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1 EINLEITUNG  

Morbus Parkinson beschäftigt die medizinische Welt schon seit fast 200 Jahren, 

seitdem James Parkinson 1817 seine ersten Beobachtungen zu der Erkrankung in 

„An Essay on the Shaking Palsy“ verfasste und der Erkrankung somit ihren Namen 

gab. Seinen Beobachtungen zufolge beschreibt er die sogenannte Schüttellähmung 

als unfreiwilliges Zittern mit daraus resultierender Abnahme der Muskelkraft und ei-

ner Neigung des Rumpfes nach ventral. Auffällig dabei ist ein veränderter Gang, der 

Intellekt und die Sinne bleiben unbeeinträchtigt (Parkinson 2002). 

Nach wie vor ist die Parkinson-Erkrankung eine Erkrankung, deren Progression bis-

her nicht aufgehalten werden kann (Chen et al. 2013). Um aber langfristig eine neu-

roprotektive Therapie entwickeln zu können, die den Verlauf der Erkrankung unter-

brechen oder beeinflussen kann, macht man sich Beobachtungen non-motorischer 

Symptome der Erkrankung zu Nutze. Ziel ist es, durch die non-motorischen Symp-

tome diagnostische Biomarker einzuführen, die eine frühere Diagnose ermöglichen.  

In der vorliegenden Arbeit wurden die im Rahmen der DeNoPa-Kassel-Studie um-

fangreich erhobenen Daten an De-Novo-Parkinsonpatienten ausgewertet. Im Vor-

dergrund der Untersuchungen dieser Dissertation stehen die mithilfe der Sniffin‘ 

Sticks durchgeführten Riechtestungen. Diese sollen die olfaktorischen Defizite bei 

Parkinson-Patienten darstellen und die Entwicklung im Verlauf der Erkrankung 

durch eine Auswertung von Messergebnissen an zwei Zeitpunkten herausarbeiten. 

Dies soll einen wissenschaftlichen Beitrag zu den Kenntnissen über den Beginn und 

den Verlauf des idiopathischen Parkinson-Syndroms leisten und zu der Entwicklung 

von diagnostischen Biomarkern beitragen. 

1.1 Epidemiologie 

Das idiopathische Parkinsonsyndrom ist die zweithäufigste neurodegenerative Er-

krankung nach Morbus Alzheimer und tritt vermehrt im fortgeschrittenen Alter auf. 

Sie wird nachweislich häufiger bei Männern als bei Frauen diagnostiziert (Wirdefeldt 

et al. 2011). Die Prävalenz der Erkrankung liegt in Deutschland bei 1.800/ 100.000 

Einwohner bei den > 65-Jährigen (DGN 2008). Die Inzidenz des idiopathischen Par-

kinsonsyndroms nimmt mit steigendem Alter zu (Mayeux et al. 1995; van Den Ee-
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den 2003). Selten tritt das sogenannte frühe Parkinsonsyndrom (Young-onset Par-

kinson‘s Disease) auf. Dies beschreibt einen Krankheitsbeginn zwischen dem 21. 

und dem 40. Lebensjahr. Zeigen sich bereits vor dem 20. Lebensjahr Symptome 

der Erkrankung, wird dies als juveniles Parkinsonsyndrom bezeichnet (Quinn et al. 

1987). Insgesamt sind 0,15 % der Bevölkerung vom idiopathischen Parkinsonsyn-

drom betroffen, bei den > 50-Jährigen sind es sogar 0,5 % (Stoof et al. 1999). Schät-

zungen zufolge wird sich die Anzahl der Erkrankten im Jahre 2030 auf 8,7-9,3 Milli-

onen belaufen, was einer Verdoppelung der Patienten im Vergleich zum Jahre 2005 

entspräche. Dieser Annahme liegt die ansteigende Lebenserwartung der Bevölke-

rung weltweit zu Grunde (Dorsey et al. 2007).  

1.2 Diagnostik und Symptomatik des IPS 

Die Erkrankung umfasst eine große Bandbreite non-motorischer und motorischer 

Symptome, die die Lebensqualität der Patienten entscheidend beeinflussen 

(Schrag et al. 2000). 

1.2.1 Diagnostik  

Für die Diagnosestellung des idiopathischen Parkinsonsyndroms werden, auf der 

klinischen Untersuchung basierend, die Kriterien der United Kingdom Parkinson’s 

Disease Society Brain Bank zu Grunde gelegt. Diese setzen eine Bradykinese in 

Verbindung mit mindestens einem weiteren Symptom wie Rigor, Tremor oder      

posturaler Instabilität voraus, die nicht visuell, zerebellär, vestibulär oder durch eine 

propriozeptive Dysfunktion bedingt ist (Hughes et al. 1992).  

Um eine klinische Diagnose zu stellen, kann des Weiteren der L-Dopa- und der 

Apomorphin-Test verwendet werden. Üblicherweise werden dem Patienten dabei 

200 mg Levodopa bzw. 50 g/ kg Körpergewicht Apomorphin verabreicht, um an-

schließend erneut den Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)-Test 

durchzuführen. Tritt eine Verbesserung des Ergebnisses von ≥ 30% auf, geht man 

von einer Parkinsonerkrankung aus (Reichmann 2010). Diese Testung und die 

überarbeitete Version, der Movement Disorder Society-Unified Parkinson’s Disease 

Rating Scale (MDS-UPDRS), werden in Kapitel 2.2.1 erläutert. 

Die weiteren diagnostischen Kriterien werden in Tabelle 1 dargestellt. 
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1. Diagnose eines Parkinson-Syndroms durch Feststellung von Akinese/ Bradykinese 

Verlangsamung bei der Initiierung und Durchführung willkürlicher Bewegungen, progressive Ver-

langsamung und Abnahme der Amplitude bei repetitiven Bewegungen in Verbindung mit mindes-

tens einem folgenden Symptom: 

• Muskulärer Rigor 

• Ruhetremor (Abnahme bei Bewegung) 

• Posturale Instabilität 

2. Vorhandensein unterstützender Kriterien 

• Einseitiger Beginn und persistierende Asymmetrie im Krankheitsverlauf 

• Klassischer Ruhetremor 

• Eindeutig positives Ansprechen auf L-Dopa (> 30% UPDRS motorisch) 

• Anhaltende L-Dopa-Ansprechbarkeit über mehr als 5 Jahre 

• Auftreten von L-Dopa-induzierten choreatischen Dyskinesien 

• Langsame klinische Progression mit Krankheitsverlauf über mehr als 10 Jahre 

3. Fehlen von Ausschlusskriterien 

3.1 Hinweis für ein symptomatisches Parkinsonsyndrom 

• Behandlung mit Neuroleptika oder Exposition gegenüber anderen Parkinson-Krankheits- 

auslösenden Medikamenten oder Toxinen in zeitlichem Zusammenhang mit Erstmani-

festation der Parkinson-Syndrome 

• Nachweis struktureller Basalganglienveränderungen, frontaler Tumoren oder eines Hyd-

rocephalus communicans in der zerebralen Bildgebung 

• Wiederholte ischämische Insulte, die mit einer stufenweisen Verschlechterung der Par-

kinson-Symptomatik assoziiert waren 

• Rezidivierende Schädelhirntraumata in der Vorgeschichte 

• Diagnostisch gesicherte Enzephalitis in der Vorgeschichte 

• Remission über längere Perioden 

3.2 Warnsymptome, die auf ein atypisches Parkinson-Syndrom hinweisen können 

• Nichtansprechen auf hohe Dosen L-Dopa (1000 mg/ Tag) nach Ausschluss einer Malre-

sorption (z. B. im Dünndarmbereich) über mehrere Monate 

Tabelle 1 Diagnosekriterien der Parkinson-Erkrankung (Poewe und Deuschl 2012)      
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• Im Krankheitsverlauf frühzeitig auftretende schwere Störungen des autonomen Nerven-

systems (orthostatische Hypotension, Synkopen, Impotenz oder verringerte genitale 

Empfindlichkeit, Urininkontinenz oder -retention, Anhidrose) 

• Zerebelläre Zeichen 

• Positives Babinski-Zeichen, soweit keine andere Ursache bekannt (z. B. Apoplex) 

• Ausgeprägte Antecollis 

• Supranukleäre vertikale Blickparese/ frühe posturale Instabilität und Stürze 

• Apraxie 

• Innerhalb des ersten Jahres auftretende Demenz 

• Innerhalb des ersten Jahres auftretende fluktuierende visuelle Halluzinationen 

 

Klinisch gibt es zurzeit keine diagnostischen Verfahren, die eine endgültige Diag-

nose des idiopathischen Parkinsonsyndroms zulassen. Ausschließlich die patholo-

gische Untersuchung post mortem kann den Nachweis einer Degeneration der do-

paminergen Neurone und das Vorhandensein von Lewy Körperchen und Neuriten 

nachweisen und damit eine sichere Diagnose stellen (Kalia und Lang 2015).  

1.2.2 Motorische Symptome 

Die einseitige Bradykinese, Rigor und Tremor werden auch heute noch als die Kar-

dinalsymptome des idiopathischen M. Parkinson gesehen (Alves et al. 2008). Dabei 

postulieren Hoehn und Yahr (2001), dass 70% der Parkinsonpatienten einen Tre-

mor aufweisen und 90% eine Akinese oder Rigor. 

Die Bradykinese wird unter anderem klinisch sichtbar durch die Hypomimie, einsei-

tig reduzierte Schwingbewegungen des Armes und ein verändertes Schriftbild 

(Reichmann 2010). Bei passiver Bewegung einer Extremität des Patienten tritt ein 

erhöhter Widerstand, der sogenannte Rigor, auf (Jankovic 2008). Der bei der Par-

kinsonerkrankung auftretende einseitige, distal betonte Ruhetremor zeigt eine Fre-

quenz von 4 bis 6 Hz. Er entspricht an der Hand einem Supinations-Pronations-

Tremor, kann jedoch auch das Kinn, die Lippen, den Kiefer und die Beine betreffen 

(Jankovic 2008). Ein weiteres Symptom, das das Gangbild bei dem idiopathischen 

Parkinson-Syndrom beeinflussen kann, ist das sogenannte freezing of gait. Darun-

ter versteht man eine episodisch auftretende Gangstörung, bei der der Patient eine 
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Bewegung nicht starten oder fortführen kann (Snijders et al. 2008), auch als Akine-

sie bezeichnet. Häufig ist dieses Symptom die Ursache von Stürzen und Verletzun-

gen (Bloem et al. 2004). 

Eine posturale Instabilität entsteht durch den Verlust der posturalen Reflexe und 

zeichnet sich eher im mittleren Stadium der Erkrankung ab (Leitlinie idiopathisches 

Parkinsonsyndrom 2016). 

1.2.3 Non-motorische Symptome (NMS) 

Während die motorischen Symptome der Diagnosestellung des Morbus Parkinson 

zugrunde liegen, treten häufig weitere Symptome auf, die als non-motorische Symp-

tome bezeichnet werden (Fahn 2003). Es wird angenommen, dass non-motorische 

Symptome, wie beispielsweise Anosmie, Schlafstörungen und autonome Störungen 

die Erstmanifestation vom idiopathischen Parkinsonsyndrom darstellen können und 

motorische Symptome häufig erst später auftreten (Tolosa und Pont-Sunyer 2011). 

Laut Gaenslen et al. (2011) machen sich diese Symptome bereits 10-15 Jahre, be-

vor motorische Defizite nachweisbar sind, bemerkbar. Diese sogenannte prodro-

male Phase ist wahrscheinlich ein Teil der Erkrankung und wird vor Auftreten der 

motorischen Symptome präsent (Gonera et al. 1997). 

Neuropsychiatrische Symptome 

• Anhedonie 

• Apathie 

• Depression 

• Psychosen 

• Demenz 

• Angst 

• Panikattacken 

Sensorik 

• Schmerz 

• Olfaktorische Störungen 

Tabelle 2 Non-motorische Symptome im Rahmen einer Parkinsonerkrankung (Reichmann 2010) 
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• Gestörte Diskrimination von Farben 

Autonomes Nervensystem 

• Hypotension 

• Blasenschwäche/ Inkontinenz 

• Obstipation 

• Impotenz 

• Sialorrhoe 

• Anhidrose 

Schlaf 

• Restless legs 

• Insomnie 

• Rapid Eye Movement (REM)-Schlaf-Verhaltensstörungen 

• Exzessive Tagesmüdigkeit 

• Fragmentation des Schlafs 

• Schlafattacken 

Sonstiges 

• Seborrhö 

• Verzerrtes Sehen 

Obwohl non-motorische Symptome, wie REM-Schlaf-Verhaltensstörungen, die Le-

bensqualität der Patienten stark vermindern, sind die therapeutischen Möglichkeiten 

begrenzt (Muntean et al. 2014). Die häufig eingesetzten Präparate mit dem Wirkstoff 

L-Dopa scheinen, im Gegensatz zu den motorischen Symptomen, bei den non-mo-

torischen Symptomen keine einschneidende Wirkung zu zeigen (Erro et al. 2013).  

Bezogen auf die Morbidität und Mortalität stehen vor allem non-motorische Symp-

tome wie Dysphagie, autonome Dysfunktion und Demenz, aber auch der gestörte 

Gleichgewichtssinn, im Vordergrund. Diese Symptome zeigen kein Ansprechen auf 

L-Dopa (Hely et al. 2005). 
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1.2.3.1 Riechstörungen 

Bereits 1975 schrieben Ansari und Johnson (1975), dass das idiopathische Parkin-

sonsyndrom mit einer Hyposmie einhergeht.  Mittlerweile geht man davon aus, dass 

97,8% der Parkinsonpatienten eine Riechstörung aufweisen (Haugen et al. 2016). 

Ob die neuropathologischen Prozesse in der Riechbahn beginnen, ist nicht gesi-

chert (Hawkes 1999). Nachgewiesen ist jedoch, dass in frühen Stadien der Erkran-

kung bereits olfaktorische Einschränkungen bestehen. Dies lässt wiederum die Ver-

mutung aufkommen, dass die Hyposmie vor den motorischen Symptomen der Par-

kinsonerkrankung auftreten könnte (Tissingh et al. 2001). Laut Haehner et al. (2007) 

kann dies Jahre zuvor präsent werden. Nach Ross et al. (2008) besteht bei vorlie-

gender Hyposmie ein erhöhtes Risiko innerhalb der nächsten 4 Jahre an Parkinson 

zu erkranken. Laut Ponsen et al. (2010) haben Verwandte ersten Grades mit einer 

idiopathischen Hyposmie ein Risiko von 12,5% in den nächsten 5 Jahren am idio-

pathischen Parkinsonsyndrom zu erkranken. Demzufolge ist ein Riechtest im prä-

motorischen Stadium der Erkrankung eine sensitive Screening-Methode, auf die bei 

positivem Ergebnis weitere, für das idiopathische Parkinson-Syndrom spezifische 

Testungen folgen sollten (Berardelli et al. 2013).  

Bezüglich der verschiedenen Parkinson-Syndrome gibt es laut Wenning et al. 

(1995) Unterschiede in der Schwere der Riechstörung. Während atypische Parkin-

sonsyndrome wie die Multisystematrophie (MSA), die progressive supranukleären 

Blickparese (PSP) und die kortikobasale Degeneration (CBD) eher mit einem nor-

malen Riechvermögen oder milden Einschränkungen einhergehen, treten bei dem 

idiopathischen Parkinson-Syndrom (IPD) häufiger ausgeprägte Defizite auf. Die 

Parkinson-Syndrome werden in Kapitel 1.2.5. erläutert. 

Bezüglich des Zusammenhangs zwischen der Erkrankungsdauer und der Ausprä-

gung des Riechvermögens scheint die Studienlage nicht einheitlich. Während durch 

zahlreiche Studien nachgewiesen wurde, dass kein Zusammenhang zwischen der 

Erkrankungsdauer und der Ausprägung der Riechstörung besteht (Herting et al. 

2008; Doty et al. 1989; Daum et al. 2000), beschreiben Tissingh et al. (2001) eine 

Signifikanz zwischen den Diskriminationstestungen und dem Krankheitsstadium.  
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1.2.4 Biomarker 

Biologische Marker stellen objektiv messbare Kriterien dar, die in der Medizin viel-

seitige Anwendung finden. Sie können beispielsweise als Hilfsmittel dienen, um 

Krankheiten zu diagnostizieren, die Schwere einer Erkrankung einzustufen, die 

Prognose einer Erkrankung zu formulieren oder um die klinischen Auswirkungen 

einer Behandlung zu verfolgen (Biomarkers Definitions Working Group 2001).  

Der einzige klinische Biomarker, der momentan für das idiopathische Parkinsonsyn-

drom anwendbar ist, ist das Ansprechen auf eine dopaminerge Therapie (Mollen-

hauer und Zhang 2012). Des Weiteren existieren bildgebende Verfahren, wie das 

PET, DAT Scan oder SPECT, die den neuronalen Verlust des Dopamins darstellen 

können. Vermutlich werden die Ergebnisse dieser bildgebenden Verfahren durch 

eine dopaminerge Therapie beeinflusst. Um Patienten identifizieren zu können, bei 

denen das Risiko für eine Parkinsonerkrankung besteht, die sich in einem frühen 

Stadium der Erkrankung befinden, ist es wahrscheinlich, dass mehrere Messungen 

durchgeführt werden müssen. Zum Beispiel eine Kombination aus einer klinischen 

Testung, wie einem Riechtest, einem biochemischen Marker und einem bildgeben-

den Verfahren (Schapira 2013). 

1.2.5 Parkinson-Syndrome  

Die Parkinson-Syndrome werden in 4 Gruppen unterteilt, idiopathische, atypische, 

sekundäre und genetisch bedingte Parkinsonsyndrome. 75 % der Syndrome ent-

sprechen dem idiopathischen Parkinson-Syndrom. Allen Syndromen liegt das Vor-

handensein einer Akinese in Kombination mit einem weiteren Symptom, Rigor, Ru-

hetremor oder posturaler Instabilität, zugrunde (DGN 2008). Die nachfolgende Ta-

belle zeigt, abgesehen von dem genetischen Parkinsonsyndrom, alle Formen des 

Parkinsonsyndroms. Genetische Parkinsonsyndrome können beispielsweise durch 

Mutationen im Parkin-, PINK1-, DJ1-  und LRRK2- Gen entstehen und können sich 

dabei dem idiopathischen Parkinsonsyndrom ähnlich darstellen (Klein 2006). 
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Idiopathisches Parkinson-

syndrom (IPS, Parkinson- 

Krankheit) 

 

Atypische Parkinsonsyn-

drome (PS im Rahmen an-

derer neurodegenerativer 

Erkrankungen) 

 

Sekundäre Parkinsonsyn-

drome (symptomatisch) 

 

 

• Akinetisch-rigider Typ 

• Äquivalenz-Typ 

• Tremordominanz-Typ 

• Monosymptomati-

scher Ruhetremor 

• Multisystematro-

phie (MSA): Parkin-

son-Typ (MSA-P), 

zerebellärer Typ 

(MSA-C) 

• Demenz vom Lewy-

Körper-Typ (DLK) 

• Progressive supra-

nukleäre Blick-

parese (PSP) 

• Kortikobasale De-

generation (CBD) 

• Medikamentenindu-

ziert: klassische Neuro-

leptika, Antiemetika, 

Reserpin, Lithium, Flu-

narizin, Cinnarizin, Val-

proinsäure 

• Tumorbedingt 

• Posttraumatisch 

• Toxininduziert 

• Entzündlich (z.B. Man-

gan, Kohlenmonoxid) 

• Metabolisch (M. Wil-

son, Hypoparathyreo-

dismus) 

 

PS= Parkinsonsyndrom 

Parkinson ähnliche Symptome können auch durch Toxine wie Phenothiazine aus-

gelöst werden. Die Symptome können Monate nach Exposition anhalten. Methyl-

Phenyl-Tetrahydropyridine soll sogar eine schwere, anhaltende Parkinsonsympto-

matik auslösen (Hawkes 1999). 

Differenzialdiagnostisch muss ein vaskuläres Parkinsonsyndrom, ein Normaldruck-

hydrozephalus, ein essentieller Tremor und eine Depression berücksichtigt werden 

(Leitlinie idiopathisches Parkinson-Syndrom 2016). 

Tabelle 3 Parkinson-Syndrome (DGN 2016)  
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1.3 Pathophysiologische Prozesse des IPS 

Das idiopathische Parkinsonsyndrom ist eine Erkrankung, bei der es frühzeitig zu 

einem Untergang dopaminerger Neurone in der Substantia nigra, Pars compacta, 

kommt. Die Abnahme des Dopamins in den Basalganglien führt daraufhin zu den 

für die Parkinsonerkrankung spezifischen motorischen Störungen (Kalia and Lang 

2015). Der Verlust der Dopamin-produzierenden Neurone und die Entstehung von 

Lewy Körperchen stellen den entscheidenden pathologischen Befund dar (Connolly 

und Lang 2014). Man nimmt an, dass zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits 

mehr als 60 % der dopaminergen Neurone im nigrostriatalen System untergegan-

gen sind (Adler 2011). Die bei der vorliegenden Erkrankung vorhandenen Lewy Kör-

perchen und Lewy Neuriten bestehen aus abnorm aggregiertem -Synuklein (Kalia 

und Lang 2015). Das idiopathische Parkinsonsyndrom gehört deshalb zu der 

Gruppe der Synukleinopathien, zu der auch die Multisystematrophie (MSA) und die 

Lewy-Körper-Demenz zählt (Mollenhauer et al. 2011). 

Im Gegensatz zur Substantia nigra, wo eine Abnahme der dopaminergen Neurone 

der Erkrankung zugrunde liegt, zeigte sich laut Huisman et al. (2004) im Bereich 

des Bulbus olfactorius eine Zunahme der dopaminergen Zellen. 

Dabei gehen Braak et al. (2003) davon aus, dass die neuropathologischen Prozesse 

in 6 aufeinander folgenden Stadien ablaufen. Diese werden nachfolgend beschrie-

ben. Die neuropathologischen Prozesse beginnen in den beiden präsymptomati-

schen Stadien 1 und 2 mit der Beteiligung der Medulla oblongata, des pontinen 

Tegmentums sowie dem Bulbus olfactorius und Nucleus olfactorius anterior. Im Sta-

dium 3 breitet sich die Erkrankung bis in das Mittelhirn aus. Erst in diesem Stadium 

ist die Pars compacta der Substantia nigra beteiligt. Das Prosencephalon und der 

Mesocortex sind in Stadium 4 betroffen. Die Stadien 5 und 6 spiegeln die Einbezie-

hung des Neocortex wider. 

Durch die im Laufe der Erkrankung entstehende Beteiligung nicht-dopaminerger 

Regionen des Gehirns entstehen motorische und non-motorische Symptome, die 

nicht auf L-Dopa ansprechen (Connolly und Lang 2014). Harding (2002) identifi-

zierte beispielsweise beim idiopathischen Parkinsonsyndrom einen signifikanten 

Verlust des Volumens und der Neurone im Nucleus corticalis der Amygdala, asso-

ziiert mit einer hohen Konzentration an Lewy Körpern. Der Nucleus corticalis der 



EINLEITUNG 11 

 

 

Amygdala ist ein Teil des olfaktorischen Systems und nimmt damit Einfluss auf die 

Riechfunktion (Swanson und Petrovich 1998). 

Symptome, die auf das Vorliegen eines idiopathischen Parkinsonsyndroms hinwei-

send sein können, sind die idiopathische olfaktorische Dysfunktion (Sommer et al. 

2004), REM-Schlaf-Verhaltensstörungen (Postuma und Montplaisir 2006), Obstipa-

tion (Spiegel et al. 2006) und Riechstörungen bei Verwandten ersten Grades der 

Parkinsonpatienten (Ponsen et al. 2004). 

1.4 Therapie des IPS 

Die derzeitige, ausschließlich symptomatische Behandlung der Erkrankung erfolgt 

durch Medikamente, die die Dopaminkonzentration steigern oder direkt Dopaminre-

zeptoren beeinflussen (Kalia und Lang 2015). Vor ca. 50 Jahren wurde die hochdo-

sierte L-Dopa-Therapie eingeführt und ist nach wie vor der Goldstandard zur symp-

tomatischen Behandlung des idiopathischen Parkinsonsyndroms (Fahn 2015). Sys-

temische Wirkungen des Levodopa wie Übelkeit, Erbrechen und orthostatische Hy-

potension werden durch die zusätzliche Gabe von peripher wirksamen Decar-

boxylase-Inhibitoren, wie Carbidopa oder Benserazid, reduziert (Tarsy 2012). Diese 

werden grundsätzlich mit einer L-Dopa-Therapie kombiniert. Additiv können COMT 

(Catechol-O-Methyltransferase) -Inhibitoren, wie Entacapon oder Tolcapon, einge-

setzt werden. Diese dienen der Verminderung motorischer Fluktuationen. Bei den 

Dopaminagonisten sollten ausschließlich Non-Ergot Präparaten wie Piribedil, Pra-

mipexol, Ropinirol, Apomorphin und Rotigotin verschrieben werden. Diese können, 

ebenso wie L-Dopa-Präparate, in allen Stadien der Erkrankung verabreicht werden 

(DGN 2008). MAO (Monoaminoxidase)-B-Hemmer, wie Rasagilin und Selegilin, 

können des Weiteren in frühen Stadien der Erkrankung eingesetzt werden (Stern et 

al. 2004). 

Bei anhaltenden Beschwerden trotz L-Dopa-Therapie in Bezug auf Stürze, postu-

rale Instabilität und Ganginitiierungsstörungen, sogenanntes freezing, kann 

Amantadin (N-Methyl-D-Aspartat-Blocker) der Therapie hinzugefügt werden 

(Connolly und Lang 2014). 

Die dopaminerge Therapie kann im Verlauf zu motorischen Fluktuationen und 

Dyskinesien führen, was unter anderem eine Indikation für ein stereotaktisches 
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Operationsverfahren wie die Tiefenhirnstimulation darstellen kann. Die Tiefenhirn-

stimulation beeinflusst über Elektroden den Nucleus subthalamicus, wodurch eine 

kontinuierliche Beeinflussung der Symptome ohne motorische Fluktuationen, die 

durch einen schwankenden Plasmaspiegel des L-Dopa entstehen können, ge-

währleistet werden kann (Kleiner‐Fisman et al. 2006). Eine Heilungschance be-

steht jedoch durch diese Therapie nicht (Sixel-Döring und Ebersbach 2010). 

Nach der derzeitigen wissenschaftlichen Lage zu urteilen, ist es unwahrscheinlich, 

dass eine medikamentöse Therapie die Progression der Erkrankung in einem fort-

geschrittenen Stadium aufhalten könnte. Deshalb wäre es für die zu entwickelnde 

neuroprotektive Therapie ausschlaggebend, die Erkrankung in frühen Stadien diag-

nostizieren zu können (Becker et al. 2002). Ziel der derzeitigen Forschung ist es 

demnach, Biomarker zu finden, die die Risikogruppe für das idiopathische Parkin-

sonsyndrom definieren (Adler 2011). Eine Diagnose in der präklinischen Phase 

könnte darüber hinaus weitere Erkenntnisse über die neurodegenerativen Prozesse 

ermöglichen (Berendse et al. 2001). 

 

. 
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2 MATERIAL UND METHODEN 

2.1 Die DeNoPa-Kassel-Studie 

Die De-Novo-Parkinson-Kassel-Studie ist eine prospektive Langzeit-Follow-up-Stu-

die (Mollenhauer et al. 2013), die unter der Studienleitung von Prof. Dr. med. Brit 

Mollenhauer und Prof. Dr. med. Claudia Trenkwalder in der Paracelsus-Elena-Klinik 

in Kassel initiiert wurde. Mit dem Ziel der verbesserten Früherkennung der Parkin-

sonerkrankung begann die Studie im September 2009. Bis 2012 konnten 159 Par-

kinsonpatienten und 110 gesunde Probanden für die Studie geworben werden. Die 

Baseline-Erfassung der Daten erfolgte 2013, im Anschluss daran erfolgten im Ab-

stand von jeweils circa einem Jahr Folgeuntersuchungen (Follow-up). Nach dem 

Stand der letzten Folgeuntersuchung 2015 erfüllten für die vorliegende statistische 

Auswertung noch 117 Patienten und 100 Kontrollpersonen die Einschlusskriterien 

der Studie. Von den ursprünglich 159 Patienten nahmen 13 Personen nicht mehr 

an den Folgeuntersuchungen teil, 5 Personen verstarben bis zum Zeitpunkt des 

letzten Follow-ups. Bei 24 Patienten wurde in der Zwischenzeit eine andere neuro-

logische Diagnose gestellt. Von den Kontrollpersonen erschienen insgesamt 5 Per-

sonen nicht mehr zu der Folgeuntersuchung, 4 verstarben und eine Person entwi-

ckelte einen Tremor. Demnach verblieben nach zwei Jahren noch 100 Kontrollper-

sonen. 

Die Genehmigung der DeNoPa-Studie durch die Ethik-Kommission der Landesärz-

tekammer Hessen erfolgte im März 2009.  

Für den Einschluss in die DeNoPa-Studie musste bei der Patientengruppe zunächst 

die Verdachtsdiagnose des idiopathischen Parkinsonsyndroms gestellt werden. Es 

mussten dafür mindestens zwei der drei Kardinalsymptome Rigor, asymmetrischer 

Ruhetremor und Bradykinese vorliegen. Zudem musste im Levodopa-Test zu Be-

ginn der Studie eine positive Auswertung vorliegen. Es durfte keine Therapie voran-

gegangen sein, die den Dopaminspiegel beeinflusst, oder die Therapie musste für 

mindestens vier Wochen vor Beginn der Datenerhebung abgesetzt werden. Des 

Weiteren durfte kein Verdacht auf ein atypisches Parkinson-Syndrom bestehen, das 

sich beispielsweise durch häufige Stürze oder eine Blickparese abzeichnen kann. 

Ausschlusskriterium war außerdem eine vaskuläre Enzephalopathie oder andere 
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morphologische Veränderungen, die durch ein MRT belegt sind. Alle Probanden 

mussten ein Alter zwischen 40 und 85 Jahren aufweisen.  

Die Probanden der Kontrollgruppe durften keine neurologischen Erkrankungen auf-

weisen. Ausgeschlossen wurden ebenfalls alle Probanden, die sich aufgrund von 

Kontraindikationen einer MRT-Untersuchung nicht unterziehen dürfen. 

Die nachfolgende Tabelle 4 zeigt die Testungen, die im Rahmen der DeNoPa-Stu-

die durchgeführt wurden und in der vorliegenden Arbeit statistisch ausgewertet wer-

den. In Kapitel 2.2 wird der Inhalt und die Durchführung der Testungen beschrieben. 

Neurologische Testungen 

➢ MDS UPDRS  

➢ Hoehn & Yahr 

Riechtestungen                   

➢ persönliche Einschätzung 

➢ Schwelle, Diskrimination, Identifikation 

Fragebögen zu non-motorischen Symptomen  

➢ PD NMS-Fragebogen 

➢ Skala zu non-motorischen Symptomen 

➢ PDQ-39 

Depression                       

➢ BDS 

➢ GDI  

➢ MADRS 

Polysomnographie 

Neuropsychologische Testungen  

➢ MMST 

➢ Uhrentest 

➢ MoCA 

Bildgebende Verfahren 

➢ DAT-SPECT 

 

2.2  Baseline-Datenerhebung 

Im Rahmen der Baseline-Testungen zu Beginn der Studie wurden zunächst demo-

graphische Daten der Probanden erhoben. Darüber hinaus wurden umfangreiche 

Testungen zu der olfaktorischen Funktion, Depression und Lebensqualität, Schlaf, 

Kognition und neurologische Testungen durchgeführt. Alle Testungen wurden an 

Tabelle 4 Testungen im Rahmen der DeNoPa-Kassel-Studie 
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beiden Testgruppen durchgeführt. Ausschließlich die Bildgebung mittels DAT-Scan 

wurde nur bei den Parkinsonpatienten durchgeführt.  

2.2.1 Neurologische Testungen 

Die MDS-UPDRS ist eine überarbeitete Version der UPDRS, die den Aufbau aus 

den vier Abschnitten des UPDRS, kognitive Funktion, Aktivitäten des täglichen Le-

bens, motorische Untersuchung und Komplikationen der Behandlung, beibehält. 

Zusätzlich werden spezifische Probleme der Parkinsonpatienten erfasst und Prob-

leme behoben, die in der Originalfassung vorhanden waren (Goetz et al. 2007). Hier 

wird Abschnitt I (Maximalpunktzahl: 52 Punkte) als Erfahrungen des täglichen Le-

bens bezogen auf non-motorische Symptome und Abschnitt II (Maximalpunktzahl: 

52 Punkte) als Erfahrungen des täglichen Lebens durch motorische Symptome de-

finiert. Abschnitt III (Maximalpunktzahl: 76 Punkte) beschreibt die motorische Unter-

suchung. Der Abschnitt IV, motorische Komplikationen, wurde in der DeNoPa-Kas-

sel-Studie nicht erhoben. In Abschnitt I-III kann demnach eine maximale Punktzahl 

von 180 Punkten erreicht werden.  

Die Hoehn & Yahr-Klassifikation beschreibt die Schwere der motorischen Sympto-

matik beim idiopathischen Parkinsonsyndrom. Dabei geht die Stadieneinteilung von 

0 (keine Symptome) bis Stadium 5 (bettlägerig). Seit 1987 wird die modifizierte 

Hoehn & Yahr-Skala angewandt. Diese wird in der nachfolgenden Tabelle 5 be-

schrieben. 

 Symptome 

Stadium 0 Keine sichtbaren Krankheitszeichen 

Stadium 1 Unilaterale Erkrankung 

Stadium 1,5 Unilaterale Erkrankung unter Einbezie-

hung der Körperachse 

Stadium 2 Beidseitige Erkrankung ohne Beein-

trächtigung des Gleichgewichtssinnes 

Tabelle 5 Modifizierte Hoehn& Yahr-Klassifikation 
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Stadium 2,5 milde beidseitige Erkrankung ohne Be-

einträchtigung der posturalen Stabilität 

im Zugtest 

Stadium 3 - milde bis mäßige beidseitige Erkran-

kung 

- leichte posturale Instabilität 

- körperlich unabhängig 

Stadium 4 - schwere Behinderung 

- Fähigkeit besteht ohne Hilfe zu gehen 

und zu stehen 

Stadium 5 - rollstuhlpflichtig 

- bettlägerig, sofern keine Hilfe vorhan-

den 

 

2.2.2 Riechtestungen 

2.2.2.1 Subjektive Riechtestungen und Fragebögen zu non-motorischen Sympto-

men (persönliche Einschätzung, PD NMS-Fragebogen Frage 2, Skala zu 

non-motorischen Symptomen Frage 28) 

Die Probanden wurden zunächst zu ihrer persönlichen Einschätzung ihres Geruchs-

sinnes befragt. Dabei konnten sie sich zwischen den Abstufungen „normal“, „ver-

mindert“ oder „erhöht“ entscheiden.  

Um non-motorische Symptome des idiopathischen Parkinsonsyndroms zu erfas-

sen, wurde der PD NMS-Fragebogen (Chaudhuri et al. 2006) durchgeführt. Der Fo-

kus lag bei der vorliegenden Auswertung vor allem bei der Frage 2 des PD NMS 

Fragebogens, in der nach subjektiven Veränderungen oder einem Verlust des Rie-

chens und Schmeckens innerhalb des letzten Monats gefragt wurde. Im Fragebo-

gen wurde außerdem beispielsweise nach Stuhlinkontinenz, Schwierigkeiten beim 
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Schlucken oder Problemen, sich an Dinge zu erinnern, gefragt.  Auch der Gesamt-

betrag der insgesamt 30 Fragen (maximale Punktzahl: 30 Punkte) wurde statistisch 

ausgewertet. 

Die Skala zur Erfassung nicht-motorischer Symptome bei der Parkinsonerkrankung 

(Chaudhuri et al. 2007) umfasst Fragen in insgesamt 9 verschiedenen Bereichen, 

diese beinhalten Fragen zu kardiovaskulären Beschwerden/ Stürzen, Schlaf/ 

Müdigkeit, Stimmung/ Kognition, Wahrnehmungsprobleme/ Halluzinationen, Auf-

merksamkeit/ Gedächtnis, Gastrointestinaltrakt, Miktion, Sexualfunktion, Verschie-

denes. Frage 28 befasst sich speziell mit Veränderungen des Riechens und Schme-

ckens. Dabei wurde die Frage nach der Häufigkeit (0= keine, 1= selten, < 1/ Woche, 

2= gelegentlich, 1/ Woche, 3= häufig, mehrmals pro Woche, 4= sehr häufig (täglich 

oder ständig) und Schwere (0= keine, 1= leichte Symptome vorhanden, die wenig 

Belastung verursachen, 2= mäßige Belastung, 3= schwer, erhebliche Belastung) 

der Beschwerden untergliedert. Es wurde außerdem ein Score, bei dem die Häufig-

keit mit der Schwere multipliziert wurde (Maximalwert: 12 Punkte) und ein Summen-

score für die insgesamt 30 vorhandenen Fragen (Maximalwert: 150 Punkte) erho-

ben.  

2.2.2.2 Objektive Riechtestungen (Schwellentest, Diskriminationstest, Identifikati-

onstest) 

Im Anschluss an die subjektiven Riechtestungen erfolgten umfangreiche objektive 

Testungen zu Geruchsdefiziten der Probanden, die mithilfe der Sniffin‘ Sticks durch-

geführt wurden. Die sogenannten Sniffin‘ Sticks sind stiftförmige Applikatoren, die 

einen bestimmten Geruchsstoff enthalten. Diese wurden erstmals 1997 durch Hum-

mel et al. (1997) zur Erfassung von Riechstörungen eingeführt. Es wurden insge-

samt drei Testungen zur Schwelle, Diskrimination und zur Identifikation durchge-

führt. Dabei wurde linksseitig bzw. rechtsseitig nicht separat gemessen. 

Für den Schwellentest wurden dem Probanden drei Sniffin‘ Sticks präsentiert. Einer 

der Stifte besitzt dabei einen Geruchsstoff, den der Proband erkennen sollte. Dabei 

wurde in aufsteigender Verdünnung des Geruchsstoffes vorgegangen. Die Wertung 

erfolgt, wenn der Proband die höchste Verdünnung (maximal 16-fache Verdünnung) 

zwei Mal korrekt benannt hat. 
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Für den Diskriminationstest wurden ebenfalls drei Stifte präsentiert, dabei hatten 

zwei von drei Stiften den gleichen Duft. Der dritte Stift wies einen anderen Duft auf 

und musste erkannt werden. 16 verschiedene Tripletts wurden hierbei getestet. Die 

Summe der korrekt beantworteten Gerüche ergibt den Diskriminationswert. Laut 

Ponsen et al. (2009) ist der Diskriminationstest am effektivsten, um eine zukünftige 

Parkinsonerkrankung vorherzusagen. 

Abschließend wurde der Identifikationstest durchgeführt. Hier wurde die Wahrneh-

mung und Benennung der verschiedenen Gerüche getestet. Vier Antwortmöglich-

keiten standen dabei zur Auswahl. Insgesamt 16 verschiedene Duftstoffe wurden 

getestet. Die Summe aller korrekten Antworten wurde als Gesamtwert in die Aus-

wertung mit einbezogen. Die einzelnen Testergebnisse der Testungen 1-16 wurden 

zudem ausgewertet und mit denen der Folgeuntersuchung im Jahr 2015 verglichen.  

2.2.2.3 TDI-Score 

Durch die in den objektiven Riechtestungen erhobenen Daten konnte der TDI 

(threshold, discrimination, identification) -Score berechnet werden. Dieser ermög-

licht eine Unterscheidung zwischen einer physiologischen Riechfunktion (Normos-

mie), einer abgeschwächten Riechfunktion (Hyposmie) und dem Verlust der Riech-

funktion (Anosmie). Der TDI-Score wird über die Summe des Diskriminationstests, 

des Schwellentests und des Identifikationstests ermittelt. Die Punktzahl 30 stellte 

die Grenze zur Hyposmie dar (Wolfensberger et al. 2000). Eine Punktzahl ≤ 15 

spricht für eine Anosmie, dementsprechend eine Punktzahl ≥ 30 für eine Normosmie 

(Hummel et al. 2007). 

2.2.3 Depression und Lebensqualität 

Die Geriatrische Depressionsskala (GDS) ist ein Fragebogen, der 15 Fragen um-

fasst. Er wurde von Yesavage et al. (1982-1983) entworfen und kann auf eine Al-

tersdepression oder eine depressive Stimmungslage des Patienten hinweisen. Die 

Maximalpunktzahl des Tests liegt bei 15 Punkten. Bei einer Punktzahl von 5-10 

Punkten würde man von einer leichten Depression sprechen, ab 11 Punkten von 

einer schweren Depression.  

Der Beck-Depressions-Inventar (BDI)-Test, der 1961 von Beck et al. entwickelt  

wurde, ist ein psychologischer Fragebogen, der die Schwere einer depressiven 
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Symptomatik erfassen soll. Zu 21 Themen (z.B. empfundene Traurigkeit, Zukunfts-

perspektive) werden Aussagen formuliert, die zu einer aufsteigenden Schwere der 

Symptomatik passen. Der Proband muss unter vier möglichen Aussagen, diejenige 

auswählen, die am meisten zutrifft. Dabei spricht eine insgesamt erreichte Punkt-

zahl ≤ 13 Punkten dafür, dass der Patient keine Depression hat. Eine Punktzahl 

zwischen 14-19 weist auf eine leichte Depression, eine Punktzahl zwischen 20-28 

auf eine mittelgradige und eine Punktzahl > 28 auf eine schwere Depression hin. 

Die Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale (MADRS) (Montgomery und As-

berg 1979) wird als Interview durchgeführt. Die Bewertung des Untersuchers wird 

dabei in zehn Bereiche unterteilt: sichtbare Traurigkeit, innere Spannung, berichtete 

Traurigkeit, Schlaflosigkeit, Appetitverlust, Gefühllosigkeit, Konzentrationsschwie-

rigkeiten, pessimistische Gedanken, Untätigkeit und Selbstmordgedanken. Bei die-

sem Test kann ein Maximalwert von 60 Punkten erreicht werden. Laut Müller et al. 

(2000) lässt sich dabei eine schwere Depression ab einer Punktzahl ≥ 35 feststellen. 

Eine leichte Depression lässt sich aus einer Punktzahl von 9-17 Punkten, eine mit-

telgradige aus einer Punktzahl von 18-34 schließen (Mittmann et al. 1997). 

Einen weiteren Test, der als Selbstfragebogen durchgeführt wurde, stellt der Par-

kinson’s Disease-Fragebogen 39 (Peto et al. 1998) dar. Er dient zur Hilfestellung 

bei der Einschätzung der Lebensqualität von Parkinsonpatienten. Dabei werden die 

Fragen in 8 Kategorien (Mobilität, Aktivitäten des Lebens, emotionales Wohlbefin-

den, Stigmatisierung, soziale Unterstützung, kognitive Funktionen, Kommunikation, 

körperliche Missempfindungen) unterteilt. Er umfasst 39 Fragen, die sich vor allem 

auf nötige Hilfestellungen und die Selbstständigkeit des Patienten beziehen. Eine 

maximale Punktzahl von 156 Punkten kann in diesem Fragebogen erzielt werden. 

2.2.4 Schlaf 

Bei allen Probanden der DeNoPa-Kassel Studie wurde im Schlaflabor der Paracel-

sus-Elena-Klinik in Kassel eine Polysomnographie durchgeführt und mithilfe dessen 

der REM-Schlaf beurteilt. Dabei wurden während des Schlafes Elektroenzephalo-

gramme (EEG), Elektrokardiogramme (EKG), Messungen der Muskelspannung 

(EMG) und Elektrookulogramme (EOG) aufgezeichnet. Darüber hinaus wurde puls-

oxymetrisch der Sauerstoffgehalt des Blutes, die Körpertemperatur, der Atemfluss 

und die Beinbewegungen gemessen. Anhand der Befunde wurde diagnostiziert, ob 
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eine REM-Schlaf-Verhaltensstörung (RBD), eine RBE oder ein fehlender REM-

Schlaf vorliegt.  

2.2.5 Kognition 

Der Mini-Mental-State Test dient zur Früherkennung kognitiver Abbauprozesse 

(Folstein et al. 1975). Dabei werden Fragen bzw. Aufgaben gestellt, die die Orien-

tierung, die Merkfähigkeit, die Aufmerksamkeit, das Rechnen und Schreiben, die 

Erinnerungsfähigkeit, das Lesen und die visuo-konstruktive Fähigkeit prüfen. Ab 

Werten ≤ 25 von 30 maximalen Punkten besteht der starke Verdacht, dass bei dem 

Patienten eine Demenz vorliegt. 

Der Uhrentest kann neben dem Mini-Mental-State Test ebenfalls zum Screening 

kognitiver Einschränkungen durchgeführt werden. Hierfür malt der Patient eine Uhr 

in einen vorgezeichneten Kreis und soll die Uhrzeit „10 nach 11“ einzeichnen. Der 

Score für die Beurteilung geht hier von 1 (= perfekt, Ziffern richtig eingezeichnet, 

zwei Zeiger, die die richtige Uhrzeit anzeigen), 2 (= leichte visuell-räumliche zum 

Beispiel Ziffern stehen auf dem Kopf), 3 (= fehlerhafte Uhrzeit bei erhaltener visuell-

räumlicher Darstellung zum Beispiel nur ein Zeiger), 4 (= mittelgradige visuell-räum-

liche Desorganisation, sodass ein korrektes Einzeichnen der Uhrzeit unmöglich ist 

zum Beispiel Ziffern vergessen) bis 5 (keinerlei Darstellung einer Uhr, keine ent-

fernte Ähnlichkeit mit einer Uhr, Patient schreibt Worte oder den Namen). 

Ein weiterer Test, um milde kognitive Störungen, inklusive Alzheimer, zu identifizie-

ren, ist das Montreal Cognitive Assessment (MoCA). Dabei werden das Gedächtnis, 

die Aufmerksamkeit, die Sprache, abstraktes Denken, Orientierung und exekutive 

Funktionen getestet. Eine Punktzahl > 25 Punkten von 30 möglichen Punkten wird 

als normale kognitive Leistung gewertet. 

2.2.6 Bildgebende Verfahren 

Die Dopamintransporter-Einzelphotonen-Emissions-Computertomographie (DAT-

SPECT) ist eine bestimmte Form der Szintigraphie, bei der die Funktionsfähigkeit 

der zerebralen Dopamin-Transporter dargestellt werden kann. Diese Untersuchung 

wurde nur bei den Patienten durchgeführt.  
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2.3 Folgeuntersuchungen    

Es fanden im Rahmen der DeNoPa-Kassel-Studie zwei Folgeuntersuchungen, nach 

12 und nach 24 Monaten, statt. Dabei wurden erneut umfangreiche Testungen 

durchgeführt. Für die statistische Auswertung der vorliegenden Arbeit wurden die 

Daten der Folgeuntersuchungen nach 24 Monaten verwendet. Es wurden verglei-

chend für die Baseline- und Folgeuntersuchungen nach 24 Monaten die Daten der 

subjektiven Einschätzung des Riechvermögens und objektive Riechtestungen zur 

Identifikation, Diskrimination und Schwelle dargestellt. Des Weiteren wurden klini-

sche Parameter wie polysomnographische Daten und Daten der neuropsychologi-

schen Testungen verglichen. 

2.4 Statistische Analyse 

Die statistische Auswertung der vorliegenden Arbeit erfolgte mit IBM® SPSS® Sta-

tistics 22, STATISTICA® 10, Excel® 2016 und BiAS®. Der Text wurde in Microsoft 

Word® 2016 verfasst. 

Zunächst erfolgte die deskriptive Darstellung der Daten mithilfe von Mittelwerten 

(M), der Standardabweichung (SD), der Anzahl (n) und der prozentualen Verteilun-

gen (%). Die graphische Darstellung der Daten wurde durch Box-plots, Kreisdia-

gramme und Balkendiagramme umgesetzt. 

Die Berechnung der Signifikanz für unabhängige Variablen erfolgte je nach Skalie-

rung der Daten mit dem Chi-Quadrat-Test, dem Mann-Whitney-U-Test und dem t-

Test. Bei nominal skalierten Daten wurde der Chi-Quadrat-Test, bei ordinal skalier-

ten Daten der Mann-Whitney-U-Test und bei Intervallskalen der t-Test angewandt. 

Für abhängige Variablen (gleicher Test, zwei festgelegte Zeitpunkte) wurde der p-

Wert bei nominal skalierten Daten durch den McNemar-Test und für ordinal skalierte 

Daten durch den Wilcoxon-Test berechnet. Der daraus errechnete p-Wert bestätigt 

bei einem Wert < .05 (< 5%) die Verwerfung der Nullhypothese und die Annahme 

der Gegenhypothese. Daraus wird ein signifikanter Unterschied zwischen den ver-

glichenen Daten angenommen, der nicht auf einen Zufall zurückzuführen ist. 

Die in dieser Arbeit aufgeführten Korrelationen entsprechen der Korrelation nach 

Spearman, die einen linearen Zusammenhang zwischen zwei Werten zeigen kann. 

Die Konvention nach Cohen legt für den Korrelationskoeffizienten (r) einen Bereich 
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von -1 ≤ r ≤ +1 fest. Der Korrelationskoeffizient beschreibt dabei die Enge des Zu-

sammenhangs zwischen zwei Variablen. Ist r > 0, so spricht man von einem positi-

ven Zusammenhang (je größer die eine Variable ist, desto größer wird auch die 

andere), ist r < 0, so bedeutet dies, dass ein negativer Zusammenhang besteht (je 

größer die eine Variable ist, umso kleiner wird die andere). R = 0 zeigt, dass kein 

Zusammenhang besteht. Ein vollständig, linearer, positiver Zusammenhang wäre 

bei r = +1 gegeben, dementsprechend ein vollständig, linearer, negativer Zusam-

menhang bei -1. Ab einem Korrelationskoeffizienten von 0,1 würde man den Zu-

sammenhang als geringgradig bezeichnen, ab 0,3 als mittelgradig und ab 0,5 als 

hochgradig.  

Zur Bewertung diagnostischer Tests wird die Sensitivität und die Spezifität zu Hilfe 

genommen. Dabei zeigt die Sensitivität, wie viele Kranke von einem diagnostischen 

Test auch als „krank“ erkannt werden. Die Sensitivität ist demzufolge definiert als 

die Rate „richtig positiver“ Ergebnisse. Dem gegenüber steht die Spezifität. Diese 

beschreibt, wie viele Gesunde von einem diagnostischen Test als „gesund“, also als 

„richtig negativ“ bestätigt werden. 

Diagnose Testergebnis positiv Testergebnis negativ 

krank richtig positiv falsch negativ 

gesund falsch positiv richtig negativ 

 

Die ROC (receiver operating characteristic)- Kurve liefert einen visuellen Eindruck 

der "Güte" eines Diagnostischen Tests. Dabei wird die Fläche unter der Kurve (area 

under the curve) als Maß genommen. 

Der Youden-Index ist ein Maß zur Beurteilung der Güte eines diagnostischen Tests, 

dessen wichtigste Aussagekraft die Kennzeichnung der Erkrankten in einem Test 

ist (Youden 1950). Er wird berechnet aus der Sensitivität und Spezifität (Sensitivität 

– Spezifität -1). Er kann Werte zwischen -1 und +1 annehmen. Bei einem diagnos-

tischen Test sollte ein Youden-Index zwischen 0 und +1 erreicht werden. Je näher 

der Youden-Index bei +1 liegt, desto besser ist der vorliegende diagnostische Test 

in der Lage, Kranke und Gesunde voneinander zu trennen.  

Tabelle 6 Sensitivität und Spezifität 
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3 ERGEBNISSE 

3.1 Demographische Daten  

In die statistische Auswertung wurden 117 Patienten mit einem idiopathischen Par-

kinsonsyndrom sowie 100 Kontrollpersonen einbezogen. Weitere demographische 

Daten zeigt Tabelle 7. 

Demographische 

Daten 

PD HC p- 

Wert, 

BL PD 

vs. 

HC 

p- 

Wert, 

FU PD 

vs. 

HC 

BL              FU  BL           FU        

Alter M (SD) (n =117) 

63,67 

(9,63) 

 

(n =117) 

67,76 

(9,61)  

 

(n =100) 

64,5  

(6,85) 

 

(n =100) 

68,68 

(6,83) 

 

 .460  .452 

Geschlecht  

(Männlich/ weib-

lich, %) 

(n =117) 

76/41 

(65%/35%) 

- (n =100) 

60/40 

(60%/40

%) 

 

-  .452 - 

Dauer des Schul-

besuches (Jahre, 

M) 

(n =117) 

9,44 (1,70) 

 

- (n =100) 

9,64 

(1,81) 

 

-  .553 - 

Tabelle 7 Demographische Daten, MDS UPDRS und Hoehn & Yahr-Klassifikation der Parkinsonpatien-

ten (PD) und der gesunden Kontrollgruppe (HC) für die Baseline-Testung und die Folgetestung nach 

24 Monaten und der darauf bezogene p-Wert 
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Hoehn& Yahr M 

(SD) 

(n =117) 

1,76 (0,64) 

 

(n =116) 

2,15 

(0,82) 

(n =100) 

0,00 

(0,00) 

 

(n =100) 

0,00 

(0,00) 

 

< .001 < .001 

MDS UPDRS I M 

(SD) 

(n =117) 

5,98 (4,21) 

 

(n =116) 

12,91 

(7,22) 

(n =100) 

2,48 

(2,41) 

 

(n =100) 

5,41 

(4,18) 

 

< .001 < .001 

MDS UPDRS II M 

(SD) 

(n =117) 

8,06 (4,84) 

 

(n =116) 

13,49 

(8,02) 

(n =100) 

0,16 

(0,49) 

 

(n =100) 

1,24 

(1,57) 

 

< .001 < .001 

MDS UPDRS III M 

(SD) 

(n =117) 

21,97 

(11,67) 

(n =116) 

30,10 

(14,76) 

(n =100) 

0,51 

(1,31) 

 

(n =100) 

1,40 

(2,49) 

< .001 < .001 

MDS UPDRS Ge-

samt M (SD) 

(n =117) 

36,05 

(17,62) 

(n =116) 

57,67 

(26,39) 

(n =100) 

3,15 

(2,97) 

 

(n =100) 

8,05 

(6,89) 

< .001 < .001 

PD= Parkinsonpatienten, HC= (healthy control) Kontrollgruppe, n= Anzahl, M= Mittelwert, SD= 

Standardabweichung 

Für das Alter, das Geschlecht und die Dauer des Schulbesuchs zeigten sich keine 

signifikanten Unterschiede. Im Mittel lag das Alter der Patienten bei der Baseline-

Datenerfassung bei 63,67 Jahren, das der Kontrollgruppe bei 67,76 Jahren. Die 

Geschlechterverteilung lag bei 65 % Männer und 35 % Frauen bei den Patienten, 

im Vergleich zu der Kontrollgruppe mit 60 % Männern und 40 % Frauen. Mit im 
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Mittel 9,44 Schuljahren bei den Patienten und 9,64 Jahren in der Kontrollgruppe 

zeigte sich auch hier ein ausgeglichenes Bild. 

3.1.1 Hoehn & Yahr-Klassifikation  

25,6 % (30 Personen) der Patienten waren beim Einschluss in die Studie im Sta-

dium 1 nach Hoehn & Yahr, 31,6 % (37 Personen) im Stadium 1,5, 16,2 % (19 

Personen) im Stadium 2, 17,9 % (21 Personen) im Stadium 2,5 und 8,5 % (10 Per-

sonen) im Stadium 3. Im Stadium 4 und 5 befanden sich zum Zeitpunkt der Erhe-

bung keine Patienten. Bei der Auswertung lag von allen 117 Patienten eine Angabe 

vor. In der Folgeuntersuchung zeigten sich 19 % der Patienten (22 Personen) im 

Stadium 1, 8,6 % (10 Personen) im Stadium 1,5, 33,6 % (39 Personen) im Stadium 

2, 15,5 % (18 Personen) im Stadium 2,5, 16,4 % (19 Personen) im Stadium 3 und 

6,9 % (8 Personen) im Stadium 4. Der Unterschied zwischen der Patientengruppe 

und der Kontrollgruppe erwies sich sowohl in der Baseline- als auch in der Folge-

untersuchung als signifikant (p < .001). 

3.1.2 MDS-UPDRS I-III und Gesamt  

Im Mittel erreichten die Patienten (Minimalwert der Patienten =0, Maximalwert der 

Patienten =19 Punkte) in der MDS UPDRS I Klassifikation eine Punktzahl von 5,98, 

die Kontrollgruppe (Minimalwert der Kontrollgruppe =0, Maximalwert der Kontroll-

gruppe =15 Punkte) 2,48 Punkte. 

Im Abschnitt II des MDS UPDRS zeigten sich Mittelwerte von 8,06 Punkten (Min. 

=0, Max. =29 Punkte) bei den Patienten und bei den Kontrollpersonen 0,16 bei Ma-

ximalwerten von 2 Punkten und Minimalwerten von 0 Punkten. Abschnitt III zeich-

nete sich durch einen Mittelwert von 21,97 Punkten bei den Patienten (Min. =3, Max. 

=66 Punkte) und einen Mittelwert von 0,51 Punkten (Min. =0, Max. =6 Punkte) bei 

der Kontrollgruppe aus. Für die Gesamtpunktzahl der Testabschnitte I-III ergaben 

sich bei den Patienten Mittelwerte von 36,05 Punkten (Min. =7, Max. =88), bei den 

Kontrollpersonen 3,15 Punkte (Min. =0, Max. =15). Ein signifikanter Unterschied 

konnte in allen vier Tests zwischen der Patientengruppe und den Kontrollpersonen 

nachgewiesen werden (p < .05). 
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Die Berechnungen zu der MDS-UPDRS ergaben bei den Patienten im Mittel höhere 

Punktzahlen als in der Kontrollgruppe. Demzufolge zeigte die Testung bei den Pa-

tienten eine stärkere Ausprägung motorischer Ausfälle, Einschränkungen im Alltag 

und non-motorischer Symptome auf als bei der Kontrollgruppe. 

3.1.3 Dauer der Erkrankung nach Erstmanifestation 

Die Zeitspanne nach dem Auftreten des ersten motorischen Symptoms lag bei den 

Patienten zum Zeitpunkt der Baseline Testungen im Mittel bei 23,7 Monaten, wobei 

die minimale Anzahl zwei und die maximale Anzahl 240 Monate betrug.  

 

Anamnestisch gaben 100 Kontrollpersonen und 114 Patienten an weitere Erkran-

kungen zu haben. Lediglich drei Patienten hatten keine weiteren Erkrankungen. Des 

Weiteren wurde bei den Patienten vor Einschluss in die Studie ein DAT-Scan durch-

geführt. Von den dabei getesteten 99 Patienten zeigten alle einen pathologischen 

Befund (100 %). 

Abbildung 1 Dauer der Erkrankung der Parkinsonpatienten  
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3.2 Klinische Parameter 

Klinische Parameter PD HC p-Wert 

BL 

PD vs. 

HC 

p-Wert  

FU 

PD vs. 

HC 

BL FU BL FU         

PDQ- 39 M (SD) (n =113) 

27,59 

(18,14) 

(n =115) 

34,10 

(24,89) 

(n =96) 

8,62 

(9,68) 

(n =99) 

9,61 

(10,75) 

< .001 < .001 

GDS M (SD) (n =113) 

3,52 

(3,13) 

(n =113) 

2,75 

(2,61) 

(n =98) 

1,14 

(1,52) 

(n =100) 

1,92 

(2,02) 

< .001 < .001 

BDI M (SD) (n =114) 

8,74 

(6,64) 

(n =112) 

7,76 

(5,96) 

(n =100) 

3,54 

(4,06) 

(n =98) 

3,62 

(4,30) 

< .001 < .001 

MADRS M (SD) (n =110) 

8,82 

(7,22) 

(n =114) 

3,61 

(4,58) 

(n =100) 

3,96 

(4,87) 

(n =96) 

1,78 

(4,69) 

< .001 < .001 

PSG REM-

Schlafstörungen 

Ohne patholog. Be-

fund/ RBD/ RBE/ 

kein REM-Schlaf (%) 

(n =117) 

59/30/27/

1 

(50,4/25,6

/23,1/0,9) 

(n =111) 

33/59/11/

8 

(29,7/53,

2/9,9/7,2) 

(n =100) 

83/2/15/

0 

(83/2/15

/0) 

(n =92) 

79/2/11/

0 

(85,9/2,

2/12/0) 

< .001 < .001 

MMST M (SD) (n =116) (n =116) (n =97) (n =100)  .062 < .001 

Tabelle 8 Klinische Parameter: Testungen zu Depression (BDI, GDS, MADRS), der Lebensqualität 

(PDQ-39), REM-Schlafstörungen (Polysomnographie) und Kognition (MMST, Uhrentest, MoCA) der 

Parkinsonpatienten (PD) und der Kontrollgruppe (HC), vergleichend dargestellt für die Baseline- und 

Folgetestung nach 24 Monaten  



ERGEBNISSE 28 

 

 

28,57 

(1,31) 

27,66 

(2,46) 

28,88 

(1,13) 

28,73 

(1,53)  

Uhrentest M (SD) (n =116) 

1,60 

(0,91) 

(n =117) 

1,72 

(1,00) 

(n =99) 

1,27 

(0,65) 

(n =100) 

1,41 

(0,73) 

 .001  .018 

MoCA M (SD) (n =88)  

25,15 

(2,83) 

(n =116) 

24,49 

(3,99) 

(n =89) 

26,01 

(2,39) 

(n =100) 

26,12 

(2,67) 

 .038  .004 

PSG= Polysomnographie, REM= Rapid-Eye-Movement, M= Mittelwert, SD= Standardabweichung 

3.2.1 Lebensqualität 

Im Parkinson’s Disease Fragebogen (PDQ-39) konnte insgesamt eine maximale 

Anzahl von 100 Punkten erreicht werden. Im Mittel erreichten die Patienten in den 

Baseline-Testungen 27,59 Punkte. In der Folgeuntersuchung zeigte sich eine Pro-

gredienz hinsichtlich der Abnahme der Lebensqualität mit einem Mittelwert von 

34,10 Punkten. Die Kontrollgruppe zeigte mit einem Mittelwert von 8,62 Punkten 

eine wesentlich geringer empfundene Einschränkung der Lebensqualität. Auch hier 

zeigte sich in der Folgeuntersuchung mit 9,61 Punkten eine Verschlechterung des 

Ausgangswertes.  

3.2.2 Depression 

Anamnestisch gaben zum Zeitpunkt der Datenerhebung 23 (19,7 %) von 117 Pati-

enten Depressionen in der Vorgeschichte an, während es bei den Kontrollpersonen 

15 (15 %) waren. 

Die maximal zu erreichende Punktzahl in der Geriatrischen Depressionsskala 

(GDS) liegt bei 15 Punkten. Im Mittel erreichten die Patienten 3,52 Punkte, die Kon-

trollgruppe 1,14 Punkte. Dabei wurden von 113 gezählten Antworten 35 Patienten 

als leicht depressiv bewertet, fünf Patienten als schwer depressiv. Von der Kontroll-

gruppe wurde keiner als schwer depressiv eingestuft, leicht depressiv waren vier 

Personen, von insgesamt 98 gezählten Antworten. Im Vergleich zeigten demnach 

mehr Patienten eine leichte Depression als Kontrollpersonen. Der p-Wert lag bei < 
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.001, was auf einen signifikanten Unterschied hinweist. Diese Signifikanz zeigte sich 

auch in der Folgeuntersuchung, bei der statistisch ein p-Wert von < .001 ermittelt 

werden konnte. Die Mittelwerte nahmen in beiden Testgruppen ab. 

Die Patienten erreichten im Beck-Depressions-Inventar Test in der Baseline-Tes-

tung einen Minimalwert von 0 Punkten und einen Maximalwert von 29,4 Punkten. 

Die Kontrollgruppe erreichte im Vergleich dazu einen Maximalwert von 25 Punkten 

(Min. =0 Punkte). Der Mittelwert lag bei den Patienten bei 8,74 Punkten von 114 

gültigen Antworten, die Kontrollgruppe erreichte im Mittel 3,54 Punkte bei 100 aus-

gewerteten Antworten. Laut Test zeigten in der Baseline-Testung demnach 89 Pa-

tienten keine Depression, 17 Patienten eine leichte Depression, 7 Patienten eine 

mittelgradige Depression und ein Patient eine schwere Depression. In der Kontroll-

gruppe wiesen 97 Probanden keine Depression auf. Lediglich zwei Kontrollperso-

nen wiesen eine leichte Depression auf, eine mittelgradige Depression eine Person 

und eine schwere Depression keiner der Probanden. In der Folgeuntersuchung wie-

sen von den Patienten 96 keine Depression auf, 11 Patienten eine leichte und 5 

Patienten eine mittlere Depression. Eine schwere depressive Erkrankung lag bei 

keinem Probanden vor. Bei den Kontrollen zeigten von 98 getesteten Probanden, 

95 keine Anzeichen einer Depression, 2 zeigten eine leichte und eine Person eine 

mittlere Depression. 

Bei der Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale (MADRS) konnte ein Maxi-

malwert von 60 Punkten erreicht werden, die Patienten erreichten im Mittel eine 

Punktzahl von 8,82 Punkten bei einem Maximalwert von 34 Punkten und einem 

Minimalwert von 0 Punkten. Der Mittelwert bei der Kontrollgruppe lag bei 3,96 Punk-

ten (Max. =26 Punkte, Min. =0 Punkte). Keine depressive Symptomatik zeigten 69 

Patienten, eine leichtgradige Depression zeigten hier 29 Patienten, eine mittelgra-

dige 12 Patienten. Eine schwere Depression lag bei keinem der Probanden vor. 86 

Kontrollpersonen zeigten hier keine Depression, 12 eine leichte und 2 eine mittel-

gradige Depression. Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Gruppen, sowohl in der Baseline als auch in der Folgeuntersuchung bei p < .05. 
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3.2.3 Schlaf 

Bei den Studienteilnehmern wurde in der Polysomnographie untersucht, ob REM-

Schlafstörungen vorliegen. Dabei wurde abgestuft nach 0 =REM-Schlaf ohne pa-

thologischen Befund, 1 =REM-Schlaf-Verhaltensstörung (RBD), 2 =RBE, 3 =fehlen-

der REM-Schlaf. 

50,4 % (59 Personen) der Patienten hatten einen REM- Schlaf ohne pathologischen 

Befund, 25,6 % (30 Personen) eine REM-Schlaf Störung, 23,1 % (27 Personen) 

wiesen ein RBE auf und bei 0,9 % (1 Person) fehlte der REM-Schlaf. Bei der Kon-

trollgruppe hatten 83 % (83 Personen) einen normalen REM-Schlaf, 2 % (2 Perso-

nen) hatten eine REM- Schlafstörung und 15 % (15 Personen) Personen ein RBE.  

49,57 % der befragten Patienten zeigten in der Polysomnographie Schlafstörungen. 

Im Vergleich waren es bei den Kontrollpersonen nur 17 %, womit der Test zeigt, 

dass bei den Parkinsonpatienten eine wesentlich höhere Anzahl an Personen 

Schlafstörungen aufweisen. 

3.2.4 Kognition 

Bei dem Mini-Mental-State Test, der als Screening für kognitive Einschränkungen 

eingesetzt wird, kann eine maximale Punktzahl von 30 Punkten erreichten werden. 

Eine Punktzahl unter 25 Punkten weist auf eine Demenz hin. Hier zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied zwischen den verglichenen Gruppen (p = .062). Bei den 

Patienten erzielte nur eine Person mit 22 Punkten einen Wert unter 25 Punkten. 

Demzufolge wird nur bei einem Patienten der Verdacht einer Demenz Erkrankung 

geäußert. Alle anderen Testpersonen lagen über 25 Punkten. Hingegen zeigte sich 

in der Folgeuntersuchung ein signifikanter Unterschied. Der Mittelwerte der Parkin-

sonpatienten nahm in der Folgeuntersuchung ab. 

Der Uhrentest stellte sich hier als signifikant dar (p < .05).  

Für die Patienten zeigte sich im Montreal Cognitive Assessment (MoCA) ein Mittel-

wert von 25,15 Punkten (Min. =16, Max. =30 Punkte), für die Kontrollgruppe ein 

Mittelwert von 26,01 Punkten (Min. =19, Max. =30 Punkte). Es zeigte sich bei den 

verglichenen Gruppen ein signifikanter Unterschied für diesen Test (p < .05).  
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37 Patienten erzielten Punktzahlen unter 25 und zeigten in diesem Test eine ver-

minderte kognitive Leistung an. Bei den Kontrollpersonen erreichten 18 Personen 

weniger als 25 Punkte. 

3.3  Riechtestungen 

Die Riechtestungen wurden untergliedert in subjektive und objektive Riechtestun-

gen. Die subjektiven Riechtestungen umfassen die persönliche Einschätzung, die 

Frage 2 des Parkinson’s Disease Non-Motor Symptoms Fragebogens und deren 

Gesamtwertung sowie die Frage 28 in der Skala zu non-motorischen Symptomen 

mit der Untergliederung in Häufigkeit und Schwere der Symptome und deren Sum-

menwert. Die objektiven Riechtestungen wurden mittels Sniffin`Sticks durchgeführt 

und wurden in die Bereiche Identifikationstest, Diskriminationstest und Schwellen-

test unterteilt.  

3.3.1 Subjektive Bewertungen des Riechvermögens 

In allen Testungen zu den subjektiven Beschwerden zeigten sich hoch signifikante 

Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und den Parkinsonpatienten. 

 
Tabelle 9 Subjektive Bewertung des Riechvermögens: Persönliche Einschätzung, Befragung durch PD 

NMS-Fragebogen Frage 2, Skala zu non-motorischen Symptomen Frage 28 und deren Signifikanz (p-

Werte)             

 PD HC p-Wert 

Persönliche Einschätzung  

normal/vermindert/erhöht 

 

(n =115) 

41/ 74/ 0 

(35,65%/ 

64,35%/ 0%) 

(n =100) 

79/ 13/8 

(79%/ 13%/ 

8%) 

< .001 

PD NMS-Fragebogen Frage 2  

ja/nein  

(n =117) 

72/ 45 (61,5%/ 

38,5%) 

(n =100) 

10/ 90 (10%/ 

90%) 

< .001 

PD NMS-Fragebogen Gesamt (n =117) (n =100) < .001 
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PD= Parkinsonpatienten, HC= Kontrollgruppe (healthy control), n= Anzahl, M= Mittelwert, SD= Stan-

dardabweichung, PD NMS Fragebogen= Parkinson’s Disease Non- Motor Symptoms Fragebogen 

 

3.3.1.1 Persönliche Einschätzung vor der Durchführung der Riechtestungen mit-

hilfe der Sniffin’ Sticks 

Zu Beginn der Testungen wurden die Patienten befragt, ob sie ihr Riechvermögen 

als vermindert, normal oder erhöht einschätzen würden. Hier zeigte sich ein signifi-

kanter Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und den Patienten (p< .05). 64,35 

% der Patienten gaben an, dass ihr Riechvermögen vermindert ist, wohingegen nur 

13 % der Kontrollpersonen dies so empfanden. 79 % der Kontrollgruppe und nur 

M (SD) 7,43 (4,04) 3,7 (2,46) 

Skala zu non-motorischen 

Symptomen Frage 28 Schwere 

keine/leicht/mittel/schwer 

(n =115) 

51/ 33/ 21/ 10 

(44,3%/ 

28,7%/ 

18,3%/ 8,7%) 

(n =100) 

90/ 8/ 1/ 1 

(90%/ 8%/ 

1%/ 1%) 

< .001 

Skala zu non-motorischen 

Symptomen Frage 28 Häufigkeit 

keine/selten/gelegentlich/häu-

fig/sehr häufig 

(n =115) 

51/ 2/ 3/ 11/ 

48 

(44,3%/ 1,7%/ 

2,6%/ 9,6%/ 

41,7%) 

(n =100) 

90/ 2/ 2/ 1/ 5 

(90%/ 2%/ 

2%/ 1%/ 5%) 

< .001 

Skala zu non-motorischen 

Symptomen Frage 28 Schwere x 

Häufigkeit  

M (SD) 

(n =115) 

3,37 (3,83) 

(n =100) 

0,41 (1,61) 

< .001 

Skala zu non-motorischen 

Symptomen Gesamt 

M (SD) 

(n =114) 

36,23 (30,71) 

(n =100) 

12,73 

(13,29) 

< .001 
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35,65 % der Patienten beschrieben ihren Geruchssinn als unauffällig. Es zeigte eine 

wesentlich größere Anzahl an Patienten eine subjektive Verschlechterung des Rie-

chens als Probanden der Kontrollgruppe. (siehe Abb. 2) 

 

 

3.3.1.2 Fragebögen zu subjektiven Riechstörungen 

72 (61,5 %) Patienten gaben in der Frage 2 des PD NMS Fragebogens bezüglich 

einer subjektiven Veränderungen oder einem Verlust des Riechens und Schme-

ckens innerhalb des letzten Monats an, eine Veränderung an, 45 (38,5 %) bemerk-

ten keine Veränderung. Von den gesunden Probanden gaben nur 10 % (10 Perso-

nen) eine subjektive Veränderung an, 90 % (90 Personen) verneinten dies. Es 

zeigte sich ein signifikanter Unterschied (p < .05). Für die Summe aller Fragen im 

PD NMS Fragebogen zeigte sich ebenfalls eine Signifikanz (p < .05). Eine wesent-

lich größere Anzahl Patienten als Kontrollpersonen gab an, im Einklang mit der per-

sönlichen Einschätzung, eine Veränderung des Riechens und Schmeckens be-

merkt zu haben. 

In dem Fragebogen der Skala zu non-motorischen Symptomen bei der Parkinsoner-

krankung sagten 51 (43,6 %) der Patienten bei der Befragung nach der Schwere 

des Riechdefizits aus, dass sie keine Einschränkungen wahrgenommen haben. 33 

Abbildung 2 Persönliche Bewertung des Riechvermögens 
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(28,2 %) Patienten gaben leichte Symptome an, 21 (17,9 %) mäßige Beschwerden 

und 10 (8,5 %) eine erhebliche Belastung durch die schwere Symptomatik.  

Von den insgesamt 215 zur Auswertung stehenden Antworten zu der Häufigkeit der 

Beschwerden, gaben 51 (43,6 %) der Patienten keine, 2 (1,7 %) seltene, 3 (2,6 %) 

gelegentliche, 11 (9,4 %) häufige und 48 (41  %) sehr häufige Beeinträchtigungen 

durch das verminderte Riechen und Schmecken an. Bei der Kontrollgruppe gaben 

90 (90 %) Personen keine, zwei (2 %) seltene, zwei (2 %) gelegentliche, eine Per-

son (1 %) häufige und fünf (5 %) sehr häufige Beschwerden an.  

 

Bei der Berechnung des Produktes aus der Schwere und der Häufigkeit konnte ein 

Minimalwert von 0 Punkten und ein Maximalwert von 12 Punkten erreicht werden, 

im Mittel ließ sich eine Punktzahl von 3,37 Punkten für die Patienten errechnen, für 

die Kontrollen eine Punktzahl von 0,41. Insgesamt konnte bei allen Fragen zu der 

Abbildung 3 Frage 28 der Skala zu non-motorischen Symptomen, Häufigkeit der Beschwerden 
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Skala zu non-motorischen Symptomen eine Punktzahl von 150 Punkten erreicht 

werden. Die Mittelwerte für die Patienten lagen bei 36,23 Punkten, die der Kontroll-

gruppe bei 12,73 Punkten. 

Alle Auswertungen (Ausprägung, Häufigkeit, Häufigkeit x Ausprägung und die Ge-

samtsumme) ergaben signifikante Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und 

der Patientengruppe (p < .05).  

Es zeigten sich in allen Abschnitten der Testung Unterschiede zwischen den Grup-

pen, die Patienten gaben im Schnitt häufiger an Veränderungen beim Riechen und 

Schmecken bemerkt zu haben als die Kontrollgruppe. 

In allen Testungen zur subjektiven Wahrnehmung des Riechens und Schmeckens 

unterschieden sich die verglichenen Gruppen grundlegend in ihren Angaben, eine 

wesentlich größere Anzahl der Patienten gab Riechstörungen an. 

3.3.2 Objektive Riechtestungen zur Schwelle, Diskrimination und 

Identifikation mithilfe der Sniffin‘ Sticks  

In den objektiven Riechtestungen zeigten sich hoch signifikante Unterschiede zwi-

schen den getesteten Gruppen. 

 PD HC p-Wert 

Schwellentest  

M (SD) 

(n =115) 

3,02 (3,79) 

(n =100) 

7,16 (3,82) 

< .001 

Diskriminations-

test 

M (SD) 

(n =115) 

8,21 (3,52) 

(n =100) 

11,97 (2,58) 

< .001 

Identifikations-

test Gesamt  

M (SD) 

(n =117) 

6,91 (3,36) 

(n =100) 

11,91 (2,55)  

< .001 

PD= Parkinsonpatienten, HC= Kontrollgruppe (healthy control), M= Mittelwert, SD= Standardabwei-

chung, n= Anzahl 

Tabelle 10 Objektive Riechtestungen (Schwellentest, Diskriminationstest, Identifikationstest) im Rah-

men der Baseline-Datenerfassung, Durchführung mithilfe der Sniffin‘ Sticks, Signifikanz (p-Wert) 
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Im Schwellen-, Diskriminations- und Identifikationstest erzielten die Testpersonen 

in der Kontrollgruppe signifikant höhere Punktzahlen als in der Gruppe der Parkin-

sonpatienten. Dieses Ergebnis weist auf eine deutlich bessere Riechfunktion hin. 

3.3.2.1 Schwellentest 

Der Schwellentest zeigte für die verglichenen Gruppen, Patienten- und Kontroll-

gruppe, signifikante Unterschiede (p < .05). Im Schwellentest erzielten die Patienten 

einen Mittelwert von 3,04 Punkten, die Kontrollpersonen eine Punktzahl von 7,16.   

 

 

In der ROC-Kurve zeigt sich eine Fläche unter der Kurve (AUC) von 0,816, was für 

eine gute Testgüte spricht. 

Abbildung 4 ROC-Kurve Schwellentest 
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3.3.2.2 Diskriminationstest 

Bei einem p-Wert von p < .001 ließ sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied im 

Diskriminationstest nachweisen. Im Mittel erreichten die Patienten eine Punktzahl 

von 8,23, die Kontrollen 12,02 Punkte. 

 

 

Die Area under the curve in der ROC- Kurve beträgt 0,809. 

3.3.2.3 Identifikationstest Gesamt 

Im Identifikationstest Gesamt wurden alle korrekt benannten Qualitäten der 16 Te-

stungen gezählt. Auch hier lag der p- Wert bei p= 0,000. Der Mittelwert lag bei den 

Patienten bei 6,87 Punkten, der der Kontrollen bei 11,96 Punkten. 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

Die AUC in der ROC-Kurve beträgt 0,809. 

  

Abbildung 5 ROC-Kurve Diskriminationstest 
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3.3.2.3 Identifikationstest Gesamt  

Im Identifikationstest Gesamt wurden alle korrekt benannten Qualitäten der 16 Te-

stungen gezählt. Auch hier lag der p-Wert bei p< .001. Der Mittelwert lag bei den 

Patienten bei 6,87 Punkten, der der Kontrollgruppe bei 11,96. 

 

Die Area Under The Curve in der ROC-Kurve beträgt 0,878. 

Im Schwellentest erzielten die Patienten im Mittel geringere Punktzahlen als die 

Kontrollpersonen. Auch im Diskriminationstest und im Identifikationstest Gesamt 

zeigte sich dies. Die Testergebnisse deuten im Vergleich zu der Kontrollgruppe auf 

einen abgeschwächten Geruchssinn bei den Patienten hin. 

Für alle Tests zeigte sich in der ROC-Kurve eine AUC > 0,8 und folglich eine gute 

Testgüte. 

 

 

Abbildung 6 ROC-Kurve Identifikationstest 
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3.3.2.4 Identifikationstest 1-16 

 

 

 

 

Die meisten Falschantworten der Patienten (94 Falschantworten bei 18 korrekten 

Antworten) zeigten sich im Test 6, bei dem der Duftstoff „Zitrone“ erkannt werden 

sollte. Die zweithäufigste Anzahl an Falschantworten zeigte Test 11, in dem der 

Geruch „Apfel“ genannt werden sollte. Hier beantworteten 73,2 % (82 Probanden) 

der Patienten die Frage falsch, 26,8 % (30 Probanden) gaben die korrekte Antwort. 
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Abbildung 8 Korrekte Antworten im Sniffin‘ Sticks-Identifikationstest 9-16 
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Test 8 (Terpentin) schnitt mit 81 Falschantworten und 31 korrekten Antworten am 

drittschlechtesten ab. 

Die besten Ergebnisse erzielten die Patienten bei dem Test 1, wo „Orange“ erkannt 

werden musste. Hierbei gaben 86 Patienten die korrekte Antwort an, 26 die falsche 

Antwort. Die zweitbesten Testergebnisse zeigte Test 12 (Gewürznelke) mit 77 kor-

rekten Antworten und 35 falschen Antworten. Den Geruch „Knoblauch“ (Test 9) er-

kannten 67 Patienten (45 Falschantworten), womit der Test 9 am drittstärksten ab-

schnitt. 

Zwischen den Patienten und der Kontrollgruppe zeigten sich in allen Testungen, 

außer im Test Nr.11- Apfel (p = .163), signifikante Unterschiede. 

 

Sniffin‘ Sticks-

Identifikationstest 

PD KG Feh-

lende 

Antwor-

ten 

p-

Wert 

korrekte 

Antwort 

falsche 

Antwort 

korrekte 

Antwort 

falsche 

Antwort 

Orange (1) 86 

(76,8) 

26 

(23,2) 

90 

(90,9) 

9 (9,1) 6  .006 

Schuhleder (2) 61 

(54,5) 

51 

(45,5) 

74 

(74,7) 

25 

(25,3) 

6  .002 

Zimt (3) 41 

(36,6) 

71 

(63,4) 

61 

(61,6) 

38 

(38,4) 

6 < .001 

Pfefferminz (4) 54 

(48,2) 

58 

(51,8) 

94 

(94,9) 

5 (5,1) 6 < .001 

Banane (5) 47 (42) 65 (58) 89 

(89,9) 

10 

(10,1) 

6 < .001 

Zitrone (6) 18 

(16,1) 

94 

(83,9) 

38 

(38,4) 

61 

(61,6) 

6 < .001 

Lakritz (7) 46 

(41,4) 

66 

(58,9) 

80 

(80,8) 

19 

(19,2) 

6 < .001 

Tabelle 11 Patienten Identifikationstests 1-16, Häufigkeitstabelle und p-Werte, Anzahl (%) 
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Terpentin (8) 31 

(27,7)  

81 

(72,3) 

53 

(53,5) 

46 

(46,5) 

6 < .001 

Knoblauch (9) 67 

(59,8) 

45 

(40,2) 

81 

(81,8) 

18 

(18,2) 

6 < .001 

Kaffee (10) 46 

(41,1) 

66 

(58,9) 

83 

(83,8) 

16 

(16,2) 

6 < .001 

Apfel (11) 30 

(26,8) 

82 

(73,2) 

35 

(35,7) 

63 

(64,3) 

7  .163 

Gewürznelke (12) 77 

(68,8) 

35 

(31,3) 

92 

(93,9) 

6 (6,1) 7 < .001 

Ananas (13) 32 

(28,6) 

80 

(71,4) 

59 

(60,2) 

39 

(39,8) 

7 < .001 

Rose (14) 56 (50) 56 (50) 84 

(85,7) 

14 

(14,3) 

7 < .001 

Anis (15) 44 

(39,6) 

67 

(60,4) 

78 

(79,6) 

20 

(20,4) 

8 < .001 

Fisch (16) 64 

(57,1) 

48 

(42,9) 

93 

(94,9) 

5 (5,1) 7 < .001 

 

3.3.3 TDI-Score 

Eine Punktzahl ≥ 30 im TDI-Score spricht für eine Normosmie, 16-29 Punkte für 

eine Hyposmie und ≤ 15 Punkte für eine Anosmie. Bei den Patienten wurden 115 

Antworten gewertet, bei der Kontrollgruppe 100. Die Patienten erreichten im TDI-

Score einen signifikant niedrigeren Mittelwert (18,22 Punkte) als die Kontroll-

gruppe (31,04 Punkte) und liegen damit deutlich im Bereich der Hyposmie. (s. 

Abb. 9)  

Zwei Kontrollpersonen erzielten Ergebnisse in den Testungen, die für eine Anos-

mie sprechen, während bei den Patienten 47 Probanden als anosmisch bezeich-

net werden können. Eine Hyposmie wiesen 56 Patienten und 39 Kontrollpersonen 
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auf. Einen normalen Geruchssinn zeigten laut TDI-Score 12 Patienten und 59 

Kontrollpersonen. Es zeigt sich ein hoch signifikanter Unterschied von p < .001. 

 

 

3.3.4 Sensitivität, Spezifität und Youden-Index des Riechidentifikationstests 

Die höchste Sensitivität zeigte sich bei der Qualität „Zitrone“ mit 83,93 %. Die zweit-

höchste Sensitivität zeigte die Qualität „Apfel“ mit 73,21 %, am drittstärksten erwies 

sich der Geruch „Terpentin“ mit 72,32 %. 

Bezogen auf die Spezifität lag der Höchstwert bei 94,95 % mit dem Geruch „Pfef-

ferminz“, darauf folgend zeigte sich die Qualität „Gewürznelke“ mit 93,88 % und 

„Orange“ mit 90,91 %. 

Der Youden-Index wird berechnet durch die Sensitivität + Spezifität - 1. Der höchste 

Youden-Index zeigte die Qualität „Banane“ mit 0,4794, der zweithöchste Werte 

Abbildung 9 Box Plots TDI-Score 
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wurde für die Qualität „Pfefferminz“ errechnet (0,4674). Am drittstärksten schnitt der 

Geruchsstoff „Kaffee“ mit einem Youden-Index von 0,4277 ab. 

Identifikationstest Sensitivität Spezifität Youden Index 

Orange (1) 23,21% 90,91% 0,1412 

Schuhleder (2) 45,54% 74,75% 0,2029 

Zimt (3) 63,39% 61,62% 0,2501 

Pfefferminz (4) 51,79% 94,95% 0,4674 

Banane (5) 58,04% 89,90% 0,4794 

Zitrone (6) 83,93% 38,38% 0,2231 

Lakritz (7) 58,93% 80,81% 0,3974 

Terpentin (8) 72,32% 53,54% 0,2586 

Knoblauch (9) 40,18% 81,82% 0,22 

Kaffee (10) 58,93% 83,84% 0,4277 

Apfel (11) 73,21% 35,71% 0,0892 

Gewürznelke (12) 31,25% 93,88% 0,2513 

Ananas (13) 71,43% 60,20% 0,3163 

Rose (14) 50,00% 85,71% 0,3571 

Anis (15) 60,36% 79,59% 0,3995 

Fisch (16) 42,86% 94,90% 0,3776 

Tabelle 12 Sensitivität, Spezifität und Youden-Index (= Sensitivität+ Spezifität- 1) des Identifikations-

tests 1-16  der Patienten 
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3.4 Korrelationen der Baseline-Daten 

3.4.1 Korrelationen Riechtest Schwelle, Diskrimination und Identifikation Gesamt 

In den nachfolgenden Tabellen werden die objektiven Riechtestungen, die mit Hilfe 

der Sniffin‘ Sticks durchgeführt wurden, mit weiteren Testungen korreliert. 

Tabelle 3 beschreibt die Korrelationen der Patienten. Die Werte, die eine Korrelation 

beschreiben, sind dabei hervorgehoben. 

Tabelle 3 Korrelationen der Patienten, Korrelationskoeffizient (r) der Sniffin' Sticks Schwelle, Diskrimi-

nation, Identifikation Gesamt und p-Wert (in Klammern) 

 

 Sniffin‘ Sticks 

Schwellen-

test 

Diskriminationstest Identifikationstest 

Gesamt 

Alter - 0,345 (< 

.05) 

- 0,224 (< .05) - 0,200 ( .05) 

Erkrankungs-

dauer 

0,037 ( 

.696) 

0,117 ( .214) 0,097 ( .298) 

Persönliche Ein-

schätzung 

- 0,472 (< .05) - 0,429 (< .05) - 0,427 (< .05) 

Parkinson‘s Dise-

ase Fragebogen 

Gesamt 

- 0,200 (< .05) - 0,195 (< .05) - 0,119 ( .202) 

Skala zu non-mo-

torischen Symp-

tomen Frage 28 

Schwere 

- 0,560 (< .05) - 0,450 (< .05) - 0,365 (< .05) 
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MDS UPDRS I - 0,059 ( .533) - 0,095 ( .312) 0,003 ( .971) 

MDS UPDRS II - 0,091 ( .336) - 0,169 ( .070) - 0,089 ( .342) 

MDS UPDRS III - 0,077 ( .415) - 0,218 ( .019) - 0,138 ( .137) 

MDS UPDRS Ge-

samt 

- 0,095 ( .314) - 0,218 ( .019) - 0,121 ( .195) 

 

Es zeigten sich sowohl negative als auch positive Korrelationen. 

Skala zu non-mo-

torischen Symp-

tomen Frage 28 

Häufigkeit 

- 0,520 (< .05) - 0,382 (< .05) - 0,331 (< .05) 

Skala zu non-mo-

torischen Symp-

tomen Frage 28 

HxS 

- 0,561 (< .05) - 0,461 (< .05) - 0,359 (< .05) 

Skala zu non-mo-

torischen Symp-

tomen Frage 28 

Gesamt 

- 0,147 ( .121) - 0,181 ( .054) - 0,077 ( .418) 

Uhrentest - 0,073 ( .436) - 0,162 ( .084) - 0,076 ( .419) 

MMST 0,017 ( .858) 0,141 ( .134) 0,154 ( .099) 

GDS - 0,040 ( .675) - 0,046 ( .633) 0,039 ( .682) 

BDI - 0,047 ( .624) - 0,081 ( .396) 0,060 ( .525) 

MADRS 0,009 ( .926) - 0,056 ( .558) - 0,055 ( .568) 
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Bezogen auf das Alter der Patienten zeigten sich gering- bis mittelgradige negative 

Korrelationen. Demzufolge erzielten die Probanden geringere Testwerte in den 

Riechtests, je älter die Patienten waren.  

Die Erkrankungsdauer korrelierte geringgradig positiv mit dem Diskriminationstest. 

In Bezug auf die Abschnitte der Frage 28 der Skala zu non-motorischen Symptomen 

und dem PD NMS Fragebogen präsentierten sich ausschließlich geringgradige bis 

hochgradige, negative Korrelationen. Demzufolge geht ein hoher Score bei der 

Frage 28 zu der Schwere, Häufigkeit, HxS und Gesamt der Skala zu non-motori-

schen Symptomen und der PD NMS Gesamt Testung mit einem geringen Wert bei 

den Riechtests einher. Wenn subjektiv eine Veränderung des Riechens wahrge-

nommen wurde, ließ sich das in den objektiven Riechtests zur Schwelle, Diskrimi-

nation und Identifikation Gesamt auch nachvollziehen.  

Für den Uhrentest stellte sich mit dem Diskriminationstest eine geringgradige nega-

tive Korrelation dar. Erzielten die Patienten im Uhrentest hohe Testwerte, die für 

eine kognitive Einschränkung sprechen, fielen auch die Auswertungen des Diskri-

minationstests schlecht aus. Eine geringgradige positive Korrelation zeigte sich bei 

dem Mini-Mental-State Test (MMST) mit dem Diskriminations- und dem Identifikati-

onstest. Je besser die kognitive Leistung im MMST war, umso besser war auch das 

Riechvermögen der Patienten. 

Die Depressionstestungen korrelierten nicht mit den Riechtestungen. 

Die Spearman-Korrelation zeigte für die MDS UPDRS Testungen und vor allem für 

den Diskriminationstest geringgradige, negative, lineare Korrelationen. Dies deutet 

daraufhin, dass hohe Scores in den UPDRS Testungen und damit eine vorliegende 

pathognomonische Symptomatik des idiopathischen Parkinsonsyndroms mit gerin-

gen Scores bei den Riechtests und damit einem verminderten Riechvermögen ein-

hergehen.    

In Tabelle 5 werden die Korrelationen der Kontrollgruppe beschrieben. 
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Tabelle 5 Korrelationen der Kontrollgruppe, Korrelationskoeffizient (r) der Riechtestungen Schwelle, 

Diskrimination und Identifikation Gesamt, p-Wert (in Klammern)  

 

 

 Sniffin’ Sticks  

 Schwellentest        Diskriminationstest Identifikationstest  

      Gesamt 

Alter - 0,149 ( .139) - 0,173 ( .086) - 0,259 (< .05) 

Persönliche Ein-

schätzung 

- 0,268 (< .05)  0,007 ( .944) 0,002 ( .982) 

PD NMS Gesamt - 0,129 ( .199) - 0,011 ( .916) - 0,022 ( .826) 

Skala zu non-

motorischen 

Symptomen 

Frage 28 

Schwere 

- 0,116 ( .251) - 0,180 ( .073) - 0,049 ( .630) 

Skala zu non-

motorischen 

Symptomen 

Frage 28 Häufig-

keit 

- 0,118 ( .241) - 0,174 ( .084) - 0,050 ( .621) 

Skala zu non-

motorischen 

Symptomen 

Frage 28 H x S 

- 0,120 ( .233) - 0,178 ( .077) - 0,053 ( .597) 

Skala zu non-

motorischen 

Symptomen 

- 0,029 ( .772)  0,036 ( .720) - 0,043 ( .668) 
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Uhrentest - 0,116 ( .253) - 0,076 ( .456) - 0,129 ( .202) 

MMST - 0,003 ( .976) - 0,006 ( .956) 0,168 ( .101) 

 

 

MDS UPDRS I - 0,025 ( .807) 0,086 ( .396) - 0,010 ( .924) 

MDS UPDRS II - 0,001( .990) - 0,056 ( .577) 0,110 ( .277) 

MDS UPDRS III - 0,095 ( .349) - 0,153 ( .129) - 0,165 ( .100) 

MDS UPDRS Ge-

samt 

- 0,042 ( .678) - 0,035 ( .727) - 0,059 ( .560) 

Insgesamt korrelierten nur einige Testungen der Kontrollgruppe geringgradig mitei-

nander.  

Das Alter der Kontrollgruppe korrelierte geringgradig negativ mit den Riechtests.  

Für die subjektiven Riechtestungen zeigten sich des Weiteren negative Korrelatio-

nen, vor allem bezogen auf die Schwellen- und Diskriminationstests. 

Der Uhrentest korrelierte negativ mit dem Diskriminationstest und dem Identifikati-

onstest, während der Mini-Mental State Test im Vergleich eine positive Korrelation 

mit dem Identifikationstest zeigte. 

Der Schwellen- und Identifikationstest korrelierte teilweise geringgradig negativ mit 

den Depressionstestungen GDS, BDI und MADRS. Es gingen demzufolge hohe 

Frage 28 Ge-

samt 

GDS - 0,080 ( .434)  0,015 ( .881) - 0,169 ( .096) 

BDI - 0,034 ( .741) - 0,007 ( .946) - 0,142 ( .160) 

MADRS - 0,111 ( .273) 0,018 ( .856) - 0,059 ( .563) 
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Werte in den Depressionstests und damit eine Tendenz zur Depression mit niedri-

gen Scores bei den Riechtests und damit einem herabgesetzten Geruchssinn ein-

her. 

Außerdem stellten sich für die MDS UPRDS Klassifikation geringe negative Korre-

lationen im Diskriminations- und Identifikationstest dar. 

3.5 Folgeuntersuchung der Riechtestungen nach 24 Monaten  

Im Rahmen der Folgeuntersuchung nach 24 Monaten wurden erneut umfangreiche 

Testungen durchgeführt. Nachfolgend werden diese im Vergleich zu der Baseline 

Testung dargestellt.     

3.5.1 Subjektive Riechtestungen 

Tests PD KG p-Wert 

PD BL vs. FU 
BL FU BL FU 

Persönliche Be-

wertung 

normal/vermin-

dert/erhöht 

(%) 

(n =115) 

41/ 74/ 0 

(35,65/ 

64,35/ 0) 

(n =114) 

15/ 98/ 1 

 (13,2/ 

86/ 0,9) 

(n =100) 

79/ 13/ 8 

(79/ 13/ 

8) 

(n =95) 

71/ 24/ 0 

 (74,7/ 

25,3/ 0) 

< .001 

PD NMS Fragebo-

gen Frage 2 

ja/nein (%) 

(n =117) 

72 (61,5)/ 

45 (38,5) 

(n =117) 

11 (9,4)/ 

106 

(90,6) 

(n =100) 

10 (10)/ 

90 (90) 

(n =100) 

3 (3)/ 97 

(97) 

< .001 

PD NMS Fragebo-

gen Gesamt 

M (SD) 

(n =117) 

7,43 

(4,04) 

(n =117) 

8,43 

(4,28) 

(n =100) 

3,7 (2,46) 

(n =100) 

4,12 

(2,92) 

 .003 

Tabelle 13 Subjektive Riechtestungen, Vergleich Baseline- und Folgeuntersuchung nach 24 Monaten, 

p-Wert für die Patienten in der Baseline (BL)- und Folgeuntersuchung (FU) 
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Skala zu non-mo-

torischen Sympto-

men Frage 28 

Schwere 

keine/leicht/mä-

ßig/schwer 

 

(n =115) 

51/ 33/ 

21/ 10 

(44,3%/ 

28,7%/ 

18,3%/ 

8,7%) 

(n =116) 

107/ 5/ 2/ 

2  

(92,2%/ 

4,3%/ 

1,7%/ 

1,7%) 

(n =100) 

90/ 8/ 1/  

1  

(90%/ 

8%/ 1%/ 

1%) 

(n =100) 

98/ 2/ 0/ 

0 

(98%/ 

2%/ 0%/ 

0%) 

< .001 

Skala zu non-mo-

torischen Sympto-

men Frage 28 Häu-

figkeit  

nie/selten/gelegent-

lich/häu-

fig/sehr/häufig 

(n =115) 

51/ 2/ 3/ 

11/ 48 

(44,3%/ 

1,7%/ 

2,6%/ 

9,6%/ 

41,7%) 

(n =116) 

107/ 1/ 2/ 

1/ 5 

(92,2%/ 

0,9%/ 

1,7%/ 

0,9%/ 

4,3%) 

(n =100) 

90/ 2/ 2/ 

1/ 5  

(90/ 2%/ 

2%/ 1%/ 

5%) 

(n =100) 

98/ 1/ 0/ 

0/ 1  

(98/ 1%/ 

0%/ 0%/ 

1%) 

< .001 

Skala zu non-mo-

torischen Sympto-

men Frage 28 HxS 

M (SD) 

(n =115) 

3,37 

(3,83) 

(n =116) 

0,45 

(1,93) 

(n =100) 

0,41 

(1,61) 

(n =100) 

0,05 

(0,41) 

< .001 

Skala zu non-mo-

torischen Sympto-

men Gesamt M 

(SD) 

(n =114) 

36,23 

(30,71) 

(n =116) 

34,28 

(27,42) 

(n =100) 

12,73 

(13,29) 

(n =100) 

14,7 

(17,25) 

 .429 

Es zeigten sich bei den Patienten signifikante Unterschiede zwischen der Baseline-

Testung und der Folgeuntersuchung, ausgenommen die Gesamtwertung der Skala 

zu non-motorischen Symptomen zeigte keinen signifikanten Unterschied (p= .429). 

Nach 24 Monaten gaben beispielsweise nur noch 13,2 % der Patienten an ihren 

Geruchssinn als normal zu empfinden, in der Baseline-Testung empfanden dies 

PD= Parkinsonpatienten, KG= Kontrollgruppe, BL= Baseline, FU= Folgeuntersuchung (Follow-up), M= 

Mittelwert, SD= Standardabweichung  
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noch mehr als doppelt so viele Patienten (35,65 %). Bei der Frage 2 des PD NMS 

Fragebogens gaben in der Folgeuntersuchung jedoch weniger Patienten (9,4 %) 

eine Veränderung oder einen Verlust des Riechens und Schmeckens an als in der 

Baseline-Testung (61,5 %). Auch bei der Skala zu non-motorischen Symptomen 

Frage 28 sagten im Follow-up (92,2 %) mehr Patienten aus keine Beschwerden zu 

haben als in der Baseline-Testung (44,3 %). 

Die drei Testungen zur der subjektiven Wahrnehmung des Riechens stehen somit 

im Widerspruch zueinander. 

3.5.2 Objektive Riechtestungen zur Identifikation von 16 Qualitäten mithilfe 

der Sniffin‘ Sticks 

 

Signifikante Unterschiede zwischen den Baseline Testungen und der Folgeuntersu-

chung zeigten bei den Patienten Test Nr.5-Banane (p = .016), Nr.9-Knoblauch (p = 

.047), Nr.10-Kaffee (p = .006), Nr.12-Gewürznelke (p = .011), Nr.15-Anis (p = .047) 

und Nr.16-Fisch (p = .023).  
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Abbildung 10 Identifikationstestung 1-16, Vergleich Baseline- und Folgeuntersuchung 
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Bei den Kontrollpersonen unterschieden sich Test Nr.8-Terpentin (p = .036) und 

Nr.10-Kaffee signifikant (p = .036). Hier gaben die getesteten Personen abwei-

chende Antworten an. 

Identifikationstest PD p-Wert 

PD 

BL vs. FU 

HC       p-Wert  

KG 

BL vs. FU 

BL FU BL FU 

Orange (1) 86 

(76,8

%) 

75 

(64,7%) 

 .050 90 (90 

%) 

94 

(94%) 

  .581 

Schuhleder (2) 61 

(54,5

%) 

60 

(51,7%) 

  .878 74 

(74,7%) 

77 

(77%) 

  .720 

Zimt (3) 41 

(36,6

%) 

44 

(37,9%) 

  .864 61 

(61,6%) 

73 

(73%) 

  .065 

Pfefferminz (4) 54 

(48,2

%) 

59 

(50,9%) 

  .755 94 

(94,9%) 

92 

(92%) 

  .508 

Banane (5) 47 

(42%) 

32 

(27,8%) 

  .016 89 

(89,9%) 

85 

(85%) 

  .388 

Zitrone (6) 18 

(16,1

%) 

21 

(18,1%) 

  .851 38 

(38,4%) 

35 

(35%) 

  .755 

Lakritz (7) 46 

(41,1

%) 

43 

(37,1%) 

 .627 80 

(80,8%) 

88 

(88%) 

  .115 

Tabelle 14 Korrekte Antworten im Identifikationstest 1-16 und Gesamt, Baseline- und Folgeuntersu-

chung, Signifikanz (p-Wert) BL vs. FU 
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Terpentin (8) 31 

(27,7

%) 

34 

(29,3%) 

 .871 53 

(53,5%) 

39 

(39%) 

 .036 

Knoblauch (9) 67 

(59,8

%) 

55 

(47,4%) 

 .047 81 

(81,8%) 

86 

(86%) 

 .359 

Kaffee (10) 46 

(41,1

%) 

30 

(25,9%) 

 .006 83 

(83,8%) 

71 

(71%) 

 .036 

 Apfel (11) 30 

(26,8

%) 

21 

(18,1%) 

 .163 35 

(35,7%) 

36 

(36%) 

1.000 

Gewürznelke (12) 77 

(68,8

%) 

63 

(54,3%) 

 .011 92 

(93,9%) 

86 

(86%) 

 .092 

 Ananas (13) 32 

(28,6

%) 

40 

(34,5%) 

 .229 59 

(60,2%) 

64 

(64%) 

 .608 

Rose (14) 56 

(50%) 

45 

(38,8%) 

 .081 84 

(85,7%) 

87 

(87%) 

 .791 

Anis (15) 44 

(39,6

%) 

33 

(28,4%) 

 .047 78 

(79,6%) 

87 

(87%) 

 .152 

Fisch (16) 64 

(57,1

%) 

52 

(45,2%) 

 .023 93 

(94,9%) 

92 

(92%) 

 .687 

Gesamt M (SD) 6,91 

(3,36) 

5,98 

(3,49) 

< .001 11,91 

(2,55) 

11,87 

(2,52) 

 .730 



ERGEBNISSE 54 

 

 

3.5.3 Identifikationstests Gesamt  

Die hier dargestellte Grafik zeigt die Entwicklung des Gesamtscores der Identifika-

tionstestungen von der Baseline- bis zur Folgeuntersuchung. Es sind die Mittelwerte 

dargestellt. 

 

Während die Parkinsonpatienten in der Baseline-Testung einen Mittelwert von 6,91 

Punkten zeigten, waren es in der Folgeuntersuchung im Mittel noch 5,99 Punkte. 

Hier liegt ein signifikanter Unterschied vor (p < .001). Die Kontrollgruppe zeigte in 

der Baseline-Testung einen höheren Mittelwert (11,91 Punkte). In der Folgeunter-

suchung erzielten sie im Mittel 11,87 Punkte. Es liegt kein signifikanter Unterschied 

vor (p = .730). Die Patienten wiesen nach 24 Monaten einen signifikant schlechteren 

Riechtest auf als in der Baseline-Testung, für die Kontrollgruppe ließ sich das nicht 

nachweisen. 
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4 DISKUSSION 

4.1 Demographische Daten  

Die in diese Studie miteinbezogenen 117 Patienten und 100 Kontrollpersonen zeig-

ten bezogen auf das Alter, das Geschlecht und die Schulbildung, keine signifikanten 

Unterschiede, sodass ein Vergleich zulässig ist. Wie erwartet, waren die Testergeb-

nisse des MDS UPDRS und der Hoehn & Yahr-Klassifikation im Mittel in der Pati-

entengruppe höher als bei der Kontrollgruppe. In allen Testungen der Folgeunter-

suchungen zeigte sich darüber hinaus dem Krankheitsverlauf folgend eine progre-

diente Symptomatik. Dies ist anhand der ansteigenden Mittelwerte der MDS 

UPDRS Testergebnisse nachzuvollziehen. Über die Hälfte der Patienten (57,2 %) 

befanden sich nach Hoehn und Yahr zum Zeitpunkt der ersten Datenerfassung in 

einem frühen Stadium der Erkrankung, in der die Symptome auf eine Körperhälfte 

beschränkt waren (Stadium 1 und 1,5). Nach 24 Monaten zeigten die Probanden 

deutlich niedrigere Testergebnisse. In der Folgeuntersuchung befanden sich ledig-

lich 27,6 % in Stadium 1 und 1,5. Demgegenüber befanden sich über die Hälfte der 

Patienten (65,5 %) im Stadium 2, 2,5 und 3. Es fand also zu den fortgeschrittenen 

Stadien hin eine deutliche Verschiebung statt. 

Die Dauer der Erkrankung zum Zeitpunkt der erstmaligen Datenerhebung 2012 lag 

bei den Patienten bei 23,7 Monaten. Dabei ist zu erwähnen, dass der Beginn der 

Erkrankung ein subjektiv wahrgenommener Zeitpunkt ist, der näherungsweise 

durch den Patienten festgelegt wird. Die maximale Zeitspanne lag bei 20 Jahren, 

die minimale bei zwei Monaten. 

4.2 Klinische Parameter 

Für die Erfassung einer bestehenden Depression wurde für die vorliegende Arbeit 

der GDS, BDI und MADRS durchgeführt. Sowohl für die Baseline- als auch für die 

Folgeuntersuchungen zeigten sich im Vergleich zwischen der Patientengruppe und 

der Kontrollgruppe hochsignifikante Unterschiede in allen Testungen (p < .001). Die 

Patienten zeigten sowohl im GDS als auch im BDI und MADRS häufiger eine de-

pressive Symptomatik als die Kontrollpersonen. Hierbei ist zu erwähnen, dass sich 
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die Symptome einer Depression und die einer Parkinsonsymptomatik, wie beispiels-

weise Agitation, Müdigkeit, Appetitlosigkeit oder Hypomimie, überschneiden. Dies 

stellt bezüglich der Diagnosestellung eine Herausforderung dar (Schrag 2006). Die 

Lebensqualität der Patienten mit idiopathischem Parkinsonsyndrom wird jedoch 

entscheidend von mit der Erkrankung einhergehenden Symptomen, wie Depres-

sion, körperliche Beeinträchtigung und der Schwere der Erkrankung sowie durch 

kognitive Einschränkungen, beeinträchtigt (Schrag 2000). Um dies zu erfassen, 

wurde auch der PDQ-39-Test in die DeNoPa-Studie miteinbezogen. In den Tester-

gebnissen des PDQ-39 spiegelt sich dabei die vorangegangene Hypothese wider. 

Die Patienten zeigten in den Baseline- und Folgeuntersuchungen im Mittel höhere 

Ergebnisse als die Kontrollgruppe, was auf eine schlechtere Lebensqualität durch 

Symptome, wie beispielsweise Depression, schließen lässt. 

4.3 Riechtestungen 

Die Diagnosestellung des idiopathischen Parkinsonsyndroms in einem frühen Sta-

dium der Erkrankung ist von entscheidender Bedeutung. Es könnte dadurch ein ma-

ximaler Nutzen aus einer Therapie gezogen werden, die die Progression der Er-

krankung aufhalten könnte (Bohnen et al. 2007). 

4.3.1 Objektive und subjektive Riechtestungen 

Die in der vorliegenden Arbeit präsentierten Ergebnisse lassen die Annahme zu, 

dass Parkinsonpatienten im Rahmen der Erkrankung frühzeitig eine Riechstörung 

entwickeln. Diese Vermutung trafen Doty et al. bereits 1992. 

Die subjektiven und objektiven Riechtestungen zeigen alle hoch signifikante Unter-

schiede zwischen der Patientengruppe und der gesunden Kontrollgruppe. Sowohl 

die persönliche Einschätzung und die subjektiven Fragebögen (PD NMS-

Fragebogen Frage 2 und Skala zu non-motorischen Symptomen Frage 28) als auch 

die Ergebnisse der objektiven Testungen mithilfe der Sniffin‘ Sticks (Schwellentest, 

Diskriminationstest und Identifikationstest) unterstreichen, dass die De-Novo-Par-

kinsonpatienten im Gegensatz zu der Kontrollgruppe größere Riechdefizite zeigen. 

64,35 % der Patienten gaben in der persönlichen Einschätzung bereits an, eine ver-

minderte Riechfunktion bemerkt zu haben, während dies im Vergleich nur 13 % der 
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Kontrollpersonen beobachteten. Auch in der Frage 2 des PD NMS Fragebogens, in 

der explizit nach Veränderungen beim Riechen und Schmecken gefragt wurde, be-

antworteten über die Hälfte der Patienten (61,5 %) und lediglich 10 % der Kontroll-

personen die Frage mit „ja“. Auch die Skala zu non-motorischen Symptomen zeigte 

diese Tendenz. Wie bereits erwähnt, wurde die Frage 28, auf die hier Bezug ge-

nommen wird, in mehrere Abschnitte untergliedert. Es sollten Angaben über die 

Schwere und Häufigkeit des Riechdefizits gemacht werden. Daraus wurde die 

Summe und das Produkt gebildet. Mittelgradig schwere Einschränkungen zeigten 

18,3 % der Patienten und lediglich 1 % der Kontrollgruppe. 41,7 % der Patienten 

gaben sogar sehr häufige Beschwerden an, während dies nur 5% der Probanden in 

der Kontrollgruppe aufwiesen. Die objektiven Riechtests bestätigen die subjektiven 

Angaben. Auch hier zeigten alle Testungen hoch signifikante Unterschiede. Die Mit-

telwerte in allen drei Testungen (Schwellentest, Diskriminationstest, Identifikations-

test) waren bei den Patienten niedriger als bei der Kontrollgruppe. 

Damit einhergehend zeigt sich der TDI-Score, der bei 49 % der Patienten eine Hy-

posmie und bei 41 % eine Anosmie aufwies. Demzufolge beobachteten 90 % der 

Patienten eine Beeinträchtigung des Riechens. Im Vergleich dazu zeigten nur 41 % 

der Kontrollpersonen eine Einschränkung (39 % Hyposmie, 2 % Anosmie). 

Auch in den errechneten Spearman Korrelationen zeigten sich für die objektiven 

Riechtestungen geringe bis hochgradige Zusammenhänge mit den subjektiven Be-

wertungen. Für den Gesamtbetrag des PD NMS Fragebogens zeigten sich gering-

gradige, negative Korrelationen, die Skala zu non-motorischen Symptomen korre-

lierte sogar zum Teil hochgradig. Für den Schwellentest zeigten sich bezogen auf 

die Schwere, Häufigkeit und deren Summe ein hochgradig negativer Zusammen-

hang. Zeigten die Patienten also in den subjektiven Fragebögen nach eigenen Be-

obachtungen Einschränkung des Geruchs, konnte dies auch in den objektiven Te-

stungen durch den Schwellentest, Diskriminationstest und Identifikationstest mittels 

Sniffin‘ Sticks nachgewiesen werden. 

Um die Entwicklung des Riechvermögens im Laufe der Erkrankung verfolgen zu 

können, wurden die Riechtestungen nach 24 Monaten erneut durchgeführt. Hierbei 

zeigte sich in den persönlichen Angaben zum Riechvermögen, dass 35,65 % der 

Patienten zu Beginn der Studie subjektiv ein normales Riechvermögen angaben. 

Nach 24 Monaten lag diese Gruppe nur noch bei 13,2 %. Die Anzahl der Patienten 
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mit einem verminderten Riechvermögen nahm ebenfalls von 64,35 % auf 86 % zu. 

Es ließ sich demnach im Verlauf eine deutliche Abnahme des Riechvermögens 

nachweisen. Der Unterschied zwischen der Baseline- und der Folgeuntersuchung 

ist signifikant (p < .001).   

Bezugnehmend auf die Frage, ob eine Veränderung des Riechvermögens beobach-

tet wurde (PD NMS-Fragebogen Frage 2), nahm die Anzahl der positiv beantworte-

ten Fragen von 61,5 % auf 9,4 % bei den Patienten ab. Dies lässt sich dadurch 

erklären, dass der Grad der Progression des Riechdefizits zu gering ist, als dass er 

subjektiv wahrnehmbar wäre. Die Skala zu non-motorischen Symptomen gab, be-

zogen auf die Schwere der Symptomatik, wider Erwarten in der Folgeuntersuchung 

bei 92,2 % der Patienten, im Vergleich zu der Baseline-Testung 44,3 %, keine Be-

schwerden an. 4,3 % gaben nur noch leichte Beschwerden (Baseline 28,7 %), 1,7 

% (Baseline 18,3 %) mäßige und 1,7 % (Baseline 8,7 %) schwere Symptome an. 

Die gleiche Tendenz zeigte sich bei allen Testungen der Skala zu non-motorischen 

Symptomen. 

Der Identifikationstest zeigte bei den Patienten für bestimmte Qualitäten einen sig-

nifikanten Unterschied zwischen der Baseline- und der Folgeuntersuchung. Dieser 

lag bei der Qualität Banane, Knoblauch, Kaffee, Gewürznelke, Anis und Fisch vor.  

Hier gaben demzufolge mit einem signifikanten Unterschied weniger Patienten eine 

korrekte Antwort als zum Beginn der Studie. Die Einschränkungen des Riechver-

mögens haben hier zugenommen. Auch im Gesamtscore des Identifikationstests 

wird eine Progression der Symptomatik bei den Patienten deutlich. Die Patienten 

zeigten hier signifikant schlechtere Ergebnisse als in der Baseline-Testung. 

Bezogen auf die daraus zu ziehenden Schlussfolgerungen muss jedoch bedacht 

werden, dass eine Störung der Riechfunktion nicht krankheitsspezifisch für das idi-

opathische Parkinsonsyndrom ist. Das Symptom der Hyposmie tritt auch bei ande-

ren neurodegenerativen Erkrankungen, wie bei der Lewy-Körper-Demenz 

(McShane et al. 2001), der Multiplen Systematrophie (MSA), Chorea Huntington, 

Morbus Alzheimer, dem Guam-Parkinson-Demenz-Komplex und Motoneuronener-

krankungen, auf (Hawkes 1999). Eine Unterscheidung zwischen der supranukle-

ären Blickparese (PSP) und dem idiopathischen Parkinsonsyndrom scheint jedoch 

durch einen Riechtest aufgrund der normalen Riechfunktion bei der supranukleären 

Blickparese möglich zu sein (Doty et al. 1993). Des Weiteren ist laut Katzenschlager 
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(2004) ein vaskuläres Parkinsonsyndrom aufgrund der normalen Riechfunktion 

ebenfalls auszuschließen. Deshalb kann eine potenziell frühzeitige Diagnosestel-

lung nur mit der Unterstützung anderer diagnostischer Verfahren sichergestellt wer-

den. Tissingh et al. (2001) schlägt die Kombination von Riechtests mit bildgebenden 

Verfahren wie dem SPECT oder dem PET-CT vor, um die Erkrankung im prämoto-

rischen Stadium diagnostizieren zu können. Auch in einer Studie von Brooks (1998) 

wird das PET-CT oder das SPECT als sensitivste Methode zur Detektion von präk-

linisch vorliegender dopaminerger Dysfunktion und damit einer aktiven Parkinsoner-

krankung bei Personen mit dem Risiko eine Parkinsonerkrankung zu bekommen, 

proklamiert. Dies entspricht jedoch einer kostenintensiven Methode, die nicht in al-

len Krankenhäusern verfügbar ist und demzufolge nicht standardmäßig durchführ-

bar ist. Des Weiteren ist eine Unterscheidung zwischen dem idiopathischen Parkin-

sonsyndrom, der Multiplen Systematrophie (MSA) und der Progressiven supranuk-

leären Blickparese (PSP) nicht möglich (Mollenhauer und Zhang 2012). Sommer et 

al. (2004) schlagen vor, Patienten mit einer olfaktorischen Dysfunktion zusätzlich 

einer transkraniellen Sonographie zu unterziehen, um Patienten mit dem Risiko ein 

idiopathisches Parkinsonsyndrom zu entwickeln, zu identifizieren. Die transkranielle 

Sonographie ist im Vergleich kosteneffizienter, weniger invasiv und einer größeren 

Anzahl an Krankenhäusern zugänglich (Schapira 2013).  

Auch Montgomery et al. (2000) schreibt, dass eine Verbesserung der prädiktiven 

Aussagekraft durch die Kombination von unabhängigen Tests gewährleistet werden 

kann. Für die von ihm benannte Testbatterie schlägt er die Kombination von olfak-

torischen Tests, Testungen zu Depression (BDI) und der Motorik (Bewegung des 

Handgelenkes) vor. Diese Kombination erzielte eine um 10 % höhere Sensitivität 

(69 %) bei der Unterscheidung zwischen Patienten mit einer milden Symptomatik 

und der Kontrollgruppe als die ausschließlich olfaktorische Testung. In den vorlie-

genden Daten korrelierte keine der getesteten Depressionsskalen (BDI, GDS, 

MADRS) mit den objektiven Riechtestungen. Es zeigten laut dem BDI insgesamt 25 

Patienten eine Depression, davon lag eine leichte Depression bei 17 Patienten vor, 

eine mittelgradige bei 7 Patienten und eine schwere bei einem Patienten vor.  

Des Weiteren muss ein Augenmerk darauf liegen, dass die Ergebnisse eines Riech-

tests auch von weiteren Faktoren beeinflusst werden können. So beschreiben Hed-

ner et al. (2010) die Diskrimination und Identifikation eines Geruches als einen kom-

plexen Vorgang, der eine gewisse kognitive Leistung erfordert. Betrachtet man die 
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Korrelationen der vorliegenden Arbeit, zeigt sich dieser Zusammenhang, bezogen 

auf die Riechtestungen und die Testungen zur Kognition (Uhrentest, Mini-Mental-

State Test) auch. Im Uhrentest liegen bei den Patienten, bezogen auf den Diskrimi-

nationstest, geringgradige negative Korrelationen vor. Dementsprechend gehen ge-

ringe Werte im Diskriminationstest und somit ein geschwächter Geruchssinn mit ho-

hen Werten im Uhrentest einher. Je höher der Wert im Uhrentest ausfällt, umso 

größer ist die kognitive Einschränkung. Der Schwellen- und Identifikationstest zeigt 

in Bezug auf den Uhrentest keine Korrelation. Der MMST korreliert geringgradig 

positiv mit dem Diskriminations- und dem Identifikationstest. Hohe Werte im Mini-

Mental-State Test und eine dadurch ermittelte gute kognitive Leistung geht mit ei-

nem hohen Wert in den Riechtests einher. Da die Summe der korrekten Antworten 

bei den Riechtestungen gezählt wird, lässt sich daraus auf einen guten Geruchssinn 

schließen. Laut einer Studie von Kadastik-Eerme et al. (2016) ist dabei die kognitive 

Einschränkung unter den non-motorischen Symptomen des idiopathischen Parkin-

sonsyndroms das häufigste Symptom. Diese Feststellung unterstreicht die Rele-

vanz dieses Problems. 

Ein weiterer Faktor, der die Riechfunktion beeinflussen kann, ist das Alter. So be-

schreiben auch Daum et al. (2000) in ihrer Studie eine abnehmende Leistung des 

Riechvermögens mit zunehmendem Alter. Auch in den vorliegenden Daten zeigt 

sich hierfür ein Zusammenhang. Das Alter korreliert sowohl bei den Patienten als 

auch bei der Kontrollgruppe gering- bis mittelgradig negativ mit den drei objektiven 

Riechtestungen. Mit zunehmendem Alter zeigt sich demnach ein geringerer Wert in 

den Riechtestungen und damit ein abgeschwächter Geruchssinn. Krishnan et al. 

(2011) postulieren hingegen, dass auf alle non-motorischen Symptome bezogen, in 

einer auf das Alter angeglichenen Gruppe die Parkinsonpatienten häufiger non- mo-

torische Symptome zeigen und diese schwerwiegender sind. 

Im Vergleich lässt sich laut Boesveldt et al. (2008) und Daum et al. (2000) durch 

den Identifikationstest häufiger eine Riechstörung nachweisen als durch den Diskri-

minationstest. Demnach eignet sich der Identifikationstest besser zur Unterschei-

dung zwischen den Parkinsonpatienten und der Kontrollgruppe. In den vorliegenden 

Daten erreichten die Sensitivitäts- und Spezifitätswerte im Identifikationstest zum 

Teil Werte > 90 %. Im Vergleich zu dem Schwellentest (0,816) und dem Diskrimi-

nationstest (0,809) zeigte sich für diese Fragestellung die größte Fläche unter der 
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Kurve (AUC) in der ROC-Kurve im Identifikationstest mit 0,878. Dabei lässt die Flä-

che unter der Kurve Rückschlüsse über die Güte eines Tests ziehen. Je näher der 

Wert an +1 liegt, umso größer ist die Aussagekraft des Tests. Die vorliegenden Er-

gebnisse würden diese Hypothese demnach unterstreichen.  

Darüber hinaus stellte Tissingh et al. (2001) für den Diskriminationstest einen Zu-

sammenhang mit dem Erkrankungsstadium fest. Mit voranschreitendem Stadium 

der Erkrankung, nimmt die Riechfunktion ab. Diese Annahme wird durch die vorlie-

genden Daten gestützt. Der MDS UPDRS Abschnitt II, III und die Gesamtsumme 

korrelierten dabei geringgradig negativ mit den Riechtestungen. Je höher die Punkt-

zahl des MDS UPDRS und damit je gravierender die Symptomatik, umso geringer 

sind die Testergebnisse in den Riechtestungen und die Leistung des Riechvermö-

gens. 

Die Diagnosestellung „Hyposmie“ stellt aufgrund der Tatsache, dass die Patienten 

das Riechdefizit selbst häufig nicht wahrnehmen und aufgrund mangelnder standar-

disierter ökonomischer Testverfahren ein Problem dar. Des Weiteren wird die Prü-

fung des Riechvermögens in der neurologischen Untersuchung oft vernachlässigt 

(Daum et al. 2000). Umso wichtiger ist es, die Testverfahren, die eine Hyposmie 

nachweisen können, zu optimieren. Um präzisere diagnostische Riechtests zu ent-

wickeln, muss also das genaue Schemata der Hyposmie bei Parkinsonpatienten, 

verglichen mit der Bewertung der gewöhnlichen Riechfunktion, bekannt sein (Boh-

nen et al. 2007). Ein erster Schritt wäre beispielsweise die Optimierung der Riech-

testungen mittels Sniffin‘ Sticks für Parkinsonpatienten. Dafür wurde in der vorlie-

genden Arbeit für die Riechtestungen der Patienten die Sensitivität, die Spezifität 

und der Youden-Index bestimmt. Der Youden-Index, der ein Maß für die Testgüte 

darstellt, lag für die Qualität „Banane“ am höchsten (0,4794). Der Geruch „Banane“ 

hat von den 16 getesteten Geruchsstoffen demnach am besten die Erkrankten von 

den gesunden Probanden unterschieden. Die Qualität „Pfefferminz“ schnitt dabei 

mit 0,4674 am zweitstärksten ab, nachfolgend mit einem Youden-Index von 0,4277 

zeigte sich der Geruchsstoff „Kaffee“ in der vorliegenden Studie. Daum et al. (2000) 

gab in seiner Studie, in der die Testungen auch mithilfe der Sniffin‘ Sticks durchge-

führt wurden, in absteigender Stärke „Lakritz“, „Anis“, „Ananas“, „Apfel“, „Terpentin“ 

und „Banane“ als die Qualitäten mit der größten diskriminatorischen Aussagekraft 

an. Auch in der hier vorliegenden statistischen Auswertung zeigte die Qualität „Ap-

fel“ mit 73,21 % und „Terpentin“ mit 72,32 % die zweit- und dritthöchste Sensitivität. 
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Die höchste Sensitivität wurde hier jedoch durch die Qualität „Zitrone“ mit 83,93 % 

vertreten. Auch in der Studie von Double et al. (2003) wird berichtet, dass die Qua-

litäten „Banane“, „Ananas“, „Benzin“, „Rauch“ und „Zimt“ zwischen der Patienten- 

und Kontrollgruppe diskriminieren und es somit möglich ist einen selektiveren 

Riechtest für Parkinsonpatienten zu entwickeln. Hier wurden die Testungen jedoch 

durch den UPSIT (University of Pennsylvania Smell Identification Test) und lediglich 

mit 12 Qualitäten durchgeführt. Hawkes und Shephard (1993) verwendeten für ihre 

Testungen ebenfalls den UPSIT, jedoch wurden hier 40 Gerüche in die Studie mit-

einbezogen. Die höchste Sensitivität und Spezifität zeigten hier die Qualitäten 

„Pizza“ und „Wintergrün“. Die Daten sind demzufolge nur limitiert vergleichbar, da 

diese „Pizza“ und „Wintergrün“ in der für die vorliegende Studie verwendeten Gerü-

che nicht vorkommen. 

Die durch James Parkinson 1817 verfassten Beobachtungen zu der nach ihm be-

nannten Erkrankung sind somit nur zum Teil korrekt, betrachtet man die kognitiven 

und olfaktorischen Einschränkungen, die im Laufe der Erkrankung auftreten. 
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5 ZUSAMMENFASSUNG 

Morbus Parkinson ist nach Morbus Alzheimer die am zweithäufigsten auftretende 

neurodegenerative Erkrankung. Die Diagnosestellung beruht zum jetzigen Zeit-

punkt auf der klinischen Untersuchung und dem Ansprechen auf dopaminerge Me-

dikamente, der Goldstandard ist jedoch nach wie vor die pathologische Untersu-

chung des Patienten post mortem. Ziel der derzeitigen Forschung ist es, durch die 

Detektion diagnostischer Biomarker eine frühzeitigere Diagnosestellung sowie die 

Entwicklung und Anwendung neuroprotektiver Therapien zu ermöglichen.  

Bis dato existiert kein diagnostischer Biomarker für das idiopathische Parkinsonsyn-

drom und die einer Diagnose zu Grunde liegenden Symptome treten auch bei an-

deren Erkrankungen auf. Sie sind demnach nicht krankheitsspezifisch. Die Rele-

vanz dieses Aspektes zeigt die hohe Anzahl an Fehldiagnosen, die in frühen Sta-

dien des idiopathischen Parkinsonsyndroms gestellt werden. Diese kann bei Ärzten 

mit limitierter klinischer Erfahrung bei bis zu 25 % liegen. Eine potentiell neuropro-

tektive Therapie könnte durch einen entsprechenden Biomarker zu einem wesent-

lich früheren Zeitpunkt eingesetzt werden und der dadurch denkbar veränderte 

Krankheitsverlauf gemessen werden (Miller und O'Callaghan 2015). Dabei muss 

bedacht werden, dass für verschiedene Typen der Parkinsonerkrankung eventuell 

unterschiedliche Biomarker nötig sind, weshalb eine Kombination mehrerer Marker 

der entscheidende Punkt zu sein scheint (Mollenhauer und Zhang 2012).  

In der vorliegenden Arbeit wurden zur Detektion diagnostischer Biomarker an 117 

De-Novo-Parkinson-Patienten und 100 Kontrollpersonen vielseitige Testungen, vor 

allem bezüglich non-motorischer Symptome, durchgeführt und ausgewertet. Insbe-

sondere die Riechtestungen mithilfe der Sniffin‘ Sticks (Hummel et al. 1997) sollten 

in dieser Arbeit im Vordergrund stehen. Dabei konnten in den objektiven Identifika-

tionstestungen in der Gruppe der Patienten für bestimmte Qualitäten hohe Sensiti-

vitäten und Spezifitäten nachgewiesen werden und die bei den Parkinsonpatienten 

vorliegende Riechstörung spezifiziert werden. Die höchsten Sensitivitäten erzielten 

dabei in absteigender Reihenfolge die Qualitäten Zitrone (83,93 %), Apfel (73,21 %) 

und Terpentin (72,32 %), diese konnten demnach von den 16 getesteten Qualitäten 

am besten die erkrankten Personen hervorheben. Pfefferminz (94,95 %), Gewürz-

nelke (93,88 %) und Orange (90,91 %) zeichneten sich durch die höchsten Spezifi-
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tätswerte aus. Im direkten Vergleich der drei objektiv durchgeführten Riechtestun-

gen zur Schwelle, Diskrimination und Identifikation von Gerüchen kann bei allen 

durch die ermittelte Area Under The Curve von >0,8, von einer guten Testgüte ge-

sprochen werden. Den höchsten Wert erzielte jedoch der Identifikationstest mit 

0,878. 

Die vorliegende Arbeit kann darüber hinaus eine Aussage über den Verlauf des 

Riechvermögens der Probanden treffen, da zu vergleichende Daten aus der Folge-

untersuchung nach 24 Monaten miteinbezogen wurden. In der Folgeuntersuchung 

konnte ein progredient zunehmendes Riechdefizit bei den Parkinsonpatienten nach-

gewiesen werden. Der Gesamtscore des Identifikationstests, der aus den korrekt 

beantworteten Fragen der 16 Identifikationstestungen errechnet wird, zeigt hier eine 

signifikante Abnahme von im Mittel 6,91 auf 5,99 nach 24 Monaten. Das Riechver-

mögen der Patienten hat demnach im Vergleich zu der ersten Messung signifikant 

abgenommen, dies ließ sich für die Kontrollgruppe nicht nachweisen. 

Die idiopathische Hyposmie scheint demnach ein präsymptomatisches, non-moto-

risches Symptom des Morbus Parkinson darzustellen, das im Laufe der Erkrankung 

zunimmt. Somit könnte das olfaktorische Defizit zukünftig einen Teil eines diagnos-

tischen Biomarkers ausmachen. Als Screening für das idiopathische Parkinsonsyn-

drom dürfen nicht ausschließlich Riechtestungen durchgeführt werden, da die Hy-

posmie auch aus anderen Erkrankung, wie beispielsweise viralen Infekten, resultie-

ren kann (Ponsen et al. 2010). Der Schlüssel zur Erfassung von Parkinsonerkrank-

ten in einem früheren Stadium wird demnach die Kombination von mehreren klini-

schen Testungen sein, von denen die Prüfung des Riechvermögens ein Teil sein 

kann. Die Erfassung dieses olfaktorischen Defizits kann kostengünstig und binnen 

kurzer Zeit mittels Sniffin‘ Sticks getestet werden. Deshalb sollte die Prüfung der 

olfaktorischen Funktion standardmäßig differenzialdiagnostisch bei neurodegene-

rativen motorischen Erkrankung eingesetzt werden und weiterhin ein Bestandteil 

zukünftiger wissenschaftlicher Untersuchungen zur Erfassung diagnostischer Bio-

marker der idiopathischen Parkinsonerkrankung sein.  
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