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Summary

Olfactory dysfunctions in patients with schizophrenia are becoming the aim of an increased
number of studies. Smell identification deficits are well known but also other olfactory proces-
ses are examined, eg. sensitivity, discrimination, familiarity and edibility. Smell identification
deficits are present in patients with schizophrenia and also in their non-psychotic siblings.
Moreover, this dysfunction was reported in a group of children and adolescents with psychosis.
Patients have also neuroanatomical abnormalites in brains structures linked with olfaction,
e.g. olfactory bulb. Probably, there is no relationship between pathology of olfactory mucosa
and olfactory dysfunction. However, correlation between smoking, neuroleptic treatment
and olfactory deficits was not found, but it is unclear what is the role of long-term pharma-
cotherapy. There is a relationship between negative symptoms, 1Q and olfactory processing.
Smell identification deficits are not specific for schizophrenia. This disorder is well described
in Alzheimer’s disease. It is possible that olfactory deficits in schizophrenia are induced by
pathology in cortical or subcortical regions which cannot be detected in neuropsychological
tests. Currently it is difficult to use olfactory deficits as endophenotypical markers of schizo-
phrenia, and further studies are necessary.
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Anatomia i fizjologia wechomézgowia

U wyzszych ssakoéw okolice zwigzane ze zmystem wechu zajmuja stosunkowo matg
cze$¢ mozgowia. U czlowieka sg one zlokalizowane gtownie na dolnej powierzchni
moézgowia. BodZce zapachowe sa odbierane przez receptory wechowe zlokalizowane
w sklepieniu jamy nosowej. Ich aksony, przez blaszke sitowa kosci sitowej, biegna
do opuszki wechowej (bulbus olfactorius). Ku tytowi opuszka przechodzi w pasmo
wechowe (tractus olfactorius), a ono z kolei w trojkat wechowy (trigonum olfactorium).
Za nim znajduje si¢ istota dziurkowana przednia (substantia perforata anterior), ktora
od strony bocznej otacza prazek wechowy (stria olfactoria), przechodzacy nastepnie
w kierunku haka zakretu hipokampa w korg przylegajaca do ciata migdatowatego. Kora
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wechowa sktada si¢ z przedniego jadra wechowego, pasma pokrywy, guzka wecho-
wego, kory gruszkowatej, kory okotomigdatowatej i kory okotowgchowej hipokampa.
Miejscem gtownej podkorowej projekcji z kory gruszkowatej jest wzgorze, podwzgo-
rze 1 brzuszna okolica prazkowia. Boczna czg$¢ kory okotowgchowej hipokampa jest
glownym zrodtem sygnatow dosrodkowych biegnacych do hipokampa i jader wzgorza,
a dalej do kory przedczotowej 1 kory wyspy. System wechowy ma bardzo bogata sie¢
odsrodkowych widkien biegnacych od kory gruszkowatej, przedniego jadra wgchowe-
g0, jadra migdatowatego, okotowechowej kory hipokampa, miejsca sinawego i jadra
szwu do opuszki wechowej. Widkna te umozliwiaja mézgowi kontrolg przeptywu
docierajacych bodzcoéw wechowych. Poza ww. strukturami, nazwa wechomoézgowie
(rhinencephalon) okresla si¢ takze tradycyjnie zakret obreczy, zakret przykrancowy,
przegrodg przezroczysta, zakret 1 stope hipokampa oraz zakret zgbaty, ale ich zwiazek
z wechem jest jednak watpliwy [1].

Dysfunkcje wechowe u chorych na schizofrenig staja si¢ przedmiotem rosnacej liczby
badan. Szczegolnie dobrze udokumentowane s zaburzenia identyfikacji zapachow (smell
identification deficits — SID) [2, 3, 4, 5], ale coraz czgsciej oceniane bywaja takze inne
funkcje wechowe, np. prog detekcji zapachow, ich réznicowanie, znajomos$¢ oraz moz-
no$¢ ustalania na ich podstawie przydatnosci produktéw do spozycia [6, 7, 8]. Do oceny
dysfunkcji wechowych, a w szczegolnosci SID, najczgsciej uzywany jest University of
Pennsylvania Smell Identification Test (UPSIT). Jest on standaryzowanym narzgdziem
do badania wechu, sktadajacym si¢ z mikrokapsutek z zapachami, dziatajacym wediug
zasady ,,potrzyj i powachaj” [9]. Ponizej przedstawiono przeglad piSmiennictwa doty-
czacego roli 1 charakteru zaburzen wechowych u chorych na schizofrenig.

Zaburzenia identyfikacji zapachéw

Badania epidemiologiczne dowiodly, ze czynniki genetyczne maja istotny udziat
w transmisji schizofrenii, mimo ze model dziedziczenia tej choroby nadal pozostaje
niejasny [10]. Nie dziwi zatem fakt, ze prowadzono takze badania oceniajace wptyw
czynnikow genetycznych na obecno$¢ SID. Kopala i wsp. [11] sprawdzali funkcjono-
wanie wechu u krewnych (19 psychotycznych i 27 niepsychotycznych) oséb chorych
na schizofrenig, pochodzacych z rodzin, w ktérych ta choroba wystegpowata w postaci
rodzinnej. Niepsychotyczni krewni mieli istotnie wyzsza $rednig punktacj¢ w UPSIT
niz psychotyczni, ale nizsza od zdrowych os6b z grupy kontrolnej (n = 43). Ponad
polowa psychotycznych krewnych i 34% niepsychotycznych uzyskato punktacje
w UPSIT odpowiadajaca microsmii, w poréwnaniu z 9% z grupy kontrolne;j.

Moberg i wsp. [12] wykazali ostabienie identyfikacji zapachow wsrod rodzenstwa
chorych na schizofreni¢ w porownaniu ze zdrowa grupa kontrolna. Takiej ocenie
poddano rowniez monozygotyczne bliznigta [ 13]. Mialy one istotnie nizsza punktacje
w UPSIT niz zdrowa grupa kontrolna. Potowa chorych na schizofrenig blizniat i 25%
zdrowych wykazywato microsmie, natomiast nie stwierdzono jej w grupie kontrolne;.
Ponadto, bliznigta z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku powaznych zaburzen
psychicznych miaty gorszy wynik UPSIT niz bliznigta bez takiego wywiadu. SID
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sg takze obecne u 0s6b z grupy wysokiego ryzyka, u ktérych pdzniej rozwingta sig
schizofrenia albo zaburzenia ze spektrum schizofrenii [14].

System wechowy jest w duzym stopniu genetycznie zdeterminowany [ 15]. Deficyty
wechowe u chorych na schizofreni¢ moga zatem czesciowo odzwierciedla¢ dziedzicznag
podatnos¢ na rozwdj psychozy.

Jak dotad, nie ma jednak podstaw, aby uzna¢ SID za endofenotypowy marker schi-
zofrenii. Obserwowano je u pacjentdow z zaburzeniami afektywnymi i innymi psychoza-
mi [5] oraz dobrze udokumentowano w licznych zaburzeniach neurodegeneracyjnych.
Dotyczy to zarowno tagodnych deficytow w zaburzeniu obsesyjno-kompulsyjnym [16]
1 zespole stresu pourazowego (PTSD) [17], jak i glgbokich, wystepujacych w zespole
Aspergera [18] oraz w schizofrenii [3, 4]. Ponadto SID opisano takze u dorostych z ze-
spotem Downa, ale nie zaobserwowano ich u adolescentéw z tym zaburzeniem [19].
W tym przypadku SID prawdopodobnie wynikaja z procesu neurodegeneracyjnego,
zwigzanego z patologia typu alzheimerowskiego, obecng u wigkszosci dorostych z tym
zespotem, niz z neurorozwojowego.

Najwigcej jest dowodoéw na obecno$¢ SID u oséb z choroba Alzheimera [20].
Mozna je stwierdzi¢ juz w najwczesniejszych stadiach zaburzen poznawczych. Poza
tym dysfunkcje wechowe nasilajg si¢ wraz z progresja otgpienia.

Moberg i wsp. [21] zauwazyli ponadto, ze starsi chorzy na schizofrenig¢ nie wy-
kazuja réznic w identyfikacji zapachow badanych za pomoca UPSIT w poréwnaniu
z osobami z choroba Alzheimera. Autorzy sugeruja, ze takie zjawisko moze by¢
wynikiem podobnych procesow patologicznych, zachodzacych w regionach moézgu
zwigzanych z wechem. W innym badaniu zaobserwowano, ze pacjenci z psychoza
i choroba Alzheimera maja podobne deficyty wechowe w zakresie progu detekc;i,
roznicowania oraz identyfikacji zapachow [8].

Wydaje sig, ze SID moga si¢ okaza¢ uzyteczne do wytaniania pacjentow z duzym
ryzykiem przetrwania objawow negatywnych, dezorganizacji i zaburzen poznawczych.
Wykazano, ze osoby z pierwszym epizodem psychozy, ktore nie uzyskaty remisji
w zakresie objawoéw negatywnych, dezorganizacji i zaburzen poznawczych po roku
leczenia miaty znaczaco nizsza punktacj¢ w UPSIT w poréwnaniu z pacjentami, ktérzy
osiagneli taka remisjg [22]. Punktacja w UPSIT nie korelowata z remisja w zakresie
objawow pozytywnych, Iegkowych i depresyjnych.

Pojawia si¢ takZe pytanie, czy nasilenie SID u chorych na schizofrenig jest stabilne
w czasie. Zbadano grupe 38 pacjentow, ktorych podzielono na 2 podgrupy — starszych
(66-88 lat) i mtodszych (18-50 lat) [23]. Polowa mlodszych pacjentow i wszyscy
starsi otrzymywali leki przeciwpsychotyczne. Nie wykazano wplywu stosowane;j
farmakoterapii na obecno$¢ SID. Wykazano natomiast, Ze starsi pacjenci maja wigksze
nasilenie SID niz mtodsi. Poza tym zaobserwowano istotny zwiazek pomigdzy czasem
trwania psychozy a punktacja w UPSIT — nizsza punktacja taczylta si¢ z dtuzszym
czasem trwania choroby. Takie wyniki hipotetycznie moga by¢ wyjasnione zmianami
w strukturach wechowych, do ktorych dochodzi w wyniku procesu neurodegenera-
cyjnego, obecnego w schizofrenii. W innym badaniu [5] nasilenie SID u chorych na
schizofreni¢ pozostato stabilne w czasie po uplywie 6 miesigcy od pierwszego bada-
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nia za pomoca UPSIT. Nie znaleziono zwiazku pomigdzy zdolno$cia identyfikacji
zapachow 1 czasem trwania psychozy.

Regiony neuroanatomiczne powigzane z procesami wechowymi maja tez praw-
dopodobnie zwiazek z patogeneza schizofrenii. Dotyczy to przede wszystkim kory
przedczotowej i struktur mezolimbicznych, ale takze struktur bezposrednio bioracych
udziat w przetwarzaniu bodzcow zapachowych. Wykazano, ze chorzy na schizofrenig
maja mniejsza objetos¢ opuszki wechowej w porownaniu z grupa kontrolng [24].
Uzywajac technik obrazowych (MRI), badano takze objeto$¢ opuszek wechowych
u zdrowych krewnych I stopnia 0s6b chorych na schizofreni¢ [25]. Pacjenci ze schizo-
frenia wykazywali SID oraz zmniejszong obj¢tos¢ lewej opuszki wechowej. Ich krewni
prawidtowo identyfikowali zapachy, ale mieli zmniejszong objgtos¢ prawej opuszki
wechowej. Odkrycia te sugeruja, ze strukturalne nieprawidlowosci w wechomozgo-
wiu opisywane w schizofrenii moga czesciowo odzwierciedla¢ istniejaca uprzednio
genetyczng podatnos¢ na rozwoj psychozy. Wstepne analizy sugeruja, ze objetosé
prawej opuszki wechowej moze by¢ uzyteczna jako potencjalny endofenotypowy
marker genetycznej podatnos$ci, objgtos¢ lewej opuszki moze natomiast odzwierciedlac
psychoze u 0séb z genetyczng podatnoscia na rozwoj schizofrenii. W innym badaniu
wykazano z kolei zredukowana objeto$¢ kory moézgowej w regionach, ktore otrzymuja
sygnaly bezposrednio z opuszki wechowej [26]. Wydaje si¢ mato prawdopodobne,
aby dysfunkcje wechowe u chorych na schizofreni¢ miaty zwiazek z patologia na-
btonka wechowego. W analizach immunohistochemicznych nie wykazano zadnych
histochemicznych ani morfologicznych anomalii w materiale tkankowym pobranym
post mortem od chorych na schizofreni¢ [27]. W badaniach neuropatologicznych
wykazano natomiast zroznicowanie cytoarchitektonicznych nieprawidtowosci w re-
gionach mozgu zwiazanych z wechem w grupie mtodszych i starszych chorych [28].
U starszych pacjentoéw zaobserwowano takze niewielki wzrost astrocytozy w korze
hipokampalnej i przedczotowej [29].

Moberg i wsp. [4] w metaanalizie anglojezycznej literatury na temat dysfunkcji
wechowych w schizofrenii nie odnaleZli istotnego wptywu palenia papieroséw oraz
stosowanej farmakoterapii na obecnos$¢ deficytow dotyczacych progu detekceji, rozni-
cowania i identyfikacji zapachow. Nie ma jednak jak dotad jednoznacznych danych
dotyczacych wplywu wieloletniej farmakoterapii na obecno$¢ SID. Te obserwacje
wspieraja hipoteze o pierwotnej dysfunkcji systemu wechowego w tej chorobie. Wydaje
si¢ natomiast, ze deficyty intelektualne u chorych na schizofreni¢ moga mie¢ wptyw
na obecnos$¢ SID, wykazano bowiem zwiazek pomigdzy obecnoscia SID a punktacja
w WAIS-R (Wechsler Adult Inteligence Scale — Revised) i National Adult Reading
Test [5]. Opisano takze, ze pacjenci z wyraznie zaznaczonymi objawami zespotu
deficytowego mieli istotnie nizsza punktacj¢ w UPSIT w poréwnaniu z pacjentami,
u ktorych objawy byty mniej nasilone lub nie wystgpowaty wcale [30]. Kobiety z ze-
spotem deficytowym miaty nizsza punktacj¢ w UPSIT niz m¢zczyzni z tymi objawami.
W tym badaniu rowniez wyzsze 1Q korelowato z lepsza punktacja w UPSIT zaréwno
w grupie chorych z zespotem deficytowym, jak i bez niego. Sprawdzano takze, czy
istnieje korelacja pomigdzy identyfikacja zapachow a sprawnoscia pamigci werbalnej
w schizofrenii [31]. W tym celu badano chorych, ich krewnych I stopnia i zdrowa grupg
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kontrolna za pomoca UPSIT i Wechsler Memory Scale. W teScie pamigci werbalnej
krewni chorych na schizofreni¢ uzyskali wyniki posrednie w poréwnaniu z pacjen-
tami i grupa kontrolng. Punktacja w UPSIT istotnie korelowata z funkcjonowaniem
pamigci werbalnej. Autorzy uwazaja, ze SID i funkcjonowanie pamigci werbalnej
moga reprezentowac korelujace ze soba potencjalne markery schizofrenii zwigzane
prawdopodobnie z nieprawidlowosciami w obszarze skroniowo-limbicznym.

Nie ulega watpliwos$ci, ze SID sa obecne u dorostych chorujacych na schizofre-
ni¢. Pozostaje jednak niejasne, czy takie zaburzenia charakteryzuja takze zaburzenia
psychotyczne u dzieci i adolescentow. Badanie obecnos$ci SID w pediatrycznej grupie
26 pacjentow ($redni wiek 15 lat) [32] wykazato, ze 46% (12/16) badanych uzyskato
punktacje¢ w UPSIT odpowiadajaca microsmii, natomiast u zadnego z badanych nie
stwierdzono anosmii. Podobnie jak u dorostych pacjentéw, SID byly zwiazane z ob-
jawami negatywnymi, deficytami poznawczymi oraz IQ [30]. Istnieje mozliwos¢,
ze obecno$¢ objawow negatywnych w okresie dziecinstwa i adolescencji wiaze si¢
z nabywaniem zdolnos$ci werbalnych niezbednych do prawidlowej identyfikacji za-
pachow. Zaobserwowano rowniez, ze pacjenci z choroba afektywna dwubiegunowa
— CHAD, wykonuja UPSIT lepiej niz chorzy na schizofrenig, ale stabiej niz zdrowa
grupa kontrolna [32].

Inne dysfunkcje wechowe

Zaburzenia procesu wechowego u chorych na schizofrenig¢ dotycza nie tylko
identyfikacji zapachow, ale takze progu ich detekcji, roznicowania, zapamigtywania,
nazywania (znajomosci), odczuwanej w zwiazku z nimi przyjemnos$ci oraz oceny
na ich podstawie przydatnosci produktow do spozycia. Wyniki badan oceniajacych
prog detekcji zapachdéw sa sprzeczne. Opisywano hiperwrazliwo$é [7], hipowrazli-
wos¢ [33, 34] oraz prawidtowy prog detekeji [6, 35]. Rupp i wsp. [34] oceniali rézne
funkcje wechowe w grupie 30 mezczyzn z rozpoznaniem schizofrenii i 30 zdrowych
ochotnikow. Badanie przeprowadzono za pomoca Munich Olfaction Test, w ktérym,
w przeciwienstwie do UPSIT, uzywane sg czyste substancje chemiczne, np. dwu-
siarczan dimetylu, do oceny progu detekcji. Autorzy badania wykazali ostabiona
identyfikacj¢ powszechnie znanych zapachow w grupie chorych na schizofrenig. Poza
tym pacjenci czg$ciej blednie oceniali na ich podstawie przydatno$¢ produktow do
spozycia i nie réznicowali ich. Chorzy na schizofreni¢ odczuwali takze zapachy jako
bardziej przyjemne niz me¢zczyzni z grupy kontrolnej. Nie stwierdzono natomiast
nieprawidtowego wzorca lateralizacji funkcji wechowych u pacjentow — wszystkie
obserwowane zaburzenia miaty charakter bilateralny. Odmienne wyniki uzyskali
Purdon i Flor-Henry [36]. Zaobserwowali oni asymetryczne, lewostronne zaburzenia
w zakresie progu detekcji u pacjentow poddanych farmakoterapii. Wydaje sig, ze
bt¢dna ocena na podstawie zapachow przydatnosci produktéw do spozycia u chorych
na schizofreni¢ ma zwiazek ze stabszg znajomoscia tych zapachoéw w poréwnaniu ze
zdrowa grupa kontrolna [8].

Moberg i wsp. [37] zaobserwowali, Zze m¢zczyzni chorzy na schizofreni¢ maja
tendencj¢ do oceny zapachdéw jako mniej przyjemnych w pordwnaniu z kobietami z ta
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psychoza i zdrowa grupa kontrolng. Dotyczyto to jednak tylko zapachow prezento-
wanych w nizszych stezeniach, podczas gdy te same zapachy w wyzszych stezeniach
byly oceniane, podobnie jak w badaniu Rupp 1 wsp. [34], jako bardziej przyjemne.

Analiza przeptywoéw krwi w okreslonych regionach mozgu po prezentacji okre-
$lonego zapachu ujawnita niedomogg w uktadzie limbicznym podczas doswiadczania
nieprzyjemnych zapachéw [38]. W jednym z ostatnich badan [39] autorzy wykazali,
ze chorzy na schizofrenig odbieraja zapachy nie tylko jako mniej przyjemne, ale takze
jako mniej znane w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Odzwierciedleniem tych niepra-
widlowosci byt fakt, ze tylna cz¢$¢ kory gruszkowatej, regiony oczodotowe (zwiazane
ze znajomoscia zapachow) oraz zakret wyspy (zwiazany z oceng przyjemnosci) nie
ulegty aktywacji po stymulacji wgchowej u chorych na schizofrenig. Zwykle to cho-
rzy me¢zezyzni, w porownaniu z kobietami, oceniaja zapachy jako mniej przyjemne
[37]. Istnieja jednak badania, w ktoérych nie wykazano réznic dotyczacych ptci, co
w niektorych przypadkach moze mie¢ zwiazek z niewielka liczba kobiet bioracych
w nich udzial [8, 38]. Prawdopodobnie obserwowane roznice pomigdzy kobietami
i m¢zczyznami w funkcjonowaniu wechu sa modulowane przez estrogeny [40]. Gur
1 wsp. [41] wykazali roznice w objetosci jader migdatowatych zalezne od pici chorych
na schizofreni¢. Kobiety mialy zwigkszona, a mezczyzni zmniejszona objetosé tych
struktur. Wiadomo, ze uktad limbiczny, a w szczeg6lnosci jadra migdatowate sa zwia-
zane z reakcjami emocjonalnymi. W grupie zdrowych os6b zaobserwowano wzrost
rCBF (regional cerebral blood flow — regionalny przeptyw krwi w mozgu) w okolicy
jadra migdatowatego zarowno w odpowiedzi na przyjemne, jak i nieprzyjemne zapachy
[42]. By¢ moze uszkodzenie tej struktury mozgu powoduje ostabienie odczuwania
przyjemnosci zwigzanej z zapachami u chorych na schizofreni¢. U zdrowych osob
wykazano takze wzrost rTCBF w korze przedczotowej, polu skroniowym oraz gérnym
zakrgcie czotowym w lewej potkuli mozgu podczas stymulacji przyjemnymi i nie-
przyjemnymi zapachami [43]. Emocjonalne warto$ciowanie zapachow wywolywato
ponadto wzrost rTCBF w obrebie wzgdrza i zakretu ciala modzelowatego. Bilateralny
wzrost TCBF dotyczyt wytacznie jader migdatowatych. Obserwacje te pozwalaja
przypuszczaé, ze odbieranie zapachow jako przyjemnych badz nieprzyjemnych akty-
wizuje t¢ sama sie¢ osrodkoéw lewej potkuli moézgu. Poza tym, stymulacja wechowa
wydaje si¢ mie¢ nadrzedna rolg w aktywacji jader migdatlowatych w poréwnaniu ze
stymulacja wzrokowa i shuchowa.

Zespot Kallmanna jest wrodzonym zaburzeniem charakteryzujacym si¢ hipogonady-
zmem hipogonadotropowym oraz anosmia lub hiposmia. Postulowano wspdlna patoge-
neze dla zespotu Kallmanna i schizofrenii. Wydaje si¢ to jednak mato prawdopodobne,
a wspotwystepowanie obu zaburzen jest raczej rzadkim przypadkiem klinicznym niz
odzwierciedleniem wspdlnej patogenezy ograniczonej do dysfunkcji wechowych [44].

Podsumowanie

Deficyty wechowe u pacjentdéw ze schizofrenia moga odzwierciedla¢ zaburzenia
w obrebie korowych lub podkorowych regionow mozgu, ktére nie sa wykrywane za
pomoca tradycyjnych badan neuropsychologicznych. Przy obecnym stanie wiedzy na
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ten temat trudno je uznaé za potencjalne endofenotypowe markery schizofrenii, jednak
ich rodzinne wystgpowanie oraz zwiazek z objawami pozytywnymi i negatywnymi sa
interesujace 1 nadal nie wyjasnione.

O0OoHsATeIbHBIE TUCPYHKINU Y 00JbHBIX MIM30¢penneii
Conep:xanue

OO6HsTenbHbIe AMCPYHKINU Y OOJBHBIX MN30(ppEeHHEH CTAaHOBSTCS, B HACTOSIIEE BpPeMs,
MPEIMETOM BO3PACTAFOIIIETO YHCIIa HecieoBaHni. OCOOEHHO XOPOIIIO JOKyMEHTHPOBAHEI HAPYILICHHS
neHTU(UKALINH 3a[1aX0B, a TAKXKE BCE Yallle IIPOBOAUTCS OLICHKA U HHBIX OOOHSTEIbHBIX (QyHKIIH,
KaK HalpuMep IMopor JeTeKuuH, JudPepeHInpoBKa, U3BECTHOCTh U NPUTOJHOCTh IPOIYKTOB
nutanust. OOHAPYKEHO, YTO HAPYLICHUs] MACHTH(UKALUK 3alaX0B MPHUCYTCTBYIOT HE TOJBKO y
OOJIBHBIX IIM30(PEHUEH, HO TAKKE U y UX 3POBBIX POACTBEHHNKOB. HapymieHus naeHTnhukanum
3ar1axoB HaOJIOIAFOTCS TAKKE U Y JACTeH U MOAPOCTKOB IIPH IICHX03aX. BoJIbHbIE XapaKTepU3HpyOTCst
TaK’Ke HeHPOaHATOMMYECKUMH OTKIOHCHUSMH B OOOHSTEIBHOM MO3Te, HAIIpUMEP 0OOHSTEIbHBIX
oxonuanuii. [To-BuanmMomy, 00OHsTEIbHBIC Ae)UINTHI HE CBSI3aHBI C MATOJIOTUEH 00OHSTEILHOTO
snurenus. Ha mpucyTcTBue STHX HapylleHWH He BIHseT KypeHue Tabaka, HM NpHUMeEHseMas
(bapmaxoTeparus, XoTs HEH3BECTHO OTHOCHTCS JIH 3TO TaKXKe U K MHOTOJIETHEMY JieueHHI0. [Toka3aHbI
KOPPEJSLNK MEK/Ty HapyIICHHAMH OOOHSHHS M HeraTHBHBIME cuMirToMamu 1 1 Q. Hapyiienus uaeH-
TH(MUKAINK 3a11aX0B, CIIENU(PUUSCKO 115 IH30()PEHNUH HE COCTABIISIET aHOMAJIMH, TK. OITHCAHA TaKKe
B Oone3nu Aunbireiimepa. OOoHsTeNbHBIE JeQUIATEI Y OOJIBHBIX IH30(QPEHUEH MOTYT OTpaXkaTh
HapyLICHUs B 001ACTH KOPKOBBIX HJIH MOJKOPKOBBIX PAifOHOB MO3Tra, KOTOPBIC TO HEBO3MOXKHBI JUIS
ONpE/ICNICHUs TIPU TPAAUIUOHHBIX HEHPOIICUXOJIOTHYECKHX MeToaaX. B HacTosiee BpeMs 3HaHUs
Ha 3Ty TeMy TPYIHO PU3HATh 3a OTEHIIHATbHBIC YHI0(EHOTHUITHBIE MapKePHI T30 PEHIH, HO TEM
HE MEHee, 3TOT BOIPOC TPeOyeT MOCIELYONIUX TIIATEIbHBIX HCCIICI0BAHUH.

Geruchsstorungen bei Schizophrenkranken
Zusammnefassung

Die Geruchsstérungen bei Schizophrenkranken werden zum Thema der immer zunehmenden
Zahl der Studien. Besonders gut sind die Stérungen der Identifizierung der Aromen belegt,
aber es werden immer hdufiger auch andere Geruchsfunktionen beurteilt, zB. Detektionsstufe,
Unterscheidung, Kennenlernen und Tauglichkeit zum Verzehr. Es wurde festgestellt, dass die
Storungen der Identifizierung der Aromen nicht nur bei Schizophrenkranken auftreten, sie sind auch
bei ihren gesunden Verwandten anwesend. Die Stérungen der Aromenidentifizierung wurden auch
bei Kindern und Adoleszenten mit Psychose bemerkt. Die Kranken zeigen auch neuroanatomische
Unrichtigkeiten in den Strukturen des Riechhirns, zB. Riechkolben.

Die wahrscheinlichen Defizite haben keinen Zusammenhang mit der Pathologie des Riechepithels.
Auf diese Storungen haben das Zigarettenrauchen und die angewandte Pharmakotherapie keinen
Einfluss, aber es ist bisher nicht klar, ob es auch mehrjéhrige Behandlung betrifft. Es wurde aber eine
Korrelation zwischen den Geruchstérungen, negativen Symptomen und IQ gezeigt. Die Stérungen der
Identifizierung der Aromen sind keine spezifische Abnormitét fiir Schizophrenie, sie wurden auch bei
der Alzheimer Krankheit beschrieben. Die Geruchsdefizite bei Patienten mit Schizophrenie kénnen die
Stérungen in den kortikalen oder subkortikelen Hirnregionen wiederspiegeln, die durch traditionelle
neuropsychologische Untersuchungen nicht zu entdecken sind. Beim jetzigen Wissenstand zu diesem
Thema ist es schwer, sie als potentielle endophenotypische Schizophreniemarker anzuerkennen. Das
Thema soll weiter untersucht werden.

Le dysfonctionnement olfactif des schizophrénes

Résumé

Le dysfonctionnement olfactif des schizophrenes devient objet de plusieurs études. On connait
surtout les troubles de 1’identifications des odeurs, mais on analyse aussi d’autres fonctions olfactives
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telles que : sensibilité, distinction, familiarité, le fait d’étre comestible. On constate que les troubles
de I’identification des odeurs sont présents non seulement chez les schizophrénes mais aussi chez
leurs parents sains. Ils sont observés encore chez les enfants et les adolescents soufrant de la
psychose. Chez les patients on note aussi les anomalies neuroanatomiques des structures olfactives
de rhinocephalon par ex. des bulbes olfactifs. Probablement ces troubles olfactifs ne se lient pas
avec la pathologie de 1’épithélium olfactif. Le nicotinisme et la pharmacothérapie n’influent non
plus sur ces troubles bien qu’il ne soit pas clair si cela est valable aussi pour la pharmacothérapie
de long terme. Pourtant on démontre que ces troubles correlent avec les symptomes négatifs et 1Q.
Les troubles de I’identification des odeurs ne sont pas typiques seulement pour la schizophrénie,
on les trouve encore dans la maladie d’Alzheimer. Ces troubles olfactifs des patients souffrant de
la schizophrénie peuvent illustrer les troubles de la région corticale et subcorticale de la cervelle,
troubles qui ne sont pas détectés dans les testes neuropsychologiques traditionnels. Aujourd’hui il est
difficile de les considérer comme marqueurs endophenotypiques de la schizophrénie, ce probléme
exige encore d’autres recherches.
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