SHT reduziert sein kann (Gellrich, Zickmüller, et al., 

2024; M. A. Roberts & Simcox, 1996; Sandford et al., 2006). Jedoch liegen auch Hinweise vor, 

dass die olfaktorische Funktion sogar noch Wochen bis Monate nach einem SHT 

eingeschränkt sein kann (Gellrich, Zickmüller, et al., 2024; Schriever et al., 2014). Auch scheint 

der Schweregrad des SHT mit dem Ausmaß der olfaktorischen Dysfunktion zu korrelieren (M. 

A. Roberts & Simcox, 1996; Sandford et al., 2006). 

Der Einfluss onkologischer Erkrankungen auf die Riechfunktion bei Kindern und Jugendlichen 

ist bisher nicht umfassend untersucht und insbesondere eine getrennte Untersuchung der 
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Krankheitsbilder und Auswirkungen einer Therapie gestaltete sich schwierig. Cohen et al. 

fanden Hinweise auf eine verminderte olfaktorische Funktion bei Kindern und Jugendlichen, 

die eine Chemotherapie und Knochenmarkstransplantation erhielten, welche sich jedoch 

spätestens zwei Monate nach der Transplantation zurückbildete (Cohen et al., 2012). Im 

Gegensatz zu den Erkenntnissen von Cohen et al. kamen van den Brink et al. zu Ergebnissen, 

die eine verbesserte Geruchsschwellentestung bei Kindern unter Chemotherapie zeigten und 

somit eher für eine erhöhte Geruchsempfindlichkeit sprechen (van den Brink et al., 2021, 

2024). Weiterhin scheint sich eine Chemotherapie auch auf die subjektive 

Geruchswahrnehmung auszuwirken (Grain et al., 2023; van den Brink et al., 2021, 2024). 

Auch kinder- und jugendpsychiatrische Erkrankungen scheinen Auswirkungen auf die 

olfaktorische Funktion zu haben. Einige Studien befassten sich bisher mit den möglichen 

Auswirkungen auf die olfaktorische Funktion bei der Aufmerksamkeitsdefizit- / 

Hyperaktivitätsstörung (ADHS) und mögliche zugrunde liegende Pathomechanismen. 

Interessanterweise ergaben zwei Studien Veränderungen der olfaktorischen Funktion in 

Abhängigkeit vom Umgang mit einer entsprechenden Medikation und unterschieden sich 

bezüglich der Ergebnisse der einzelnen olfaktorischen Testmethoden (Romanos et al., 2008; 

Schecklmann et al., 2011). Lorenzen et al. stellten in ihrer Studie eine verbesserte, nicht 

trigeminal beeinflusste Geruchsschwellentestung bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS fest 

und beschrieben einen vergrößerten Bulbus olfactorius (Lorenzen et al., 2016). Bezüglich 

möglicher Einflüsse auf die Geruchsfunktion gibt es jedoch auch konträre Ergebnisse. 

Ghanizadeh et al. zeigten, wenn auch mit einem nicht validierten Testverfahren, eine 

verschlechterte Geruchsschwelle und Geruchsidentifikation bei Kindern und Jugendlichen mit 

ADHS auf (Ghanizadeh et al., 2012), was sich mit einem validierten Geruchsidentifikationstest 

bestätigte (Karsz et al., 2008). Eine weitere Gruppe von kinder- und jugendpsychiatrischen 

Erkrankungen stellen Autismus-Spektrum-Störungen dar. Hier liegen Studien vor, die zum 

einen eine verminderte Geruchsschwelle bei Kindern und Jugendlichen mit Autismus-

Spektrum-Störung im Vergleich zu einer Kontrolle aufweisen (Dudova et al., 2011; Kumazaki 

et al., 2016; Muratori et al., 2017) und zum anderen eine reduzierte Geruchsidentifikation 

(Bennetto et al., 2007; Muratori et al., 2017) ermittelt haben. Brewer et al. konnten keine 

eingeschränkte Geruchsidentifikation im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe feststellen, 

(Brewer et al., 2008). Dabei konnte in einer Studie kein Einfluss des Schweregrades der 

vorliegenden Autismus-Spektrum-Störung auf die olfaktorische Funktion gezeigt werden 

(Dudova & Hrdlicka, 2013). Essstörungen wie Anorexia nervosa oder Bulimia nervosa sind 

bezüglich der Riechfunktion bei Kindern und Jugendlichen noch nicht umfassend untersucht 

und bisher durchgeführte Studien zeigen auch hier gewisse Unterschiede in den 

Erkenntnissen auf, wobei sowohl eine eingeschränkte (Roessner et al., 2005) als auch eine 

verbesserte olfaktorische Funktion beschrieben werden (Schecklmann et al., 2012; Stein et 
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al., 2012). Weitere Beispiele für einen Einfluss auf die olfaktorische Funktion stellen sexuelle 

Gewalt, soweit in der Vergangenheit dokumentiert und Psychosen dar (Corcoran et al., 2005; 

Dileo et al., 2017). Insgesamt kann festgehalten werden, dass Veränderungen der 

Riechfunktionen bei einigen psychiatrischen Erkrankungen auftreten können, ihre 

Regelhaftigkeit aber noch Ziel von Forschungen sein sollte. 

Umwelteinflüsse und externe Noxen können mit einem negativen Einfluss auf die kindliche 

Riechfunktion assoziiert sein, was sich für eine fetale Alkoholexposition (Bower et al., 2013) 

und die Exposition zu Mangan nachweisen ließ (Iannilli et al., 2016; Lucchini et al., 2012). 

Übergewicht und Adipositas sind bei Kindern und Jugendlichen noch nicht umfassend in 

Bezug auf olfaktorische Dysfunktionen untersucht und bisherige Studien liefern gegenläufige 

Ergebnisse. Eine frühe Studie zeigte dabei eine reduzierte Geruchswahrnehmung bei 

höherem BMI (Obrębowski et al., 2000). Hingegen konnten Herz et al. eine erhöhte 

Empfindlichkeit in der Geruchsschwellentestung bei erhöhtem BMI und auch in frühen 

Pubertätsstadien feststellen (Herz et al., 2020). Bezüglich weiterer chronischer Erkrankungen 

gibt es verschiedene bisher durchgeführte Studien. Für Diabetes mellitus Typ I liegen zum 

aktuellen Zeitpunkt widersprüchliche Studienergebnisse vor. Gellrich et al. zeigten keine 

signifikanten Unterschiede bezüglich der Geruchsschwelle und -identifikation bei Kindern und 

Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ I, auch nicht in Bezug auf die Erkrankungsdauer, 

Laborbefunde oder mögliche Komplikationen (Gellrich, Dabow, et al., 2019). Eine andere 

Studie ergab signifikant niedrigere Ergebnisse in der Geruchsidentifikation im Vergleich zu 

einer gesunden Kontrollgruppe (Yilmaz et al., 2019). Beispiele weiterer bisher untersuchter 

chronischer Erkrankungen sind eine Hypothyreose oder eine chronische Nierenerkrankung, 

jedoch zeigten sich für beide Erkrankungen keine Auffälligkeiten in Bezug auf die olfaktorische 

Funktion (Armstrong et al., 2010; Gellrich, Dabow, et al., 2019).  

 

Der vorausgegangene Abschnitt verdeutlicht die Vielzahl an Erkrankungen wie bspw. 

adenoide Vegetationen, Schädel-Hirn-Traumata oder auch diverse psychiatrische 

Erkrankungen, die einen Einfluss auf die olfaktorische Funktion zu haben scheinen, und hebt 

die Rolle des Geruchssinnes auch bei Erkrankungen hervor, bei denen dieser auf den ersten 

Blick keine große Rolle zu spielen scheint. In den folgenden Kapiteln werden nun die in dieser 

Studie untersuchten Erkrankungen vorgestellt, nachdem ein kurzer Überblick über 

allergologische Grundlagen vermittelt wurde. 
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1.5 Erkrankungen des atopischen Formenkreises 

1.5.1 Grundlagen der Allergologie 

Allergische Reaktionen bzw. Erkrankungen sind Ausdruck einer unpassenden Immunreaktion 

auf eigentlich ungefährliche Antigene, wobei Antigene Bestandteile verschiedener Stoffe 

darstellen und dann als Allergene bezeichnet werden, wenn sie zu einer allergischen Reaktion 

oder Erkrankung beitragen können (Vogelberg & Bufe, 2021). Dazu kommt es allerdings nur, 

wenn der Körper auf dieses Antigen sensibilisiert wurde, seine unangebrachte Reaktion auf 

das harmlose Antigen also mit der Zeit erlernt wurde (Vogelberg & Bufe, 2021).  Diese 

Hypersensitivität kann in vier Formen nach der Klassifikation von Coombs und Gell unterteilt 

werden: Die Typ-I-Reaktion basiert auf der Bildung von spezifischen Antikörpern 

(Immunglobulin E, IgE) gegen das Allergen. Die Reaktion findet unmittelbar nach 

Antigenkontakt statt. Näheres dazu wird im Kapitel Allergische Rhinitis aufgezeigt (Vogelberg 

& Bufe, 2021). Die Typ-II-Reaktion beruht ebenfalls auf einer Antikörperproduktion, allerdings 

vom Typ Immunglobulin G (IgG), und löst eine verzögerte Reaktion sowohl in Form einer 

Komplementaktivierung als auch einer Hämolyse aus (Vogelberg & Bufe, 2021). Bei der Typ-

III-Reaktion kommt es zur Bildung von Immunkomplexen durch Zusammenlagerung mehrerer 

Immunglobuline und damit verbunden zur verzögerten Zell- oder Komplementreaktion 

(Vogelberg & Bufe, 2021). Als einzige antikörperunabhängige Reaktion ist die Typ-IV-Reaktion 

durch die verzögerte Aktivierung von T-Zellen gekennzeichnet (Vogelberg & Bufe, 2021). 

Als Atopie wird die Möglichkeit zur Entwicklung allergischer Symptome beschrieben, welche 

mit der Erhöhung des sowohl totalen als auch des allergen-spezifischen IgEs einhergeht, 

wobei atopische Erkrankungen durch das Vorhandensein passender Symptome sowie durch 

den Nachweis erhöhter spezifischer IgE-Antikörpermengen gekennzeichnet sind (Vogelberg 

& Bufe, 2021). Zu den Erkrankungen des atopischen Formenkreises zählen das Asthma 

bronchiale (AB), die allergische Rhinitis („Heuschnupfen“, AR) bzw. allergische 

Rhinokonjunktivitis, die atopische Dermatitis (AD) und Nahrungsmittelallergien (Thomsen, 

2015). Die allergische Rhinitis und die atopische Dermatitis wurden in dieser Studie hinsichtlich 

ihres Einflusses auf die olfaktorische Funktion untersucht und werden in nachfolgenden 

Abschnitten weiterführend beleuchtet. Bei Asthma bronchiale handelt es sich um eine 

chronisch-entzündliche Erkrankung der Atemwege, deren Klinik pathophysiologisch durch 

wiederkehrende, aber reversible Bronchialobstruktionen ausgelöst wird und kann sowohl 

allergisch bedingt sein, wie beispielsweise durch Inhalationsallergene, aber auch durch 

Anstrengung, Infekte oder kalte Luft ausgelöst werden (von Mutius et al., 2013). Die 

atopischen Erkrankungen können dabei einem gewissen Ablauf folgen, was als atopischer 

Marsch bezeichnet wird, wobei sie sich typischerweise im Kleinkindalter in Form einer 

Nahrungsmittelallergie und/oder einer atopischen Dermatitis manifestieren und im weiteren 

Kindesalter in eine allergische Rhinitis und/oder in ein Asthma bronchiale übergehen bzw. 



17 
 

auch weiterhin zusammen bestehen bleiben können (Hill & Spergel, 2018; Ott et al., 2023; 

Thomsen, 2015).  

In der 2. Welle (2014 bis 2017) der Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in 

Deutschland (KiGGS) des Robert Koch-Instituts wurden die Häufigkeiten von allergischen 

Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen im Alter von drei bis 17 Jahren in Deutschland 

erfasst (Thamm et al., 2018). Insgesamt waren dabei ca. 16,1 % aller Kinder und Jugendlichen 

von einer atopischen Erkrankung betroffen (12-Monats-Prävalenz), was mehr als 2,1 Millionen 

Menschen entsprach, mit einer Lebenszeitprävalenz (LZP; jemals an einer atopischen 

Krankheit erkrankt) von ca. 23,7 % auf stabilem Niveau in Bezug auf die KiGGS-

Basiserhebung von 2003 bis 2006 sowie die KiGGS-Welle 1 von 2009 bis 2012 (Thamm et 

al., 2018). Die Prävalenz zur Sensibilisierung gegenüber den acht häufigsten 

Inhalationsallergenen (SX1: Mix aus Lieschgras, Roggen, Birke, Beifuß, Katzen und 

Hundeschuppen, Hausstaubmilbe und Cladosporium herbarum) lag dabei sogar bei 37,1% 

(Thamm et al., 2018). Von den oben angesprochenen Erkrankungen hatte die atopische 

Dermatitis mit 12,8 % die höchste LZP, wobei der Erkrankungsgipfel im Alter von null bis zwei 

Jahren lag und zuletzt ca. 7 % der Kinder und Jugendlichen in den letzten zwölf Monaten der 

Datenerhebung erkrankt waren (Thamm et al., 2018). Daran anschließend zeigte die 

allergische Rhinitis eine LZP von 11 % und eine 12-Monats-Prävalenz von 8,8 %, wobei 

Jungen häufiger als Mädchen betroffen waren und die Prävalenz mit dem Alter anstieg 

(Thamm et al., 2018). Für Asthma bronchiale konnte eine LZP von 6 % und eine 12-Monats-

Prävalenz von 3,5 % erfragt werden, und auch hier waren Jungen im Vergleich zu Mädchen 

häufiger betroffen, wobei sich der Anstieg der Prävalenz bis zum Schulalter am größten 

darstellte (Thamm et al., 2018). Im Vergleich dazu lieferte eine Befragung von 2008 bis 2011 

Daten für Erwachsene im Alter von 18 bis 79 Jahren und konnte die LZP für atopische 

Dermatitis mit 3,5 %, für allergische Rhinitis mit 14,8 % und für Asthma bronchiale mit 8,6 % 

angeben (Langen et al., 2013). 

Hereditäre Faktoren spielen eine große Rolle bei der Entwicklung atopischer Erkrankungen, 

so dass gezeigt werden konnte, dass atopische Erkrankungen häufiger bei Kindern auftraten, 

bei denen Verwandte ersten Grades ebenfalls von einer atopischen Erkrankung betroffen 

waren und die Häufigkeit mit der Anzahl an betroffenen Verwandten anstieg (Dold et al., 1992). 

 

1.5.2 Allergische Rhinitis 

Die allergische Rhinitis stellt eine allergenbedingte Erkrankung der Nasenschleimhaut dar, 

wobei die Diagnose dabei vorwiegend zwischen dem achten und 16. Lebensjahr erfolgt, 

Jungen häufiger betroffen sind als Mädchen und eine spätere Erkrankung nicht 

ausgeschlossen ist, weshalb sich die Geschlechterverteilungen im Erwachsenenalter 

aneinander angleichen (Biedermann et al., 2016). Die Einteilung der allergischen Rhinitis kann 
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anhand der ARIA-Kriterien sowohl über die Symptomdauer in eine intermittierende und eine 

persistierende Form als auch anhand der Klinik in Schweregrade unterteilt werden (Bousquet 

et al., 2008; Jáuregui et al., 2011; Montoro et al., 2012). Auf die Einteilung wird noch genauer 

im Abschnitt Material und Methoden eingegangen. Pathophysiologisch kommt es bei der 

allergischen Rhinitis nach vorausgegangener Sensibilisierung auf ein oder mehrere Allergene 

zu einer IgE-vermittelten Sofortreaktion vom Typ I nach Coombs und Gell (Biedermann et al., 

2016; Ott et al., 2023). Bei der Sensibilisierung werden Allergene über antigenpräsentierende 

Zellen den TH2-Zellen angeboten, was eine entsprechende zelluläre und humorale Antwort 

auslöst und schließlich die Produktion antigenspezifischer IgE vorantreibt (Eifan & Durham, 

2016). Kommt es nun zum erneuten Allergenkontakt, so können durch die Interaktion mit den 

spezifischen IgE-Antikörpern eine frühe und eine späte Reaktion beobachtet werden: 

Zunächst kommt es zu einer Freisetzung von Entzündungsmediatoren wie Histamin, 

Prostaglandinen und Leukotrienen, die zu nasalem Juckreiz, Schwellung und Sekretion führen 

und eine weitere Aktivierung inflammatorischer Zellen bewirken (Eifan & Durham, 2016). In 

der späten Phase wandern durch die beschriebenen Prozesse Entzündungszellen wie 

eosinophile und basophile Granulozyten und T-Lymphozyten in die nasale Submukosa ein und 

bewirken die Freisetzung von Interleukinen (IL) wie IL-3, IL-5, IL-9 und IL-13, was klinisch als 

nasale Obstruktion und auch Sekretion manifest wird und mehrere Stunden anhalten kann 

(Eifan & Durham, 2016). 

Bei den angesprochenen Allergenen handelt es sich vorwiegend saisonal um Baumpollen      

(z. B. Hasel-, Birken-, Erlen- und Eschenpollen), Gräser- und Getreidepollen (z. B. Pollen von 

Roggen, Knäuel-, Liesch-, und Rispengras) sowie Kräuterpollen (z. B. von Beifuß) und 

perennial, also ganzjährig vorkommend, um Milbenkot (besonders der Hausstaubmilbe), 

(Schimmel-) Pilze sowie Tierepithelien (z. B. von Katzen, Hunden oder Pferden) (Biedermann 

et al., 2016).  

Die bei der allergischen Rhinitis dominierende Klinik lässt sich gut durch die dahinterstehenden 

pathophysiologischen Prozesse erklären und wurde bereits angerissen. Bei der Inhalation der 

Allergene wird die Nase mitunter als erstes passiert, weshalb die ausgelöste Entzündung meist 

dort zuerst greifbar wird und sich in Form von den typischen Symptomen wie Juckreiz, Niesen, 

wässriger Nasensekretion und auch Obstruktion zeigt (Biedermann et al., 2016). Auslöser 

hiervon sind vorwiegend große Allergene wie Pollen, jedoch können kleinere Allergene wie 

Schimmelpilze, Milbenkot oder Tierepithelien bis in die Nasennebenhöhlen und unteren 

Atemwege gelangen und dort zu Dyspnoe oder asthmatischen Beschwerden führen, wobei zu 

weiteren Folgen mitunter Ventilationsstörungen mit dadurch bedingten 

Tubenventilationsstörungen (teils mit Paukenerguss) oder auch vermehrte Mundatmung und 

damit einhergehend eine erhöhte Infektneigung gehören können (Biedermann et al., 2016). 

Als weitere Beteiligung kann es bei bis zu 90 % der Betroffenen Zeichen einer konjunktivalen 
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Beteiligung geben, was dann als allergische Rhinokonjunktivitis bezeichnet wird und sich 

hauptsächlich durch gerötete Konjunktiven, Augenjucken, teils begleitet von einem 

Fremdkörpergefühl sowie vermehrtem Tränenfluss äußert (Ott et al., 2023). Zudem kommt es 

bei einem Großteil zu Kreuzreaktionen mit Nahrungsmitteln, hauptsächlich bei vorliegender 

Allergie gegen Inhalationsallergene wie z. B. Birkenpollen (Biedermann et al., 2016). Dies wird 

dann als orales Allergiesyndrom bezeichnet und kann besonders bei Haselnüssen, Soja oder 

Sellerie zu gefährlichen allergischen Reaktionen führen (Biedermann et al., 2016). Ein Risiko 

der allergischen Rhinitis stellt wie oben bereits angeführt der Übergang zu bzw. die Koexistenz 

mit Asthma bronchiale dar. Der Übergang einer allergischen Rhinitis in ein Asthma bronchiale 

wird auch als Etagenwechsel bezeichnet und betrifft ca. 25 bis 40 % der Patientinnen und 

Patienten mit einer allergischen Rhinitis (Biedermann et al., 2016; Ott et al., 2023).  

Diagnostisch kommen bei Verdacht auf eine allergische Rhinitis eine Kombination aus 

verschiedenen Methoden zum Einsatz. Besonders viel Wert sollte dabei auf die Anamnese 

gelegt werden, wobei detailliert nach der Klinik und vermeintlichen Auslösern gefragt werden 

muss, insbesondere in Hinblick auf die Jahreszeit (Biedermann et al., 2016). Darauf aufbauend 

üben zudem aktuelle Wetterverhältnisse, insbesondere Temperatur und Luftfeuchtigkeit, einen 

Einfluss auf die Ausprägung der Klinik aus (Biedermann et al., 2016). Bei der klinischen 

Untersuchung kann die Untersuchung der Nasenschleimhaut und des nasalen Sekrets 

Hinweise zur Verlaufsform liefern (Biedermann et al., 2016). Zur Standarddiagnostik gehören 

außerdem allergologische Hauttests wie beispielsweise der Pricktest, und zur Beurteilung der 

Relevanz von perennialen Allergenen kann außerdem eine konjunktivale bzw. bevorzugt 

nasale Provokation mit direkter Einbringung von Allergenen erfolgen (Biedermann et al., 

2016). Der Pricktest wurde auch in dieser Studie verwendet und wird im Abschnitt Material 

und Methoden noch eingehend erläutert. Die Provokationstestung stellt insbesondere bei 

multiplen Sensibilisierungen und erschwerter klinischer Zuordnung zu bestimmten Allergenen 

eine diagnostische Möglichkeit dar (Vogelberg & Bufe, 2021). Labordiagnostisch lässt sich die 

Bestimmung der spezifischen IgE-Antikörper heranziehen, die Bestimmung des Gesamt-IgE 

hingegen ist oft fehlerbehaftet (Biedermann et al., 2016). Zum Ausschluss von Komplikationen 

sowie differentialdiagnostisch können des Weiteren bildgebende Verfahren der 

Nasennebenhöhlen sowie eine mikroskopische Beurteilung der Nasenschleimhaut 

herangezogen werden (Biedermann et al., 2016).  

Die Therapie der allergische Rhinitis basiert auf einem Stufenschema, wobei ein vermeintlich 

einfacher Ansatz dabei die Allergenkarenz darstellt, obwohl die Exposition gegenüber dem 

Pollenflug zwar gemindert werden kann, die vollständige Karenz, vor allem im Alltag, jedoch 

kaum möglich ist (Biedermann et al., 2016). Dem gegenüber stehen wirkungsvolle 

Maßnahmen zur Exposition gegenüber Milben, z. B. sorgfältige und regelmäßige Hygiene der 

Bettwäsche, milbendichte Bettbezüge oder Staubwischen, jedoch sind Tierhaare selbst nach 
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mehrjähriger Tierabstinenz noch nachweisbar (Biedermann et al., 2016). Die medikamentöse 

Therapie unterteilt sich in symptomatische sowie kausale Ansätze: Medikamente mit 

symptomatischem Wirkprinzip sollen die klinischen Auswirkungen abmildern und 

Komplikationen abfangen oder verhindern und werden besonders durch Antihistaminika, die 

über eine H1-Rezeptorblockade die Wirkungen von Histamin abschwächen, sowie die stark 

antiinflammatorisch wirkenden Glukokortikoide, die topisch über Nasenspray, aber auch 

systemisch gegeben werden können, repräsentiert (Biedermann et al., 2016). Besonders die 

topische Anwendung von Glukokortikoiden kommt dabei bei Kindern zum Einsatz, um die 

wachstumshemmende Nebenwirkung bei systemischer Applikation zu vermeiden 

(Biedermann et al., 2016). Weitere Medikamentengruppen, die bei der allergischer Rhinitis 

herangezogen werden können, sind abschwellende Nasentropfen, Anticholinergika, 

Mastzellstabilisatoren, welche die Ausschüttung von Histamin aus den Mastzellen vermindern, 

Leukotrienantagonisten und Anti-IgE-Antikörper, wobei die beiden zuletzt genannten 

vorwiegend bei der Therapie des Asthma bronchiale zum Einsatz kommen, jedoch auch 

Möglichkeiten zur eskalierten Therapie bei der allergischen Rhinitis bieten (Biedermann et al., 

2016). Die einzige kausale Therapie der allergischen Rhinitis stellt die spezifische 

Immuntherapie (SIT) dar, welche sowohl subkutan (SCIT, subkutane Immuntherapie) oder 

auch sublingual (SLIT, sublinguale Immuntherapie) zur Verfügung steht und bei mehrjährigem 

Einsatz positive Effekte auf die allergische Rhinitis zeigt (Biedermann et al., 2016). Eine 

frühzeitig eingeleitete spezifische Immuntherapie kann zudem das Risiko eines 

Etagenwechsels, also einen Übergang der allergischen Rhinitis in ein Asthma bronchiale 

verringern (Ott et al., 2023). 

 

1.5.3 Atopische Dermatitis 

Bei der atopischen Dermatitis handelt es sich um eine chronische oder chronisch-

rezidivierende Hauterkrankung mit dem Leitsymptom Juckreiz (Biedermann et al., 2016; 

Vogelberg & Bufe, 2021). Epidemiologische Zahlen wurden bereits oben vorgestellt und 

hauptsächlich handelt es sich um eine Erkrankung des (frühen) Kindes- und Jugendalters, 

jedoch ist zu erwähnen, dass bei ca. 1 bis 2 % eine atopische Dermatitis im Erwachsenenalter 

persistiert (Biedermann et al., 2016). Auch bei der atopischen Dermatitis dominiert eine 

vorausgehende IgE-vermittelte Sensibilisierung auf Allergene, allerdings spielen auch andere 

pathophysiologische Mechanismen in der Entstehung eine wichtige Rolle (Biedermann et al., 

2016). Von einer intrinsischen atopischen Dermatitis wird bei fehlender IgE-Sensibilisierung 

gesprochen (Tokura & Hayano, 2022). Explizit zu nennen sind hier Defekte der Hautbarriere, 

insbesondere eine Mutation im Filaggrin-Gen, die mit dem erhöhten Risiko zur Entwicklung 

einer atopischen Dermatitis assoziiert ist (Palmer et al., 2006). Inflammatorische Prozesse der 

betroffenen Hautareale werden vor allem durch T-Lymphozyten und damit einhergehend durch 
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die Ausschüttung von Zytokinen wie IL-4 und IL-13 sowie durch antigenpräsentierende Zellen 

und eosinophile Granulozyten hervorgerufen (Biedermann et al., 2016).  

Das klinische Bild kann variieren und unterschiedliche Ausprägungen je nach Krankheitsphase 

zeigen: In der Akutphase können zumeist unscharf begrenzte, leicht erhabene Plaques 

sichtbar sein, zudem lassen sich oft papulovesikale Hauterscheinungen feststellen, welche 

bedingt durch Juckreiz oft aufgekratzt sein können (Exkoriationen), und teils finden sich 

nässende Erosionen, welche im weiteren Verlauf eintrocknen und als Krusten imponieren (Ott 

et al., 2023). Bei Säuglingen wird dies auch als Milchschorf bezeichnet, da die Krusten grau-

weißlich erscheinen (Biedermann et al., 2016). Zudem kann in schweren Fällen auch die 

gesamte Haut betroffen sein und Ausmaße von über 90 % betroffener Körperoberfläche 

annehmen, was dann als Erythrodermie bezeichnet wird (Ott et al., 2023). In der chronischen 

Phase dominieren zumeist schuppende, nicht nässende Erytheme, außerdem kann eine 

Vergröberung des Hautreliefs beobachtet werden (Lichenifikation) (Ott et al., 2023). Im Schul- 

und Jugendalter, aber auch bei Erwachsenen kann sich eine pruriginöse Form entwickeln, 

welche durch juckende und dadurch aufgekratzte Papeln und Knoten hervorsticht 

(Biedermann et al., 2016; Ott et al., 2023). Zu den häufigsten Komplikationen der atopischen 

Dermatitis zählen Infektionen durch Bakterien, Viren und auch Pilze, wobei zu betonen ist, 

dass die Haut von bis zu 90 % der Betroffenen mit dem Bakterium Staphylococcus aureus 

besiedelt sein kann (Deutsche Dermatologische Gesellschaft e.V. (DDG), 2023). 

Die Diagnostik der atopischen Dermatitis erfolgt zumeist klinisch, wobei das Augenmerk auf 

der Anamnese, Symptomatik und körperlichen Untersuchung liegt und weiterführende 

Untersuchungen bei Bedarf herangezogen werden können (Biedermann et al., 2016; 

Vogelberg & Bufe, 2021). Eine klinische Hilfestellung bei der Diagnostik können dabei die vier 

Hauptmerkmale der Diagnosekriterien nach Hanifin/Rajka geben, von denen mindestens drei 

erfüllt sein müssen: Juckreiz, typische Morphologie mit typischen Lokalisationen entsprechend 

des Lebensalters, chronisch bzw. chronisch-rezidivierender Verlauf und Atopie in der Eigen- 

oder Familienanamnese (Hanifin & Rajka, 1980; Ott et al., 2023; Vogelberg & Bufe, 2021). Im 

Säuglingsalter kann die Diagnosefindung mangels Fähigkeiten zur Kommunikation erschwert 

sein, das klinische Bild hingegen kann Hinweise auf eine atopische Dermatitis liefern, da sich 

dieses typischerweise mit dem Alter und hier bevorzugt in Bezug auf Lokalisationen am Körper 

verändert: Im Säuglings- und Kleinkindalter zählen zu diesen Lokalisationen typischerweise 

das Gesicht mit Kapillitium, der Stamm mit Aussparung der Windelregion sowie die 

Streckseiten der Extremitäten und bei Schulkindern finden sich AD-typische 

Hautveränderungen vor allem im Gesicht, am Hals/Nacken, den Ellenbeugen und Kniekehlen 

sowie den Händen und Füßen (Vogelberg & Bufe, 2021). Bei Erwachsenen hingegen kann 

das klinische Bild variieren, zeigt oft aber einen Fokus auf die Hände, wobei dies von 

entsprechenden Tätigkeiten und Belastungen abhängen kann (Biedermann et al., 2016). 
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Dabei ist wichtig zu erwähnen, dass sich das Hautbild morphologisch unterschiedlich 

präsentieren kann und keineswegs auf die alterstypischen Lokalisationen beschränkt ist (Ott 

et al., 2023). Eine Verschlechterung des klinischen Bildes kann außerdem durch Infekte oder 

auch Impfungen ausgelöst werden, allerdings stellt die atopische Dermatitis dabei keine 

Kontraindikation zum empfohlenen Impfschema dar, weshalb Impfungen aufgrund eines 

schlechten Hautbildes oder der Angst vor einer Entwicklung einer atopischen Dermatitis nicht 

ausgelassen werden sollten (Deutsche Dermatologische Gesellschaft e.V. (DDG), 2023; 

Vogelberg & Bufe, 2021). Wie bereits oben aufgeführt, ist eine gezielte Anamnese besonders 

in Hinblick auf bereits bestehende oder in der Familie bekannte allergische Erkrankungen nicht 

zu vergessen (Biedermann et al., 2016; Vogelberg & Bufe, 2021). Diagnostisch wegweisend 

können zudem weiterführende Untersuchungen auf zugrunde liegende Allergien sein, sollten 

jedoch individuell erwogen werden, denn obwohl ca. 80 % der Betroffenen mit atopischer 

Dermatitis positive Pricktests oder spezifische IgE-Antikörper aufzeigen, wobei hier vor allem 

Sensibilisierungen auf Nahrungsmittel- und Inhalationsallergene im Vordergrund stehen, so 

geht eine Sensibilisierung nicht zwangsläufig mit einer Allergie einher (Biedermann et al., 

2016). Betroffene sollten jedoch kein reguläres Screening auf Allergien erhalten, sondern erst 

nach individueller Abwägung (Deutsche Dermatologische Gesellschaft e.V. (DDG), 2023). 

Auch eine gezielte Anamnese und ggf. Untersuchung auf Nahrungsmittelallergien wie z. B. 

gegen Kuhmilch, Hühnerei oder Erdnuss als Begleiterkrankung oder Auslöser für 

Exazerbationen der atopischen Dermatitis sollte nicht ausbleiben, jedoch ist auch hier wichtig 

zu betonen, dass Sensibilisierungen gegenüber Nahrungsmitteln nicht automatisch eine 

Nahrungsmittelallergie bedingen (Biedermann et al., 2016). Allerdings sollte eine 

weiterführende Diagnostik in Bezug auf Nahrungsmittelallergien erfolgen, wenn ein zeitlicher 

Zusammenhang mit der Aufnahme und Exazerbationen bestehen könnte, wobei 

Nahrungsmittelallergien sind hierbei vor allem bei Säuglingen und Kleinkindern zu finden sind; 

im Kindes- und Jugendalter verschiebt sich dies zugunsten von Aeroallergenen (Vogelberg & 

Bufe, 2021). 

Die Therapie der atopischen Dermatitis erfolgt ähnlich der allergischen Rhinitis nach einem 

aufbauenden Stufenschema, wobei höhere Stufen immer kumulativ zu vorherigen Stufen 

hinzugenommen werden und zu Beginn der Erkrankung zunächst eine ausführliche Aufklärung 

über die Erkrankung sowie die interdisziplinäre Schulung der Betroffenen und ihrer Eltern 

erfolgen sollte und bestmöglich eine topische Anwendung von Medikamenten und Cremes im 

Vordergrund steht (Biedermann et al., 2016; Vogelberg & Bufe, 2021). Die Basistherapie dient 

dabei vor allem der Hydratation der Haut mit dem Ziel, den pathophysiologischen Prozess der 

Hautbarrierestörung zu durchbrechen und der Haut die notwendigen Fette und Feuchtigkeit 

zuzuführen, und schließt die Vermeidung von Triggerfaktoren mit ein (Langan et al., 2020). 

Die Auswahl der Basistherapeutika richtet sich dabei nach der Ausprägung des Hautbefundes 
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und unterscheidet sich beispielsweise bei trockenen und exsudativen Stellen voneinander 

(Vogelberg & Bufe, 2021). Die zweite Therapiestufe beinhaltet eine Anwendung von topischen 

Glukokortikoiden, wobei besonders darauf zu achten ist, dass der Einsatz im Gesicht, den 

intertriginösen Bereichen und bei kleinen Kindern auch am Kapillitium nur kurzzeitig und in 

niedriger Potenz bzw. Dosierung erfolgt, um der Entstehung einer perioralen Dermatitis oder 

Rosazea vorzubeugen (Biedermann et al., 2016; Vogelberg & Bufe, 2021). Bevorzugt 

eingesetzte topische Glucocorticoide sind Hydrocortison- und Prednisolonderivate, die der 

Wirkstoffklasse II (mittelstark wirksam) zuzuordnen sind, sowie Mometasonfuorat aus der 

Wirkstoffklasse III (stark wirksam) (Vogelberg & Bufe, 2021). Eine glukokortikoidhaltige 

Therapie kann auch in Phasen nach der erfolgreichen Abheilung erfolgen, um die Rezidivrate 

zu senken, und wird dabei als proaktive Therapie bezeichnet (Biedermann et al., 2016; 

Vogelberg & Bufe, 2021). Für die empfindlichen Bereiche haben die Calcineurininhibitoren wie 

Pimecrolimus und Tacrolimus einen guten Stellenwert entwickelt, welche ebenfalls ab der 

zweiten Therapiestufe hinzugezogen werden können, da diese keine lokalen Nebenwirkungen 

wie die Glukokortikoide aufweisen (Biedermann et al., 2016; Vogelberg & Bufe, 2021). Bei 

gleichzeitiger bakterieller Besiedlung können Antiseptika zum Einsatz kommen, wobei eine 

topische Antibiotikatherapie nicht indiziert ist (Biedermann et al., 2016). Bei manifesten 

Superinfektionen sollte eine systemische Antibiotikatherapie erfolgen (Vogelberg & Bufe, 

2021). Bei Befall mit dem Hefepilz Malassezia kann eine antimykotische Therapie von Nöten 

sein (Biedermann et al., 2016). Systemische Gaben von Glukokortikoiden können bei 

persistierend schlechtem Hautbild notwendig sein, sollten zeitlich aber auf maximal drei 

Wochen begrenzt werden (Biedermann et al., 2016). Die dritte Therapiestufe stellt eine 

intensivere antientzündliche Therapie dar (Biedermann et al., 2016). Ebenfalls zur eskalierten 

Therapie stehen immunsuppressive Medikamente wie Azathioprin, Methotrexat oder 

Mecophenolat-Mofetil zur Verfügung (Biedermann et al., 2016). Ein weiterer Therapieansatz 

stellt die Fototherapie bzw. genauer gesagt die UVA-1-Therapie (Ultraviolett-A-1-Therapie) 

dar, wobei eine Kombination mit Calcineurininhibitoren oder systemischen Immunsuppressiva 

nicht angeraten ist (Biedermann et al., 2016). Kinder ab sechs Jahren können zudem von einer 

Biologika-Therapie mit dem Antikörper Dupilumab profitieren, welcher sich gegen den IL-4-

Rezeptor richtet. Die Gabe erfolgt subkutan alle paar Wochen. Ebenfalls steht Ciclosporin A 

als Immunsuppressivum für Jugendliche ab 16 Jahren als Option zur Verfügung (Vogelberg & 

Bufe, 2021). 
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1.6 Möglicher Einfluss atopischer Erkrankungen auf die olfaktorische Funktion 

1.6.1 Zusammenhang zwischen allergischer Rhinitis und olfaktorischer Funktion 

Olfaktorische Dysfunktionen treten bei Vorliegen einer allergischen Rhinitis häufiger auf als 

bei Gesunden und sind sowohl bei Erwachsenen (Becker et al., 2012; Cowart et al., 1993; 

Fornazieri et al., 2024; Guilemany et al., 2009; Passali et al., 2021; Simola & Malmberg, 1998), 

als auch bei Kindern und Jugendlichen (Suzuki et al., 2023) beschrieben. Aktuell lassen sich 

bezüglich der Prävalenz von Riechstörungen bei der allergischen Rhinitis nur Abschätzungen 

machen, wobei diese bei Erwachsenen auf 20 bis 40 % geschätzt wird, mit teils deutlichen 

prozentualen Abweichungen nach oben und unten, abhängig von der durchgeführten Studie 

(Stuck & Hummel, 2015). Obwohl Riechstörungen wie oben beschrieben, auch bei Kindern 

festgestellt wurden, so müssen bisher gewonnene Erkenntnisse immer in Hinblick auf die 

durchgeführte Methodik bewertet werden. Werden Kinder und Jugendliche mit einer 

allergischen Rhinitis ohne vergleichenden Blick auf eine Kontrollgruppe betrachtet, so gaben 

44 % von insgesamt 1260 Kindern und Jugendlichen subjektive Einschränkungen in der 

Geruchswahrnehmung an, wobei die Einschränkung der Riechfunktion sowohl mit der 

Schwere als auch der Dauer der Erkrankung assoziiert war (Langdon et al., 2016). Eine 

positive Korrelation der subjektiven Riechstörung zur Schwere der allergischen Rhinitis 

konnten auch Mariño-Sanchez et al. nachweisen, wobei eine subjektive Störung des 

Geruchsinns ab einem Wert von 1 cm auf einer 10 cm großen visuellen Analogskala definiert 

wurde (Mariño-Sanchez et al., 2018). Auch die Betrachtung des zeitlichen Testfensters könnte 

eine Rolle bezüglich Einschränkung des Geruchssinns spielen. So konnten Aksoy et al. sowohl 

eine subjektive Geruchsstörung in 50 % der Fälle als auch eine niedrigere 

Geruchsidentifikation bei Kindern und Jugendlichen während der Pollensaison (Mai bis August 

in der Türkei) im Vergleich zur Testung außerhalb der Pollensaison beobachten (Aksoy et al., 

2018). Bei Erwachsenen schienen die Riechstörungen zudem mit höherem Alter und 

vorausgegangenen Operationen an nasalen Polypen assoziiert zu sein, wobei Betroffene von 

einer nicht-allergischen Rhinitis schlechter abschnitten im Vergleich zur Gruppe mit 

allergischer Rhinitis (Simola & Malmberg, 1998). 

Bezüglich der Pathomechanismen bestehen zwei Hypothesen, welche zum einen auf einer 

mechanischen Blockade aufgrund einer Obstruktion oder Schwellung der Nasenhöhle und 

zum anderen auf den möglichen Auswirkungen einer Inflammation beruhen (Doty & Mishra, 

2001). Die Pathophysiologie der Inflammation scheint dabei eine immer größere Rolle zu 

spielen, denn Klimek und Eggers zeigten eine stärkere Korrelation der objektiv gemessenen 

olfaktorischen Dysfunktion zu erhöhten eosinophilen kationischen Proteinen im olfaktorischen 

Epithel als zu einem verringerten nasalen Luftstrom bei Erwachsenen mit allergischer Rhinitis 

bedingt durch Graspollen (Klimek & Eggers, 1997). Die inflammatorische Komponente wird 

durch die Erkenntnis gestützt, dass eine antiinflammatorische Therapie einen positiven 



25 
 

Einfluss auf die olfaktorische Schwellentestung bei Erwachsenen mit allergischer Rhinitis hatte 

(Guilemany et al., 2012; Stuck et al., 2003). Auch Becker et al. zeigten signifikant erhöhte 

inflammatorische nasale Werte bei Erwachsenen mit allergischer Rhinitis im Vergleich zur 

Kontrollgruppe, jedoch nicht in Korrelation zur olfaktorischen Funktion (Becker et al., 2012). 

Weiterhin konnte festgestellt werden, dass die Einnahme von Antihistaminika positiv mit der 

Abnahme der nasalen Inflammation, gemessen an nasalem Stickstoffmonoxid, assoziiert war, 

jedoch weniger mit der nasalen Obstruktion, gemessen am nasalen Luftstrom (Guilemany et 

al., 2012). 

Jedoch liegen auch Studien vor, die keinen direkten Einfluss einer allergischen Rhinitis auf die 

olfaktorische Funktion bei Kindern und Jugendlichen gezeigt haben. Kutlug et al. untersuchten 

Kinder mit einer allergischen Rhinitis und nicht-allergischen Rhinitis und testeten die 

olfaktorische Geruchsidentifikation im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe, wobei sich 

kein signifikanter Unterschied ergab (Kutlug et al., 2016). Allerdings schnitten rhinitische 

Kinder schlechter in der Geruchsdiskrimination und Geruchsidentifikation ab, welche seit über 

drei Jahren an der Erkrankung litten, im Vergleich zu Kindern, welche ein bis drei Jahre 

erkrankt waren (Kutlug et al., 2016). Ebenfalls ohne Einfluss auf die objektiv gemessene 

Geruchsfunktion blieben Kinder und Jugendliche mit Asthma bronchiale und gleichzeitig 

vorliegender allergischer Rhinitis im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (Gellrich, 

Dabow, et al., 2019). Interessanterweise konnten Suzuki et al. feststellen, dass japanische 

Kinder mit allergischer Rhinitis im Vergleich zu einer Kontrollgruppe schlechter in einem 

japanischen Geruchsidentifikationstest abschnitten, nicht jedoch in einem auch für westliche 

Kinder validierten Geruchsidentifikationstest („U-Sniff“) und vermuten diesen Umstand zum 

einen in der unterschiedlichen Geruchsauswahl und zum anderen in den abweichenden 

Antwortmöglichkeiten der beiden Tests (Suzuki et al., 2023). Dies betont zudem den 

Stellenwert von sozialen und kulturellen Faktoren bei der olfaktorischen Testung im Kindes- 

und Jugendalter. 

 

1.6.2 Zusammenhang zwischen atopischer Dermatitis und olfaktorischer Funktion 

Der mögliche Einfluss von atopischer Dermatitis auf die Riechfunktion ist bisher nicht 

ausreichend untersucht. Zum jetzigen Zeitpunkt konnten keine Studien identifiziert werden, die 

diesen Zusammenhang explizit erforschen, weder für Kinder und Jugendliche noch für 

Erwachsene. Einen möglichen Hinweis auf eine olfaktorische Beteiligung entdeckten jedoch 

Gellrich et al., in deren Studie eine Untergruppe von Kindern und Jugendlichen mit Asthma 

bronchiale und gleichzeitig vorliegender atopischer Dermatitis eine, wenn auch knapp nicht 

signifikant, verminderte Geruchsschwellentestung im Vergleich zu einer gesunden 

Kontrollgruppe aufwiesen (Gellrich, Dabow, et al., 2019). Eine andere Studie zeigte keine 

signifikant erhöhte Prävalenz von subjektiven Geruchsstörungen bei Erwachsenen mit einer 
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atopischen Dermatitis in der Vorgeschichte (Lee et al., 2013). Die erwähnte Arbeit von Gellrich 

et al. lieferte den Anreiz zur Durchführung der in dieser Dissertation vorgestellten Studie, um 

einem möglichen Zusammenhang zwischen der olfaktorischen Funktion und der atopischen 

Dermatitis nachzugehen. 

 

1.6.3 Zusammenhang zwischen weiteren Erkrankungen aus dem atopischen 

Formenkreis und der olfaktorischen Funktion 

Neben der oben diskutierten allergischen Rhinitis und atopischen Dermatitis zählen auch 

Asthma bronchiale und Nahrungsmittelallergien zu den atopischen Erkrankungen. Bezüglich 

des Einflusses von Asthma bronchiale auf die Riechfunktion existieren noch nicht viele 

Studien. Lee et al. konnten bei Erwachsenen keinen Zusammenhang zwischen Asthma 

bronchiale und der subjektiven olfaktorischen Funktion nachweisen (Lee et al., 2013). Für 

Kinder und Jugendliche ergab sich in einer anderen Studie ebenfalls kein erkennbarer Einfluss 

von Asthma bronchiale auf die Riechfunktion (Gellrich, Dabow, et al., 2019). Jedoch zeigten 

Rhyou et al. in ihrer Arbeit eine gehäufte Riechminderung bei vorliegendem Asthma 

bronchiale, insbesondere bei gleichzeitiger chronischer Rhinosinusitis bei Erwachsenen 

(Rhyou et al., 2021). Bei Kindern mit Asthma bronchiale konnten Hinweise auf eine 

olfaktorische Beeinträchtigung von Niedzielska et al. festgestellt werden (Niedzielska et al., 

2000). Auch andere, nicht direkt dem atopischen Formenkreis zuzuordnende allergische 

Erkrankungen könnten eine Rolle bezüglich der olfaktorischen Funktion bei Kindern und 

Jugendlichen spielen. Eine weitere Studie untersuchte dabei den Einfluss einer 

Keratokonjunktivitis vernalis bei Kindern und Jugendlichen auf die Riechfunktion und stellte 

eine signifikant verminderte Geruchsidentifikation im Vergleich zu einer gesunden 

Kontrollgruppe fest (Elsürer et al., 2021). Zigante et al. konnten außerdem eine Geruchs- und 

Geschmacksstörung häufiger bei Jugendlichen und Erwachsenen nachweisen, die eine 

Sensibilisierung auf Titan oder Nickel aufwiesen (Zigante et al., 2020). 

 

1.7 Zusammenhang zwischen olfaktorischer Funktion und Lebensqualität 

Wie in vorangegangen Abschnitten bereits beschrieben, erfüllt der Geruchssinn hauptsächlich 

drei Aufgaben: Nahrungsaufnahme, Detektion von Umweltgefahren und soziale Interaktion 

(Stevenson, 2010). Einschränkungen der olfaktorischen Funktion können somit direkte 

Auswirkungen auf Aktivitäten des täglichen Lebens und die Lebensqualität haben, 

beispielsweise auf die Detektion verdorbener Speisen, Gaslecks oder Rauch, aber auch auf 

Aspekte der Nahrungsaufnahme wie Kochen, Essen und den Einkauf frischer Lebensmittel 

sowie die alltägliche Anwendung von Parfums (Miwa et al., 2001). Auch die Sorge vor zu 

strengem Körpergeruch oder Probleme am Arbeitsplatz können Auswirkungen auf das 
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alltägliche Leben haben (Temmel et al., 2002). Weiterhin scheinen Störungen des 

Geruchsinns auch einen Einfluss auf die Entwicklung von Depressionen zu haben, wobei hier 

ursächlich zum einen direkte Einschränkungen im Alltag und der damit verbundenen 

Lebensqualität und zum anderen direkte Auswirkungen auf die Hirnfunktion diskutiert werden 

können (Croy et al., 2014).  

Einige Studien untersuchten zudem den Zusammenhang zwischen der Lebensqualität und 

den in dieser Arbeit vorgestellten Krankheitsbildern bei Kindern und Jugendlichen. Die 

atopische Dermatitis zeigt hierbei einen negativen Einfluss auf die Lebensqualität, wobei 

häufig folgende Aspekte problembehaftet benannt wurden: Symptomlast, Schlaf, Emotionen 

und Gefühle, soziale Teilhabe, schulische Aktivität oder Urlaub (Amaral et al., 2012; Blome et 

al., 2016; Campos et al., 2017; Carvalho et al., 2020; Chamlin & Chren, 2010). Dabei scheint 

der Schweregrad der Erkrankung ebenfalls einen Einfluss auf die Lebensqualität zu haben 

(Campos et al., 2017) und auch relevante negative Auswirkungen auf die Eltern sind erwartbar 

(Blome et al., 2016; Campos et al., 2017; Chamlin & Chren, 2010). Auch für die allergische 

Rhinitis konnten Einschränkungen der Lebensqualität bei Kindern und Jugendlichen 

aufgezeigt werden, wobei auch hier negative Einflüsse auf alltägliche Aktivitäten, die 

Schlafqualität oder höhere schulische bzw. akademische Hürden beschrieben sind (Blaiss et 

al., 2018). Für Kinder und Jugendliche konnten Gellrich et al. zudem eine Assoziation 

zwischen einem Depressionsscore und dem Vorliegen chronischer Erkrankungen aufzeigen 

(Gellrich, Dabow, et al., 2019). Auch in dieser Studie wurde die Lebensqualität erfasst und mit 

der olfaktorischen Funktion verglichen, um mögliche Zusammenhänge aufzuzeigen. 
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1.8 Fragestellungen 

Der Einfluss atopischer Erkrankungen auf die olfaktorische Funktion bei Kindern und 

Jugendlichen ist bisher noch nicht umfassend untersucht worden. Insbesondere die atopische 

Dermatitis stand bisher nur als Komorbidität und nicht für sich alleine im Fokus moderner 

Forschung (Gellrich, Dabow, et al., 2019). Ziel der Studie war es daher, den Einfluss auf die 

Riechfunktion zweier atopischer Erkrankungen mit unterschiedlichen Manifestationsorten, 

zum einen der Nase bei der allergischen Rhinitis und zum anderen der Haut bei der atopischen 

Dermatitis, miteinander und mit einer Kontrollgruppe zu vergleichen. Außerdem sollte ein 

möglicher Einfluss der olfaktorischen Funktion auf die Lebensqualität untersucht werden.  

Darauf basierend wurden folgende Fragestellungen formuliert:  

 

1) Unterscheidet sich die olfaktorische Funktion von Kindern und Jugendlichen mit einer 

allergischen Rhinitis oder atopischen Dermatitis im Vergleich zu einer gesunden 

Kontrollgruppe? 

2) Hat der Schweregrad bzw. die Klinik der allergischen Rhinitis oder der atopischen 

Dermatitis einen Einfluss auf die olfaktorische Funktion? 

3) Besteht eine Assoziation zwischen der olfaktorischen Funktion und der 

Lebensqualität? 
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2 Material und Methoden 

2.1 Studiendesign 

Zur Untersuchung der olfaktorischen Funktion und Lebensqualität bei Kindern und 

Jugendlichen mit atopischen Erkrankungen wurden sowohl klinische Untersuchungen als auch 

Fragebögen verwendet. Die Erfassung der olfaktorischen Funktion wurde durch eine 

Geruchsschwellen- und Geruchsidentifikationstestung gewährleistet. Die Abschätzung des 

Krankheitszustandes erfolgte durch krankheitsspezifische Fragebögen. Zudem kamen 

spezielle Fragebögen zur Bedeutung von Geruchsinformationen im Alltag sowie der 

Lebensqualität zum Einsatz. Zur Abschätzung von Sensibilisierungen in Bezug auf atopische 

Erkrankungen wurde ein Pricktest durchgeführt. 

 

In Bezug auf die Rekrutierung und Datenerfassung ist zu erwähnen, dass diese in Hinblick auf 

eine übergeordnete Gesamtstudie erfolgte, bei der auch Kinder und Jugendliche mit Asthma 

bronchiale eingeschlossen wurden. Im Studiendesign wurde aufgrund des Vorkommens von 

asthmatischen Kindern und Jugendlichen eine Lungenfunktionsdiagnostik in Form einer 

Spirometrie in allen Studiengruppen durchgeführt. Zudem wurde bei Kindern und Jugendlichen 

mit Asthma bronchiale ein gesonderter krankheitsspezifischer Fragebogen (Childhood Asthma 

Control Test) erhoben.  Für die hier vorgestellte Arbeit wurden neben einer gesunden 

Kontrollgruppe jedoch ausschließlich atopische Erkrankungen in Form der allergischen 

Rhinitis und der atopischen Dermatitis betrachtet und für die statistische Auswertung 

herangezogen. Aufgrund nicht ausreichender klinischer Relevanz in Bezug auf diese beiden 

Erkrankungen wurde entschieden, die Ergebnisse der Lungenfunktionsdiagnostik für diese 

Arbeit von der weiteren Auswertung auszuschließen. Auch der Childhood Asthma Control Test 

wird daher im weiteren Verlauf nicht mehr erwähnt. Die Tatsache, dass sowohl die Spirometrie 

als auch der asthmaspezifische Fragebogen zur Anwendung kamen und somit einen 

Bestandteil des insgesamten Testprocederes darstellten, wird hiermit lediglich erwähnt. 

 

2.2 Ethik 

Diese Studie wurde nach den Prinzipien der „World Medical Association's Declaration of 

Helsinki: Recommendations Guiding Physicians in Biomedical Research involving Human 

Subjects, 2013“ (Vereinbarung des Welt-Ärztebundes von Helsinki 2013, die Richtlinien für 

Ärzte empfiehlt, die im Rahmen biomedizinischer Forschung Personen untersuchen) und in 

Übereinstimmung mit den Bestimmungen der „European Community Commission Directive 

91/507/EEC“ (EU-Kommissions-Richtlinie 91/507/EEC) durchgeführt. Vor Beginn der 

Studiendurchführung wurde die Genehmigung der Ethikkommission an der Technischen 

Universität Dresden mit der Ethiknummer BO-EK-197052020 eingeholt.  
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Vor Teilnahme an der Studie wurden die Eltern bzw. Sorgeberechtigten der Testpersonen 

entweder per Telefon kontaktiert oder vor Ort persönlich angesprochen. Es erfolgte ein 

ausführliches Aufklärungsgespräch über die Studieninhalte sowie die Überprüfung der Ein- 

und Ausschlusskriterien. Zudem wurde ein schriftlicher Aufklärungsbogen mit allen Inhalten 

ausgehändigt. Die Einverständniserklärung über die Teilnahme an der Studie wurde sowohl 

von den Sorgeberechtigten unterschrieben als auch von den Teilnehmenden eingeholt. 

Letzteres erfolgte dem Alter entsprechend in schriftlicher Form durch die persönliche 

Unterschrift oder kommissarisch durch die testende Person. Die Daten der Testpersonen 

wurden pseudonymisiert erhoben. 

 

2.3 Studienpopulation 

Zur Beantwortung der Fragestellungen wurden Kinder und Jugendliche im Alter von sechs bis 

17 Jahren entsprechend ihren Vorerkrankungen rekrutiert, sofern eine Einwilligung der Eltern 

bzw. Sorgeberechtigten und der Teilnehmenden selbst vorlag. Dementsprechend wurden 

Kinder und Jugendliche eingeschlossen, die in Bezug auf atopische Erkrankungen entweder 

lediglich an einer allergischen Rhinitis oder einer atopischen Dermatitis erkrankt waren und 

zudem Kinder und Jugendliche ohne jegliche atopische Vorerkrankungen, welche somit eine 

gesunde Kontrollgruppe darstellten. 

 

2.3.1 Ein- und Ausschlusskriterien 

Einschlusskriterien entsprechend der Einschlussgruppe: 

• Gruppe i) Kontrollgruppe (gesunde Kinder und Jugendliche ohne atopische 

Erkrankungen) 

• Gruppe ii) Erkrankung an allergischer Rhinitis (AR-Gruppe) 

• Gruppe iii) Erkrankung an atopischer Dermatitis (AD-Gruppe) 

Ausschlusskriterien: 

• Fehlende Einwilligung der Eltern bzw. Sorgeberechtigten oder der Testpersonen in die 

Studienteilnahme 

• Schwangerschaft 

• Erkrankung an Asthma bronchiale 

• gesundheitliche Beeinträchtigungen (z. B. Nierenschädigung, SHT), die mit Störungen 

der olfaktorischen Funktion einhergehen können  

• Nachweis von SARS-CoV-2 innerhalb der letzten sechs Monate 
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2.3.2 Rekrutierung 

Die Rekrutierung und Testung der Kinder und Jugendlichen erfolgte aufgrund der geteilten 

Gesamtstudie mit unterschiedlichen Studiengruppen durch zwei unterschiedliche Personen. 

Testpersonen, die an allergischer Rhinitis oder atopischer Dermatitis erkrankt waren, wurden 

in der pädiatrischen allergologischen und pulmologischen Ambulanz des Universitätsklinikums 

Carl Gustav Carus in Dresden angesprochen und rekrutiert. Die Teilnahme war in diesen 

Gruppen unentgeltlich. Kinder und Jugendliche der Kontrollgruppe wurden von der zweiten 

Person über Aushänge in ärztlichen Praxen, Schulen, Sportvereinen und Supermärkten 

informiert und anschließend rekrutiert sowie getestet. Diese Gruppe erhielt zehn Euro pro 

Person als Aufwandsentschädigung.  

Im Zeitraum von 2020 bis 2023 wurden insgesamt 154 Kinder und Jugendliche in die Studie 

eingeschlossen und getestet, wovon insgesamt fünf Testpersonen für die statistische 

Auswertung exkludiert wurden. Da sich im Studienverlauf eine Erkrankung an Asthma 

bronchiale zeigte, wurden daher eine Testperson aus der Kontrollgruppe und drei 

Testpersonen aus der AR-Gruppe ausgeschlossen. Aus der Erkrankungsgruppe mit 

atopischer Dermatitis wurde zudem eine Testperson ausgeschlossen, da die olfaktorische 

Testung nicht adäquat durchgeführt werden konnte. 

 

2.4 Anamnesegespräch 

Das Anamnesegespräch wurde zu Beginn der Untersuchung mit den Testpersonen sowie den 

Eltern bzw. Sorgeberechtigten durchgeführt. In diesem wurden zum einen studienrelevante 

als auch weitere bekannte Vorerkrankungen erfragt. Für statistische Berechnungen sowie die 

Auswertung des Fragebogens zur Lebensqualität erfolgte die Erfassung des Geschlechts 

binär nach Jungen und Mädchen. Zudem wurde die aktuell eingenommene Medikation 

insofern möglich in Bezug auf Wirkpräparate, Einnahmefrequenz und -dauer erfasst. 

Zusätzlich dazu wurden Voroperationen im Hals-Nasen-Ohren-(HNO-)Bereich abgefragt, um 

mögliche Einflussfaktoren auf die Riechfunktion und andere Untersuchungsergebnisse 

einordnen zu können. Weiterhin wurde die Anzahl der Infektionen mit SARS-CoV-2 erfasst 

sowie der Abstand der letzten Infektion zum Testtag dokumentiert. Dabei wurden ein positiver 

Antigen-Schnelltest oder eine positive Testung mittels PCR (Polymerase-Kettenreaktion) als 

Kriterien erfasst. Kinder und Jugendliche wurden nur in die Studie eingeschlossen, wenn die 

Infektion mindestens sechs Monate zurücklag. 
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2.5 Beurteilung des Krankheitszustands 

2.5.1 Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) 

In Zusammenarbeit mit der Weltgesundheitsorganisation hat die Organisation Allergic Rhinitis 

and its Impact on Asthma (ARIA) Kriterien zur Einteilung der allergischen Rhinitis 

herausgebracht. Die Einteilung erfolgt dabei anhand der Dauer der Symptomatik und des 

Schweregrades. Dabei wird von einer intermittierenden allergischen Rhinitis gesprochen, 

wenn aktuelle Beschwerden an weniger als vier Tagen pro Woche oder weniger als vier 

Wochen bestehen. Bei Beschwerden an mehr als vier Tagen pro Woche und mehr als vier 

Wochen liegt eine persistierende allergische Rhinitis vor. Zudem kann die allergische Rhinitis 

abhängig vom Schweregrad in eine geringe und eine mäßig bis schwere Form unterteilt 

werden. Diese berücksichtigt die Auswirkungen auf verschiedene Bereiche des alltäglichen 

Lebens. Dabei liegt ein milder Schweregrad vor, wenn keiner der folgenden Aspekte zutrifft: 

gestörter Schlaf, Beeinträchtigungen im Alltag, der Freizeit oder beim Sport, Probleme in der 

Schule und störende Symptome. Sollte mindestens einer der genannten Punkte zutreffen, so 

kann von einer mäßig bis schweren Form gesprochen werden (Bousquet et al., 2008). Eine 

modifizierte Version der ARIA-Kriterien unterteilt den Schweregrad in drei Kategorien: mild 

(kein Punkt zutreffend), moderat (ein bis drei Punkte zutreffend) und schwer (alle vier Punkte 

zutreffend) (Montoro et al., 2012). Jáuregui et al. zeigten, dass die oben genannten Kriterien 

so auch auf Kinder und Jugendliche angewandt werden kann (Jáuregui et al., 2011). 

 

2.5.2 Total Four Symptom Score (T4SS) 

Der Total Four Symptom Score (T4SS, syn. Total Nasal Symptom Score) ist ein Utensil zur 

Einschätzung des Beschwerdegrades bei Personen mit allergischer Rhinitis. Er bildet die 

häufigen Symptome Niesen, nasaler Juckreiz, nasale Sekretion und nasale Obstruktion ab, 

während jedem dieser Symptome entsprechend des aktuellen Schweregrades 0 bis 3 Punkte 

(0 = keine, 1 = mild, 2 = moderat und 3 = schwer) zugewiesen werden können. Die jeweils 

vergebenen Punkte werden zusammenaddiert und ergeben somit einen Gesamtpunktwert von 

0 bis 12 Punkten. Der ursprünglich entwickelte Fragebogen fasste die Punkte nasaler Juckreiz 

und Niesen zusammen, wodurch der Fragebogen aus nur drei Items bestand (Downie et al., 

2004; Jáuregui et al., 2011). 

 

2.5.3 Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD) 

Der SCORAD ist ein Utensil zur Beurteilung der Ausprägung einer atopischen Dermatitis und 

wurde von der European Task Force on Atopic Dermatitis entwickelt. Er umfasst die Bereiche 

Ausmaß (A), Intensität (B) und subjektive Symptome (C). Das Ausmaß der atopischen 

Dermatitis wird mit Hilfe der 9er-Regel nach Wallace bestimmt, wobei die Fläche eines Armes 



33 
 

mit 9 %, eines Beins mit 18 % und der Torso mit 36 % angegeben wird. Die Handfläche der 

Testperson entspricht 1 %. Die Flächenausmaße für Kinder unter zwei Jahren sind angepasst. 

Die ermittelte Punktzahl entspricht dem prozentualen Anteil (Wallace, 1951). Die Intensität 

wird anhand der typischen Symptome Erytheme, Ödem/Papelbildung, 

Nässen/Krustenbildung, Exkoriation, Lichenifikation und Trockenheit bewertet, wobei letzteres 

an nicht betroffenen Stellen beurteilt wird. Jedem Item können bis zu 3 Punkte entsprechend 

des Schweregrades zugewiesen werden (0 Punkte = kein, 1 Punkt = leicht, 2 Punkte = mäßig, 

3 Punkte = stark). Bei den subjektiven Symptomen werden der Juckreiz (Pruritus) sowie die 

Schlaflosigkeit über die jeweils letzten drei Tage oder Nächte erfragt. Die Erfassung erfolgt 

über eine visuelle Analog-Skala von je 0 bis 10 Punkten und kann durch die Kinder und 

Jugendlichen selbst auf dem Fragebogen markiert werden (vorausgesetzt, diese verstehen 

die Fragestellung). Der Endwert des SCORADs wird über die Formel „A/5 + 7xB/2 + C“ 

berechnet und kann Punktwerte von 0 bis 103 annehmen (Kunz et al., 1997; Schallreuter et 

al., 1993). Anhand des ermittelten Gesamtwertes kann die atopische Dermatitis in drei 

Schweregrade unterteilt werden: Bei einer Punktzahl < 25 liegt eine milde und ab > 50 Punkten 

eine schwere Form vor. Bei Punktwerten von 25 bis 50 Punkten wird von einer moderaten 

Form gesprochen (Wollenberg et al., 2016). Der SCORAD bildet ein validiertes Utensil zur 

Evaluation des aktuellen Beschwerdebildes und ermöglicht eine Einteilung in drei 

verschiedene Schweregrade entsprechend der ermittelten Punktzahl, wobei die Einteilung 

dabei ursprünglich anhand der rein objektiven Kriterien (Ausmaß und Intensität) erfolgte. Die 

Gesamtpunktzahl reicht dabei von 0 bis 83 Punkte. Besonders in Hinblick auf die 

Lebensqualität der Patienten und Patientinnen sollte den subjektiven Kriterien Juckreiz und 

Schlaflosigkeit aber dennoch eine wichtige Rolle zugesprochen werden (Kunz et al., 1997), 

weshalb diese Aspekte hier in die Berechnung der Punktewerte einflossen. Da die Beurteilung 

der atopischen Dermatitis und die Erstellung des SCORADs eine fundierte klinische Erfahrung 

erfordert, wurde die Bestimmung des Scores vor Studienbeginn im Beisein von ÄrztInnen der 

pädiatrischen allergologischen und pulmologischen Ambulanz des Universitätsklinikums Carl 

Gustav Carus Dresden geübt und die Ergebnisse wurden in regelmäßigen Abständen von 

diesen gegengeprüft. 

 

2.6 Beurteilung der Lebensqualität 

2.6.1 Inventar zur Erfassung der Lebensqualität bei Kindern und Jugendlichen  

Zur Beurteilung der Lebensqualität von Kindern und Jugendlichen wurde in dieser Studie das 

Inventar zur Erfassung der Lebensqualität bei Kindern und Jugendlichen (ILK) verwendet, bei 

welchem es sich um ein validiertes und standardisiertes Utensil handelt. Die Erfassung erfolgt 

dabei zum einen subjektiv durch die Kinder und Jugendlichen selbst und zum anderen 
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fremdeingeschätzt durch die Eltern bzw. Sorgeberechtigten. Abgefragt werden dabei sechs 

verschiedene Lebensbereiche bzw. Lebensaspekte: Schule, Familie, soziale Kontakte zu 

Gleichaltrigen, Interessen und Freizeitgestaltung sowie die gesundheitsbezogenen Aspekte 

körperliche Gesundheit und psychische Gesundheit. Eine siebte Frage erfasst schließlich das 

aktuelle Gesamtbefinden. Die Fragen sollen entsprechend dem Befinden der Befragten mit 

jeweils 1 bis 5 Punkten bewertet werden (1 Punkt = „sehr gut“; 2 Punkte = „eher gut“; 3 Punkte 

= „teils teils“;  4 Punkte = „eher schlecht“; 5 Punkte = „sehr schlecht“) und sich dabei möglichst 

auf die letzte Woche beziehen. Aus diesen sieben beantworteten Fragen können insgesamt 

drei unterschiedliche Punktwerte ermittelt werden: Der Problemscore (PR0-7-Score) sowie die 

beiden Lebensqualitätsscores (LQ0-28-Score und LQ0-100%-Score). Der PR0-7-Score gibt eine 

Auskunft über die Anzahl der wahrscheinlich problembehafteten Lebensbereiche und kann 

einen Punktwert von 0 bis 7 annehmen. Ein problembehafteter Lebensbereich bzw. 

Lebensaspekt liegt dabei vor, wenn die entsprechende Frage mit 3 bis 5 Punkten beantwortet 

wurde. Ein hoher PR0-7-Score spiegelt damit ein ungünstiges Testergebnis wider, da mehr 

Lebensbereiche als problembehaftet angegeben wurden. Die beiden Lebensqualitätsscores 

sind im Vergleich zum PR0-7-Score invers berechnet bzw. skaliert und spiegeln eine hohe 

Lebensqualität bei hohen Ergebnissen wider. Der LQ0-28-Score berechnet sich aus der 

Gesamtsumme der Rohwerte (jeweils 1 bis 5 Punkte) aller sieben beantworteten Fragen und 

bezeichnet den Absolutwert der Differenz aus dem errechneten Gesamtwert aller Rohwerte (7 

bis 35 Punkte) und der Zahl 35. Der somit errechnete Wert kann Werte von 0 bis 28 Punkten 

annehmen, wobei 0 Punkte der niedrigsten und 28 Punkte der höchsten Lebensqualität 

entsprechen. Die beschriebene Umrechnung dient damit der besseren Darstellung der 

ermittelten Ergebnisse, da so ein Punktwert von 0 als unterer Grenzwert festgesetzt werden 

kann. Beim LQ0-100%-Score handelt es sich lediglich um eine prozentuale Darstellung des LQ0-

28-Scores und er wird durch eine Umrechnung aus letzterem ermittelt. Er kann Werte von 0 bis 

100 in Prozent annehmen, wobei 0 % damit einem LQ0-28-Score mit einem Punktwert von 0 

entspricht und somit ein ungünstiges Ergebnis widerspiegelt. Im Umkehrschluss gibt ein LQ0-

100%-Score mit 100 % einen LQ0-28-Score mit dem Punktwert 28 wieder. Der LQ0-100%-Score gibt 

also an, wie viel Prozent vom optimal möglichen Ergebnis erzielt wurden (Mattejat & 

Remschmidt, 2006).  

Die Auswertung der einzelnen Scores erfolgte anhand des Manuals von Mattejat und 

Remschmidt auf Grundlage von Normen aus der Allgemeinbevölkerung, welche für Kinder und 

Jugendliche aus einer repräsentativen Schulstichprobe und für Eltern bzw. Sorgeberechtigte 

aus einer repräsentativen Telefonumfrage bezogen wurden. Folgende Interpretationsregeln 

werden dabei vorgeschlagen: Der PR0-7-Score ist dabei auffällig, wenn mindestens 75 % oder 

mehr der Befragten in der Normstichprobe einen günstigeren (niedrigeren) Wert erreicht 

haben. Bei Mädchen liegt die Grenze des PR0-7-Scores, ab welcher ein Punktwert als auffällig 
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betrachtet wird, bei 4 oder mehr Punkten, bei Jungen von sechs bis zwölf Jahren ab 3 oder 

mehr Punkten und im Alter von 13 bis 18 Jahren bei 4 oder mehr Punkten. Bei den Angaben 

der Eltern bzw. Sorgeberechtigten gilt ein PR0-7-Score ab 3 oder mehr Punkten als auffällig, 

bei Kindern und Jugendlichen jedoch bereits ab 2 oder mehr Punkten. Für den LQ0-28-Score 

werden für die Interpretation drei Untergliederungen entsprechend den Prozenträngen der 

Normstichproben vorgeschlagen. Eine unterdurchschnittliche Lebensqualität liegt bei einem 

Prozentrang der Normstichprobe von ≤ 15 %, eine durchschnittliche Lebensqualität bei einem 

Prozentrang von > 15 % bis < 85 % und eine überdurchschnittliche bei einem Prozentrang von 

≥ 85 % vor. Die Beurteilung des PR0-7-Scores erfolgte sowohl für die Kinder und Jugendlichen 

als auch die Eltern bzw. Sorgeberechtigten entsprechend einer tabellarischen Übersicht für 

die Prozentrangnormen für sowohl Mädchen als auch Jungen entsprechend ihres Alters 

(Mattejat & Remschmidt, 2006). 

Zusätzlich zu den sieben Fragen gibt es noch krankheitsspezifische Fragen, die nicht in die 

reguläre Auswertung des ILKs einfließen. Bei diesen handelt es sich um Fragen zur Belastung 

durch die Krankheit selbst als auch die dadurch verbundenen Untersuchungen bzw. 

Behandlungen, wobei in dieser Studie die Frage im Hinblick auf die atopischen Erkrankungen 

gestellt wurde. Auch diese konnten mit einer Punktzahl von 0 bis 5 Punkten bewertet werden 

(1 Punkt = „überhaupt nicht belastet“; 2 Punkte = „wenig belastet“; 3 Punkte = „mäßig belastet“; 

4 Punkte = „stark belastet“; 5 Punkte = „sehr stark belastet“). Der Fragebogen der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten enthält dabei noch analog zu beantwortende Fragen bezüglich der eigenen 

Belastung aufgrund der Erkrankung des Kindes bzw. aufgrund der damit verbundenen 

Untersuchung sowie Behandlung. Zudem ist hinzuzufügen, dass bis auf die beiden zuletzt 

genannten Fragen keine inhaltlichen Unterschiede in den Fragebögen der Kinder und 

Jugendlichen sowie der Eltern bzw. Sorgeberechtigten bestehen, sondern lediglich die 

Formulierung und Darstellung der Fragen altersentsprechend angepasst ist. Hierbei 

verwendet der Fragebogen für Kinder von sechs bis zwölf Jahren zudem Smileys zur besseren 

Veranschaulichung der Antwortmöglichkeiten (Mattejat & Remschmidt, 2006). 

Sowohl die Fragebögen der Jugendlichen als der Eltern bzw. Sorgeberechtigten enthalten 

ursprünglich noch zusätzliche Fragen zur Zeitverteilung bestimmter Beschäftigungen und 

Aktivitäten pro Woche, welche in dieser Studie jedoch nicht erhoben wurden. Grund dafür war 

zum einen die erschwerte Beantwortung in der laufenden COVID-19-Pandemie, zum anderen 

fehlten zur einheitlichen Auswertung mögliche Referenzwerte.  
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2.7 Bedeutung von Geruchsinformationen 

2.7.1 Children’s Personal Significance of Olfaction (ChiPSO) 

Zur Erfassung der Relevanz der Riechfunktion im Alltag bzw. der Bedeutung von 

Geruchsinformationen wurde der ChiPSO-Fragebogen (Children’s Personal Significance of 

Olfaction) verwendet. Der Fragebogen besteht aus 15 Items, von denen jeweils fünf den 

Bereichen Essen, Soziales und Umwelt zuzuordnen sind, und wurde für Kinder und 

Jugendliche im Alter von sechs bis 17 Jahren entwickelt. Die Items werden in Form von 

persönlichen Aussagen vorgelegt, welche entsprechend der persönlichen Relevanz mit 1 bis 

4 Punkten bewertet werden müssen (4 Punkte = „Ich stimme komplett zu“; 3 Punkte = „Ich 

stimme teilweise zu“; 2 Punkte = „Ich stimme teilweise nicht zu“; 1 Punkt = „Ich stimme gar 

nicht zu“). Aus den entsprechenden Antworten können dann für die jeweiligen Lebensbereiche 

Punktzahlen ermittelt werden, welche von 5 bis 20 Punkten reichen. Der Gesamtwert des 

Fragebogens wird aus der Summe aller Antworten bzw. der Summe der drei Lebensbereiche 

gebildet und reicht von 15 bis 60 Punkten (Lohrer et al., 2022). 

 

2.8 Olfaktorische Testung 

In dieser Studie wurde das Testprinzip der „Sniffin‘ Sticks“ verwendet. Das System ist ein 

etabliertes Verfahren zur Erfassung der Riechfunktion und besteht aus insgesamt drei 

Riechtests, die in Form von mit bestimmten Duftstoffen gefüllten Filzstiften durchgeführt 

werden. Die Stifte sind ca. 14 cm lang und haben einen Durchmesser von 1,3 cm. Zum 

Testsystem der „Sniffin‘ Sticks“ gehören ein Geruchsdiskriminationstest, ein 

Geruchsschwellentest und ein Geruchsidentifikationstest (Hummel et al., 1997). Von diesen 

drei Einzeltests wurde in dieser Studie lediglich der Geruchsschwellentest mit 2-Phenylethanol 

(PEA) als Duftstofffüllung verwendet. PEA ähnelt dem Duft von Rose. Der 

Geruchsidentifikationstest wurde in einer für Kinder und Jugendliche validierten Abwandlung 

der „Sniffin‘ Sticks“ verwendet und besteht aus insgesamt 12 Geruchsstoffen (Schriever, 

Agosin, et al., 2018). Beide Geruchstests sind in Abbildung 5 abgebildet. 

Bei beiden olfaktorischen Tests trug die testende Person Einmalhandschuhe. Zudem wurde 

darauf geachtet, dass die Testpersonen bis zu 15 Minuten vor der Testung keine geschmacks- 

und geruchsbeeinflussenden Lebensmittel oder Getränke zu sich nahmen. 
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Abbildung 5: „Sniffin Sticks“ und „U-Sniff“. Abgebildet sind die beiden olfaktorischen 

Tests (Geruchsschwellentest im Hintergrund; Geruchsidentifikationstest in der Mitte) 

sowie im Vordergrund die Präsentationszettel der Stifte des „U-Sniffs“. 

 

2.8.1 Erfassung der Geruchsschwelle 

Der Geruchsschwellentest (Firma Burghart Messtechnik GmbH, Artikel-Nr.: LA-13-00015 & 

LA-13-00016) besteht aus insgesamt 48 Stiften, welche sich in 16 Tripletts unterteilen lassen. 

Einem Triplet ist jeweils ein Stift mit einer Füllung von PEA als Geruchsstoff in einer 

bestimmten Verdünnungsstufe sowie zwei Geruchsstifte mit Propylen-Glykol als 

geruchsneutralem Lösungsmittel zugeordnet. Die Konzentration der PEA-Lösung in den 

jeweiligen Triplets reicht von 0,00012 % bis 4 %. Der Stift mit der höchsten Konzentration (Stift 

1; PEA 4%ig) wurde den Testpersonen vor Testdurchführung zur Probe präsentiert, was 

beispielhaft in Abbildung 6 dargestellt ist. Es wurde darauf geachtet, dass die Maske das 

Erreichen des Geruchsstiftes zur Nase nicht beeinflusste. Dabei wurden jeweils drei 

Geruchsstifte in zufälliger Reihenfolge kurz hintereinander zum Riechen angeboten, wobei von 

den drei Stiften der Stift identifiziert werden musste, welcher PEA als Geruchsstoff enthielt. Es 

war hierbei nicht möglich, erneut an den Stiften zu riechen und es musste immer ein Stift 

benannt werden. Die Testung erfolgte nach einem bestimmten Stufen-Schema: Die Testung 

wurde mit der niedrigsten Konzentrationsstufe (0,00012 %) bei Triplett 16 begonnen und bei 
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falscher Antwort so lange mit dem übernächsten höher konzentrierten Triplett fortgesetzt, bis 

ein Triplett zweimal hintereinander richtig erkannt wurde. Ab diesem Punkt wurden keine 

Tripletts mehr übersprungen. Die weitere Testung erfolgte dann in der direkten Reihenfolge 

wieder absteigend der Konzentration, bis ein Triplett nicht erkannt wurde und somit der 

nächste Wendepunkt ausgelöst wurde. Einen Wendepunkt gab es somit nach zweimalig 

korrekter Identifizierung bei aufsteigender Konzentration bzw. nach fehlerhafter Identifizierung 

bei absteigender Konzentration. Die Testung wurde so lange durchgeführt, bis insgesamt 

sieben Wendepunkte erreicht waren. Zur Ermittlung des erreichten Punktewertes wurde der 

Durchschnitt der letzten vier Wendepunkte entsprechend der erreichten Triplettnummern 

berechnet. Die zu erreichende Punktzahl betrug insgesamt 4 bis 16 Punkte. Tabelle 1 stellt 

einen beispielhaften Testdurchlauf des Geruchsschwellentests dar. 

 

 

Abbildung 6: Präsentation eines Geruchsstiftes. Der Geruchsstift wurde der 

Testperson im Abstand von 2 bis 3 cm zur Nase präsentiert, während die Augen, in 

diesem Fall mit einer medizinischen Maske, verdeckt waren. 
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Tabelle 1: Auswertungsschema des Geruchsschwellentests mit beispielhafter 

Testdurchführung. Die Testung begann in aufsteigenden Konzentrationsstufen, wobei die 

Zahlen die entsprechende Konzentrationsstufe eines Tripletts darstellen („1“ = höchste 

Konzentration; „16“ = niedrigste Konzentration). Bei zweimalig korrekter Benennung („x x“) 

eines Tripletts erfolgte die nächste Präsentation wieder in Richtung niedrigerer 

Konzentrationsstufen bis zur falschen Benennung („-“), welches erneut einen Wendepunkt 

auslöste und die Testung wieder in aufsteigenden Konzentrationsstufen erfolgte. Dieses 

Vorgehen wurde wiederholt, bis insgesamt sieben Wendepunkte erreicht wurden. Zur 

Berechnung des Ergebnisses werden die Werte der letzte vier Wendeunkte (grün markiert) 

zusammenaddiert und der Durchschnitt berechnet. In diesem Fall also 12 + 11 + 12 + 11 = (46 

/ 4) = 11,5 Punkte. 

 ↑ ↓ ↑ ↓ ↑ ↓ ↑ 

1        

2        

3        

4        

5        

6        

7        

8        

9        

10 x x       

11  x x x x  x x  x x 

12 x - -  x -  -  

13        

14 -       

15        

16 -       

 

 

2.8.2 Erfassung der Geruchsidentifikation 

Der Geruchsidentifikationstest „U-Sniff“ (Firma Burghart Messtechnik GmbH, Artikel-Nr.: LA-

13-00407 & LA-13-00408) besteht aus insgesamt zwölf Geruchsstiften mit jeweils 

unterschiedlichen Geruchsstoffen, welche den Testpersonen einzeln zum Riechen dargeboten 

wurden. Die Aufgabe des Tests war es, aus insgesamt vier Deskriptoren den richtigen 
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Geruchsstoff zu identifizieren, wobei die Auswahl der Geruchsstoffe sowohl bildlich als auch 

schriftlich auf einem Kärtchen dargestellt und vorgelegt wurde. Vor Präsentation der Stifte 

mussten die Auswahlmöglichkeiten durch die Testpersonen benannt werden, um 

sicherzustellen, dass die abgebildeten Objekte bekannt waren. Bei der Testung wurde der 

Geruchsstift für ca. drei Sekunden im Abstand von ca. 2 bis 3 cm zur Nase präsentiert. Der 

Abstand zwischen der Präsentation der Stifte betrug jeweils ca. 20 Sekunden. Sollten die 

Kinder und Jugendlichen nicht in der Lage gewesen sein, einen Geruchsstoff zu benennen, 

konnte die Präsentation des Geruchsstiftes wiederholt werden. Es musste immer genau ein 

Deskriptor genannt werden. Jedem korrekt identifizierten Geruchsstift wurde 1 Punkt 

zugeordnet, wodurch eine Gesamtpunktzahl von 0 bis 12 erreicht werden konnte. 

 

Tabelle 2: Auswahlmöglichkeiten der einzelnen Geruchsstifte des 

Geruchsidentifikationstests. Hervorgehoben ist der im jeweiligen Geruchsstift enthaltene 

Geruchsstoff und somit die richtige Antwort. 

1 Apfel Keks Tomate Käse 

2 Zitrone Banane Fisch Blume 

3 Gras Blume Erdbeere Butter 

4 Pfirsich Keks Kaffee Gras 

5 Kaffee Banane Keks Gras 

6 Erdbeere Honig Kaffee Fisch 

7 Zitrone Banane Blume Orange 

8 Zitrone Zwiebel Apfel Pfirsich 

9 Erdbeere Kaffee Banane Zwiebel 

10 Banane Honig Orange Blume 

11 Kaffee Pfirsich Gras Butter 

12 Erdbeere Käse Blume Butter 

 

 

2.9 Pricktest 

Der Hautpricktest ist ein diagnostisches Verfahren zur Feststellung einer IgE-vermittelten 

Sensibilisierung (Vogelberg & Bufe, 2021). Auf das Vorliegen von möglichen 

Ausschlusskriterien vor Durchführung des Pricktests wurde geachtet. Zu diesen zählen ein 

ausgeprägtes Ekzem oder Urtikaria im Testareal, Dermographismus oder die Einnahme 

bestimmter Medikamente (v. a. Antihistaminika) (Heinzerling et al., 2013). Aufgrund der 

Rekrutierung in der allergologischen Ambulanz konnte zudem keine Pricktestung erfolgen, 

wenn die Testpersonen am Testtag eine Hyposensibilisierung oder andere allergologische 
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Provokationen (bspw. nasale Provokation) erhielten. Um nicht in bestehende Therapiepläne 

einzugreifen, wurde der Pricktest bei der Einnahme von Medikamenten mit Einfluss auf das 

Ergebnis in der Studiendurchführung ausgelassen, anstatt die Medikamente kurzzeitig 

abzusetzen.  

Die Durchführung des Pricktests erfolgte altersgerecht und teilweise im Beisein der 

Sorgeberechtigten. Als Applikationsort wurde die volare Seite des Unterarms (bzw. beider 

Unterarme je nach Alter und Konstitution) gewählt und entsprechend den Allergennummern 

mit Kugelschreiber markiert. Die Allergentröpfchen wurden mit einem Mindestabstand von 2 

cm voneinander entfernt aufgebracht. Mit einer sterilen metallenen Lanzette (Artikelnummer 

VI00346) der Firma Allergopharma GmbH & Co. KG (Reinbek/Hamburg) wurden die 

Tröpfchen für ca. eine Sekunde durchstochen. Für jedes Allergen wurde eine neue Lanzette 

verwendet, um Verunreinigungen und damit verbundene Fehlerquellen zu vermeiden. Nach 

ca. zwei Minuten wurden die Tropfen mit jeweils sauberen Tüchern abgewischt, um die 

Konzentrationsfähigkeit der Kinder und Jugendlichen nicht zu überstrapazieren. Das Ablesen 

des Ergebnisses erfolgte nach 15 bis 20 Minuten. Der Test wurde als verwertbar 

hingenommen, wenn die Negativkontrolle einen Quaddeldurchmesser von 0 mm aufwies und 

die Quaddel der Positivkontrolle mindestens 3 mm im Durchmesser maß. Die getesteten 

Allergene wurden im Pricktest als positiv bewertet, wenn der Quaddeldurchmesser ebenfalls 

mindestens 3 mm betrug.  

In dieser Studie erfolgte die Testung ausschließlich mit kommerziellen Pricklösungen und 

keine Prick-zu-Prick-Testung. Letztere beschreibt die Aufnahme der natürlichen Allergene 

(bspw. Apfelschalen) durch vorherige Einstiche in die zu testenden Testobjektive und 

anschließender Applikation auf die Haut der Testpersonen. Die Auswahl der Testallergene 

erfolgte auf Grundlage vorliegender Standards und Prävalenz der Allergien in der untersuchten 

Altersgruppe (Heinzerling et al., 2013). Es wurden folgende Testallergene verwendet: 

physiologische Kochsalzlösung (Negativkontrolle), Histaminlösung (Positivkontrolle), 

Penicillium notatum, Aspergillus fumigatus, Alternaria tenuis (A. alternata), Wegerich, 

Gräsermischung (Honiggras, gemeines Knäuelgras, Raygras, Wiesenlieschgras, 

Wiesenrispengras, Wiesenschwingel), Erle, Hasel, Birke, Roggen, europäische Milbe 

(Dermatophagoides farinae), amerikanische Milbe (Dermatophagoides pteronyssinus), 

Ambrosia (Short Ragweed) und Katzenepithelien. Es wurden dazu Allergenlösungen der 

Firma Allergopharma GmbH & Co. KG aus Reinbek/Hamburg verwendet (Nummer:  006, 108, 

115, 129, 154, 158, 169, 309, 400, 401, 412, 708, 725, 901, 902). Abbildung 7 zeigt die 

verwendeten Prick-Lösungen im Transportkasten. 
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Abbildung 7: Verwendete Pricklösungen mit Aufbewahrungskasten und 

Auswertungslineal. 

 

2.10 Versuchsablauf 

Vor der eigentlichen Durchführung wurden die Körpergröße und das Körpergewicht der 

Testpersonen zur Durchführung der Spirometrie erfasst. Anschließend erfolgte das 

Anamnesegespräch zusammen mit den Eltern bzw. Sorgeberechtigten. Die erste 

Untersuchung im Ablauf war stets die Geruchstestung, wobei diese in Abwesenheit der 

Begleitpersonen durchgeführt wurde. Begonnen wurde hierbei mit der 

Geruchsschwellentestung, da diese die höchste Konzentrationsfähigkeit erfordert. Der Ablauf 

der Testung wurde erklärt und die Augen der Testpersonen verbunden. Die Testung der 

Geruchsschwelle dauerte insgesamt etwa zehn bis 15 Minuten. Im Anschluss wurde die 

Augenbinde abgenommen und der Geruchsidentifikationstest durchgeführt, welcher zuvor 

erläutert wurde. Im Anschluss erfolgte die Durchführung des Pricktests. Auch hier wurde die 

Testung situationsabhängig im Beisein der Sorgeberechtigten durchgeführt. Der Test wurde 

vor Applikation ausführlich erläutert. Das Ergebnis des Pricktests wurde nach 15 bis 20 

Minuten abgelesen. Bei Kindern und Jugendlichen der AD-Gruppe erfolgte vor Durchführung 

des Pricktests zunächst jedoch die Erhebung des SCORADs, um das Hautbild ohne Einfluss 

des Pricktests zu beurteilen. Je nach Alter und Wunsch der Testpersonen wurden die Eltern 
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bzw. Sorgeberechtigten gebeten, der Erhebung beizuwohnen. Während der Wartezeit bis zur 

Auswertung des Pricktests wurde das Zeitfenster genutzt, um die restlichen Fragebogen zu 

beantworten. Der Grund dafür war, den Zeitraum der Studiendurchführung sowohl für die 

Testpersonen als auch die Sorgeberechtigten zu verkürzen. Die Beantwortung der 

Fragebögen fand wieder unter Ausschluss der Eltern bzw. Sorgeberechtigten statt, um 

mögliche Bias bei der Beantwortung sensibler Fragen zu vermeiden. Abhängig von der Zeit 

zur Ablesung des Pricktests wurde die Spirometrie davor oder danach durchgeführt. 

Insgesamt dauerte die Testung jeweils etwa 45 bis 60 Minuten.  

Aufgrund der teils schwierigen Bedingungen zur Rekrutierung der Testpersonen wurde im 

Verlauf der Studie entschieden, die gesamte Testung auch dann durchzuführen, wenn die 

Durchführung des Pricktests nicht möglich sein oder von den Testpersonen und/oder den 

Eltern bzw. Sorgeberechtigten abgelehnt werden sollte. Entsprechend wurde dieser Teil der 

Studie dann übersprungen.  

 

2.11 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Softwareprogramms SPSS (Version 

28.0.0.0, IBM Corporation, 2021 und Version 30.0.0.0, IBM Corporation, 2024). Graphische 

Darstellungen wurden mit den Softwareprogrammen SPSS 30.0.0.0 (IBM Corporation, 2024) 

und Microsoft Excel Version 2412 (Microsoft Corporation, 2024) erstellt. Wie oben 

beschrieben, wurden zuvor Testpersonen ausgeschlossen, die die Ausschlusskriterien 

erfüllten oder eine für die Testung relevante Teiluntersuchung nicht adäquat durchführen 

konnten. Es wurden jeweils die arithmetischen Mittelwerte (M) sowie die Standardfehler der 

Mittelwerte (SEM) für die durchgeführten Untersuchungen bei der Kontroll- und den beiden 

Erkrankungsgruppen berechnet. Statistische Signifikanz wurde als p ≤ 0,05 definiert. 

Normalverteilung wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test und Varianzhomogenität mittels des 

Levene-Tests überprüft. Ein Vergleich zwischen den Studiengruppen erfolgte je nach 

Konstellation der Variablen mit dem Chi-Quadrat-Test, dem t-Test für unabhängige 

Stichproben, einer einfaktoriellen Varianzanalyse bzw. Kovarianzanalyse. Um paarweise 

Unterschiede zwischen den Variablen zu untersuchen, kam als post-hoc Test standardmäßig 

der Bonferroni-Test zum Einsatz, bei Varianzinhomogenität wurde der Games-Howell-Test 

herangezogen. Lineare Zusammenhänge zwischen Variablen wurden mit der Pearson 

Produkt-Moment-Korrelation berechnet, bei nicht gegebener Linearität wurde stattdessen die 

Spearman-Korrelation verwendet. Die Effektstärke der Korrelationsanalysen wurde mit r 

angegeben, wobei ein kleiner Effekt bei 0,1 ≤ r ≤ 0,3, ein mittlerer Effekt bei 0,3 ≤ r ≤ 0,5 und 

ein großer Effekt bei r ≥ 0,5 (Cohen, 1988) angenommen wurde. Der Zusammenhang 

zwischen einer abhängigen Variable und mehreren unabhängigen Variablen wurde mit 

multiplen Regressionsanalysen untersucht.  
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3 Ergebnisse 

In diesem Kapitel wird die statistische Auswertung der untersuchten Studiengruppen sowie 

der unterschiedlichen Testergebnisse dargestellt. Zunächst werden die Studienpopulation und 

deren anamnestische Daten deskriptiv vorgestellt, gefolgt von den Ergebnissen der 

krankheitsspezifischen Fragebögen. Anschließend werden die Ergebnisse der klinischen 

Tests in Form der olfaktorischen Testung sowie des Pricktests erläutert. Es folgen die 

Ergebnisse der Fragebögen über die Bedeutung von Geruchsinformationen durch den 

ChiPSO-Fragebogen und über die Lebensqualität durch den ILK-Fragebogen, wobei letzterer 

sowohl von den Kindern und Jugendlichen als auch von deren Eltern bzw. Sorgeberechtigten 

beantwortet wurde. Nachfolgend wird über Korrelationsanalysen zwischen Parametern der 

atopischen Erkrankungen, der olfaktorischen Funktion, der Bedeutung von 

Geruchsinformationen sowie der Lebensqualität berichtet. Abschließend wurden 

Regressionsanalysen durchgeführt, um einen Einfluss zwischen der olfaktorischen Testung 

als abhängige Variable und anamnestischen Parametern als unabhängige Variablen sowie 

der Bedeutung von Geruchsinformationen als abhängige Variable und der olfaktorischen 

Testung sowie den Studiengruppen als unabhängige Variablen zu untersuchen. 

 

3.1 Deskriptive Statistik der Studienpopulation 

In die statistische Auswertung wurden Daten von insgesamt 149 Testpersonen zwischen 

sechs und 17 Jahren eingeschlossen. Die Kontrollgruppe bestand aus 49 Testpersonen und 

die beiden Erkrankungsgruppen aus jeweils 50 Testpersonen. Das Alter war gemäß des 

Shapiro-Wilk-Tests nicht normalverteilt (p = < 0,001). Das Durchschnittsalter betrug insgesamt 

10,70 Jahre (SEM = 0,28), in der Kontrollgruppe 11,57 Jahre (SEM = 0,47), in der AR-Gruppe 

11,36 Jahre (SEM = 0,46) und in der AD-Gruppe 9,18 Jahre (SEM = 0,47). Das Alter 

unterschied sich statistisch signifikant zwischen den verschiedenen Studiengruppen 

(F(2, 146) = 8,13, p < 0,001). Der Bonferroni post-hoc Test zeigte einen signifikanten 

Unterschied des Alters zwischen der Kontroll- und AD-Gruppe (p = 0,001, MDiff = 2,39, 95 %-

CI[0,80, 3,99]) sowie der AR- und AD-Gruppe (p = 0,003, MDiff = 2,18, 95 %-CI[0,59, 3,77]). 

Insgesamt nahmen 77 Jungen (51,7 %) und 72 Mädchen (48,3 %) an der Studie teil, wobei 

sich in der Kontrollgruppe 23 Jungen (46,9 %) und 26 Mädchen (53,1 %), in der AR-Gruppe 

31 Jungen (62 %) und 19 Mädchen (38 %) und in der AD-Gruppe 23 Jungen (46 %) und 27 

Mädchen (54 %) befanden. Obwohl sich in der AR-Gruppe im Vergleich zu den anderen 

Studiengruppen ein Übergewicht an Jungen gegenüber Mädchen zeigte, war die 

Geschlechterverteilung zwischen den Studiengruppen insgesamt statistisch nicht signifikant 

unterschiedlich (χ²(2) = 3,22, p = 0,20). Die Studienpopulation ist in Tabelle 3 

zusammengefasst. 
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Tabelle 3: Anzahl, Alter in Jahren und Geschlechterverhältnis der Testpersonen in den 

Studiengruppen. Angabe des Alters in Form der Mittelwerte sowie der Standardfehler der 

Mittelwerte. Zusätzlich dazu sind die statistischen Berechnungen zu den 

Gruppenunterschieden angegeben. 

 Kontrollgruppe AR-Gruppe AD-Gruppe Statistik 

Anzahl der 

Testpersonen 

49 50 50  

Alter in Jahren 

(M ± SEM) 

11,57 ± 0,47 11,36 ± 0,46 9,18 ± 0,47 F(2, 146) = 8,13, 

p < 0,001 

Geschlechterverhältnis 

(Jungen:Mädchen) 

23:26 31:19 23:27 χ²(2) = 3,22, 

p = 0,20 

 

 

3.1.1 Infektionen mit SARS-CoV-2 

Insgesamt wiesen 57 Testpersonen mindestens eine Infektion mit SARS-CoV-2 auf (38 %), 

davon gaben zehn Testpersonen (17,5 %) eine zweimalige Infektion an. In der Kontrollgruppe 

waren keine Testpersonen von einer Infektion betroffen, da die Testung dieser Studiengruppe 

weitgehend vor Ausbreitung der Infektion erfolgte. In der AR-Gruppe waren 28 von 50 

Testpersonen (56 %) und in der AD-Gruppe 29 von 50 Testpersonen (58 %) betroffen, wobei 

sich die beiden Gruppen bezüglich des Auftretens einer Infektion mit SARS-CoV-2 statistisch 

nicht signifikant voneinander unterschieden (χ²(1) = 0,04, p = 0,840). Bei den betroffenen 

Testpersonen lag der durchschnittliche Abstand der letzten Infektion zum Testtag bei 

insgesamt 11,89 Monaten (SEM = 0,70), in der AR-Gruppe bei 12,07 Monaten (SEM = 0,90) 

und in der AD-Gruppe bei 11,72 Monaten (SEM = 1,07). Hierbei zeigte sich kein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (t(55) = 0,25, p = 0,805). 

 

3.1.2 Vorerkrankungen 

Unter allen Studiengruppen ergab das Anamnesegespräch und die Datenbankauswertung bei 

42 Testpersonen (28,2 %) eine weitere Vorerkrankung außerhalb atopischer bzw. allergie-

bedingter Erkrankungen (AR, AD, Asthma bronchiale, allergische Konjunktivitis, 

Nahrungsmittelallergien, Insektengiftallergien oder Urtikaria; Kontrollgruppe: n = 2, AR-

Gruppe: n = 27, AD-Gruppe: n = 13), wobei ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 

den Gruppen bestand (χ²(2) = 30,64, p = < 0,001). Die beiden häufigsten berichteten 

Vorerkrankungen waren rezidivierende Bronchitiden (Kontrollgruppe: n = 0, AR-Gruppe: n = 

6, AD-Gruppe: n = 2) sowie bronchiale Hyperreagibilität (Kontrollgruppe: n = 0, AR-Gruppe: n 
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= 2, AD-Gruppe: n = 1). Hervorzuheben ist, dass aus der AR-Gruppe 35 Testpersonen (70 %) 

angaben, neben der AR an einer allergischen Konjunktivitis erkrankt zu sein. 

 

3.1.3 Voroperationen im Hals-Nasen-Ohren-Bereich 

Insgesamt berichteten 26 Testpersonen (17,4 %) über Operationen im HNO-Bereich in der 

Vergangenheit. Eine Adenotomie wurde bei insgesamt sieben Testpersonen (4,7 %) 

angegeben (Kontrollgruppe: n = 1, AR-Gruppe: n = 3, AD-Gruppe: n = 3). Es zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied in der Verteilung zwischen den Studiengruppen (χ²(2) = 1,51, 

p = 0,562). Eine stattgehabte Tonsillektomie/Tonsillotomie gaben insgesamt 14 Testpersonen 

(9,4 %) an (Kontrollgruppe: n = 5, AR-Gruppe: n = 6, AD-Gruppe: n = 3), wobei eine Testperson 

sowohl eine Adenotomie als auch eine Tonsillektomie/Tonsillotomie erhalten hatte und sich 

die Häufigkeit zwischen den Studiengruppen nicht signifikant unterschied (χ²(2) = 1,11, 

p = 0,573). Über eine Paukendrainage mit Parazentese berichteten insgesamt zwei 

Testpersonen (1,3 %), beide aus der AD-Gruppe. Weitere Voroperationen im HNO-Bereich 

lagen bei vier Testpersonen vor (2,7 %) und umfassten eine Zystektomie am Hals (AR-

Gruppe), eine Ringknorpelresektion mit Tracheotomie (AR-Gruppe), eine 

Backenzahnentfernung (AD-Gruppe) sowie eine „Operation am Ohr“ (AD-Gruppe).  

 

3.1.4 Medikation in den Studiengruppen 

Unter allen Testpersonen nahmen 56,4 % (n = 84) eine regelmäßige oder bedarfsmäßige 

Medikation ein. In den beiden Erkrankungsgruppen (n = 100) betrug der Anteil typischer 

Medikation für die beiden Erkrankungen (bspw. Antihistaminika, nasale Kortikosteroide, 

topische Anwendung von Cremes und Salben) 80 %. In der AR-Gruppe gaben 34 

Testpersonen (68 %) eine atopische Medikation an und in der AD-Gruppe 46 Testpersonen 

(92 %). Zwischen den Erkrankungsgruppen ergab sich ein statistisch signifikanter Unterschied 

in der Anzahl der Testpersonen, die eine atopische Medikation in der Anamnese angegeben 

hatten (χ²(1) = 9,00, p = 0,003). In der AR-Gruppe nahmen 25 Testpersonen (50 %) 

regelmäßig Antihistaminika ein, 14 Testpersonen (28 %) applizierten nasale Kortikosteroide 

und eine Testperson (2 %) erhielt Montelukast. Gemäß dem therapeutischem Stufenschema 

für atopische Dermatitis wurde in der AD-Gruppe bei 46 Testpersonen (92 %) eine topische 

Basispflege angewandt, 20 Testpersonen (40 %) applizierten zusätzlich topisch Kortisonsalbe 

und bei zwei Testpersonen (4 %) wurde ergänzend eine Antikörpertherapie durchgeführt. 

Medikamente aufgrund weiterer, nicht atopisch bedingter Vorerkrankungen wurden in Betracht 

aller Studiengruppen von insgesamt neun Testpersonen eingenommen (6 %). In der AR-

Gruppe waren dies L-Thyroxin (n = 2), Somatotropin (n = 1), Tardyferon (n = 1), Melatonin (n 

= 1), Ritalin (n = 1) und Ibuprofen/Paracetamol (n = 1). Eine Testperson aus der AD-Gruppe 
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(2 %) erhielt eine intensivierte Insulintherapie mit Levemir und Novorapid. In der 

Kontrollgruppe nahm lediglich eine Testperson (2 %) Ritalin als regelmäßige Medikation ein.  

 

3.1.5 Spezifische Immuntherapie in den Studiengruppen 

Eine spezifische Immuntherapie (SIT) wurde bei 25 Testpersonen (16,8 %) zum 

Studienzeitpunkt durchgeführt oder war bereits abgeschlossen. Bei diesen Testpersonen 

betrug die durchschnittliche Anzahl an Allergenen, die Teil der Therapie waren 3,08 (SEM = 

0,28). In der Kontrollgruppe befand sich keine Testperson mit anamnestisch berichteter SIT, 

in der AR-Gruppe fanden sich 24 Testpersonen (96 %) und in der AD-Gruppe eine Testperson 

(4 %). Dieser Unterschied zwischen den Studiengruppen erwies sich als statistisch signifikant 

(χ²(2) = 52,61, p = < 0,001). Durchgeführte Hyposensibilisierungen bestanden aus den 

folgenden Allergenkombinationen: Gräser (n = 8), Gräser/Roggen (n = 6), Birke (n = 3), 

Birke/Erle/Hasel (n = 17), Milbenmix (n = 6) und Biene (n = 1; AD-Gruppe).   

 

3.2 Ergebnisse der Scores zur Beurteilung des Krankheitsausmaßes in den 

Erkrankungsgruppen 

Zur Beurteilung des Schweregrades und Krankheitsausmaßes der allergischen Rhinitis 

wurden in der AR-Gruppe die ARIA-Kriterien und der T4SS erhoben (n = 50). Entsprechend 

der ARIA-Kriterien wiesen 33 Testpersonen (66 %) eine intermittierende und 17 Testpersonen 

(34 %) eine persistierende AR auf. Der ARIA-Score betrug im Schnitt 1,08 Punkte (SEM = 

0,19), wobei 26 Testpersonen (52 %) einen milden, 20 Testpersonen einen moderaten (40 %) 

und vier Testpersonen (8 %) einen schweren Schweregrad gemäß modifizierter ARIA-Kriterien 

aufwiesen. Nach den originalen ARIA-Kriterien wurde bei 26 Testpersonen (52 %) ein milder 

und bei 24 Testpersonen (48 %) ein moderat bis schwerer Schweregrad festgestellt. Der T4SS 

betrug durchschnittlich 4,02 Punkte (SEM = 0,45). 

Zur Beurteilung des Schweregrades der AD wurde der SCORAD erhoben (n = 50). Der 

SCORAD betrug insgesamt im Durchschnitt 27,60 Punkte (SEM = 2,15). Werden die 

Unterpunkte des SCORADs betrachtet, so wurden beim Teilaspekt Ausmaß durchschnittlich 

15,24 Punkte (SEM = 1,94), beim Teilaspekt Intensität 5,7 Punkte (SEM = 0,42) und beim 

Teilaspekt Symptome 4,60 Punkte (SEM = 0,73) vergeben. Bei 26 Testpersonen (52 %) 

konnte somit ein leichter Schweregrad, bei 19 Testpersonen (38 %) ein mittelschwerer und bei 

fünf Testpersonen (5 %) ein schwerer Schweregrad nachgewiesen werden. 
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3.3 Ergebnisse der olfaktorischen Testung 

3.3.1 Ergebnisse des Geruchsschwellentests 

Die Ergebnisse der Geruchsschwellentestung waren gemäß dem Shapiro-Wilk-Test nicht 

normalverteilt (p = 0,003). Der Mittelwert der Geruchsschwellentestung lag insgesamt bei 9,27 

Punkten (SEM = 0,27), mit einem minimalen Punktewert von 1,5 und einem Maximum von 16 

Punkten. In der Kontrollgruppe wurden im Durchschnitt 9,37 Punkte (SEM = 0,50), in der AR-

Gruppe 9,89 Punkte (SEM = 0,42) und in der AD-Gruppe 8,56 Punkte (SEM = 0,46) erreicht, 

siehe Abbildung 8. Das Ergebnis des Geruchsschwellentests unterschied sich statistisch nicht 

signifikant zwischen den einzelnen Studiengruppen (F(2, 146) = 2,15, p = 0,12). Aufgrund des 

statistisch signifikant jüngeren Alters in der AD-Gruppe wurden die Ergebnisse des 

Geruchsschwellentestes bezüglich des Alters bereinigt und ergaben danach im Durchschnitt 

für die Kontrollgruppe 9,46 Punkte (SEM = 0,48), für die AR-Gruppe 9,78 Punkte (SEM = 0,47) 

und für die AD-Gruppe 8,65 Punkte (SEM = 0,51), wobei sich auch hier keine statistische 

Signifikanz zeigte (F(2, 145) = 1,71, p = 0,184). Grenzwerte für die Differenzierung zwischen 

Normosmie und einer reduzierten olfaktorischen Funktion in Bezug auf die Geruchsschwelle 

sind altersentsprechend anhand der 10. Perzentile festgelegt und liegen im Alter von sechs 

bis acht Jahren bei 4,25 Punkten, von neun bis elf Jahren bei 5 Punkten, von zwölf bis 14 

Jahren bei 4,75 Punkten und im Alter von 15 bis 17 Jahren bei 5 Punkten (Gellrich, Sparing-

Paschke, et al., 2019). Dabei erzielten insgesamt 16 Testpersonen (10,7 %) ein 

Geruchsschwellenergebnis welches als auffällig zu werten war, davon waren jeweils sechs 

Testpersonen in der Kontroll- und AD-Gruppe und vier Testpersonen in der AR-Gruppe. Es 

gab keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen auffälligen Ergebnissen der 

Geruchsschwelle und den Studiengruppen (χ²(2) = 0,59, p = 0,74). Tabelle 4 fasst die 

Ergebnisse des Geruchsschwellentests zusammen. 
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Abbildung 8: Ergebnisse der Geruchsschwellentestung entsprechend den 

Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte sowie die Standardfehler der 

Mittelwerte, ns: nicht signifikant. Die AD-Gruppe erzielte im Vergleich zu den beiden 

anderen Gruppen niedrigere Ergebnisse im Geruchsschwellentest, jedoch zeigte sich 

zwischen den Studiengruppen kein statistisch signifikanter Unterschied (F(2, 146) = 

2,15, p = 0,12). 

 

3.3.2 Ergebnisse des Geruchsidentifikationstests 

Die Ergebnisse der Geruchsidentifikationstestung waren gemäß dem Shapiro-Wilk-Test nicht 

normalverteilt (p = < 0,001). Bei der Testung der Geruchsidentifikation wurden durchschnittlich 

10,26 Punkte (SEM = 0,13) erreicht, wobei das Minimum bei 4 Punkten und das Maximum bei 

12 Punkten lag. In der Kontrollgruppe lag der Durchschnitt bei 10,98 Punkten (SEM = 0,21), 

in der AR-Gruppe bei 10,14 Punkten (SEM = 0,25) und in der AD-Gruppe bei 9,68 Punkten 

(SEM = 0,19). Zwischen den Studiengruppen unterschied sich der Punktwert der 

Geruchsidentifikation signifikant voneinander (F(2, 146) = 9,22, p = < 0,001). Dabei konnte 

durch den Bonferroni post-hoc Test ein signifikanter Unterschied des 

Geruchsidentifikationstests zwischen der Kontroll- und der AR-Gruppe (p = 0,021, MDiff = 0,84, 

95 %-CI[0,1, 1,58]) sowie der AD-Gruppe (p = < 0,001, MDiff = 1,30, 95 %-CI[0,56, 2,04]) 

ermittelt werden, nicht jedoch zwischen der AR- und AD-Gruppe (p = 0,402, MDiff = 0,46, 95 

%-CI[-0,28, 1,20]), siehe Abbildung 9. Das Ergebnis der Geruchsschwellentestung korrelierte 

auf niedrigem Niveau signifikant mit dem der Geruchsidentifikationstestung (r(147) = 0,26, p = 

0,001). Auch die Ergebnisse des Geruchsidentifikationstests wurden aufgrund des statistisch 

signifikant jüngeren Alters in der AD-Gruppe für das Alter bereinigt und ergaben danach für 
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die Kontrollgruppe eine durchschnittliche Punktzahl von 10,84 (SEM = 0,22), die AR-Gruppe 

erzielte 10,03 Punkte (SEM = 0,21) und die AD-Gruppe 9,89 Punkte (SEM = 0,23). Nach der 

Alterskorrektur unterschieden sich die einzelnen Gruppen bezüglich der Ergebnisse der 

Geruchsidentifikation weiterhin signifikant voneinander (F(2, 145) = 5,75, p = 0,004). Unter der 

Bonferroni-korrigierten Post-hoc-Analyse blieb der signifikante Unterschied in Anbetracht der 

Alterskorrektur des Geruchsidentifikationstests zwischen der Kontroll- und der AR-Gruppe (p 

= 0,018, MDiff = 0,81, 95 %-CI[0,10 1,51]) sowie der AD-Gruppe (p = 0,008, MDiff = 0,93, 95 %-

CI[0,19 1,66]) bestehen und ebenso ohne Signifikanz blieb der Vergleich der AR- und AD-

Gruppe (p = 1,000, MDiff = 0,12, 95 %-CI[-0,61, 0,85]). Die oben erwähnten Grenzwerte zur 

Definition einer reduzierten olfaktorischen Funktion lassen sich auch für die 

Geruchsidentifikation aufstellen, sodass eine Hyposmie im Alter von sechs bis acht Jahren ab 

7 Punkten, von neun bis elf Jahren ab 9 Punkten und im Alter von zwölf bis 17 Jahren ab 10 

Punkten festgelegt wurde (Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2019). Insgesamt konnte somit 

bei 35 Testpersonen (23,5 %) eine reduzierte Geruchsidentifikation nachgewiesen werden, 

wobei sieben Testpersonen aus der Kontrollgruppe, 18 Personen aus der AR-Gruppe und 

zehn Personen aus der AD-Gruppe stammten. Dabei ergab sich ein statistisch signifikanter 

Unterschied zwischen den Studiengruppen in Bezug auf die als auffällig gewerteten 

Geruchsidentifikationsergebnissen (χ²(2) = 7,00, p = 0,03). Die Ergebnisse der 

Geruchsidentifikation sind in Tabelle 4 zusammengefasst. 

 

Tabelle 4: Punktzahlen der Geruchsschwellen- und Geruchsidentifikationstestung 

entsprechend den Studiengruppen, Angabe der Mittelwerte sowie der Standardfehler der 

Mittelwerte. Dargestellt sind die Ergebnisse sowohl ohne Anpassung als auch nach 

Bereinigung des Alters. Zusätzlich dazu sind die statistischen Berechnungen zu den 

Gruppenunterschieden angegeben. 

 Kontrollgruppe AR-Gruppe AD-Gruppe Statistik 

Geruchsschwelle 9,37 ± 0,50 9,89 ± 0,42 8,56 ± 0,46 F(2, 146) = 2,15,  

p = 0,12 

alterskorrigierte 

Geruchsschwelle 

9,46 ± 0,48 9,78 ± 0,47 8,65 ± 0,51 F(2, 145) = 1,71,  

p = 0,184 

Geruchsidentifikation 10,98 ± 0,20 10,14 ± 0,25 9,68 ± 0,19 F(2, 146) = 9,22,  

p = < 0,001 

alterskorrigierte 

Geruchsidentifikation 

10,84 ± 0,22 10,03 ± 0,21 9,87 ± 0,23 F(2, 145) = 5,75,  

p = 0,004 
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Abbildung 9: Ergebnisse der Geruchsidentifikationstestung entsprechend den 

Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte sowie die Standardfehler der 

Mittelwerte, die Linien zeigen die im Post-hoc-Test ermittelten, signifikanten 

Unterschiede zwischen den Studiengruppen mitsamt p an. Beide Erkrankungsgruppen 

erzielten im Vergleich zur Kontrollgruppe niedrigere Ergebnisse im 

Geruchsidentifikationstest. Zwischen den Studiengruppen zeigte sich ein signifikanter 

Unterschied in den Ergebnissen der Geruchsschwellentestung (F(2, 146) = 9,22, p = < 

0,001) mit signifikantem Unterschied zwischen der Kontroll- und AR-Gruppe (p = 0,021, 

MDiff = 0,84, 95 %-CI[0,1, 1,58]) sowie der AD-Gruppe (p = < 0,001, MDiff = 1,30, 95 %-

CI[0,56, 2,04]).  

 

3.4 Ergebnisse des Pricktests 

Zur Beurteilung möglicher allergischer Sensibilisierungen wurde ein Pricktest angewandt, der 

bei insgesamt 122 Testpersonen (81,9 %) durchgeführt wurde, jedoch bei nur 107 

Testpersonen (71,8 %) verwertbar war (Kontrollgruppe: n = 35; AR-Gruppe: n = 35; AD-

Gruppe: n = 37), da bei 14 Testpersonen die Positivkontrolle mit Histamin eine Quaddelgröße 

< 3 mm aufwies. Bei den verbleibenden 27 Testpersonen (18,1 %) konnte er nicht durchgeführt 

werden, da der Test aufgrund einer SIT am Testtag nicht möglich war (n = 9), der Test 

abgelehnt wurde (n = 11), eine Einnahme von Antihistaminika erfolgt war (n = 3), eine andere 

Allergentestung durchgeführt wurde (n = 2) oder das atopische Hautbild eine topische Testung 

nicht zuließ (n = 2). In der AR-Gruppe konnte bei zwei Testpersonen aufgrund von 

Lieferengpässen keine Pricktestung auf Katzenepithelien durchgeführt werden. Werden die 

auswertbaren Pricktests betrachtet, so lagen insgesamt Sensibilisierungen bei insgesamt 77 
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Testpersonen (72 %) vor (Kontrollgruppe: n = 21 (19,6 %); AR-Gruppe: n = 34 (31,8 %); AD-

Gruppe: n = 22 (20,6 %)) und von 13 möglichen Sensibilisierungen konnten durchschnittlich 

4,16 Sensibilisierungen (SEM = 0,35) nachgewiesen werden. In der Kontrollgruppe konnten 

im Durchschnitt 2,83 Sensibilisierungen (SEM = 0,61) nachgewiesen werden, in der AR-

Gruppe 6,49 (SEM = 0,46) und in der AD-Gruppe 3,22 (SEM = 0,55), siehe Abbildung 10. Die 

Anzahl der nachgewiesenen Sensibilisierungen war gemäß dem Shapiro-Wilk-Test nicht 

normalverteilt (p = < 0,001). Die Überprüfung der Varianzhomogenität erfolgte mit dem 

Levene-Test, gemäß dem keine Gleichheit der Varianzen annehmbar war (p = 0,048). Der 

Unterschied zwischen den Gruppen bezüglich der Anzahl nachgewiesener Sensibilisierungen 

erwies sich als signifikant (Welch-Test, F(2, 68,37) = 15,59, p = < 0,001). Einen signifikanten 

Unterschied zeigte dabei der Games-Howell post-hoc Test zwischen der AR-Gruppe- und 

Kontrollgruppe (p = < 0,001, MDiff = 3,66, 95 %-CI[1,81 5,50]) sowie zwischen der AR- und AD-

Gruppe (p = < 0,001, MDiff = 3,27, 95 %-CI[1,56 4,98]). Die fünf häufigsten Sensibilisierungen 

waren insgesamt betrachtet die Gräsermischung (n = 56), Erle (n = 55), Birke (n = 54), Hasel 

(n = 50) sowie Roggen (n = 44). Die gesamte Übersicht über die absolute Anzahl der 

Sensibilisierungen ist in Tabelle 5 dargestellt. 

 

Tabelle 5: Ergebnisse des Pricktests mit Anzahl der absoluten Sensibilisierungen 

(Quaddelgröße ≥ 3 mm) der Gesamtpopulation sowie innerhalb der einzelnen Studiengruppen 

bezogen auf die getesteten Allergene. 

 Gesamt Kontrollgruppe AR-Gruppe AD-Gruppe 

Penicillium 2 0 1 1 

Aspergillus 3 0 3 0 

Alternaria 22 6 10 6 

Wegerich 25 4 18 3 

Gräsermischung 56 12 30 14 

Erle 55 9 30 16 

Hasel 50 7 27 16 

Birke 54 12 27 15 

Roggen 44 9 26 9 

Dermatophagoides 

farinae 

43 13 17 13 

Dermatophagoides 

pteronyssinus 

42 12 17 13 

Ambrosia 22 9 8 5 

Katzenepithelien 31 6 16 9 
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Abbildung 10: Anzahl der mittels Pricktest nachgewiesenen Sensibilisierungen in den 

Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte und die Standardfehler der Mittelwerte, 

die Linien zeigen die im Post-hoc-Test ermittelten, signifikanten Unterschiede zwischen 

den Studiengruppen mitsamt p an. Der Unterschied zwischen den Gruppen erwies sich 

als signifikant (Welch-Test, F(2, 68,37) = 15,59, p = < 0,001) mit signifikanten 

Unterschieden zwischen der AR-Gruppe- und Kontrollgruppe (p = < 0,001, MDiff = 3,66, 

95 %-CI[1,81 5,50]) sowie zwischen der AR- und AD-Gruppe (p = < 0,001, MDiff = 3,27, 95 

%-CI[1,56 4,98]). 

 

3.5 Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens 

Um die alltägliche Relevanz des olfaktorischen Sinnes abzufragen, wurde der ChiPSO-

Fragebogen verwendet (n = 149). Die Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens waren sowohl 

für den Gesamtwert (p = 0,009), als auch die Untergruppen Essen (p = 0,001), Soziales (p = 

< 0,001) und Umwelt (p = < 0,001) gemäß dem Shapiro-Wilk-Test nicht normalverteilt.  

Insgesamt wurden im Durschnitt 41,05 Punkte (SEM = 0,67) erreicht, wobei sich diese 

durchschnittlich auf 13,06 Punkte (SEM = 0,29) in der Untergruppe Essen, 12,49 Punkte (SEM 

= 0,36) in der Untergruppe Soziales und 15,49 Punkte (SEM = 0,24) in der Untergruppe 

Umwelt verteilten. In der Kontrollgruppe lag die durchschnittliche Gesamtpunktzahl bei 44,24 

Punkten (SEM = 0,96), die Punktzahl der Untergruppe Essen bei 13,63 Punkten (SEM = 0,46), 

die der Untergruppe Soziales bei 14,29 Punkten (SEM = 0,55) und die der Untergruppe 

Umwelt bei 16,33 Punkten (SEM = 0,32). In der AR-Gruppe lagen die Mittelwerte bei dem 
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Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens bei 40,56 Punkten (SEM = 1,23), in der Untergruppe 

Essen bei 13,3 Punkten (SEM = 0,54), in der Untergruppe Soziales bei 12,12 Punkten (SEM 

= 0,59) und in der Untergruppe Umwelt bei 15,14 Punkten (SEM = 0,45). Die AD-Gruppe 

erzielte durchschnittlich einen Gesamtwert von 38,42 Punkten (SEM = 1,14), in der 

Untergruppe Essen 12,26 Punkte (SEM = 0,50), in der Untergruppe Soziales 11,10 Punkte 

(SEM = 0,65) und in der Untergruppe Umwelt 15,02 Punkte (SEM = 0,42). In Tabelle 6 sind 

die Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens zusammengefasst. 

 

Tabelle 6: Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens entsprechend der Gesamtpopulation 

und den Studiengruppen. Angabe der Durchschnittspunktzahl sowie der Standardfehler der 

Mittelwerte. Zusätzlich sind die statistischen Berechnungen zu den Gruppenunterschieden 

angegeben. 

 Gesamtwert Essen Soziales Umwelt 

Gesamt 41,05 ± 0,67 13,06 ± 0,29 12,49 ± 0,36 15,49 ± 0,24 

Kontrollgruppe 44,24 ± 0,96 13,63 ± 0,46 14,29 ± 0,55 16,33 ± 0,32 

AR-Gruppe 40,56 ± 1,23 13,3 ± 0,54 12,12 ± 0,59 15,14 ± 0,45 

AD-Gruppe 38,42 ± 1,14 12,26 ± 0,5 11,10 ± 0,65 15,02 ± 0,42 

Statistik F(2, 146) = 

6,94, p = 0,001 

F(2, 146) = 

2,05, p = 0,132 

F(2, 146) = 

7,35,  

p = < 0,001 

F(2, 146) = 

3,17, p = 0,045 

 

 

Die beiden Erkrankungsgruppen erreichten durchschnittlich weniger Punkte sowohl im 

Gesamtwert als auch in den drei Untergruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe. Auf statistisch 

signifikantem Niveau zeigten sich die Unterschiede der Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens 

zwischen den Studiengruppen dabei beim Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens (F(2, 146) 

= 6,94, p = 0,001) und in den Untergruppen Soziales (F(2, 146) = 7,35, p = < 0,001) sowie 

Umwelt (F(2, 146) = 3,17, p = 0,045), nicht jedoch bei der Untergruppe Essen (F(2, 146) = 

2,05, p = 0,132). Ein signifikanter Unterschied zeigte sich beim Gesamtwert des ChiPSO-

Fragebogens zwischen der Kontroll- und der AD-Gruppe (p = < 0,001, MDiff = 5,83, 95 %-

CI[2,00, 9,65]) und in der Untergruppe Soziales zwischen der Kontroll- und AR-Gruppe (p = 

0,031, MDiff = 2,17, 95 %-CI[0,11 4,22]) sowie der Kontroll- und AD-Gruppe (p = < 0,001, MDiff 

= 3,19, 95 %-CI[1,13 5,24]). Obwohl eine Varianzanalyse einen signifikanten Unterschied 

zwischen den Studiengruppen in der Untergruppe Umwelt lieferte, konnte im Post-hoc Test 

kein statistisch signifikanter paarweiser Unterschied identifiziert werden. Abbildung 11 und 
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Abbildung 12 stellen die statistischen Unterschiede zwischen den Testergebnissen und den 

Studiengruppen dar.  

 

 

Abbildung 11: Darstellung des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens entsprechend 

den Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte und die Standardfehler der 

Mittelwerte, die Linie stellt den signifikanten Unterschied zwischen der Kontroll- und 

der AD-Gruppe dar (p = < 0,001, MDiff = 5,83, 95 %-CI[2,00, 9,65]). Insgesamt bestand ein 

signifikanter Unterschied beim Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens zwischen den 

Studiengruppen (F(2, 146) = 7,35, p = < 0,001). 
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Abbildung 12: Darstellung der Ergebnisse der Untergruppen des ChiPSO-Fragebogens 

entsprechend den Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte und die 

Standardfehler der Mittelwerte, ns: nicht signifikant. Die Linien zeigen die signifikanten 

Unterschiede in der Untergruppe Soziales (F(2, 146) = 7,35, p = < 0,001) zwischen der 

Kontroll- und der AR-Gruppe (p = 0,031, MDiff = 2,17, 95 %-CI[0,11 4,22]), sowie der AD-

Gruppe (p = < 0,001, MDiff = 3,19, 95 %-CI[1,13 5,24]). In der Untergruppe Umwelt konnte 

zwar ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen ermittelt 

werden (F(2, 146) = 3,17, p = 0,045), jedoch ohne statistisch signifikante Unterschiede 

in der Post-hoc Analyse. Kein signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen 

ergab sich in der Untergruppe Essen (F(2, 146) = 2,05, p = 0,132). 

 

3.6 Ergebnisse des ILK-Fragebogens 

Die Ergebnisse des PR0-7-Scores, des LQ0-28-Scores und des LQ0-100%-Scores waren sowohl 

für Kinder und Jugendliche als auch für deren Eltern bzw. Sorgeberechtigten gemäß dem 

Shapiro-Wilk-Test nicht normalverteilt (p < 0,05). 

 

3.6.1 PR0-7-Score (Problemscore) 

Der durchschnittliche PR0-7-Score lag bei Kindern und Jugendlichen insgesamt bei 1,48 

Punkten (SEM = 0,18), in der Kontrollgruppe bei 1,31 Punkten (SEM = 0,17), in der AR-Gruppe 

bei 1,54 Punkten (SEM = 0,22) und in der AD-Gruppe bei 1,58 Punkten (SEM = 0,22), wobei 

kein signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen bestand (F(2, 146) = 0,52, p = 

0,593). Eltern bzw. Sorgeberechtigte erreichten beim PR0-7-Score im Durchschnitt eine 

Punktzahl von 1,03 (SEM = 0,12), in der Kontrollgruppe wurden 0,69 Punkte (SEM = 0,14), in 
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der AR-Gruppe 1,16 Punkte (SEM = 0,22) und in der AD-Gruppe 1,22 Punkte (SEM = 0,24) 

vergeben. Die Ergebnisse des PR0-7-Scores sind in Tabelle 7 dargestellt und in Abbildung 13 

visualisiert. Die Überprüfung der Varianzhomogenität erfolgte mit dem Levene-Test, gemäß 

dem keine Gleichheit der Varianzen zwischen dem PR0-7-Score der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten angenommen werden konnten (p = 0,005). Zwischen den Mittelwerten der 

Studiengruppen gab es bezüglich des PR0-7-Scores, der durch die Eltern vergeben wurde, 

keine signifikanten Unterschiede (Welch-Test, F(2, 92,41) = 2,61, p = 0,079). Der bei Kindern 

und Jugendlichen ermittelte PR0-7-Score korrelierte mit mittlerem Effekt mit dem der von Eltern 

bzw. Sorgeberechtigten (rs(147) = 0,41, p = < 0,001). Wie im Abschnitt Material und Methoden 

beschrieben, kann beim PR0-7-Score von einem auffälligen Ergebnis gesprochen werden, 

wenn mindestens 75 % oder mehr der Normstichprobe ein günstigeres (niedrigeres) Ergebnis 

erzielt haben. In dieser Studie konnten bei den PR0-7-Scores der Kinder und Jugendlichen 

insgesamt 23 (15,4 %) als auffällig identifiziert werden (Kontrollgruppe: n = 5; AR-Gruppe: n = 

10; AD-Gruppe: n = 8), bei denen der Eltern bzw. Sorgeberechtigten waren es ebenfalls 23 

(Kontrollgruppe: n = 3; AR-Gruppe: n = 9; AD-Gruppe: n = 11), siehe auch Abbildung 14.  

 

Tabelle 7: Zusammenfassung der Ergebnisse des ILK-Fragebogens von Kindern und 

Jugendlichen sowie deren Eltern bzw. Sorgeberechtigten entsprechend den Studiengruppen. 

Angabe der Mittelwerte sowie der Standardfehler der Mittelwerte des PR0-7-Scores und LQ0-

28-Scores (jeweils als Punktewert) sowie des LQ0-100%-Scores (als Prozentwert).

 

ILK-Fragebogen 

 

Kinder und Jugendliche 

 

Eltern und Sorgeberechtigte 

PR0-7-Score 1,48 ± 0,18 1,03 ± 0,12 

Kontrollgruppe 1,31 ± 0,17 0,69 ± 0,14 

AR-Gruppe 1,54 ± 0,22 1,16 ± 0,22 

AD-Gruppe 1,58 ± 0,22 1,22 ± 0,24 

LQ0-28-Score 22,25 ± 0,29 23,23 ± 0,29 

Kontrollgruppe 22,76 ± 0,37 24,35 ± 0,38 

AR-Gruppe 22,02 ± 0,49 22,82 ± 0,52 

AD-Gruppe 21,98 ± 0,60 22,54 ± 0,56 

LQ0-100%-Score 79,46 ± 1,03 82,93 ± 1,04 

Kontrollgruppe 81,27 ± 1,42 86,94 ± 1,37 

AR-Gruppe 78,60 ± 1,75 81,44 ± 1,86 

AD-Gruppe 78,56 ± 2,13 80,50 ± 1,98 
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Abbildung 13: Ergebnisse des PR0-7-Scores der Testpersonen und deren Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten entsprechend den Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte 

und Standardfehler der Mittelwerte, ns = nicht signifikant. Es ergaben sich keine 

statistisch signifikanten Unterschiede im PR0-7-Score zwischen den Studiengruppen, 

sowohl für den PR0-7-Score der Kinder und Jugendlichen (F(2, 146) = 0,52, p = 0,593) als 

auch für den der Eltern bzw. Sorgeberechtigten (Welch-Test, F(2, 92,41) = 2,61, p = 

0,079). 
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Abbildung 14:  Übersicht über die Anzahl als auffällig identifizierter PR0-7-Scores sowohl 

der Kinder und Jugendlichen als auch der Eltern bzw. Sorgeberechtigten entsprechend 

den Studiengruppen. Der PR0-7-Score sowohl der Kinder und Jugendlichen als auch der 

Eltern bzw. Sorgeberechtigten wurde insgesamt bei 23 Testpersonen als auffällig 

bewertet. 

 

3.6.2 LQ0-28-Score (Lebensqualitätsscore) 

Bei dem LQ0-28-Score erreichten Testpersonen durchschnittlich 22,25 Punkte (SEM = 0,29), in 

der Kontrollgruppe 22,76 Punkte (SEM = 0,37), in der AR-Gruppe 22,02 Punkte (SEM = 0,49) 

und in der AD-Gruppe 21,98 Punkte (SEM = 0,60). Die Unterschiede waren statistisch nicht 

signifikant zwischen den Studiengruppen (F(2, 146) = 0,75, p = 0,474). Die Ergebnisse des 

LQ0-28-Scores betrugen bei Eltern bzw. Sorgeberechtigen insgesamt durchschnittlich 23,23 

Punkte (SEM = 0,29), in der Kontrollgruppe 24,35 Punkte (SEM = 0,38), in der AR-Gruppe 

22,82 Punkte (SEM = 0,52) und in der AD-Gruppe 22,54 Punkte (SEM = 0,56). Dabei stellte 

sich der Unterschied zwischen den Studiengruppen als signifikant dar (F(2, 146) = 3,86, p = 

0,023), wobei sich der Unterschied als signifikant zwischen der Kontrollgruppe und der AD-

Gruppe (p = 0,032, MDiff = 1,81, 95 %-CI[0,11 3,50]) erwies, siehe Abbildung 15. Die 

Ergebnisse des LQ0-28-Scores sind zudem in Tabelle 7 dargestellt. Der LQ0-28-Score von 

Kindern und Jugendlichen korrelierte signifikant mit mittlerem Effekt zu dem der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten (r(147) = 0,43, p = < 0,001). Die Interpretation lieferte entsprechend der 

Erklärung im Abschnitt Material und Methoden folgende Aufteilung der Lebensqualität anhand 

des LQ0-28-Scores: Bei Kindern und Jugendlichen wiesen 18 Testpersonen eine 

unterdurchschnittliche Lebensqualität auf (Kontrollgruppe: n = 2; AR-Gruppe: n = 6; AD-
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Gruppe: n = 10), 86 Testpersonen eine durchschnittliche (Kontrollgruppe: n = 30; AR-Gruppe: 

n = 31; AD-Gruppe: n = 25) und 45 Testpersonen eine überdurchschnittliche Lebensqualität 

(Kontrollgruppe: n = 17; AR-Gruppe: n = 13; AD-Gruppe: n = 15). Der LQ0-28-Score der Eltern 

bzw. Sorgeberechtigten ergab eine unterdurchschnittliche Lebensqualität bei 19 Kindern und 

Jugendlichen (Kontrollgruppe: n = 2; AR-Gruppe: n = 6; AD-Gruppe: n = 11), eine 

durchschnittliche bei 73 Kindern und Jugendlichen (Kontrollgruppe: n = 24; AR-Gruppe: n = 

24; AD-Gruppe: n = 25) und eine überdurchschnittliche Lebensqualität bei 57 Kindern und 

Jugendlichen (Kontrollgruppe: n = 23; AR-Gruppe: n = 20; AD-Gruppe: n = 14). Die Verteilung 

der Interpretation des LQ0-28-Scores ist in Abbildung 16 dargestellt. 

 

 

Abbildung 15: Ergebnisse des LQ0-28-Scores der Testpersonen und deren Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten entsprechend den Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte 

und Standardfehler der Mittelwerte, ns = nicht signifikant, die Linie zeigt den 

signifikanten Unterschied im Ergebnis des LQ0-28-Scores der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten zwischen der Kontroll- und der AD-Gruppe (p = 0,032, MDiff = 1,81, 95 

%-CI[0,11 3,50]). Insgesamt zeigte sich zwischen den Studiengruppen nur bei den 

Ergebnissen der Eltern bzw. Sorgeberechtigten ein signifikanter Unterschied im LQ0-28-

Score (F(2, 146) = 3,86, p = 0,023), nicht jedoch bei den Ergebnissen der Kinder und 

Jugendlichen (F(2, 146) = 0,75, p = 0,474). 
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Abbildung 16: Darstellung der Ergebnisse des LQ0-28-Scores entsprechend der 

Unterteilung in eine unterdurchschnittliche, durchschnittliche und 

überdurchschnittliche Lebensqualität. Abgebildet sind die Ergebnisse des LQ0-28-

Scores der Kinder und Jugendlichen sowie der Eltern bzw. Sorgeberechtigten, jeweils 

entsprechend der Studiengruppe sowie der Gesamtwert aller Studiengruppen 

zusammen. 

 

3.6.3 LQ0-100%-Score (Lebensqualitätsscore in Prozent) 

Die prozentuale Darstellung des LQ0-28-Scores durch den LQ0-100%-Score ergab im 

Durchschnitt bei Kindern und Jugendlichen insgesamt 79,46 % (SEM = 1,03), in der 

Kontrollgruppe 81,27 % (SEM = 1,42), in der AR-Gruppe 78,60 % (SEM = 1,75) und in der AD-

Gruppe 78,56 % (SEM = 2,13). Dabei bestand kein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen den Ergebnissen der Studiengruppen des LQ0-100%-Scores bei Kindern und 

Jugendlichen (F(2, 146) = 0,74, p = 0,478). Der LQ0-100%-Score, der bei der Beantwortung 

durch die Eltern bzw. Sorgeberechtigten ermittelt wurde, betrug insgesamt 82,93 % (SEM = 

1,04), in der Kontrollgruppe 86,94 % (SEM = 1,37), in der AR-Gruppe 81,44 % (SEM = 1,86) 

und in der AD-Gruppe 80,50 % (SEM = 1,98), siehe Tabelle 7 und Abbildung 17. Es ist 

erkenntlich, dass Eltern bzw. Sorgeberechtigten die Lebensqualität der Kinder und 

Jugendlichen im Durchschnitt höher einschätzten als die Testpersonen selbst. Da der LQ0-

100%-Score lediglich eine prozentuale Darstellung des LQ0-28-Scores darstellt, zeigte sich auch 

hier ein signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen bei den Ergebnissen der 
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fremdeingeschätzten Fragebögen durch die Eltern bzw. Sorgeberechtigten (F(2, 146) = 3,88, 

p = 0,023). Wie zu erwarten, unterschieden sich auch dabei die Mittelwerte der Kontrollgruppe 

und der AD-Gruppe (p = 0,032, MDiff = 6,44, 95 %-CI[0,40 12,47]). Beim LQ0-100%-Score zeigte 

sich ebenfalls eine signifikante Korrelation zwischen den Ergebnissen der Testpersonen und 

denen der Eltern bzw. Sorgeberechtigten (r(147) = 0,43, p = < 0,001). 

 

 

Abbildung 17: Ergebnisse des LQ0-100%-Scores der Testpersonen und deren Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten entsprechend den Studiengruppen. Abgebildet sind die Mittelwerte 

und Standardfehler der Mittelwerte, ns = nicht signifikant, die Linie zeigt den 

signifikanten Unterschied im Ergebnis des LQ0-28-Scores der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten zwischen der Kontroll- und der AD-Gruppe (p = 0,032, MDiff = 6,44, 95 

%-CI[0,40 12,47]). Insgesamt zeigte sich zwischen den Studiengruppen nur bei den 

Ergebnissen der Eltern bzw. Sorgeberechtigten ein signifikanter Unterschied im LQ0-28-

Score (F(2, 146) = 3,88, p = 0,023), nicht bei Kindern und Jugendlichen (F(2, 146) = 0,74, 

p = 0,478). 
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Unterschied zwischen der AR- und AD-Gruppe bezüglich Frage 1 („Wie stark fühlst du dich 

durch Probleme/Krankheit, wegen denen/der du zu uns gekommen bist, beeinträchtigt oder 
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Untersuchung oder Behandlung bei uns belastet oder beeinträchtigt?“; χ²(4) = 5,11, 

p = 0,276). Ebenfalls kein signifikanter Unterschied ergab sich bei den vier Zusatzfragen der 

Eltern bzw. Sorgeberechtigten zwischen der AR- und AD-Gruppe für Frage 1 („Wie stark ist 

Ihr Kind durch die Probleme/Erkrankung, die Sie zu uns geführt haben/hat, beeinträchtigt oder 

belastet?“; χ²(4) = 4,53, p = 0,340), Frage 2 („Wie stark ist Ihr Kind durch die Untersuchung 

oder Behandlung bei uns belastet oder beeinträchtigt?“; χ²(4) = 1,45, p = 0,695), Frage 3 („Wie 

stark fühlen Sie sich selbst durch die Probleme/Erkrankung Ihres Kindes innerlich (seelisch) 

und/oder äußerlich (z. B. organisatorisch) belastet oder beeinträchtigt?“; χ²(4) = 3,50, 

p = 0,478) sowie Frage 4 („Wie stark fühlen Sie sich selbst innerlich (seelisch) und/oder 

äußerlich (z. B. organisatorisch) durch die Untersuchung oder Behandlung Ihres Kindes bei 

uns belastet oder beeinträchtigt?“; χ²(4) = 0,38, p = 0,945). Tabelle 8 stellt die in den 

krankheitsspezifischen Zusatzfragen ermittelten Punktwerte dar. Es zeigte sich, dass Eltern 

bzw. Sorgeberechtigte in beiden Krankheitsgruppen durchschnittlich mehr Punkte vergaben 

als die entsprechenden Kinder und Jugendlichen. 

  

Tabelle 8: Ergebnisse der krankheitsspezifischen Zusatzfragen des ILK-Fragebogens 

sowohl der Kinder und Jugendlichen als auch der Eltern bzw. Sorgeberechtigten entsprechend 

den beiden Erkrankungsgruppen. Angegeben sind die Mittelwerte und die Standardfehler der 

Mittelwerte.  

Studiengruppe ILK Kinder 

Frage 1 

ILK Kinder 

Frage 2 

ILK Eltern 

Frage 1 

ILK Eltern 

Frage 2 

ILK Eltern 

Frage 3 

ILK Eltern 

Frage 4 

AR-Gruppe 2,48 ± 

0,15 

1,70 ± 

0,12 

2,84 ± 

0,13 

1,88 ± 

0,11 

2,54 ± 

0,13 

1,96 ± 

0,11 

AD-Gruppe 2,24 ± 

0,16 

1,88 ± 

0,16 

2,74 ± 

0,15 

1,94 ± 

0,11 

2,64 ± 

0,14 

1,94 ± 

0,12 

 

 

3.7 Gruppenunterschiede bezüglich der olfaktorischen Funktion und 

Korrelationsanalysen zwischen Parametern der beiden Erkrankungen, der 

Bedeutung von Geruchsinformationen sowie der Lebensqualität mit der 

olfaktorischen Funktion 

Um Unterschiede bei Ergebnissen der olfaktorischen Testung zwischen einzelnen 

Subgruppen darzustellen und mögliche Korrelationen zwischen allgemeinen und 

krankheitsspezifischen Parametern, der Bedeutung von Geruchsinformationen und der 

Lebensqualität mit der olfaktorischen Funktion zu untersuchen, sind in den nachfolgenden 
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Abschnitten die Ergebnisse von statistischen Testungen auf Gruppenunterschiede sowie 

Korrelationsanalysen beschrieben. 

 

3.7.1 Gruppenunterschiede und Korrelationsanalysen zwischen anamnestischen 

Daten und der olfaktorischen Funktion 

Das Alter der Testpersonen zeigte eine statistisch signifikante positive Korrelation mit 

mittlerem Effekt zur Geruchsidentifikationstestung (r(147) = 0,39, p = < 0,001), jedoch nicht 

zur Geruchsschwellentestung (r(147) = 0,09, p = 0,298), siehe Abbildung 18. Sowohl für die 

Geruchsschwellentestung (t(147) = 2,52, p = 0,013) als auch die 

Geruchsidentifikationstestung (t(135,21) = 3,17, p = 0,002) zeigte sich, dass Mädchen im 

Vergleich zu Jungen statistisch signifikant bessere Ergebnisse in der olfaktorischen Testung 

erzielten.  

 

 

Abbildung 18: Streudiagramm der Ergebnisse des Geruchsidentifikationstests und des 

Alters (in Jahren). Es bestand eine statistisch signifikante positive Korrelation mit 

mittlerem Effekt zwischen den Ergebnissen der Geruchsidentifikationstestung und dem 

Alter der Testpersonen (r(147) = 0,39, p = < 0,001). 
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Aufgrund von fehlenden Infektionen mit SARS-CoV-2 in der Kontrollgruppe, wurden nur die 

beiden Erkrankungsgruppen auf Unterschiede und Zusammenhänge zur olfaktorischen 

Testung zur Infektion untersucht und es ergab sich weder für das Vorliegen einer Infektion mit 

SARS-CoV-2 in der Vergangenheit ein statistisch signifikanter Unterschied in der 

olfaktorischen Testung (Geruchsschwellentest: t(98) = 1,61, p = 0,111; 

Geruchsidentifikationstest: t(98) = 0,88, p = 0,382), noch zeigte sich eine signifikante 

Korrelation für den Abstand der letzten Infektion zur olfaktorischen Testung 

(Geruchsschwellentest: r(98) = - 0,13, p = 0,333; Geruchsidentifikationstest: r(98) = - 0,14, p 

= 0,302).  

Der Vergleich der olfaktorischen Funktion ergab bezüglich einer berichteten Vorerkrankung 

keine signifikante Korrelation bei Geruchsschwellentestung (t(147) = 0,99, p = 0,322) sowie 

der Geruchsidentifikationstestung (t(147) = 1,59, p = 0,113). In der AR-Gruppe wurde 

getestet, ob sich die olfaktorische Funktion zwischen Kindern und Jugendlichen mit und ohne 

begleitende allergische Konjunktivitis statistisch signifikant voneinander unterschied, was sich 

jedoch weder für Geruchsschwellentestung (t(48) = 0,43, p = 0,670) noch für die 

Geruchsidentifikationstestung (t(48) = 0,50, p = 0,621) zeigte.  

In den beiden Erkrankungsgruppen zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen Testpersonen mit und ohne Einnahme Atopie-spezifischer Medikamente bezüglich 

der olfaktorischen Funktion (Geruchsschwellentest: t(98) = 1,30, p = 0,196; 

Geruchsidentifikationstest: t(98) = 0,35, p = 0,729), was sich ebenso in allen 

Erkrankungsgruppen für eine generelle Medikamenteneinnahme (Geruchsschwellentest: 

t(147) = 0,12, p = 0,908; Geruchsidentifikationstest: t(147) = 0,61, p = 0,545) darstellte. 

Insbesondere konnte in der AR-Gruppe kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der 

olfaktorischen Funktion und Testpersonen mit und ohne Applikation von nasalem 

Kortisonspray (Geruchsschwellentest: t(48) = 0,43, p = 0,672; Geruchsidentifikationstest: 

t(48) = 1,01, p = 0,298) festgestellt werden, was auch für die Anwendung von Kortisoncremes 

in der AD-Gruppe zutraf (Geruchsschwellentest: t(48) = 0,37, p = 0,715; 

Geruchsidentifikationstest: t(48) = 0,09, p = 0,931).  

Testpersonen aus den Erkrankungsgruppen, die eine SIT in der Anamnese aufführten, 

erreichten sowohl bei der Geruchsschwellentestung (t(98) = 2,31 = 0,023) als auch der 

Geruchsidentifikationstestung (t(98) = 2,12, p = 0,036) statistisch signifikant höhere 

Ergebnisse im Vergleich zu Testpersonen ohne dokumentierte SIT, wobei die Anzahl an 

Allergenen,  mit denen bei insgesamt 25 Testpersonen eine SIT durchgeführt wurde, keine 

statistisch signifikante Korrelation mit der olfaktorischen Testung aufwies 

(Geruchsschwellentest: r(23) = 0,10, p = 0,630; Geruchsidentifikationstest: r(23) = - 0,27, p = 

0,199).  
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Für eine anamnestisch berichtete Operationen im HNO-Bereich zeigte sich kein signifikanter 

Unterschied innerhalb der Studiengruppen in Bezug auf die Geruchsschwellen- 

(t(45,97) = 0,654, p = 0,521) und Geruchsidentifikationstestung (t(147) = 0,56, p = 0,575). 

 

3.7.2 Korrelationsanalyse zwischen krankheitsspezifischen Scores sowie Fragebögen 

und der olfaktorischen Funktion 

Bezüglich der Verlaufsform der allergischen Rhinitis konnten keine statistisch signifikanten 

Unterschiede zwischen einer intermittierenden oder persistierenden AR und der 

Geruchsschwellen- (t(48) = 0,60, p = 0,550) und Geruchsidentifikationstestung (t(48) = 0,06, 

p = 0,950) festgestellt werden. Ebenso für den Punktwert der ARIA-Kriterien konnte keine 

statistisch signifikante Korrelation zur Geruchsschwellen- (r(48) = - 0,12, p = 0,402) und 

Geruchsidentifikationstestung (r(48) = - 0,25, p = 0,080) gezeigt werden. Keine statistisch 

signifikante Korrelation konnte zwischen den Ergebnissen des T4SS und der 

Geruchsschwellentestung (r(48) = - 0,21, p = 0,151) ermittelt werden, jedoch eine negative 

Korrelation zur Geruchsidentifikationstestung mit mittlerem Effekt (r(48) = - 0,32, p = 0,026), 

siehe Abbildung 19. 

 

 

Abbildung 19: Streudiagramm der Ergebnisse des Geruchsidentifikationstests und des 

T4SS in der AR-Gruppe. Es zeigte sich eine negative Korrelation zwischen den 

Ergebnissen des Geruchsidentifikationstests und dem Punktwert des T4SS mit 

mittlerem Effekt (r(48) = - 0,32, p = 0,026). 
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Das Krankheitsausmaß der AD ergab keine signifikante Korrelation zwischen der 

olfaktorischen Testung und dem Gesamtwert des SCORAD (Geruchsschwellentest: r(48) = - 

0,002, p = 0,990; Geruchsidentifikationstest: r(48) = 0,07, p = 0,607), dem Teilaspekt Ausmaß 

(Geruchsschwellentest: r(48) = - 0,05, p = 0,742; Geruchsidentifikationstest: r(48) = 0,03, p = 

0,822), dem Teilaspekt Intensität (Geruchsschwellentest: r(48) = 0,009, p = 0,953; 

Geruchsidentifikationstest: r(48) = 0,07, p = 0,638) sowie dem Teilaspekt Symptome 

(Geruchsschwellentest: r(48) = - 0,12, p = 0,402; Geruchsidentifikationstest: r(48) = 0,06, p = 

0,665). Ebenfalls keine signifikante Korrelation zeigte sich dabei zwischen dem durch den 

SCORAD ermittelten Schweregrad der AD und der Geruchsschwellen- (r(48) = 0,06, p = 0,678) 

sowie Geruchsidentifikationstestung (r(48) = 0,17, p = 0,244). 

 

3.7.3 Korrelationsanalyse zwischen Ergebnissen des Pricktests und der 

olfaktorischen Funktion 

Zwischen der Anzahl der im Pricktest nachgewiesenen Sensibilisierungen und der 

olfaktorischen Funktion konnte keine statistisch signifikante Korrelation nachgewiesen werden 

(Geruchsschwellentest: r(147) = - 0,05, p = 0,617; Geruchsidentifikationstest: r(147) = - 0,14, 

p = 0,133). 

 

3.7.4 Korrelationsanalyse zwischen Bedeutung von Geruchsinformationen und der 

olfaktorischen Funktion 

In Bezug auf die Bedeutung von Geruchsinformationen zeigte sich eine positive Korrelation 

zwischen der Geruchsschwellentestung und der Untergruppe Soziales des ChiPSO-

Fragebogens mit niedrigem Effekt (r(147) = 0,18, p = 0,032), nicht jedoch zum Gesamtwert 

des ChiPSO-Fragebogens (r(147) = 0,11, p = 0,195) oder den Untergruppen Essen (r(147) = 

- 0,02 p = 0,810) und Umwelt (r(147) = 0,06, p = 0,477), siehe Abbildung 20.  
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Abbildung 20: Streudiagramm der Ergebnisse der Geruchsschwellentestung und der 

Untergruppe Soziales des ChiPSO-Fragebogens. Es zeigte sich eine positive 

Korrelation zwischen den Ergebnissen des Geruchsschwellentests und der 

Untergruppe Soziales des ChiPSO-Fragebogens mit niedrigem Effekt (r(147) = 0,18, p = 

0,032). 

 

Es zeigte sich keine signifikante Korrelation zwischen der Untergruppe Essen des ChiPSO-

Fragebogens und der Geruchsidentifikation (r(147) = 0,14, p = 0,080). Jedoch ergab sich eine 

positive signifikante Korrelationen zwischen der Geruchsidentifikation und dem Gesamtwert 

des ChiPSO-Fragebogens mit mittlerem Effekt (r(147) = 0,33, p = < 0,001; siehe Abbildung 

21) sowie den Untergruppen Soziales mit mittlerem Effekt (r(147) = 0,37, p = < 0,001; siehe 

Abbildung 22) und Umwelt mit niedrigem Effekt (r(147) = 0,20, p = 0,014; siehe Abbildung 23). 
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Abbildung 21: Streudiagramm der Ergebnisse der Geruchsidentifikationstestung und 

des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens. Es konnte eine statistisch signifikante 

Korrelation zwischen den Ergebnissen der Geruchsidentifikationstestung und des 

Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens mit mittlerem Effekt gezeigt werden (r(147) = 

0,33, p = < 0,001). 
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Abbildung 22: Streudiagramm der Ergebnisse der Geruchsidentifikationstestung und 

der Untergruppe Soziales des ChiPSO-Fragebogens. Es ergab sich eine positive 

signifikante Korrelation zwischen den Ergebnissen der Geruchsidentifikation und der 

Untergruppe Soziales des ChiPSO-Fragebogens mit mittlerem Effekt (r(147) = 0,37, p = 

< 0,001). 
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Abbildung 23: Streudiagramm der Ergebnisse der Geruchsidentifikationstestung und 

der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens. Zwischen den Ergebnissen der 

Geruchsidentifikationstestung und der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens 

konnte eine statistisch signifikante Korrelation mit niedrigem Effekt ermittelt werden 

(r(147) = 0,20, p = 0,014). 

 

3.7.5 Korrelationsanalyse zwischen der Lebensqualität und der olfaktorischen 

Funktion 

Da sich der LQ0-28-Score und LQ0-100%-Score nur in ihrer Darstellungsweise und nicht inhaltlich 

unterscheiden, wurde für weitere Berechnungen in Bezug auf die Lebensqualität nur der LQ0-

100%-Score herangezogen. Keine signifikante Korrelation konnte zwischen der olfaktorischen 

Funktion und dem PR0-7-Score der Testpersonen (Geruchsschwellentest: r(147) = - 0,09, p = 

0,253; Geruchsidentifikationstest: r(147) = - 0,10, p = 0,218) und der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten (Geruchsschwellentest: r(147) = - 0,10, p = 0,237; 

Geruchsidentifikationstest: r(147) = - 0,14, p = 0,085) gezeigt werden. Ebenso ergab sich für 

den LQ0-100%-Score der Kinder und Jugendlichen und der olfaktorischen Funktion keine 

signifikante Korrelation (Geruchsschwellentest: r(147) = 0,05, p = 0,575; 

Geruchsidentifikationstest: r(147) = 0,06, p = 0,456), was auch für eine Korrelation zwischen 

dem LQ0-100%-Score der Eltern bzw. Sorgeberechtigten und der olfaktorischen Funktion zutraf 
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(Geruchsschwellentest: r(147) = 0,05, p = 0,532; Geruchsidentifikationstest: r(147) = 0,08, p = 

0,310). Korrelationsanalysen zwischen den krankheitsspezifischen Zusatzfragen 1 und 2 des 

ILK-Fragebogens und der olfaktorischen Funktion ergaben keine statistisch signifikante 

Korrelation.  

 

3.7.6 Korrelationsanalyse zwischen der Lebensqualität und der Bedeutung von 

Geruchsinformationen 

Zwischen dem LQ0-100%-Score der Kinder und Jugendlichen und dem ChiPSO-Fragebogen 

zeigte sich lediglich zwischen dem LQ0-100%-Score der Testpersonen und der Untergruppe 

Umwelt eine niedrige positive Korrelation (r(147) = 0,17, p = 0,042), siehe Abbildung 24. 

Dementsprechend keine signifikante Korrelation ergab sich zwischen dem LQ0-100%-Score der 

Kinder und Jugendlichen und dem Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens (r(147) = 0,00, p = 

0,996), der Untergruppe Essen (r(147) = - 0,13, p = 0,127) und der Untergruppe Soziales 

(r(147) = - 0,002, p = 0,980) sowie zischen dem LQ0-100%-Score der Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten und dem Gesamtwert (r(147) = 0,17, p = 0,159), der Untergruppe Essen 

(r(147) = 0,06, p = 0,449), der Untergruppe Soziales (r(147) = 0,08, p = 0,357) und der 

Untergruppe Umwelt (r(147) = 0,14, p = 0,091). 
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Abbildung 24: Streudiagramm der Ergebnisse des LQ0-100%-Scores von Kindern und 

Jugendlichen und der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens. Es ergab sich 

eine niedrige positive Korrelation zwischen den Ergebnissen des LQ0-100%-Scores der 

Testpersonen und der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens (r(147) = 0,17, p 

= 0,042). 

 

Der Vergleich zwischen den krankheitsbezogenen Zusatzfragen des ILK-Fragebogens 

(beantwortet in beiden Erkrankungsgruppen) und dem ChiPSO-Fragebogen ergab folgende 

signifikante positive Korrelationen auf jeweils niedrigem Niveau: zwischen der Untergruppe 

Soziales des ChiPSO-Fragebogens und der Zusatzfrage 1 des durch die Eltern bzw. 

Sorgeberechtigten ausgefüllten ILK-Fragebogens (s.o., Belastung/Beeinträchtigung des 

Kindes aufgrund Probleme/Erkrankung; r(98) = 0,22, p = 0,026; siehe Abbildung 25), sowie 

zwischen dem Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens und der Zusatzfrage 1 des 

kindlichen/jugendlichen Teils (s.o., eigene Belastung/Beeinträchtigung aufgrund 

Probleme/Erkrankung; r(98) = 0,21, p = 0,034; siehe Abbildung 26) sowie der Zusatzfrage 1 

des elterlichen Teils des ILK-Fragebogens (r(98) = 0,24, p = 0,015; siehe Abbildung 27). 

 



74 
 

 

Abbildung 25: Streudiagramm der Ergebnisse der Zusatzfrage 1 des elterlichen Teils 

des ILK-Fragebogens (Belastung/Beeinträchtigung des Kindes aufgrund von 

Problemen/Erkrankung) und der Untergruppe Soziales des ChiPSO-Fragebogens. 

Hierbei zeigte sich eine signifikante positive Korrelation mit niedrigem Effekt zwischen 

den Ergebnissen der Zusatzfrage 1 des ILK-Fragebogens, der durch Eltern bzw. 

Sorgeberechtigte beantwortet wurde, und der Untergruppe Soziales des ChiPSO-

Fragebogens (r(98) = 0,22, p = 0,026). 
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Abbildung 26: Streudiagramm der Ergebnisse der Zusatzfrage 1 des kindlichen Teils 

des ILK-Fragebogens (eigene Belastung/Beeinträchtigung aufgrund von 

Problemen/Erkrankung) und des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens. Hierbei 

zeigte sich eine signifikante positive Korrelation mit niedrigem Effekt zwischen den 

Ergebnissen der Zusatzfrage 1 des ILK-Fragebogens, der durch Kinder und Jugendliche 

beantwortet wurde, und des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens (r(98) = 0,21, p = 

0,034). 
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Abbildung 27: Streudiagramm der Ergebnisse der Zusatzfrage 1 des elterlichen Teils 

des ILK-Fragebogens (Belastung/Beeinträchtigung des Kindes aufgrund von 

Problemen/Erkrankung) und des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens. Hierbei 

zeigte sich eine signifikante positive Korrelation mit niedrigem Effekt zwischen den 

Ergebnissen der Zusatzfrage 1 des ILK-Fragebogens, der durch Eltern bzw. 

Sorgeberechtigte beantwortet wurde, und des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens 

(r(98) = 0,24, p = 0,015). 

 

3.8 Regressionsanalyse mit der olfaktorischen Testung als abhängige Variable 

und anamnestischen Parametern als jeweils unabhängige Variablen 

Aufgrund von signifikanten Unterschieden zwischen den Studiengruppen bezüglich des Alters 

und des Geschlechts und einer signifikanten Korrelation zur olfaktorischen Testung, wurde 

entschieden, Regressionsanalysen mit Parametern der olfaktorischen Testung 

(Geruchsschwellentest und Geruchsidentifikationstest) als abhängige Variablen und dem 

Alter, dem Geschlecht, der Studiengruppe sowie einer abgeschlossenen oder aktiven SIT als 

unabhängige Variablen durchzuführen.  
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Für den Geruchsschwellentest als abhängige Variable ergab die Regressionsanalyse eine 

statistische Signifikanz mit den unabhängigen Variablen Alter, Geschlecht, Studiengruppe und 

SIT (R² = 0,09 (korrigiertes R² = 0,06), F (4, 144) = 3,49, p = 0,009). Dabei ergaben sowohl 

der standardisierte Koeffizient des Geschlechts (β = 0,23, t(144) = 2,82, p = 0,005) als auch 

eine SIT (β = 0,22, t(144) = 2,60, p = 0,010) eine statistische Signifikanz, nicht jedoch die des 

Alters (β = 0,02, t(144) = 0,02, p = 0,982) und der Studiengruppe (β = - 0,09, t(144) = - 1,10, p 

= 0,272). Die Varianz der Geruchsidentifikationstestung ließ sich ebenfalls statistisch 

signifikant durch die unabhängigen Variablen Alter, Geschlecht, Studiengruppe und SIT 

vorhersagen (R² = 0,26 (korrigiertes R² = 0,24), F (4, 144) = 12,60, p = < 0,001). Bis auf eine 

SIT (β = 0,12, t(144) = 1,63, p = 0,11) zeigte sich dabei für alle anderen unabhängigen 

Variablen eine statistische Signifikanz (Alter: (β = 0,27, t(144) = 3,54, p = < 0,001); Geschlecht: 

(β = 0,21, t(144) = 2,83, p = 0,005); Studiengruppe: (β = - 0,28, t(144) = - 3,76, p = < 0,001)). 

In der Gruppe der atopischen Dermatitis zeigte sich keine signifikante Korrelation der 

Ergebnisse des SCORADS zur olfaktorischen Testung und in der AR-Gruppe konnte lediglich 

eine signifikante Korrelation des T4SS mit der olfaktorischen Testung gezeigt werden, weshalb 

auf weitere Regressionsanalysen in den beiden Erkrankungsgruppen verzichtet wurde.  

 

3.9 Regressionsanalyse mit der Bedeutung von Geruchsinformationen als 

abhängige Variable und der olfaktorischen Testung sowie der 

Gruppenzugehörigkeit als unabhängige Variablen 

Es wurden zudem Regressionsanalysen durchgeführt, um mögliche Zusammenhänge 

zwischen der Bedeutung von Geruchsinformationen und der olfaktorischen Testung 

aufzudecken. Als abhängige Variable diente dabei der ChiPSO-Fragebogen zur Beurteilung 

der Bedeutung von Geruchsinformationen (ChiPSO-Gesamtwert, ChiPSO Untergruppe 

Essen, ChiPSO Untergruppe Soziales und ChiPSO Untergruppe Umwelt) und als 

unabhängige Variablen wurden die Studiengruppen sowie die Ergebnisse der olfaktorischen 

Testung (Geruchsschwellen- und Geruchsidentifikationstest) verwendet. Diese Variablen 

wurden gewählt, da sich die Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens zwischen den 

Studiengruppen teils statistisch signifikant unterschieden und sich signifikante Korrelationen 

zwischen Ergebnissen des ChiPSO-Fragebogens und der olfaktorischen Testung zeigten. 

 

Für den Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens konnte eine signifikante Regression durch die 

unabhängigen Variablen Studiengruppen, Geruchsschwellentest und 

Geruchsidentifikationstest ermittelt werden (R² = 0,15 (korrigiertes R² = 0,13), F (3, 145) = 

8,30, p = < 0,001). In Anbetracht der standardisierten Koeffizienten stellten dabei sowohl die 

Studiengruppe (β = - 0,21, t(145) = - 2,53, p = 0,012) als auch die 
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Geruchsidentifikationstestung (β = 0,25, t(145) = 3,01, p = 0,003) einen signifikanten Prädiktor 

für das Ergebnis des ChiPSO-Gesamtwertes dar, nicht jedoch die Geruchsschwellentestung 

(β = 0,03, t(145) = 0,35, p = 0,731). Für die Untergruppe Umwelt konnte die 

Regressionsanalyse zeigen, dass die Prädiktoren Studiengruppe, Geruchsschwellentest und 

Geruchsidentifikationstest statistisch signifikant das Ergebnis der Untergruppe Umwelt 

voraussagen (R² = 0,06 (korrigiertes R² = 0,04), F (3, 145) = 3,13, p = < 0,028). Dies spiegelte 

sich jedoch nicht in Hinblick auf die standardisierten Koeffizienten wider (Studiengruppe: (β = 

- 0,15, t(145) = - 1,78, p = 0,077); Geruchsschwellentest: (β = 0,01, t(145) = 0,13, p = 0,898); 

Geruchsidentifikationstest: (β = 0,15, t(145) = 1,67, p = 0,98)). Ebenfalls mit statistischer 

Signifikanz zeigten sich die unabhängigen Variablen Studiengruppe, Geruchsschwellentest 

und Geruchsidentifikationstest zur abhängigen Variable Untergruppe Soziales des ChiPSO-

Fragebogens (R² = 0,18 (korrigiertes R² = 0,16), F (3, 145) = 10,48, p = < 0,001). Dabei konnten 

hierbei die standardisierten Koeffizienten der Studiengruppe (β = - 0,21, t(145) = - 2,57, p = 

0,011) und der Geruchsidentifikationstestung (β = 0,27, t(145) = 3,32, p = 0,001) als statistisch 

signifikante Prädiktoren identifiziert werden, was nicht für die Geruchsschwellentestung (β = 

0,09, t(145) = 1,17, p = 0,245) galt. Bei der Regressionsanalyse bestand keine statistisch 

Signifikanz mit den unabhängigen Variablen Studiengruppe, Geruchsschwellentest und 

Geruchsidentifikationstest sowie der abhängigen Variable Untergruppe Essen des ChiPSO-

Fragebogens (R² = 0,03 (korrigiertes R² = 0,01), F (3, 145) = 1,67, p = 0,177), wobei die 

standardisierten Koeffizienten der unabhängigen Variablen ebenfalls keine statistische 

Signifikanz ergaben (Studiengruppe: (β = - 0,10, t(145) = -1,16, p = 0,247); 

Geruchsschwellentest: (β = - 0,06, t(145) = - 0,70, p = 0,486); Geruchsidentifikationstest: 

Identifikation: (β = 0,13, t(145) = 1,41, p = 0,162)).  

Bezüglich der Lebensqualität ergaben sich zwischen der olfaktorischen Testung und der 

krankheitsspezifischen Zusatzfragen keine statistisch signifikante Korrelation, weshalb auf 

eine weitere Regressionsanalyse mit weiteren Parametern der Lebensqualität als 

unabhängige Variablen und den Ergebnissen der olfaktorischen Testung als abhängige 

Variable verzichtet wurde. 

 

3.10 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Kinder und Jugendliche aus der AD-Gruppe waren im Vergleich zu den anderen beiden 

Studiengruppen statistisch signifikant jünger, in der Geschlechterverteilung unterschieden sich 

die drei Studiengruppen jedoch statistisch nicht signifikant voneinander. In der olfaktorischen 

Testung schnitten Kinder mit atopischer Dermatitis und allergischer Rhinitis bei der 

Geruchsidentifikation schlechter ab als Testpersonen aus der Kontrollgruppe. Bei den 

Ergebnissen der Geruchsschwellentestung ergab sich kein statistisch signifikanter 

Unterschied zwischen den Studiengruppen. Beide olfaktorischen Testungen behielten ihre 
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statistische Aussagekraft, nachdem die Vergleiche zwischen den Studiengruppen für das Alter 

bereinigt worden waren. Bezüglich der Ergebnisse der Geruchsidentifikationstestung ergab 

sich eine positive Korrelation zum Alter und bei Mädchen zeigte sich ein besseres 

Abschneiden als bei Jungen. Bei Kindern und Jugendlichen mit allergischer Rhinitis traten im 

Vergleich zur Kontroll- und AD-Gruppe statistisch signifikant mehr Sensibilisierungen auf. Bis 

auf eine negative Korrelation des T4SS zur Geruchsidentifikation in der AR-Gruppe ergaben 

sich bezüglich Infektionen mit SARS-CoV-2, Vorerkrankungen, eingenommener 

Medikationen, Voroperationen im HNO-Bereich, Schweregraden und Scores der 

krankheitsspezifischen Fragebögen sowie den Sensibilisierungen im Pricktest keine statistisch 

signifikanten Korrelationen zu den beiden olfaktorischen Tests. Außerdem erzielten Kinder und 

Jugendliche mit einer SIT höhere Ergebnisse in beiden Geruchstestungen als Testpersonen 

ohne eine SIT in der Anamnese. Für die Geruchsschwellentestung konnten sowohl das 

Geschlecht als auch eine SIT mit Hilfe einer Regressionsanalyse als Prädiktor ermittelt 

werden, für die Geruchsidentifikationstestung zeigte sich dies für das Alter, das Geschlecht 

und die Studiengruppe, nicht jedoch eine SIT.  

Bei der Abfrage über die Bedeutung von Geruchsinformationen, welche mit dem ChiPSO-

Fragebogen ermittelt wurde, erreichten Testpersonen mit atopischer Dermatitis im Vergleich 

zur Kontrollgruppe statistisch signifikant niedrigere Werte beim ChiPSO-Gesamtwert sowie in 

der Untergruppe Soziales, und Testpersonen mit allergischer Rhinitis schnitten lediglich in der 

Untergruppe Soziales statistisch signifikant schlechter ab als die Kontrollgruppe. Zudem zeigte 

sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen bei den 

Ergebnissen der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens, nicht jedoch bei der 

Untergruppe Essen. Die Untersuchung von Zusammenhängen zwischen den olfaktorischen 

Testungen und den Ergebnissen des ChiPSO-Fragebogens ergab eine positive Korrelation 

zwischen den Ergebnissen der Untergruppe Soziales und der Geruchsschwellentestung sowie 

zwischen den Ergebnissen der Geruchsidentifikationstestung und den Ergebnissen der 

Untergruppen Soziales und Umwelt sowie dem Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens. Beim 

ChiPSO-Fragebogen konnten als statistische Prädiktoren für sowohl den Gesamtwert als auch 

die Untergruppe Soziales die Studiengruppe und Geruchsidentifikationstestung aufgezeigt 

werden. Für die Untergruppe Umwelt konnten mit statistischer Signifikanz die unabhängigen 

Variablen Studiengruppe, Geruchsschwellentest und Geruchsidentifikationstest in einer 

Regressionsanalyse identifiziert werden, wobei sich für die einzelnen unabhängigen Variablen 

jedoch kein statistisch signifikanter Prädiktor benennen ließ, da die jeweiligen standardisierten 

Koeffizienten keine statistische Signifikanz ergaben. Für die Untergruppe Essen als abhängige 

Variable konnten keine der erwähnten unabhängigen Variablen als Beitrag zum Ergebnis 

ermittelt werden.  
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Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Studiengruppen zeigten sich bei den 

Ergebnissen des ILK-Fragebogens nur beim LQ0-100%-Score (und analog dazu beim LQ0-28-

Score), der durch die Eltern bzw. Sorgeberechtigten angegeben wurde, wobei die AD-Gruppe 

dabei schlechter abschnitt als die Kontrollgruppe. Die Lebensqualität wurde, bezogen auf den 

LQ0-100%-Score, von Eltern bzw. Sorgeberechtigten höher fremdeingeschätzt als durch die 

Kinder und Jugendlichen selbst. Es konnte kein Zusammenhang zwischen der Lebensqualität 

in Form des LQ0-100%-Scores und der olfaktorischen Testung ermittelt werden. Eine positive 

Korrelation konnte hingegen zwischen der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens 

und der Lebensqualität der Kinder und Jugendlichen (LQ0-100%-Score) festgestellt werden. 

Weiterhin korrelierten ausgewählte krankheitsspezifische Zusatzfragen des ILK-Fragebogens 

mit Ergebnissen des ChiPSO-Fragebogens (Untergruppe Soziales mit ILK Zusatzfrage 1 der 

Eltern/Sorgeberechtigten; ChiPSO-Gesamtwert mit ILK Zusatzfrage 1 sowohl der Kinder und 

Jugendlichen als auch der Eltern/Sorgeberechtigten).  
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4 Diskussion 

In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse dieser Studie unter dem Licht des aktuellen 

Wissenschaftsstandes betrachtet und diskutiert. Dabei werden die Ergebnisse von 

anamnestischen und krankheitsspezifischen Parametern diskutiert sowie die möglichen 

Zusammenhänge der olfaktorischen Funktion zu den untersuchten atopischen Erkrankungen, 

der Bedeutung von Geruchinformationen und der Lebensqualität beleuchtet. Abschließend 

werden die Limitationen der Studie und Perspektiven für zukünftige Forschungen aufgezeigt. 

 

4.1 Einfluss von anamnestischen Parametern auf die olfaktorische Funktion 

Obgleich das Hauptaugenmerk dieser Studie auf der Untersuchung der olfaktorischen 

Funktion bei atopisch erkrankten Kindern und Jugendlichen und deren Zusammenhang mit 

der Lebensqualität lag, so stellen allgemeine anamnestische Daten ebenso einen Bestandteil 

der inhaltlichen Diskussion dar, weshalb diese nachfolgend aufgeführt werden.  

 

4.1.1 Einfluss von Alter und Geschlecht auf die olfaktorische Funktion 

In dieser Studie konnte zum einen aufgezeigt werden, dass das Ergebnis der olfaktorischen 

Geruchsidentifikationstestung, nicht jedoch der Geruchsschwellentestung, eine positive 

Korrelation mit einem ansteigenden Alter der Kinder und Jugendlichen aufwies. Diese 

Tatsache lässt sich mit bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen in Einklang bringen, die 

einen Zusammenhang zwischen dem Alter der Testpersonen und dem Abschneiden in der 

Geruchsidentifikation offen legten (Bastos et al., 2015; Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2021; 

Hummel et al., 2007; Monnery-Patris et al., 2009; van Spronsen et al., 2013). Nach neuesten 

Erkenntnissen verhält es sich bezüglich der olfaktorischen Testung so, dass die Testung der 

Geruchsschwelle wahrscheinlich weitgehend unabhängig von kognitiven Fähigkeiten zu sein 

scheint, wenn sich auf gesunde und altersgerecht entwickelte Kinder und Jugendliche 

bezogen wird (Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2021). Jedoch spielen diese in der 

Geruchsidentifikationstestung eine wesentlich größere Rolle, sodass gezeigt werden konnte, 

dass das Ergebnis der Geruchsidentifikation insbesondere bei jüngeren Kindern abhängig von 

verbalen Fähigkeiten (Bastos et al., 2015; Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2021; Monnery-

Patris et al., 2009; Richman et al., 1992) und auch kognitiven Leistungen (Gellrich, Sparing-

Paschke, et al., 2021) ist. Bei Erwachsenen konnten zudem Fertigkeiten von exekutiven 

Funktionen, die Persönlichkeit und das semantische Gedächtnis als Faktoren für das 

Abschneiden in der Geruchsidentifikationstestung benannt werden (Hedner et al., 2010; 

Larsson et al., 2000). Um die Konzentrationsfähigkeit der Testpersonen nicht zu strapazieren, 

wurde als Geruchsidentifikationstest der für Kinder und Jugendliche validierte „U-Sniff“ 

verwendet, der im Vergleich zum Geruchsidentifikationstest der „Sniffin Sticks“ aus zwölf und 
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nicht aus 16 Items besteht (Hummel et al., 1997; Schriever, Agosin, et al., 2018). Da sich für 

eine verkürzte Variante der „Sniffin Sticks“  in der Geruchsschwellentestung in Form eines two-

alternative-forced-choice Tests anstelle eines three-alternative-forced-choice Tests für Kinder 

und Jugendliche keine ausreichende Reliabilität zeigte (Gellrich et al., 2017), kam die 

verkürzte Variante in der hier vorgestellten Studie nicht zum Einsatz.  

Zum anderen schnitt zudem in dieser Studie das weibliche Geschlecht bei der 

Geruchsidentifikationstestung besser ab, was sich auch in einigen zuvor durchgeführten 

Studien widerspiegelte (Richman et al., 1992; van Spronsen et al., 2013). Andere Studien 

hingegen konnten keinen Geschlechterunterschied in der olfaktorischen Testung ermitteln 

(Cameron & Doty, 2013; Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2021; Sorokowska et al., 2015). 

Monnery-Patris et al. konnten wie oben beschrieben, einen Einfluss der verbalen Fähigkeiten 

auf die Geruchsidentifikationsleistung feststellen und fanden heraus, dass nach 

Berücksichtigung des Wortschatzes kein signifikanter Unterschied zwischen Mädchen und 

Jungen mehr bestand (Monnery-Patris et al., 2009). In einer Studie von Oleszkiewicz et al. 

erzielten Mädchen höhere Ergebnisse in einem Test, der den Wortschatz überprüfte, und 

zugleich zeigte sich eine positive Korrelation des Alters zum Ergebnis des Wortschatztests 

(Oleszkiewicz, Walliczek-Dworschak, et al., 2016). Dieser Umstand lässt die Vermutung offen, 

dass die geschlechterspezifischen Unterschiede in der Geruchsidentifikationstestung vielmehr 

auf einem unterschiedlich ausgeprägten Level von verbalen Fähigkeiten beruhen könnten.  

 

4.1.2 Einfluss von Infektionen mit SARS-CoV-2 auf die olfaktorische Funktion 

In dieser Studie konnten bei Kindern und Jugendlichen sowohl für anamnestisch berichtete 

Infektionen mit SARS-CoV-2 als auch für die Anzahl der durchgemachten Infektionen keine 

niedrigeren Ergebnisse der olfaktorischen Funktion nachgewiesen werden. Dabei ist zu 

erwähnen, dass im Studiendesign darauf geachtet wurde, Testpersonen der 

Erkrankungsgruppen erst einzuschließen, sobald mindestens sechs Monate zwischen der 

letzten Infektion und dem Testtag der Studie lagen. Es erfolgte jedoch keine Differenzierung 

zwischen Testpersonen mit asymptomatischer oder asymptomatischer Infektion. Im Fall der 

Kontrollgruppe erfolgte die Rekrutierung weitgehend vor Beginn der COVID-19-Pandemie. 

Bacon et al. zeigten in ihrer Arbeit zwar, dass Kinder mit vorausgegangenem COVID-19 in der 

Geruchsidentifikation geringfügig schlechter abschnitten als ohne nachgewiesene Infektion, 

jedoch lag der minimale Abstand zwischen Infektion und Testung bei fünf Wochen (Bacon et 

al., 2024). Es kann daraus geschlussfolgert werden, dass Kinder und Jugendliche aus dieser 

Studie entweder gar keine olfaktorischen Einschränkungen bei ihrer Infektion aufgewiesen 

haben oder die gewählte Zeitspanne bis zur Testung ausreichend lang für eine Regeneration 

des olfaktorischen Epithels gewesen zu sein scheint, über deren Fähigkeit das olfaktorische 

Epithel verfügt (Schwob, 2002). 



83 
 

 

4.1.3 Einfluss von Vorerkrankungen auf die olfaktorische Funktion 

Eine in der Anamnese angegebene Vorerkrankung hatte in dieser Studie keinen Einfluss auf 

das Abschneiden in der olfaktorischen Testung. Es wurden Vorerkrankungen bei den 

Testpersonen erfragt, da für viele Erkrankungen bereits Hinweise gefunden wurden, dass 

diese zu einer erworbenen olfaktorischen Dysfunktion führen können, siehe dazu die Arbeiten 

von Schriever et al. für Kinder und Jugendliche (Schriever, Gellrich, et al., 2018) oder die von 

Whitcroft et al. für Erwachsene (Whitcroft et al., 2023). Das heterogene Bild an berichteten 

Vorerkrankungen in dieser Studie ließ eine differenzierte Auswertung aufgrund zu geringer 

Fallzahlen für die jeweiligen Vorerkrankungen jedoch nicht zu. Es konnte zwar gezeigt werden, 

dass Kinder und Jugendliche aus der AR-Gruppe weniger Punkte in der Geruchsidentifikation 

erzielten als gesunde Testpersonen, jedoch konnte kein statistisch signifikanter Unterschied 

in der olfaktorischen Testung bei Kindern und Jugendlichen innerhalb der AR-Gruppe 

festgestellt werden, wenn sie einerseits eine allergische Rhinitis oder andererseits eine 

allergische Rhinokonjunktivitis aufwiesen. Die Subgruppe mit allergischer Rhinokonjunktivitis 

wurde explizit untersucht, da sie mit einem Anteil von 70 % (n = 35) eine ausreichend hohe 

Fallzahl für eine Subgruppenanalyse aufwies. Elsürer er al. untersuchten Kinder und 

Jugendliche mit einer vernalen Keratokonjunktivitis, einer schweren Form der allergischen 

Konjunktivitis, und fanden eine reduzierte Geruchsidentifikationstestung im Vergleich zu 

gesunden Testpersonen insbesondere bei denen, die zusätzlich an einer allergischen Rhinitis 

erkrankt waren (Elsürer et al., 2021). 

 

4.1.4 Einfluss von Voroperationen im HNO-Bereich auf die olfaktorische Funktion 

Kinder und Jugendliche, die Voroperationen im HNO-Bereich in ihrer Vergangenheit angaben, 

erzielten in dieser Studie keine abweichenden Ergebnisse in der olfaktorischen Testung im 

Vergleich zu Kindern und Jugendlichen ohne diese Operationen. Für Erkrankungen wie 

adenoide Vegetationen (Altundag et al., 2014; Konstantinidis et al., 2005) oder Tracheotomien 

(Rothschild et al., 1995) konnten Einschränkungen in der olfaktorischen Funktion bei Kindern 

und Jugendlichen gezeigt werden, jedoch sind Daten über die Riechfunktion bezüglich 

vorausgegangenen Operationen in diesen Bereichen rar. Somit ließe sich für diese Studie nur 

mutmaßen, dass eine Operation möglicherweise zu einer Verbesserung bzw. Normalisierung 

der olfaktorischen Funktion geführt haben könnte und dies entweder durch eine Heilung der 

zugrundeliegenden Erkrankung oder durch eine Linderung der dadurch verursachten 

Symptome bedingt war. Weiterhin gaben jedoch auch nur 26 Testpersonen eine Voroperation 

im HNO-Bereich an, sodass die niedrige Fallzahl einen umfassenden Vergleich erschwerte. 
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4.1.5 Medikamentöse Einflüsse auf die olfaktorische Funktion 

Zwischen den Ergebnissen der olfaktorischen Tests und der medikamentösen Anamnese 

konnten statistisch signifikante Gruppenunterschiede aufgezeigt werden. Dabei nahmen unter 

allen Testpersonen der Studie knapp über die Hälfte (56,4 %) regelmäßig oder bei Bedarf 

Medikamente ein. In den beiden Erkrankungsgruppen nahmen insgesamt 80 Kinder und 

Jugendliche eine für ihre Erkrankung typische Medikation ein, wie bspw. nasale 

Kortikosteroide bei allergischer Rhinitis (Cheng et al., 2024) oder topische kortisonhaltige 

Cremes und Salben bei atopischer Dermatitis (Eichenfield et al., 2022). Aufgrund der 

antiinflammatorischen Wirkung von Kortikosteroiden (Bousquet et al., 2020) wurden explizit 

Unterschiede diesbezüglich zwischen Subgruppen der Erkrankungsgruppen untersucht. 

Weder eine Anwendung nasaler Kortisonsprays in der AR-Gruppe noch die Anwendung 

topischer Kortisoncremes oder -salben in der AD-Gruppe ergab statistisch signifikante 

Unterschiede in der olfaktorischen Testung. Hierbei muss jedoch angemerkt werden, dass die 

Häufigkeit von Anwendungen nasaler Kortisonsprays nicht gleichmäßig in der AR-Gruppe 

verteilt war (lediglich 28 % wiesen eine positive Anamnese für Kortisonspray auf) und zum 

anderen keine Unterscheidung innerhalb der Rekrutierung zwischen dem zum Testzeitpunkt 

bestehenden Ausmaß der allergischen Rhinitis oder dem aktuellen Bedarf an Medikamenten 

getroffen wurde. Vermerkt wurden sowohl langfristige als auch bedarfsweise Medikationen. 

Eine genaue Betrachtung der eingenommenen Medikamente im saisonalen Kontext und in 

Hinblick auf die olfaktorische Funktion sollte daher in weiteren Studien vertieft werden.  

Es konnte zudem festgestellt werden, dass Kinder und Jugendliche mit einer spezifischen 

Immuntherapie besser in den beiden olfaktorischen Tests abschnitten als jene, die keine SIT 

durchführten. Tansuker et al. fanden bereits Hinweise auf eine verbesserte olfaktorische 

Funktion unter einer mit einer subkutanen Immuntherapie therapierten allergischen Rhinitis 

nach zwölf Monaten Dauer, wenn auch bei einer kleinen Studiengruppe mit überwiegend 

erwachsenen Testpersonen, wobei die Ergebnisse aller drei Testreihen der „Sniffin Sticks“ 

(Geruchsschwelle, -diskrimination und -identifikation) verbessert waren, davon jedoch nur die 

Geruchsidentifikationstestung auf signifikantem Niveau (Tansuker et al., 2014). Da lediglich 

eine Testperson aus der AD-Gruppe eine SIT durchführte, lassen sich diese Erkenntnisse fast 

ausschließlich auf die AR-Gruppe anwenden, denkbar wäre aber ein positiver Effekt auf das 

inflammatorische Geschehen am olfaktorischen Epithel mit günstigem Einfluss auf die 

Riechfunktion, siehe dazu folgender Abschnitt. Auch für eine sublinguale Immuntherapie 

konnte bereits eine Verbesserung der olfaktorischen Funktion bei Erwachsenen 

nachgewiesen werden (Katotomichelakis et al., 2015).  
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4.2 Einfluss atopischer Erkrankungen auf die olfaktorische Funktion 

Für die allergische Rhinitis im Kindes- und Jugendalter konnte bereits gezeigt werden, dass 

diese Auswirkungen auf das körperliche sowie seelische Wohlbefinden, auf kognitive 

Leistungen und Produktivität aber auch auf das Schlafverhalten haben kann (Meltzer et al., 

2009) und in einigen Fällen auch einen negativen Einfluss auf die olfaktorische Olfaktion 

zeigen kann (Aksoy et al., 2018; Langdon et al., 2016; Suzuki et al., 2023). 

In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass Kinder und Jugendliche mit atopischer Dermatitis 

und auch mit allergischer Rhinitis eine im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe schlechtere 

Geruchsidentifikationstestung aufwiesen. Der Vergleich der Geruchsschwellentestung blieb 

jedoch ohne einen statistisch signifikanten Unterschied. Diese Studie untersucht in Hinblick 

auf eine gründliche Literaturrecherche zum ersten Mal explizit die Auswirkungen einer 

atopischen Dermatitis auf die olfaktorische Funktion. Hinweise, dass die Geruchsfunktion von 

Kindern und Jugendlichen mit atopischer Dermatitis beeinträchtigt sein kann, lieferten schon 

Gellrich et al. in ihrer Studie. Dabei untersuchten sie die olfaktorische Funktion von  Kindern 

und Jugendlichen, die an Asthma bronchiale und teils gleichzeitig an allergischer Rhinitis 

erkrankt waren und stellten fest, dass lediglich eine Subgruppe, die zusätzlich noch an einer 

atopischen Dermatitis litt, eine statistisch nur knapp nicht signifikant verringerte Testung der 

Geruchsschwelle erzielte, als Kinder und Jugendliche ohne Komorbiditäten (Gellrich, Dabow, 

et al., 2019).  

In dieser Studie wurden zwei olfaktorische Testsysteme angewandt, die Geruchsschwellen- 

und die Geruchsidentifikationstestung. Während beide Systeme die olfaktorische Funktion 

untersuchen, so kann ihnen dennoch eine unterschiedliche Bedeutung im Rahmen der 

Interpretation zugesprochen werden. Die Geruchsschwellentestung kann insofern eine 

größere Rolle bei peripheren Strukturen der Olfaktion aufweisen, wobei die 

Geruchsidentifikationstestung stärker von kognitiven Fähigkeiten beeinflusst wird und sich 

eher auf zentrale, zerebrale Schnittstellen projiziert (Whitcroft et al., 2023). Im Folgenden 

sollen zwei Thesen erläutert werden, die möglicherweise zur Erklärung der Studienergebnisse 

beitragen: Zum einen könnten Auffälligkeiten der olfaktorischen Funktion aufgrund 

inflammatorischer Prozesse bedingt sein. Zum anderen könnten die atopischen Erkrankungen 

Auswirkungen auf die kindliche Entwicklung und Kognition mit Einflussnahme auf die 

olfaktorische Funktion mit sich bringen. Diese Aufteilung dient lediglich der Veranschaulichung 

möglicher Kausalitäten, ohne davon abzusehen, dass die Ergebnisse der olfaktorischen 

Testung bei Kindern und Jugendlichen möglichst im individuellen Gesamtkontext zu 

betrachten sind und beide Testsysteme ineinander übergreifen. Dies verdeutlicht sich 

vorwiegend bei Erwachsenen, bei denen die drei Domänen der olfaktorischen Testung 

(Geruchsschwelle, Geruchsidentifikation und Geruchsdiskrimination) einen gemeinsamen 
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Score bilden, der zum Vergleich zwischen Testpersonen verwendet wird (Hummel et al., 2007; 

Wolfensberger, 2000). 

 

4.2.1 Erklärungsansatz Pathophysiologie  

Sowohl die allergische Rhinitis als auch die atopische Dermatitis stellen Erkrankungen dar, bei 

denen inflammatorische Prozesse eine Rolle in der Pathophysiologie spielen (Bousquet et al., 

2020; Eichenfield et al., 2022).  

Als ursächlich für olfaktorische Dysfunktionen im Rahmen einer allergischen Rhinitis werden 

eine nasale Obstruktion, aber zunehmend auch inflammatorische Prozesse angesehen 

(Zhang et al., 2024). Zusammenhänge zwischen einer nasalen Obstruktion und der 

olfaktorischen Funktion konnten bereits Ghorbanian et. al aufzeigen, die Kinder mit adenoiden 

Vegetationen untersuchten (Ghorbanian et al., 1983). Klimek und Eggers zeigten in einer 

Studie, dass das Abschneiden in der olfaktorischen Testung, respektive bei der 

Geruchsschwellen- und Geruchsidentifikationstestung, mit der Menge an eosinophilen 

Proteinen im Nasensekret korrelierte, aber nicht mit dem mittels Rhinomanometrie 

gemessenen nasalen Volumenstrom (Klimek & Eggers, 1997), was die Bedeutung einer 

Inflammation hervorhebt. Auch Guilemany et al. vermuteten inflammatorische Prozesse als 

Hauptursache für olfaktorische Dysfunktionen bei persistierender allergischer Rhinitis bei 

Erwachsenen, weil eine Behandlung mit Levocetirizin zu einer verbesserten olfaktorischen 

Funktion führte und dabei eine Abnahme des nasalen Stickstoffmonoxid beobachtet werden 

konnte, der nasale Volumenstrom allerdings von der Behandlung unbeeinträchtigt blieb 

(Guilemany et al., 2012). Die inflammatorisch bedingte Schädigung der olfaktorischen 

Strukturen könnte dabei sowohl das olfaktorische Epithel als auch den Bulbus olfactorius oder 

den olfaktorischen Cortex betreffen (Zhang et al., 2024). Pathophysiologisch scheinen dabei 

u. a. Zytokine und andere Zellmediatoren einen schädigenden Einfluss auf olfaktorische Zellen 

zu haben, konkret die Kombination aus Tumornekrosefaktor- (TNF-) α und IL-5 (D.-K. Kim et 

al., 2019). Hierzu wurden bereits einige Studien durchgeführt und vorwiegend die 

antiinflammatorische Wirkung von Glukokortikoiden am olfaktorischen Epithel untersucht. An 

zwei Studien konnte am Mausmodell offengelegt werden, dass am olfaktorischen Epithel eine 

verstärkte Infiltration von eosinophilen Zellen mit Verbesserung nach einer lokalen Budesonid-

Applikation zu sehen war (Jung & Kim, 2020) und eine Therapie mit Glukokortikoiden zu einer 

vermehrten Expression von olfaktorischen Rezeptorneuronen führte (Wang et al., 2017). Bei 

Erwachsenen konnten Sivam et al. zeigen, dass diese mit allergischer Rhinitis unter einer 

Therapie mit Mometason-Nasenspray eine verringerte Anzahl an eosinophilen Leukozyten im 

olfaktorischen Epithel aufwiesen und eine Verbesserung der Symptomatik und Lebensqualität 

erfuhren, sich jedoch keine Veränderung in der Geruchsidentifikationsleistung einstellte 

(Sivam et al., 2010).  
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Ähnlich wie bei der allergischen Rhinitis zeigen sich auch bei der atopischen Dermatitis 

inflammatorische Prozesse, wobei sich diese nicht nur lokal, sondern auch systemisch äußern 

können (Darlenski et al., 2014; Werfel et al., 2016). Dies wird dadurch deutlich, dass sich auch 

an unbeteiligten Hautarealen inflammatorische Prozesse abspielen können und weiterhin 

auch andere Organsysteme betroffen sein können (Darlenski et al., 2014). Eine 

Gemeinsamkeit dieser beiden atopischen Erkrankungen stellt dabei die inflammatorische 

Komponente in Form von T-Helferzellen vom Typ 2 (TH2-Zellen) dar, welche sowohl bei der 

atopischen Dermatitis (Renert-Yuval et al., 2021; Werfel et al., 2016) als auch bei der 

allergischen Rhinitis (Baraniuk, 1997) eine zentrale Rollen spielen. Um jedoch einen Einfluss 

der Inflammation bei der atopischen Dermatitis auch auf olfaktorische Strukturen zu 

untersuchen, müssten diesbezüglich weitere Studien durchgeführt werden, obwohl die 

atopische Dermatitis bereits als Systemerkrankung bezeichnet wird (Darlenski et al., 2014). 

Generell sei noch zu erwähnen, dass im hier vorgestellten Studiendesign keine Testverfahren 

angewandt wurden, um (lokale) inflammatorische Prozesse darzustellen, sondern lediglich der 

klinische Zustand bzw. die aktuellen Symptome und Beschwerden erfasst wurden. Ein 

möglicher Zusammenhang zwischen einer Inflammation und der olfaktorischen Funktion 

müsste dementsprechend mit einem neuen Studiendesign gezielt untersucht werden.  

Werden die oben beschriebenen Erkenntnisse betrachtet, so wäre erwartbar, dass auch in 

dieser Studie inflammatorische Auswirkungen auf die olfaktorische Funktion durch eine 

allergische Rhinitis und möglicherweise auch durch eine atopische Dermatitis zu verzeichnen 

wären. Es wäre denkbar, dass sich eine periphere und somit nasale Schädigung aufgrund 

einer Inflammation, sei sie lokal bedingt wie bei einer allergischen Rhinitis oder systemisch 

wie bei einer atopischen Dermatitis, eher in einer auffälligen Geruchsschwellentestung zeigen 

würde, da diese weniger von kognitiven Leistungen beeinflusst wird und periphere 

olfaktorische Strukturen fokussierter repräsentiert (Whitcroft et al., 2023). Dies konnte in dieser 

Studie so nicht bestätigt werden. Eine mögliche Erklärung hierfür könnte in der 

Regenerationsfähigkeit des olfaktorischen Epithels liegen (Schwob, 2002), die im Mausmodell 

mit zunehmendem Alter abnahm (Enwere et al., 2004) und damit eine Erklärung für die 

Abnahme der olfaktorischen Funktion bei höherem Lebensalter liefern könnte (Hummel et al., 

2007). Eine Regenerationsfähigkeit des olfaktorischen Epithels würde erklären, warum Kinder 

und Jugendliche in dieser Studie keine auffällige Geruchsschwellentestung aufwiesen, denn 

dann sollte diese die negativen Auswirkungen einer Inflammation in der Peripherie 

ausgleichen. Gegen die Hypothese zu inflammatorischen Ursachen würde jedoch die 

Tatsache sprechen, dass in dieser Studie keine signifikanten Unterschiede in der 

olfaktorischen Testung bei Kindern und Jugendlichen nachgewiesen wurden, die 

antiinflammatorische Medikamente einnahmen. Weder nasales Kortisonspray in der AR-

Gruppe noch topische Kortisoncreme in der AD-Gruppe waren dabei mit statistisch 
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signifikanten Unterschieden in der olfaktorischen Testung assoziiert. Vor der Annahme, dass 

eine inflammatorische Reaktion allergiebedingt vermittelt werden könnte, sei hervorzuheben, 

dass sich die Anzahl an nachgewiesenen Sensibilisierungen auf getestete Allergene lediglich 

in der AR-Gruppe (M = 6,49) statistisch signifikant zur Kontrollgruppe (M = 2,83) unterschied. 

Im Vergleich zur Kontrollgruppe konnten zwar durchschnittlich auch mehr Sensibilisierungen 

in der AD-Gruppe (M = 3,22) nachgewiesen werden, jedoch nicht auf statistisch signifikantem 

Niveau. Christiansen et al. zeigten in einer Kohortenstudie, dass Kinder mit allergischer 

Rhinitis zweimal so häufig Sensibilisierungen (erhoben anhand labortechnischer 

Untersuchungen und Pricktests) gegenüber den untersuchten Allergene aufwiesen als Kinder 

mit atopischer Dermatitis (Christiansen et al., 2016). Bezüglich der aufgestellten Hypothese 

unterstreicht dies jedoch den unterschiedlichen pathophysiologischen Stellenwert in Bezug auf 

Allergien bzw. Sensibilisierungen bei den beiden untersuchten Erkrankungen. 

 

4.2.2 Erklärungsansatz sozio-kognitive Folgen 

Zur Geruchsidentifikationstestung gehört nicht nur, den entsprechenden Geruch überhaupt 

wahrnehmen zu können, sondern diesen auch richtig einzuordnen und zu benennen, was zum 

einen ein entsprechendes semantisches Gedächtnis erfordert und zum anderen auch die 

verbalen Fähigkeiten, dies zu kommunizieren (Gellrich, Sparing-Paschke, et al., 2021; 

Monnery-Patris et al., 2009; Whitcroft et al., 2023). Sowohl die allergische Rhinitis als auch die 

atopische Dermatitis sind Erkrankungen mit großem Stellenwert im pädiatrischen und sozialen 

Kontext und haben Auswirkungen auf das alltägliche Leben und auch die Lebensqualität der 

Betroffenen, siehe dazu die nachfolgenden Abschnitte.  

Die Hauptsymptome der atopischen Dermatitis bestehen aus Juckreiz und ekzematösen 

Hautläsionen (Weidinger & Novak, 2016). Die Auswirkungen der atopischen Dermatitis 

betreffen damit Schlafverhalten  und -qualität, erhöhen die psychosoziale Belastung sowie den 

Stress von Betroffenen und Familienmitgliedern bis hin zu einer sozialen Isolation oder 

Depression (Eichenfield et al., 2022). Kritisch zu betrachten ist hierbei auch das erhöhte 

Risiko, Fehlzeiten in der Schule zu akkumulieren und dadurch schulische Leistungen zu 

gefährden (Eichenfield et al., 2022). Retrospektive Studien zeigten zudem, dass bei Vorliegen 

einer atopischen Dermatitis bei Kindern und Jugendlichen die Häufigkeit von subjektiv 

angegebenen Gedächtnisschwierigkeiten, Entwicklungsverzögerungen oder das Auftreten 

einer Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitätsstörung erhöht war (Jackson-Cowan et al., 

2021) und dass Ekzeme mit dem Auftreten von verbalen Einschränkungen oder 

Entwicklungsrückständen assoziiert waren (Strom & Silverberg, 2016). Kinder unter 2 Jahren 

mit der Diagnose atopische Dermatitis erzielten schlechtere Ergebnisse in der Grob- und 

Feinmotorik eines koreanischen Screening-Tools für die kindliche Entwicklung (J. H. Kim et 

al., 2023). Wan et al. fanden heraus, dass sich das Auftreten einer Lernschwäche im Laufe 
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einer zehnjährigen Nachbeobachtungszeit bei zunehmendem Schweregrad der atopischen 

Dermatitis erhöhte, wobei Wan et al. von einer Korrelation und keiner Kausalität sprechen 

(Wan et al., 2021).  

Auch die allergische Rhinitis kann zu kognitiven Einschränkungen führen. Ähnlich der 

atopischen Dermatitis besteht auch bei Kindern und Jugendlichen mit allergischer Rhinitis ein 

erhöhtes Risiko, Fehltage in der Schule zu sammeln, dadurch den Anschluss an 

Unterrichtsstoff zu verlieren und abhängig von ihren Symptomen während des Unterrichts oder 

bei Hausaufgaben an Aufmerksamkeits- oder Konzentrationsstörungen zu leiden (Group, 

2004). Gleichzeitig kann sich die Symptomatik der allergischen Rhinitis ebenfalls negativ auf 

das Schlafverhalten von Kindern und Jugendlichen auswirken (Loekmanwidjaja et al., 2018), 

was dadurch berücksichtigt wird, dass in den hier verwendeten ARIA-Kriterien Schlafprobleme 

abgefragt werden (Montoro et al., 2012).  

Werden dementsprechend die Auswirkungen auf kognitive Funktionen, schulische Leistungen 

und Aufmerksamkeit oder Konzentrationsfähigkeit betrachtet, so kann die Vermutung 

aufgestellt werden, dass sich dies auch auf klinische Tests auswirken könnte, die sich höherer 

kognitiver Funktionen bedienen, wie der Geruchsidentifikationstest, der in dieser Studie 

angewandt wurde. Alternativ zu Defiziten in der Kognition an sich wäre auch denkbar, dass 

Kinder und Jugendliche mit allergischer Rhinitis oder atopischer Dermatitis mit diversen 

Gerüchen weniger vertraut sind als gesunde Kinder und sich auf die untersuchten Gerüche 

nicht berufen können. Die möglichen Gründe für ein schlechteres Abschneiden in der 

Geruchsidentifikationstestung bei jüngeren Kindern wurden bereits offengelegt. Vor diesem 

Hintergrund wurden in dieser Studie die Ergebnisse der olfaktorischen Funktion mit und ohne 

eine Alterskorrektur überprüft, wonach trotz Bereinigung niedrigere Ergebnisse in der 

Geruchsidentifikationstestung bei den beiden Erkrankungsgruppen festgestellt werden 

konnten. Aus diesem Grund kann das Alter als Einflussfaktor auf die vorgestellten Ergebnisse 

ausgeschlossen werden. Für die allergische Rhinitis wäre zudem besonders im Hinblick auf 

die nasale Obstruktion oder Sekretion, beides häufige Symptome der Erkrankung (Bousquet 

et al., 2020), durchaus vorstellbar, dass sich dies auf die Lust und Freude am Riechen 

auswirken könnte. Die Bedeutung von Geruchsinformationen war in dieser Studie zwar in 

beiden Erkrankungsgruppen in Form des Gesamtwertes im Vergleich zur Kontrollgruppe 

reduziert, zeigte jedoch nur zwischen der Kontrollgruppe und der AD-Gruppe eine statistische 

Signifikanz.  

Eine Verknüpfung zwischen pathophysiologischen Prozessen und Auswirkungen auf kognitive 

Prozesse könnte dabei durch die atopiebedingte Inflammation gegeben sein. Klein et al. 

zeigten an Allergen-sensibilisierten Mäusen Veränderungen an neuronalen Zellen des 

Hippocampus, jedoch nicht am Bulbus olfactorius (Klein et al., 2016). Auch Zhang et al. 

diskutieren in ihrer Übersichtsarbeit zentrale Auswirkungen einer Inflammation auf den 
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olfaktorischen Kortex (Zhang et al., 2024). Die oben erklärten Sachverhalte könnten zum 

Verständnis beitragen, warum Kinder und Jugendliche mit atopischen Erkrankungen in dieser 

Studie eine verminderte Geruchsidentifikationstestung aufwiesen, jedoch unter der 

Berücksichtigung, dass keine expliziten kognitiven Tests oder Abfragen zur kindlichen 

Entwicklung gemacht wurden. Dies sollte, besonders in Hinblick auf bisher fehlende Studien 

zur olfaktorischen Funktion bei der atopischen Dermatitis, Gegenstand zukünftiger 

Forschungen sein.  

  

4.2.3 Die Rolle des Krankheitsausmaßes der atopischen Erkrankungen auf die 

olfaktorische Funktion 

Für beide atopischen Erkrankungen wurden validierte Scoring-Systeme verwendet, um das 

Krankheitsausmaß und den vorliegenden Schweregrad der jeweiligen Erkrankung 

abzuschätzen: Die ARIA-Kriterien sowie der T4SS bei der allergischen Rhinitis und der 

SCORAD bei der atopischen Dermatitis.  

Es ist anzunehmen, dass das Ausmaß der Inflammation mit dem Krankheitsausmaß bzw. dem 

Schweregrad korrelieren könnte, allerdings blieb auch hier eine statistisch signifikante 

Korrelation des ARIA-Scores zur olfaktorischen Testung (Geruchsschwelle sowie 

Geruchsidentifikation) in dieser Studie aus. Interessanterweise konnte allerdings eine negative 

Korrelation zwischen dem Punktwert des T4SS sowie dem Ergebnis der 

Geruchsidentifikationstestung gezeigt werden. Dieser Umstand könnte dem Inhalt der beiden 

Scores zugesprochen werden, die zwar beide die klinische Symptomlast der allergischen 

Rhinitis abfragen, die ARIA-Kriterien jedoch nur in einem Punkt störende Symptome eruieren 

(Montoro et al., 2012), der T4SS sich dagegen ausschließlich auf klinische Beschwerden 

(Niesen, nasaler Juckreiz, nasale Sekretion und Obstruktion) beruft (Downie et al., 2004; 

Jáuregui et al., 2011). Vor diesem Hintergrund könnten somit unmittelbar die Nase betreffende 

Symptome einen negativen Einfluss auf die Geruchsidentifikation haben. Widersprüchlich zu 

den oben genannten Vermutungen über die Rolle einer Inflammation wäre jedoch die 

Tatsache, dass keine Korrelation zur Geruchsschwellentestung zu sehen war, würde eine 

hohe Symptomlast auch mit einem höheren Ausmaß an Inflammation assoziierbar sein. Die 

Verlaufsform der allergischen Rhinitis lag in dieser Studie im Verhältnis von ca. zwei zu eins 

von intermittierender zu persistierender AR vor, und gemäß modifizierter ARIA-Kriterien 

wiesen vergleichbar viele Kinder und Jugendliche jeweils einen milden (n = 26) und einen 

moderaten (n = 20) Schweregrad auf. Izquierdo-Dominguez et al. stellten zwar fest, dass bei 

Kindern die intermittierende Form dominierte, jedoch waren gemäß der modifizierten ARIA-

Kriterien mehr Kinder und Jugendliche an einer moderaten AR erkrankt, was sich konträr zu 

den hier berichteten Studienergebnissen darstellt (Izquierdo-Dominguez et al., 2017).  
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Der Schweregrad der atopischen Dermatitis wurde durch den Gesamtwert des SCORADs 

definiert und die einzelnen Teilaspekte des Scoring-Utensils liefern einen Rückschluss auf den 

Anteil des Ausmaßes, der Intensität und der Symptome. In dieser Studie korrelierten weder 

der Gesamtwert des SCORADs noch die Ausprägung der einzelnen Teilaspekte mit der 

olfaktorischen Funktion (Geruchsschwellentest und Geruchsidentifikationstest). Zum Zeitpunkt 

der Verfassung dieser Arbeit konnten keine Studien identifiziert werden, die den 

Zusammenhang zwischen dem Schweregrad einer atopischen Dermatitis und der 

olfaktorischen Funktion untersuchen. Eine andere Erkrankung der Haut, wenn auch 

autoimmuner Genese, stellt die Psoriasis vulgaris dar, bei der Aydın et al. feststellten, dass 

Erwachsene mit Psoriasis vulgaris eine schlechtere olfaktorische Funktion als die gesunde 

Kontrollgruppe aufwiesen und der Schweregrad der Psoriasis vulgaris negativ mit den 

olfaktorischen Testergebnissen korrelierte (Aydın et al., 2016). Die Tatsache, dass in dieser 

Studie keine Korrelation des Schweregrades zur olfaktorischen Funktion gezeigt werden 

konnte, diese jedoch im Vergleich zu gesunden Kindern und Jugendlichen reduziert war, lässt 

die Vermutung offen, dass dieser Umstand nicht primär dem Krankheitsausmaß, sondern der 

generellen Pathophysiologie oder auch der atopischen Veranlagung innerhalb der Erkrankung 

zuzuschreiben sein könnte, siehe dazu die Abschnitte oben.  

 

4.3 Einfluss der atopischen Erkrankungen und der olfaktorischen Funktion auf 

die Bedeutung von Geruchsinformationen 

Obgleich der Geruchssinn im Alltag eine entscheidende Rolle bei der Nahrungsaufnahme, der 

sozialen Interaktion oder beim Erkennen gefährlicher Umweltsituationen spielt (Stevenson, 

2010), sollte nicht vergessen werden, dass heranwachsende Kinder und Jugendliche 

Veränderungen im alltäglichen Leben erfahren, durch die beispielsweise der 

Nahrungsaufnahme oder der zunehmenden Unabhängigkeit von den Eltern oder 

Sorgeberechtigten im Verlauf des Heranwachsens eine grundlegend neue Bedeutung 

zukommt (Hochberg & Belsky, 2013). So konnte in der Entwicklung des ChiPSO-Fragebogens 

gezeigt werden, dass das Alter positiv mit den Ergebnissen des ChiPSO-Gesamtwertes sowie 

den drei Untergruppen korrelierte, dass insbesondere jugendliche Mädchen der olfaktorischen 

Funktion eine größere Relevanz zusprachen und dass es Zusammenhänge zwischen der 

olfaktorischen Funktion und den Ergebnissen im ChiPSO-Fragebogen zu geben scheint 

(Lohrer et al., 2022). Näher betrachtet konnten Lohrer et al. eine positive Korrelation zwischen 

der Geruchsidentifikationstestung und der Untergruppe Soziales des ChiPSO-Fragebogens 

und bei Jugendlichen explizit auch zum Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens nachweisen 

(Lohrer et al., 2022). Diese Ergebnisse konnten in dieser Studie bestätigt werden, wobei 

zusätzlich eine positive Korrelation des Geruchsidentifikationstests mit der Untergruppe 
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Umwelt und eine positive Korrelation der Geruchsschwellentestung mit der Untergruppe 

Soziales des ChiPSO-Fragebogens gezeigt werden konnten. Auch andere Fragebögen, die 

die Bedeutung der Geruchsfunktion bei Kindern und Jugendlichen erörtern, zeigten einen 

positiven Einfluss durch das zunehmende Alter und das weibliche Geschlecht auf die 

Punktevergabe (Ferdenzi, Coureaud, et al., 2008; Ferdenzi, Mustonen, et al., 2008; 

Oleszkiewicz, Walliczek-Dworschak, et al., 2016). Der von Ferdenzi et al. verwendete 

Fragebogen hingegen blieb ohne eine Korrelation zwischen dem ermittelten Punktewert und 

dem Ergebnis der Geruchsidentifikationstestung (Ferdenzi, Mustonen, et al., 2008).  

In dieser Studie erzielten Kinder und Jugendliche mit atopischer Dermatitis einen signifikant 

niedrigeren Gesamtwert beim ChiPSO-Fragebogen. Weiterhin unterschieden sich die 

erzielten Ergebnisse in den Untergruppen Soziales und Umwelt ebenfalls signifikant zwischen 

den Studiengruppen. Interessant ist dabei, dass in der Untergruppe Essen keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Studiengruppen aufgezeigt werden konnten und zugleich keine 

Korrelation zwischen der olfaktorischen Testung und der Untergruppe Essen festgestellt 

werden konnte, obwohl der hier verwendete Geruchsidentifikationstest „U-Sniff“ mehrheitlich 

auf Gerüchen von Lebensmitteln basiert. Vor dem Hintergrund dieser Teilergebnisse wurden 

zusätzlich Regressionsanalysen durchgeführt, um Einflüsse auf die Bedeutung von 

Geruchsinformationen als abhängige Variable durch die olfaktorische Testung und die 

Studiengruppe als jeweils unabhängige Variablen erklären zu können. Für den Gesamtwert 

des ChiPSO-Fragebogens konnten 15 % der Varianz, für die Untergruppe Soziales 18 % und 

für die Untergruppe Umwelt nur 6 % der Varianz durch die unabhängigen Variablen 

Studiengruppe und olfaktorische Testung (Geruchsschwellentest und 

Geruchsidentifikationstest) erklärt werden. Die Ergebnisse der Untergruppe Essen des 

ChiPSO-Fragebogens konnte durch die ausgewählten unabhängigen Variablen nicht 

ausreichend erklärt werden. 

 

4.4 Einfluss der olfaktorischen Funktion auf die Lebensqualität 

Lebensqualität im Allgemeinen wurde im Laufe der Zeit bereits mehrfach definiert und kann 

aus unterschiedlichen Blickwinkeln betrachtet werden. In dieser Studie wurde die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität erfasst, bei der subjektiv wahrgenommene 

Lebenssituationen wie Gesundheitszustand, Funktionsfähigkeit, soziale Integration, 

altersentsprechende alltägliche Teilhabe sowie Belastung und Beeinträchtigung durch ggf. 

vorliegende Erkrankungen oder Behinderungen erfragt werden (Mattejat & Remschmidt, 

2006). Hierfür kam das Inventar zur Erfassung der Lebensqualität bei Kindern und 

Jugendlichen (ILK) (Mattejat & Remschmidt, 2006) mit der Fragestellung zum Einsatz, 

inwiefern sich die olfaktorische Funktion auf die Lebensqualität auswirken könnte. 
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Durch diverse Studien konnte bereits deutlich gemacht werden, dass eine Einschränkung des 

olfaktorischen Sinnes auch Auswirkungen auf die Lebensqualität haben kann, wobei sich diese 

Untersuchungen fast ausschließlich auf Erwachsene beziehen (Katotomichelakis et al., 2013; 

Miwa et al., 2001; Neuland et al., 2011; Temmel et al., 2002). In Anbetracht der drei 

Hauptfunktionen der olfaktorischen Funktion, der Nahrungsaufnahme, der sozialen Interaktion 

und der Detektion von Umweltnoxen oder -gefahren (Stevenson, 2010), so lassen sich auch 

negative Auswirkungen auf das alltägliche Leben ableiten, die mit einer eingeschränkten 

olfaktorischen Funktion einhergehen könnten. Hier sind vornehmlich Aspekte der 

Nahrungsaufnahme wie ein verminderter Appetit, Probleme beim oder verminderte Freude am 

Kochen sowie Einschränkungen in der Auswahl der Lebensmittel oder bei möglichen 

diätetischen Maßnahmen zu nennen, jedoch stellen auch Einschränkungen im beruflichen 

Alltag, Schwierigkeiten bei der Gefahrenerkennung (bspw. Gaslecks) und auch Auswirkungen 

auf die soziale Interaktion teils schwerwiegende Beeinträchtigungen in der Lebensqualität von 

Betroffenen dar (Boesveldt & de Graaf, 2017; Miwa et al., 2001; Temmel et al., 2002). Für die 

soziale Interaktion konnte der Schweißgeruch von Menschen als zentraler Aspekt identifiziert 

werden und prägt sowohl die eigene Identität als auch den Umgang mit Familienmitgliedern 

oder hilft bei der Auswahl von Beziehungen oder Freundschaften (Boesveldt & de Graaf, 

2017). In dieser Studie konnte keine Korrelation zwischen den Ergebnissen der olfaktorischen 

Testung und den Ergebnissen des ILK-Fragebogens festgestellt werden, was sowohl für die 

Fragebögen der Kinder und Jugendlichen als auch für die der Eltern bzw. Sorgeberechtigten 

galt.  

Für die weitere Einordnung der vorgestellten Erkenntnisse sollte noch darauf hingewiesen 

werden, dass der ILK-Fragebogen zwar die gesundheitsbezogene Lebensqualität abfragt, 

jedoch keine Fragen beinhaltet, die die Lebensqualität vor einem olfaktorischen Hintergrund 

einordnen. Ein Fragebogen, der hierfür entwickelt wurde, ist der Questionnaire of Olfactory 

Disorders, welcher jedoch für Erwachsene entwickelt und validiert wurde (Frasnelli & Hummel, 

2005). Eine für Kinder und Jugendliche adaptierte und validierte Variante dieses Fragebogens 

wäre vor dem Hintergrund der Fragestellung ein nützliches Utensil, was eine weitere 

Forschung zur Erweiterung der bisher vorhandenen Methodik erfordert. Desweiteren konnte 

bereits gezeigt werden, dass die Einschränkung der Lebensqualität aufgrund eines 

beeinträchtigten Geruchssinns auch die Entwicklung einer Depression begünstigen kann, was 

die Auswirkungen einer olfaktorischen Dysfunktion verdeutlicht (Croy et al., 2014). In ihrer 

Übersichtsarbeit diskutieren Croy et al. zwei Pathomechanismen, die eine Depression 

begünstigen könnten: Zum einen indirekt durch eine Verminderung der Lebensqualität 

aufgrund der olfaktorischen Einschränkungen und zum anderen durch direkte Auswirkungen 

auf die zerebrale Funktionsleistung, hierbei insbesondere die Kontrolle von Emotionen (Croy 

et al., 2014). Depressive Symptome wurden in dieser Studie jedoch nicht erfasst. 
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Weiterhin konnte eine Korrelation zwischen der durch die Testpersonen eingeschätzten und 

der durch die Eltern bzw. Sorgeberechtigten fremdeingeschätzten Lebensqualität gezeigt 

werden. Dabei ist zu betonen, dass Eltern bzw. Sorgeberechtigte die Lebensqualität positiver 

einschätzten als die Kinder und Jugendlichen, unabhängig davon welcher Studiengruppe sie 

angehörten. Diese Diskrepanz zwischen der Bewertung von Kindern und deren Eltern konnten 

auch Jozefiak et al. bestätigen, die ebenfalls den ILK-Fragebogen in ihrer Studie anwandten 

(Jozefiak et al., 2008).  

Wenn heute über die Erfassung der Lebensqualität gesprochen wird, dann muss insbesondere 

unter Betrachtung des zeitlichen Kontextes auf die COVID-19-Pandemie hingewiesen werden, 

die während der gesamten Zeit der Datenerhebung mal mehr, mal weniger prominent war und 

nicht ohne Einfluss auf das Leben der Erwachsenen und vor allem der Kinder und 

Jugendlichen blieb. Hierbei zeigte sich bereits ein negativer Einfluss der COVID-19-Pandemie 

auf die Lebensqualität von Kindern und Jugendlichen (Kern et al., 2024; Schillok et al., 2023). 

Beispielhafte Auswirkungen betrafen die Nahrungsaufnahme, das Schlafverhalten, Sport oder 

Bildschirmzeiten (Schillok et al., 2023). Insbesondere die Fragen nach der wahrgenommenen 

Lebensqualität in Bezug auf schulische Aktivitäten oder die soziale Teilhabe waren während 

der Datenerhebung aufgrund der COVID-19-Pandemie starken Schwankungen unterworfen. 

Die Erfassung der Lebensqualität stellte einen Überblick über verschiedene Lebensbereiche 

dar, weshalb nachträglich keine Trennung von möglichen Einflüssen auf das Antwortverhalten 

der Testpersonen oder deren Eltern bzw. Sorgeberechtigten erfolgen kann. Die Beantwortung 

des ILK-Fragebogens erfolgte somit vor einem sehr heterogenen Hintergrund und unter 

anderen gesellschaftlichen Umständen wären möglicherweise andere Ergebnisse erzielt 

worden. Eine Neuauslegung der Studie ist somit insbesondere im Hinblick auf eine 

Datenerhebung außerhalb von pandemischen Einschränkungen interessant. 

 

Um eine weitere Ebene der olfaktorischen Funktion zu untersuchen, wurden zudem die 

Ergebnisse des ILK-Fragebogens und somit der Lebensqualität mit den Ergebnissen des 

ChiPSO-Fragebogens, welcher die Relevanz des alltäglichen Geruchssinns bei Kindern und 

Jugendlichen abfragt, verglichen. Hierbei konnte lediglich eine schwache positive Korrelation 

zwischen der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens und dem LQ0-100%-Score der 

Kinder und Jugendlichen festgestellt werden. Zum jetzigen Stand wurden der durchgeführten 

Recherche nach bisher keine Studien durchgeführt, die die Bedeutung von 

Geruchsinformationen mit der Lebensqualität verglichen, und somit sind mögliche Erklärungen 

rein spekulativer Natur. Die Umgebung, in der sich Kinder und Jugendliche aufhalten, kann 

einen Einfluss auf die Lebensqualität haben, beispielsweise positiv durch Grünanlagen (Kodali 

et al., 2023). In der Untergruppe Umwelt des ChiPSO-Fragebogens wird nach der 

Wahrnehmung von Umweltgerüchen, wie beispielsweise dem Geruch der Natur im Wald 
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gefragt, was eine mögliche Schnittstelle zwischen dem subjektiven Wohlbefinden bzw. der 

Lebensqualität und den wahrgenommenen olfaktorischen Einflüssen darstellen könnte. Kinder 

und Jugendliche, die sich der sie umgebenden Umweltgerüche bewusster sind, könnten sich 

somit an Grünflächen mehr erfreuen, oder deren Vorhandensein könnte einen positiven 

Einfluss auf die Bedeutung ihrer Riechfunktion haben. Dies stellt jedoch nur einen Teilaspekt 

des ChiPSO-Fragebogens dar, und in der statistischen Auswertung wurden lediglich die 

Scores der einzelnen Untergruppen und des Gesamtwertes erfasst, was eine Auswertung in 

Bezug auf einzelne Fragen, wie beispielsweise die Frage nach Gerüchen der Natur, nicht 

ermöglicht. 

Desweiteren beantworteten Kinder und Jugendliche sowie Eltern bzw. Sorgeberechtigte aus 

den beiden Erkrankungsgruppen die krankheitsspezifischen Zusatzfragen des ILK-

Fragebogens, welche ebenfalls mit den Ergebnissen des ChiPSO-Fragebogens verglichen 

wurden. Hierbei ergab sich bei den Eltern und Sorgeberechtigten eine positive Korrelation 

zwischen der durch sie fremdeingeschätzten Belastung ihrer Kinder bzw. Jugendlichen 

aufgrund der atopischen Erkrankung (Zusatzfrage 1 des elterlichen ILK-Fragebogens) und der 

Untergruppe Soziales sowie des Gesamtwertes des ChiPSO-Fragebogens. Ebenfalls eine 

positive Korrelation zeigte die selbsteingeschätzte Belastung der Kinder und Jugendlichen 

aufgrund der atopischen Erkrankung (Zusatzfrage 1 des kindlichen ILK-Fragebogens) mit dem 

Gesamtwert des ChiPSO-Fragebogens. Ein möglicher Erklärungsansatz könnte sein, dass die 

Belastung aufgrund der atopischen Erkrankung zu einer Erhöhung der olfaktorischen 

Sensitivität führt und somit die Ergebnisse des ChiPSO-Fragebogens in Teilen höher 

ausfallen. Die genauen Hintergründe und die Frage, warum sich dies nicht bei anderen 

Untergruppen des ChiPSO-Fragebogens oder anderen Zusatzfragen, wie der eigenen 

Belastung aufgrund der Behandlung und Diagnostik, zeigt, bleibt jedoch offen. Sowohl für die 

allergische Rhinitis (Blaiss et al., 2018; Meltzer et al., 2009) als auch die atopische Dermatitis 

(Amaral et al., 2012; Campos et al., 2017; Carvalho et al., 2020) wurden bereits Studien im 

Kindes- und Jugendalter durchgeführt, die einen negativen Einfluss der Erkrankungen auf die 

Lebensqualität bestätigten. Da die Beeinflussung der Lebensqualität durch die Erkrankungen 

an sich oder das Krankheitsausmaß sowie den Schweregrad der Erkrankungen jedoch nicht 

Teil der Fragestellung dieser Studie war, wurde auf statistische Untersuchungen zu möglichen 

Zusammenhängen diesbezüglich verzichtet und der Fokus auf den Zusammenhang der 

olfaktorischen Funktion mit der Lebensqualität gelegt. Es ist somit erwartbar bzw. zumindest 

nicht auszuschließen, dass sich ein Einfluss der atopischen Erkrankung auf die Lebensqualität 

gezeigt hätte. Hierzu wären weitere Studien oder eine erneute Auswertung der erhobenen 

Daten notwendig.  

 



96 
 

4.5 Limitationen der Studie 

Nachfolgend werden einige Punkte erörtert, welche einen möglichen Einfluss auf die Qualität 

der durchgeführten Studie mit sich geführt haben könnten.  

Um die Rekrutierung der gesunden Kontrollgruppe zu erleichtern, erhielten die teilnehmenden 

Personen jeweils zehn Euro als Aufwandsentschädigung unter der Annahme, dass sich dies 

positiv auf die Rekrutierungsquote auswirken könnte und der kleine Geldbetrag keine 

negativen Folgen mit sich bringen würde (Bentley & Thacker, 2004; Wiener et al., 2015). 

Nichtsdestotrotz könnte es zu einer Verzerrung der Ergebnisse dieser Testpersonen 

gekommen sein, die die finanzielle Entschädigung als Anreiz nahmen, möglichst erfolgreich 

an der Studie teilzunehmen. Im Gegensatz dazu erhielten die Erkrankungsgruppen keine 

Aufwandsentschädigung, da sich die Rekrutierung im Regelbetrieb der pädiatrischen 

allergologischen und pulmologischen Ambulanz des Universitätsklinikums Carl Gustav Carus 

in Dresden als ausreichend darstellte.  

Obwohl darauf geachtet wurde, die Rekrutierung der Erkrankungsgruppen sowohl in Bezug 

auf das Alter als auch das Geschlecht gleichmäßig verteilt durchzuführen, ergab sich in der 

AR-Gruppe ein Überhang an Jungen im Vergleich zu Mädchen und in der AD-Gruppe ein 

niedrigeres Durchschnittsalter als in den anderen Studiengruppen. Die ungleiche 

Geschlechterverteilung zugunsten von Jungen in der AR-Gruppe wurde toleriert, da diese 

insgesamt auch häufiger als Mädchen an einer allergischen Rhinitis zu erkranken scheinen 

(Thamm et al., 2018). Ältere Kinder und Jugendliche mit atopischer Dermatitis waren in der 

Rekrutierungsambulanz weniger häufig vertreten als jüngere Kinder, weshalb sich das 

Durchschnittsalter der AD-Gruppe signifikant von dem der anderen Studiengruppen 

unterschied. Es wurde versucht, durch eine Kontaktaufnahme zu niedergelassenen 

pädiatrischen Praxen, den Umkreis für Rekrutierungen zu erhöhen, was jedoch nicht gelang, 

sodass das jüngere Alter auch in Hinblick auf die Verteilung der atopischen Dermatitis in der 

pädiatrischen Allgemeinbevölkerung in Kauf genommen wurde (Thamm et al., 2018).  

Ein weiterer Aspekt, der an dieser Stelle zu nennen ist, stellt die Belastung und 

Konzentrationsfähigkeit der Testpersonen dar, insbesondere in den beiden 

Erkrankungsgruppen. Wie im Abschnitt Material und Methoden ausführlich beschrieben, 

wurde darauf geachtet, den Versuchsablauf möglichst konstant und einheitlich durchzuführen, 

jedoch war dies aufgrund des Terminplans der Rekrutierungsambulanz und des 

Zeitmanagements der Eltern bzw. Sorgeberechtigten nicht immer möglich. Somit könnten die 

generelle Dauer der durchgeführten Untersuchungen auch in Hinblick auf andere 

Untersuchungen oder Gespräche in der Ambulanz die Konzentrationsfähigkeit, insbesondere 

der jüngeren Kinder, negativ beeinträchtigt haben. Es wurde versucht, diesen Bias zu 

umgehen, indem Untersuchungen, die eine höhere Konzentrationsfähigkeit erfordern (bspw. 

beide olfaktorische Tests), möglichst zu Beginn durchgeführt wurden. Dabei sei noch einmal 
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erwähnt, dass die Testung der Kontrollgruppe zum einen und der beiden Erkrankungsgruppen 

zum anderen von zwei unterschiedlichen Personen durchgeführt wurde. Der Ablauf der 

Testung war zwischen den beiden Personen jedoch abgesprochen und möglichst einheitlich 

erfolgt, sodass versucht wurde, eine Fehlerbehaftung dahingehend zu minimieren.  

Weiterhin sollte erwähnt werden, dass das Krankheitsausmaß in den beiden 

Erkrankungsgruppen zwar mit entsprechenden Scoring-Systemen beurteilt wurde, in der 

Rekrutierung jedoch keine Unterscheidung in Bezug auf die Krankheitsaktivität gemacht 

wurde. Somit wurden Testpersonen in die Studie aufgenommen und untersucht, unabhängig 

davon, ob sie zum Testzeitpunkt klinische Beschwerden bezüglich ihrer atopischen 

Erkrankung aufwiesen oder nicht. Bei Kindern und Jugendlichen mit allergischer Rhinitis wurde 

bspw. nicht darauf geachtet, ob die Testung in der Pollensaison erfolgte oder nicht. Die 

klinischen Beschwerden mitsamt eingenommener Medikation spiegelten somit nur den 

Zustand zum Testzeitpunkt wider. Auch bei der atopischen Dermatitis war es oft so, dass 

Kinder oder Jugendliche prinzipiell dermatologische Probleme aufwiesen, die eine 

bedarfsweise oder regelmäßige Behandlung erforderten, sich das Hautbild zum Testzeitpunkt 

jedoch sehr variabel darstellte. Des Weiteren wurde im Diskussionsteil eine Inflammation als 

pathophysiologische Ursache für eine olfaktorische Dysfunktion bei den atopischen 

Erkrankungen aufgegriffen, jedoch wurden in dieser Studie keine messbaren Parameter für 

entzündliche Prozesse, bspw. durch labortechnische Untersuchungen, vorgenommen. 

 

4.6 Ausblick und Fazit 

In dieser Studie wurden Kinder und Jugendliche mit atopischen Erkrankungen, konkret einer 

allergischen Rhinitis zum einen und einer atopischen Dermatitis zum anderen, sowie gesunde 

Kinder und Jugendliche untersucht. Ziel war es, Auswirkungen der Erkrankungen sowie deren 

Schweregrad bzw. Klinik auf die olfaktorische Funktion zu beurteilen, mit einer gesunden 

Kontrollgruppe zu vergleichen und den Einfluss der olfaktorischen Funktion auf die 

Lebensqualität der Kinder und Jugendlichen zu ermitteln.  

Dabei konnte gezeigt werden, dass Kinder und Jugendliche, die von einer der beiden 

atopischen Erkrankungen betroffen waren, statistisch signifikant niedrigere Punktwerte in der 

Geruchsidentifikationstestung erzielten als gesunde Kinder und Jugendliche. Für die 

allergische Rhinitis konnte dies bereits in anderen Studien gezeigt werden (Aksoy et al., 2018; 

Langdon et al., 2016; Suzuki et al., 2023), für die atopische Dermatitis stellt diese Arbeit, eine 

ausgiebige Literaturrecherche vorausgesetzt, die erste Studie dar, die diesen Zusammenhang 

untersucht. Dabei blieben die vorgestellten Ergebnisse robust gegenüber der Tatsache, dass 

sich das Alter in dieser Studie signifikant zwischen den Studiengruppen unterschied und 

jüngere Kinder und Jugendliche ebenfalls schlechtere Ergebnisse in der Geruchsidentifikation 

erzielten als ältere. Zwei mögliche Erklärungen für diese Erkenntnisse wurden diskutiert: 
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einerseits Auswirkungen und Schäden aufgrund inflammatorischer Prozesse im Rahmen der 

Erkrankung bzw. Atopie und andererseits sozio-kognitive Rückstände oder Probleme bei den 

betroffenen Kindern und Jugendlichen mit Auswirkung auf das Abschneiden in der 

Geruchsidentifikationstestung. Für den Schweregrad bzw. die Klinik der beiden Erkrankungen 

konnte dabei kein Zusammenhang zur olfaktorischen Funktion festgestellt werden, obwohl 

andere Studien einen möglichen Zusammenhang bereits aufzeigen konnten (Langdon et al., 

2016). Interessanterweise zeigte sich zudem, dass Kinder und Jugendliche mit atopischer 

Dermatitis und teilweise auch Kinder und Jugendliche mit allergischer Rhinitis der 

Geruchsinformation weniger Bedeutung zusprechen. Dabei korrelierte die olfaktorische 

Funktion teilweise mit den Ergebnissen des ChiPSO-Fragebogens. Die Lebensqualität zeigte 

sich von den Ergebnissen der olfaktorischen Testung unbeeinflusst, was im Gegensatz zu 

bisherigen Erkenntnissen steht (Miwa et al., 2001; Temmel et al., 2002). Eine Korrelation 

zeigte sich hingegen zwischen der Lebensqualität und Teilen der Bedeutung von 

Geruchsinformationen, was eine mögliche Schnittstelle der olfaktorischen Funktion und der 

Lebensqualität darstellen könnte. 

Zukünftige Studien sollten Teile dieser Studie aufgreifen, um vor allem zu untersuchen, ob sich 

die vorgestellten Erkenntnisse bezüglich einer verminderten olfaktorischen Funktion bei 

Kindern und Jugendlichen mit atopischer Dermatitis bestätigen oder ob ihnen gar 

widersprochen wird. Weiterhin von Bedeutung wäre es, die Ursachen einer verminderten 

olfaktorischen Funktion bei atopischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter abzuklären, 

beispielsweise indem Untersuchungen zu inflammatorischen Prozessen oder Tests zur 

Bestimmung von kognitiven Fähigkeiten eingegliedert werden.   
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5 Zusammenfassung 

Hintergrund: Atopische Erkrankungen wie die allergische Rhinitis und die atopische 

Dermatitis sind in der pädiatrischen Bevölkerung weit verbreitet und haben große 

Auswirkungen auf betroffene Kinder und Jugendliche. Insbesondere bei der allergischen 

Rhinitis konnten bereits negative Auswirkungen auf das olfaktorische System festgestellt 

werden, für die atopische Dermatitis fehlen dazu bislang Studien. Desweiteren kann eine 

eingeschränkte olfaktorische Funktion eine verminderte Lebensqualität zur Folge haben. 

 

Fragestellung: Ziel dieser Studie war es, den Einfluss der allergischen Rhinitis und der 

atopischen Dermatitis im Kindes- und Jugendalter auf die olfaktorische Funktion zu 

untersuchen, mit gesunden Kindern und Jugendlichen zu vergleichen und den Einfluss der 

olfaktorischen Funktion auf die Lebensqualität zu beurteilen. 

 

Material und Methoden: Insgesamt wurden die Daten von 149 Kindern und Jugendlichen im 

Alter von sechs bis 17 Jahren, die am Universitätsklinikum Carl Gustav Carus in Dresden 

getestet wurden, in dieser Studie ausgewertet. Neben der Erfassung von allgemeinen 

anamnestischen Daten wurden sowohl in der Kontrollgruppe (n = 49) als auch in den beiden 

Erkrankungsgruppen (jeweils n = 50) ein Pricktest sowie eine olfaktorische Testung für die 

Geruchsschwelle („Sniffin‘ Sticks“) und Geruchsidentifikation („U-Sniff“) durchgeführt. Zudem 

wurde jeweils ein Fragebogen zur Bedeutung von Geruchsinformationen (Children’s Personal 

Significance of Olfaction, ChiPSO) und zur Lebensqualität (Inventar zur Erfassung der 

Lebensqualität bei Kindern und Jugendlichen, ILK) angewandt. Bei den beiden 

Erkrankungsgruppen wurden zusätzlich noch krankheitsspezifische Fragebögen und Scores 

ermittelt, wobei bei Vorliegen einer allergischen Rhinitis die ARIA-Kriterien und der T4SS 

(Total Four Symptom Score) erhoben wurden und bei einer atopischen Dermatitis der 

SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis) herangezogen wurde. 

 

Ergebnisse: Mädchen erzielten bessere Ergebnisse in der Geruchsidentifikationstestung als 

Jungen und es zeigte sich eine positive Korrelation des Alters zu den Ergebnissen der 

Geruchsidentifikationstestung. Bezüglich anamnestischer Parameter konnte lediglich 

festgestellt werden, dass sich die olfaktorische Testung bei Angabe einer spezifischen 

Immuntherapie statistisch signifikant von den Ergebnissen ohne diese Therapie abhob. 

Infektionen mit SARS-CoV-2, Vorerkrankungen, eingenommene Medikationen, 

Voroperationen im HNO-Bereich, sowie die Sensibilisierungen im Pricktest ergaben 

dementsprechend keine statistisch signifikanten Korrelationen zu den beiden olfaktorischen 

Tests. Von den krankheitsspezifischen Scores und Schweregraden in den 
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Erkrankungsgruppen zeigten lediglich die Ergebnisse des T4SS bei Kindern und Jugendlichen 

mit allergischer Rhinitis eine negative Korrelation zur Geruchsidentifikationstestung.  

Kinder und Jugendliche mit einer allergischen Rhinitis oder einer atopischen Dermatitis 

schnitten in der Geruchsidentifikationstestung statistisch signifikant schlechter ab als 

Testpersonen der Kontrollgruppe, nicht jedoch in der Geruchsschwellentestung. 

Kinder und Jugendliche mit atopischer Dermatitis erreichten statistisch signifikant weniger 

Punkte bei der Bedeutung der Geruchsinformation als die Kontrollgruppe. Gleiches zeigte sich 

bei beiden Erkrankungsgruppen für die Untergruppe Soziales. Bei der Bedeutung der 

Geruchsinformation korrelierte der Gesamtwert mit der Geruchsidentifikationstestung, die 

Untergruppe Soziales mit beiden olfaktorischen Tests und die Untergruppe Umwelt ebenfalls 

mit der Geruchsidentifikationstestung. 

Die Lebensqualität zeigte sich unbeeinflusst von der olfaktorischen Funktion. Eine Korrelation 

ergab sich hingegen teilweise zwischen der Bedeutung von Geruchsinformationen und 

Ergebnissen des Fragebogens zur Lebensqualität. 

 

Schlussfolgerung: Sowohl die allergische Rhinitis als auch die atopische Dermatitis schienen 

einen negativen Einfluss auf Teile der olfaktorischen Testung, insbesondere der 

Geruchsidentifikationstestung zu haben. Ein Zusammenhang zwischen der olfaktorischen 

Funktion und der Lebensqualität zeigte sich nicht. Um insbesondere die olfaktorische Funktion 

bei der atopischen Dermatitis besser zu verstehen, sollten weitere Studien in diesem Gebiet 

durchgeführt werden. 
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6 Summary 

Background: Allergic rhinitis and atopic dermatitis are common diseases in the pediatric 

population and play a huge role in the life of children and adolescents. For allergic rhinitis, 

there are studies which show a negative influence of the disease on the olfactory function, but 

comparable studies have not yet been performed for atopic dermatitis. Furthermore, a deficient 

olfactory function can lead to an impaired quality of life. 

 

Aim: The aim of this study was to examine the influence of allergic rhinitis and atopic dermatitis 

on the olfactory function of children and adolescents and in comparison to a healthy control 

group. Additionally, the influence of the olfactory function on the quality of life was analyzed.  

 

Material and methods: 149 children and adolescents aged 6 to 17 years were included in the 

analysis and therefore assessed at Carl Gustav Carus University Hospital in Dresden. Besides 

common anamnestic data, both for the control group (n = 49) and the two disease groups (n = 

50 each), a skin prick test and two olfactory assessments for olfactory threshold (“Sniffin’ 

Sticks”) and odor identification (“U-Sniff”) were applied, as well as questionnaires about the 

significance of olfaction (Children’s Personal Significance of Olfaction, ChiPSO) and the quality 

of life (Inventar zur Erfassung der Lebensqualität bei Kindern und Jugendlichen, ILK). 

Additionally, in both disease groups disease severity was measured with suitable scoring 

systems. Therefore, the ARIA-Classification and Total Four Symptom Score (T4SS) were used 

for allergic rhinitis, Scoring of Atopic Dermatitis (SCORAD) for atopic dermatitis. 

 

Results: Girls scored lower in odor identification and there was a positive correlation between 

age and results of odor identification. Regarding anamnestic data, only specific 

immunotherapy resulted in better olfactory scores, olfactory threshold and odor identification 

both. Infections with SARS-CoV-2, previous illnesses, medications taken, previous ENT 

surgeries, and sensitizations in the skin prick test did not show any statistically significant 

correlations with the two olfactory tests. Compared to healthy children and adolescents, those 

with allergic rhinitis and atopic dermatitis scored lower in odor identification, but not in olfactory 

threshold. Only for the T4SS, a negative correlation to odor identification scores could be 

detected, and other disease severity scores did not show correlation towards olfactory function.  

Children and adolescents with atopic dermatitis scored lower results regarding personal 

significance of olfaction as the control group. Same results showed up for both disease groups 

in the social subscale of the ChiPSO questionnaire. For personal significance of olfaction there 

was a correlation between the overall score and odor identification, between the social 
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subscale and both olfactory assessments as well between the environmental subscale and 

odor identification.  

Olfactory function did not correlate with the quality of life. However, parts of the ChiPSO 

questionnaire showed a correlation with the results of the ILK questionnaire. 

 

Conclusion: Allergic rhinitis and atopic dermatitis both seem to have a negative influence on 

olfactory function, especially on odor identification. No correlation was found between olfactory 

function and the quality of life. Further studies should follow up these findings about atopic 

dermatitis and the olfactory function in children and adolescents with this disease.  
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10 Anlagen 

10.1 ARIA-Kriterien und Total Four Symptom Score 

 

Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma – ARIA-Kriterien 
(Bousquet et al., 2008; Montoro et al., 2012) 

Dauer der Symptomatik:  

o Intermittierend: weniger als 4 Tage pro Woche oder weniger als 4 Wochen  
o Persistierend: mehr als 4 Tage pro Woche und mehr als 4 Wochen  

Schweregrad: 

o Gestörter Schlaf 
o Schwierigkeiten in der Schule 
o Beeinträchtigung von Alltagsaktivitäten, Sport und Freizeit 
o Störende Symptome 

Auswertung: 0 = mild, 1 - 3 = moderat, 4 = schwer 

 

 

 

 

Total Four Symptom Score (T4SS) (Downie et al., 2004; Jáuregui et al., 2011) 

 

    Keine Symptome mild  moderat schwer 

Niesen    0   1  2  3 

Nasaler Juckreiz  0   1  2  3 

Nasale Sekretion  0   1  2  3 

Nasale Obstruktion  0   1  2  3 

 

Auswertung: Addition der Punkte, so dass ein Punktwert von 0-12 Punkte resultieren kann. 
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10.2 Children’s Personal Significance of Olfaction (ChiPSO) (Lohrer et al., 2022) 

 

Dieser Fragebogen enthält 15 Aussagen, die das Alltagsleben betreffen. Du sollst bei jeder Aussage 

entscheiden, ob Du komplett zustimmst, teilweise zustimmst, teilweise nicht zustimmst oder gar nicht 

zustimmst. Es gibt keine richtig oder falsch Antwort. Wähle die Antwort aus, die am ehesten Deiner 

Meinung entspricht.  

  Ich 

stimme 

komplett 

zu 

Ich 

stimme 

teilweise 

zu 

Ich 

stimme 

teilweise 

nicht zu 

Ich 

stimme 

gar nicht 

zu 

 

1 Bevor ich etwas esse, rieche ich daran.     

2 Es kommt vor, dass ich an meiner Kleidung 

rieche. 

    

3 Wenn ich draußen bin nehme ich die Gerüche 

meiner Umgebung war. 

    

4 Wenn ich den Geruch des Essens nicht mag, 

esse ich es nicht. 

    

5 Ich finde, dass meine Eltern einen Geruch haben.     

6 Es würde mich stören, wenn es keine Gerüche 

mehr geben würde. 

    

7 Wenn es etwas zu essen gibt, das ich nicht 

kenne, rieche ich daran bevor ich es esse. 

    

8 Es kommt vor, dass ich an mir selber rieche.     

9 Wenn ich etwas rieche, versuche ich zu erraten 

was es ist. 

    

10 Wenn ich beim Essen etwas Ekliges rieche habe 

ich keinen Hunger mehr.  

    

11 Normalerweise versuche ich herauszufinden 

woher ein Geruch komme. 

    

12 Der Geruch des Essens ist wichtig für meine 

Entscheidung ob ich das Essen mag oder nicht. 

    

13 Ich rieche an meiner Kleidung, um 

herauszufinden ob sie gewaschen werden muss. 

    

14 Wenn ich im Wald bin mag ich den Geruch der 

Natur. 

    

15 Ich rieche an mir selbst, um herauszufinden ob 

ich stinke.  
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