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Geschmacksinn, Geschmacksstorungen

HINTERGRUND

Unsere Umwelt nehmen wir mithilfe von sensorischen Systemen wahr.
Neben den visuellen und akustischen Sinnesorganen orientieren wir
uns auch mittels chemischer Sensorik. Diese kdnnen wir unterteilen
in eine chemische Distanzsensorik, das ,Riechen®, und in eine chemi-
sche Kontaktsensorik, das ,Schmecken‘. Die chemischen sensorischen
Systeme warnen uns einerseits vor Gefahren wie unpassenden Nah-
rungsquellen, anderseits spielen sie in der Kommunikation und der
Steuerung emotionalen Verhaltens (Freude, Abneigung) eine Rolle®.
Bei der Analyse von Geschmacksstérungen, sollten wir uns bewusst
sein, dass der Geschmackseindruck beim Essen und Trinken sich
immer aus einer Kombination von Schmecken, Riechen und Tasten
zusammensetzt.

Zur Optimierung unserer Nahrungsaufnahme triagt die Unter-
scheidung von derzeit sechs bekannten Geschmacksqualitidten bei.
Die Empfindung ,sif” ist zumeist mit wasserlslichen Kohlenwas-
serstoffverbindungen verbunden. Die Empfindung ,umami“ (lecker/

herzhaft) entsteht Gberwiegend durch Stimulanzien von protein-

Abb.1

Papilla vallata mit Geschmacksknospen im Epithel. HE-Farbung, Ver-
grofRerung 100-fach
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basierter Nahrung, und die Empfindung ,salzig* kann als elektro-
lytischer Sensor der aufgenommenen Nahrung verstanden werden.
Im Zusammenspiel dieser drei Geschmacksqualititen wird dann die
Nahrungsaufnahme hinsichtlich der Zufuhr notwendiger Kalorien
sowie essenzieller Mineralsalze zur Aufrechterhaltung der Korper-
funktion reguliert. Die weiteren Geschmacksqualititen wie ,sauer”
und ,bitter” dienen primir dem Schutz vor ,falscher” Nahrungsauf-
nahme. Unreife Friichte beispielsweise und viele von Bakterien befal-
lene Nahrungsmittel stimulieren die Empfindung ,sauer*. Viele giftige
oder unvertragliche Substanzen schmecken zumeist bitter, sodass die
zuletzt genannten Geschmacksqualitiaten Gberwiegend protektive Wir-
kung haben diirften™.

Einige Autoren beschreiben eine sechste Geschmacksempfindung,
die als ,kokumi“ (aus dem Japanischen etwa ,vollmundig®) bezeichnet
wird. Es handelt sich nicht um eine eigenstidndige Geschmacksrichtung
wie ,siifd, oder ,umami“. Dem Geschmack ,kokumi“ wird eine Verstar-
kung der Empfindungen ,sify*, ,salzig“ und ,umami“zugeschrieben. Er
scheinteine besondere Bedeutung fiir die Nahrungsaufnahme bei typi-

schen Karnivoren zu haben®.

PAPILLEN, PAPILLAE LINGUALES

Durch die Papillen wird die Schleimhautoberflache der Zunge vergré-

Rert. Die meisten Rezeptoren fiir den Geschmacksinn liegen in den

Papillen in Form von Geschmacksknospen. Sie entwickeln sich aus dem

ektodermalen Zungenepithel. Ihre Entstehung ist nerval induziert. Aber

nur gustatorische Nerven fordern die Entstehung und Regeneration von

Ceschmacksknospen.
Wir unterscheiden drei Typen von Geschmackspapillen™*:

= Die Papillae vallatae (umwallte Papillen) sind grofie walzenartige
Strukturen mit einem Durchmesser von 1-3 mm (Abb. 1), die dorsal
an der Grenze zum Zungenriicken angeordnet sind. Sie liegen bogen-
formig vor dem Sulcus terminalis. Jede Papille (6-12) verfiigt in der
Crabenwand tiber zahlreiche Geschmacksknospen. Pro Ringgraben-
wand einer Papille finden wir etwa 100-200 Geschmacksknospen. In
den Grabengrund miinden serse Von-Ebner-Spuldrisen.

= |mdorsalen Zungendrittel liegen lateral die Papillae foliatae (Blatt-

papillen). Es handelt sich um ca. 20 faltenformige, parallel angeord-
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nete Papillen, die dicht hintereinander gestaffelt sind. Sie enthalten
ca. 50 Geschmacksknospen und serése Spiildrisen.

= Der vordere und der mittlere Zungenbereich wird von Papillae
fungiformes (Pilzpapillen) eingenommen. lhre Zahl betragt
>300 Papillen. Sie sind etwa 0,5-1,5 mm hoch. Neben Geschmacks-
knospen sind bei ihnen auch Thermo- und Mechanorezeptoren

vorhanden.

Als vierter Papillentypus sind die Papillae filiformes (Fadenpapillen)
(Abb. 2) auf dem gesamten Zungenriicken verteilt. Sie haben keine
Funktion bei der Geschmackswahrnehmung und dienen der Tastwahr-
nehmung. Sie ertasten die Konsistenz der Nahrung. Die Papillae filifor-
mes besitzen dazu ein hohes Auflosungsvermégen (Vergréfierungsfak-
tor 10-fach). Durch ihre schlundwirts gerichteten Hornspitzen wirken
sie dem vorzeitigen Abgleiten der Nahrung entgegen. Sie helfen weiter-
hin, Flissigkeiten schnell zu verteilen, um sie den Geschmacksknospen
zuzufithren. Als ,taktile Helfer sind sie unentbehrlich, um den Trans-
port der Nahrung und den Schluckakt zu steuern.

Neben der Zunge finden sich in der Schleimhaut von Gaumen
und Kehldeckel weitere Geschmacksrezeptoren. Zahl und Verteilung
der fiir die Geschmackswahrnehmung zustandigen Papillen variieren
unter den Saugetieren. So besitzen beispielsweise reine Pflanzenfres-
ser zumeist wesentlich mehr Papillae vallatae; Nagetiere verfliigen
in weiteren Regionen, etwa im sublingualen Raum, (iber zusatzliche

Rezeptoren.

GESCHMACKSKNOSPEN

Sie liegen im Epithel der Zungenpapillen und sind eiférmig. Am Durch-
trittsortin die Mundhdohle, dem Geschmacksporus, liegen differenzierte
Zellfortsatze, die die gelosten Geschmacksstoffe aufnehmen. Die lang-
lichen Zellen der Geschmacksknospen sind dhnlich wie die Schnitze
einer Apfelsine angeordnet (Abb. 3). Innerhalb der Geschmacksknospen
lassen sich Sinneszellen, Stltzzellen und Basalzellen (Stammzellen)
unterscheiden. Im histologischen Bild fallen zunachst helle (ausdiffe-
renzierte) und dunkle (neugebildete) Zellen neben den Basalzellen auf.
Die Basalzellen gelten als Vorlduferzellen. Alle 10 Tage erneuern sich die
Zellen der Geschmacksknospen.

Als Typ-I-Zellen werden gliadhnliche Zellen mit langen Mikrovilli
bezeichnet, die die Geschmacksempfindung ,salzig“ detektieren'. Ihnen
stehen Typ-II-Zellen mit kiirzeren Mikrovilli fiir die Geschmacksemp-
findungen ,sifs, bitter, umami“ zur Seite. Typ-Ill-Zellen vermitteln die
Geschmacksempfindung ,sauer?.

Die Informationen der Geschmacksknospen werden auf die sen-
sorischen Afferenzen der bipolaren Auslaufer der Hirnnerven N. facia-
lis, N. glossopharyngeus und N. vagus lbertragen. Aus den Zellen der

Typen Il werden die Fasern einer Geschmacksknospe gebiindelt.
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Abb.2  Papilla filiformis. Azan-Fiarbung, Vergréfierung 250-fach

Diese Biindel haben wiederum Kontakt zu benachbarten Geschmacks-
knospen einer Papille und dieser Strang wiederum stammt aus subepi-
thelialen Nervenbiindeln der bipolaren Zellen der Hirnnerven. Es liber-
lappen sich dabei die Fasern der Hirnnerven, sodass in einer Papille die
afferenten Fasern verschiedener Hirnnerven vorgefunden werden'™.
Eine strikte Trennung existiert aber an der Mittellinie der Zunge, die
nicht Uberschritten wird. Diese Tatsache kann bei Geschmacksstorun-
gen (Dysgeusie) wichtige diagnostische Hinweise geben. Einseitige
Beeintrachtigungen sprechen fiir nerval bedingte Defizite. Sind beide
Zungenseiten betroffen, so liegen zumeist physikalische oder chemi-
sche Schadigungen der Sensoren vor™.

Die Geschmacksqualititen werden bestimmten morphologi-
schen Bereichen der Zungenschleimhaut zugeschrieben. So gilt: Die
Geschmacksempfindung ,siify“ ist der Zungenspitze zugeordnet,
,sauer‘dem Zungenrand, ,salzig“ der Zungenspitze und dem Zungen-

grund und ,bitter* den umwallten Papillen.
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Abb.3  Schema einer epithelia-
len Geschmacksknospe. Die Zel-
lenvom Typ | detektieren die Ge-
schmacksempfindung ,salzig,
Typ Il die Empfindungen ,siiR,
bitter, umami und kokumi“, und
die Zellen des Typs 111 die Ge-
schmacksempfindung ,sauer.
TRC = Taste receptor cells

o Typ |
Typ Il
Typ Il
| ]
Typ-I-TRCs (salzig) | Typ-1I-TRCs (s, umami, bitter, kokumi) | | Typ-llI-TRCs (sauer) |
TAS1R2/TAS1R3-Rezeptor TAS2Rs-Rezeptor TAS1R1/TAS1R3-Heteromer- CaSR-Rezeptor-
Heteromer ,siR” ,bitter” Rezeptor ,umami Dimer , kokumi“
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Abb.4  Modellvorstellung der Detektierung der Geschmacksempfindungen ,sii}, bitter, umami, kokumi“ iiber Channel-Synapsen. Die Liganden des Geschmacksstoffs
docken an Rezeptoren der G-Protein-gekoppelten Rezeptorfamilie an: TASTR2/TAS1R3-Rezeptor (Taste Receptor type 1 member 2 or 3) Heteromer ,siif}*, TAS2Rs-Rezep-
tor ,bitter’, TASIR1/TAS1R3-Heteromer-Rezeptor ,umami‘, CaSR-Rezeptor (kalziumsensitiver Rezeptor) Dimer ,kokumi“. Nach dem Andocken erfolgt eine Kaskade von
Phospholipase CB2 (PLCB2) und Inositol 1,4,5 Triphosphat (IP3). Diese Kaskade bewirkt die Freisetzung von Ca*-lonen aus dem Endoplasmatischen Retikulum (ER). Die
Ca*-lonen erreichen TRPM5-lonenkanale (Transient Receptor Potential Cation Channel Subfamily M Member 5) und aktivieren sie dazu, Na*-lonen in die Zelle einstro-
men zu lassen, was ein Aktionspotenzial auslost. Das Aktionspotenzial 6ffnet die Membranporen der ,Membranporen formenden Einheit“ CALHM1/3 (Calcium homeos-
tasis modulator). ATP und Na* stromen durch den Kanal und erreichen die afferenten Nerven der Geschmacksbahn der Hirnnerven.
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REZEPTORTYPEN

Die Geschmacksempfindungen ,suR®, ,umami* ,bitter und ,kokumi“
(Typ 1) werden von Rezeptoren der sog. G-Protein-gekoppelten Rezep-
torfamilie detektiert (G protein-coupled receptors; GPCR) (Abb. 4)'. Es
handelt sich dabei um eine der gréfiten Rezeptorgruppen bei Sduge-
tieren. Diese Art von Rezeptoren finden wir auch bei der Aufnahme
olfaktorischer und visueller Reize. Sie werden durch verschiedenartige
Liganden wie Lichtenergie, Peptide, Lipide, Zucker oder Proteine akti-
viert. Bindet ein Ligand an die Rezeptoren an, so lduft eine Kaskade
von Reaktionen ab®™: Zunéchst wird Phospholipase Cp2 (PLCB2) freige-
setzt, dann Inositol 1,4,5 Triphosphat (IP3). Daraufhin setzt das Endo-
plasmatische Retikulum (ER) vermehrt Ca?*-lonen frei. Die Ca*-lonen
erreichen die membranstindigen sog. TRPM5-lonenkanale (Transient
Receptor Potential Cation Channel Subfamily M Member 5)" und
aktivieren diese Kanile, Na*-lonen in die Zelle einstromen zu lassen.
Dadurch wird ein Aktionspotenzial ausgeldst (Abb. 4). Das Aktions-
potenzial 6ffnet die Membranporen der ,Membranporen formen-

den Einheit* CALHM1/3 (Calcium homeostasis modulator/Kalzium-

IIIIIIIIIIIIIIIIII'I

|{ Endoplasmatisches
1 Retikulum

Aktionspotenzial
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Homdostase-Modulator). ATP und Na* stromen durch den Kanal und
erreichen die afferenten Nerven der Geschmacksbahn der Hirnnerven.
Die enge raumliche Interaktion von CALHM1/3 und dem afferenten
Nerv wird als sog. ,Channel-Synapse“ bezeichnet®. Diese Form der
Synapse unterscheidet sich von dem bisher bekannten Typ der vesi-
kuldren Synapse.

Der Channel-Synapsen-Typus ist wahrscheinlich auch der Vermitt-
ler fiir die Geschmacksempfindung ,salzig (Typ 1) (Abb. 5). Uber den
epithelialen Na-Kanal ENaC (epithelial Na* channel), gelegentlich auch
als SCN. (sodium channel non-neuronal) bezeichnet, treten zumeist
Na‘*-lonen in die Zelle iber. Dadurch entsteht ein Aktionspotenzial an
der Membran, das den CALHM1/3 aktiviert und einen Kanal fiir ATP
offnet.

Die vesikulire Synapse ist dagegen das Ubertragungsmedium bei
der Geschmacksempfindung ,sauer” (Typ IlI) (Abb. 6). In diesem Fall
treten die H*-lonen durch den Otopetrin1-Kanal (OTOP1)" in die Zelle.
Dieser Zugang kann durch Zn*-lonen blockiert werden. Diese Tatsa-
che wird z. T. in der Therapie bei Dysfunktionen der Geschmacksemp-

findung ,sauer” genutzt. Durch den erhhten Einstrom von H*-lonen

{ lonen von Salzen {

Na*
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Abb.5 Modellvorstellung der Detektierung der Geschmacksempfindungen ,salzig* iiber Channel-Synapsen. Uber den epithelialen Na-Kanal ENaC (epithelial
N. channel) treten zumeist Na*-lonen in die Zelle tiber. Dadurch entsteht ein Aktionspotenzial an der Membran, das den Kalzium-Homdoostase-Modulator CALHM1/3

aktiviert und einen Kanal fiir ATP 6ffnet.
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Abb.6 Modellvorstellung der Detektierung der Ceschmacksempfindung ,sauer” iiber vesikulare Synapsen. H*-lonen treten durch den Otopetrin1(OTOP1)-
Rezeptor in die Zelle. Dieser Zugang kann durch Zn#-lonen blockiert werden. Durch den erh6hten Einstrom von H*-lonen sinkt der pH-Wert im Zellinneren. Infolge-
dessen erhoht sich die Konzentration von Ca*-lonen, was wiederum die Freisetzung von exitatorisch wirkenden Vesikeln in den synaptischen Spalt zur Folge hat.
Kir2.1=Kalium inwardly rectyfing K*-channel; NADPH = Nicotin-Amid-Adenin-di-Nukleotidphosphat; HOAc = Sdure

sinkt der pH-Wert im Zellinneren, und die Konzentration von Ca?*-
lonen nimmt zu, was wiederum die Freisetzung von exzitatorisch wir-
kenden Vesikeln im synaptischen Spalt zur Folge hat. Der Impuls der
Geschmacksempfindung ,sauer wird auf den afferenten Hirnnerv per

vesikuldre Synapse libertragen®.

ROLLE DES SPEICHELS

Der Speichel scheint eine entscheidende Rolle beim Transport der
Geschmacksstoffe zu den Geschmacksknospen zu spielen. So finden
wir im Speichel beispielsweise prolinreiche Proteine, die als Molekdl-
carrier beim Transport von Bitterstoffen dienen. Auch die Von-Ebner-
Spuldriisen dienen offensichtlich nicht nur der Reinigung der Papillen,
sondern sie sezernieren auch ein Protein, das geruchsbindenden Pro-
teinen aus nasalen Driisen sehr dhnlich ist. Patienten, die im Kopf-Hals-
Bereich bestrahlt wurden, erfahren eine Abnahme der Geschmacks-
empfindung (Hypogeusie). Dies kann auf eine direkte Schadigung von
Geschmacksknospen und Nervenfasern zuriickgehen. Einige Autoren
gehen aber davon aus, dass die Hauptursache fiir den Geschmacksver-
lust (vollstandiger Geschmacksverlust = Ageusie) in der strahlenbe-

dingten Xerostomie liegt. Auch bei Erkrankungen mit Beteiligung der
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Speicheldrisen, beispielsweise dem Sjégren-Syndrom, treten Mund-
trockenheit und Beeintrdchtigungen des Geschmacksempfindens

gemeinsam auf®.

ZENTRALE GESCHMACKSBAHNEN

Die gustatorischen afferenten Fasern des Intermediusanteils des N. facia-
lis (Geschmacksfasern der Chorda tympani), des N. glossopharyngeus
und des N. vagus verlaufen zunichst zu den Orten ihrer Zellkérper, d. h.
zum Ganglion geniculi, dem Ganglion petrosum und dem Ganglion
nodosum. Vom Ganglion aus ziehen die afferenten Fasern ipsilateral in
die Pars gustatoria des Nucleus tractus solitarii im Bereich der Medulla
oblongata. Dort erreichen sie das 2. Neuron der Geschmacksbahn.

Einige Kollaterale ziehen zu den Nucleis salivatoriis superioribus
bzw. inferioribus sowie zum Nucleus dorsalis nervi X. Diese Verbindung
steuert die reflektorische Produktion von Speichel und Magensaft. Wei-
terhin ziehen Fasern zur Formatio reticularis und zu den Motoneuronen
des N. phrenicus. Diese Fasern leiten bei ungeeigneter Nahrung Husten-
und Brechreizreflexe ein.

Von den Kerngebieten des Nucleus tractus solitarii erreichen die

Fasern den Nucleus ventralis posteromedialis thalami. Sie werden dort
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auf das 3. Neuron umgeschaltet. Ein Teil der Fasern projiziert in den
Lobus insularis. Abzweigungen erreichen iiber den Pedunculus mamil-
laris die Corpora mamillaria und erhalten Anschluss an das limbische
System. Der andere Teil der Fasern, die den Nucleus ventralis posterior
thalami verlassen, erreichen das Operculum frontale, das in Nachbar-
schaft des somatosensorischen Gebiets der Zunge im Cyrus postcentra-

lis liegt®.

GESCHMACKSSTORUNGEN, DYSGEUSIE

Abweichungen vom normalen Geschmacksempfinden (der Normogeu-
sie) teilen wir quantitativ in akzentuierte, herabgesetzte, erloschene,
verdnderte bzw. gestorte Schmeckempfindung (Parageusie) oder
schlechte, als iibel empfundene, Schmeckempfindung (Kakogeusie) ein.
In Abhangigkeit vom Ort der Schiadigung differenzieren wir zwischen’
m  epithelialen Ursachen,

m  peripheren nervalen Ursachen und

m  zentralen nervalen Ursachen.

Zur Diagnose und Therapie von Geschmacksstdrungen hat die Deutsche
Gesellschaft fir Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde eine AWMF-Leit-
linie erstellt (zurzeit in Revision)*.

Epitheliale Ursachen. Die genauen Mechanismen epithelia-
ler Schmeckstérungen sind zumeist nicht bekannt. Wir beobachten
diese Dysfunktionen der Geschmacksknospen nach Chemotherapien,
Bestrahlungen und Medikamentenwechselwirkungen (ACE-Hemmer,
Carbamazepin, Chlorhexidin, Quinolon, Levadopa, Penicillin, topische
Breitbandantimykotika wie Terbinafin (Lamisil), Triptane). Dysgeusien
treten auch nach oralen Infektionen bakterieller, fungiformer oder vira-
ler Genese auf. Auffallend sind Einschrankungen der Geschmacksemp-
findung in Kombination mit einer Infektion mit SARS-CoV-2>". Erkran-
kungen wie Morbus Sjogren, Eisenmangel oder atrophische Glossitis
(Hunter-Clossitis) bei Vitamin-B12-Mangel (perniziéser Andmie), Fol-
saure-Mangel gehen auch mit Stérungen der Geschmacksempfindung
einher.

Therapie. Sie orientiert sich an den Ursachen (soweit bekannt) der
Schadigung. Dieses Vorgehen bedeutet:
= Behandlung der Grunderkrankung, beispielsweise der pernizidsen

Anamie und des Morbus Sjégren
®m  Nach Bestrahlung: Speichelersatz, Stimulation der gustatorischen

Restfunktion (Sialogoga)
= Elimination von Noxen, Umstellung der Medikation

®m  Gabevon Zinkprdparaten (Missempfindung ,sauer*)

Burning Mouth Syndrom (BMS). Das BMS betrifft zumeist das weib-
liche Geschlecht zwischen dem 50. und dem 70. Lebensjahr®®. Die

Patientinnen berichten (iber ein schmerzhaftes Brennen der vorderen
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zwei Drittel der Zunge, das ohne erkennbare morphologische Verande-
rung der Schleimhaut auftritt. Aber auch Areale des Gaumens oder der
Alveolarfortsatze konnen betroffen sein. Begleitet wird der nozizeptive
Reiz des Brennens bei rund zwei Dritteln aller Betroffenen von einer
Geschmacksstorung zumeist in Form eines metallischen Geschmacks.
Als Ursachen werden Diabetes mellitus, hormonelle Veranderungen,
Defizite in der Nahrungsaufnahme (Vitamin-B12-Mangel), galvanische
Prozesse bei Zahnersatz und psychische Erkrankungen (Depression)
genannt. Einige Autoren sehen die (nozizeptive) Ursache in Verdnderun-
gen dersubpapillar gelegenen trigeminalen Nervenfasern der Nozizep-
tion, die synaptische Kontakte zu Geschmacksknospen der fungiformen
Papillen haben sollen™. Femiano®stellte die Hypothese auf, das BMS sei
als eine Art Phantomschmerz geschéddigter Strukturen (Hitze, Medika-
mente, Trauma) zu werten. Diese Sichtweisen der Ursachen des BMS
sind jedoch bisher nicht ausreichend bestatigt worden.

Therapie. Sie scheint am effektivsten mit trizyklischen Antidepres-
siva und alpha-Liponsdure (3 x 200 mg/d/2 Monate)’ zu sein. Rund zwei
Drittel der Patienten profitieren davon®.

Nervale Ursachen. In diesen Féllen liegt eine Schadigung der Hirn-
nerven VII, IX und/oder X vor. Mégliche Ursachen sind beispielsweise
Mittelohroperationen, Tonsillektomien, Neck Dissection, Schiadelbasis-
frakturen, demyelinisierende Erkrankungen (Morbus Alzheimer), Neu-
ritiden, Diabetes mellitus und Tumoren.

Ein Beispiel wire die Amygdala-Epilepsie. Bei ihr liegt eine Storung
im Corpus amygdaloideum (zum Telenzephalon gehorig) vor. Es ent-
stehen kurzzeitige Geschmacks- und Geruchshalluzinationen, die sich
vorab mit einer kurzen Aura mit Ubelkeit und vegetativen Stérungen
ankindigen.

Therapie. Sie richtet sich nach der potenziellen Ursache’.

Zentrale Ursachen. Die betroffenen Patienten haben Stérungen in
derzentralen ,Geschmacksbahn“und auch in der Grof3hirnrinde. Neuro-
degenerative Erkrankungen, Hirnstammlasionen und Hirnstammtu-
moren werden als Ursachen genannt.

Therapien. Sie liegen fachlbergreifend in den Hinden von HNO

und Neurologie bzw. Neurochirurgie®.

STATEMENT

Der Geschmackseindruck wird durch das Zusammenwirken von Tasten,
Riechen und Schmecken verursacht. Diese Tatsache ist bei der Analyse
von Geschmacksstorungen zu beriicksichtigen. Der Geschmacksinn
hilft uns, richtige von falscher Nahrung zu differenzieren. Vor unge-
eigneter Nahrung warnen uns vor allem die Geschmacksqualititen
LJbitter* (Typ 1) und ,sauer (Typ I11). Zur Optimierung der notwendigen
Kalorienmenge tragen Geschmacksqualitaten wie ,sify, ,umami“ und
Lkokumi“ (Typ 1) bei. Die Aufnahme der notwendigen Mineralsalze

steuert die Geschmacksqualitat ,salzig” (Typ ). Die Rezeptoren fiir das
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Geschmacksempfinden liegen epithelial in den Geschmacksknospen.
Eine Geschmacksknospe enthalt alle drei Rezeptor-Zelltypen | bis Il.
Eine wichtige Rolle bei der Verteilung der Geschmackstriger (iber-
nimmt der Speichel. Erkrankungen mit verringertem Speichelfluss
fithren zumeist zu Beeintrachtigungen des Geschmackempfindens. Bei
den Stérungen des Geschmackempfindens unterscheiden wir epithe-
liale (Medikamente, Infektionen, Xerostomien), nervale (Trauma,
operative Eingriffe) von zentralen (Tumoren) Formen. Die Therapie
orientiertsich an der Ursache. Diese ldsst sich aber in vielen Fallen nicht

eindeutig bestimmen.
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