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Summary

Changes in the olfactory ability are one of early symptoms of developing neurodegenera-
tive diseases, especially Parkinson’s disease and Alzheimer’s disease. In a healthy population
olfactory function is characterized by independence from an intelligence quotient and various
cognitive functions, e.g., memory. The peak of the olfactory ability falls between 20 and 40
years of age. In the geriatric population the worsening of the olfactory ability is found. Be-
cause of it, the knowledge on differences between the changes associated with physiological
aging and the symptoms indicating pathological changes in the brain is of clinical importance.
In this article, neuroanatomical structures of the olfactory tract and their involutionary changes,
which may contribute to age-related olfactory deterioration, are discussed. Data are presented
on the frequency of olfactory dysfunction occurrence, sex differences in the olfactory ability,
and characteristics of its worsening among the elderly. Furthermore, age-related changes in
odor memory are reviewed. The authors suggest that the main criterion allowing for differ-
entiation between a physiological and pathological smell loss is awareness/unawareness of
the deficit in this domain.
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Wstep

Sprawno$¢ wechowa obniza si¢ wraz z wiekiem, a w wypadku niektorych cho-
rob neurozwyrodnieniowych wilasciwosci tego pogorszenia majg istotne znaczenie
diagnostyczne, np. przy chorobie Alzheimera i chorobie Parkinsona [1, 2]. Biorgc
pod uwage bardzo duzg, aczkolwiek na pierwszy rzut oka nieoczywista, rol¢ wechu
w codziennym funkcjonowaniu cztowieka, warto przyjrze¢ sig, co jest norma, a co
wskazuje na mozliwos¢ toczacego si¢ procesu chorobowego w konteks$cie sprawnosci
wechowej. Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie funkcjonowania wgchowego
cechujacego typowy, fizjologiczny, nie za$ patologiczny, proces starzenia sie.

Zwiazane z wiekiem pogorszenie sprawnoS$ci w kontekscie struktur
neuroanatomicznych zaangazowanych w percepcje wechowg

Pierwszg strukturg anatomiczng, z ktéra spotyka si¢ wdychane powietrze wraz
z zawieszonymi w nim czasteczkami, jest pofaldowana powierzchnia jamy nosowe;j
pokryta btong $luzowg o grubosci ok. 150 pm. Btona §luzowa zawiera dwa typy ko-
morek: komorki oddechowe (respiratory cells) 1 sensoryczne. Neurony sensoryczne
sg zgrupowane w matej czgéci rejonu wechowego (tac. area olfactoria), ktora zawiera
nabtonek wechowy (olfactory epithelium). Jest on umiejscowiony ok. 7 cm wzdtuz
jam nosowych i zajmuje powierzchni¢ ok. 1,5-2,5 cm kwadratowych [3, 4]. Wyka-
zano, ze w swojej warstwie podstawowej (oraz w obrebie blaszki wtasciwej, lamina
propria) zawiera on populacje mnozacych si¢ komodrek macierzystych, ktore maja
zdolno$¢ wytwarzania neuronéw oraz komorek je wspierajacych. Dzigki temu ko-
morki nabtonka wechowego sg nieustannie odnawiane, a nerwy wechowe regeneruja
si¢ przez cate zycie [5].

Komorki sensoryczne zgrupowane sa w wigzkach, ktére przechodza dwustronnie
przez ptytke kostna zwang blaszka sitowa (cribriform plate), znajdujaca si¢ w dole
czaszki przednim (anterior cranial fossa). Ich aksony siegaja obu opuszek wechowych
potozonych pod ptatami czotowymi, a konkretnie pod bruzda wechowa, ktora oddziela
zakret prosty (gyrus rectus) od srodkowego zakretu okotooczodotowo-czotowego
(medial orbitofrontal gyrus) w obu potkulach mézgowych [6, 4].

Pierwsza stacja przetwarzajaca szlaku wechowego jest opuszka wechowa (olfactory
bulb — OB). Opuszka wechowa jest mata i delikatna (przecietna dlugosé: 614 mm,
przecietna szerokos$¢: 3,7 mm). U os6b zdrowych objetos¢ opuszki wechowej rézni
si¢ w zaleznosci od: (1) plci —u mezezyzn jest wigksza niz u kobiet; (2) wieku — wraz
Z procesem starzenia si¢ zmniejsza si¢ jej objetosé; (3) poziomu sprawnosci wecho-
wej — po 55. roku zycia zaznacza si¢ wyrazny spadek sprawnosci wechowej, ktoremu
towarzyszy istotne zmniejszenie si¢ objgtosci opuszki wechowej [5, 7, 8]. Opuszka
laczy si¢ ipsilateralnie (tzn. po tej samej stronie ciata) z nerwami wechowymi — na tej
samej, ipsilateralnej, zasadzie wysytane sa projekcje nerwowe z opuszek wechowych
do kolejnych, osrodkowych struktur mozgowych.

U kregowcow opuszka wechowa sktada si¢ z siedmiu warstw. Warstwa zewngtrzna
(warstwa nerwu wechowego, olfactory nerve layer) zawiera neurony receptorowe
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1 komorki glejowe. Aksony tych neuronéw majg projekcje do jednej z najglebszych
warstw OB, tzw. warstwy klebuszkowej (glomerular layer). W tej warstwie oraz
w warstwie granularnej konczy si¢ wiekszos$¢ synaps wejsciowych. Najglebszg warstwa
OB jest warstwa podwysciotkowa (subependymal). Okoto 25 tysigcy neuronow recep-
torowych laczy si¢ synaptycznie ze zgrupowaniami komoérek zwanych klebuszkami/
glomerulami. Doktadna liczba kiebuszkéw/glomeruli u ludzi jest nieznana, szacuje
si¢ ja na ok. 90 [4, 6].

Nalezy zaznaczy¢, ze opuszka wegchowa nie jest jedynie stacjg przekaznikowa,
ktora tylko przesyta informacje wechowe do bardziej centralnie potozonych osrod-
kow. Zgodnie z obecnymi ustaleniami przetwarza ona aktywnie informacje wechowe
oraz przeprowadza zlozone obliczenia neuronalne podobne do wykonywanych przez
pierwszorzedowe osrodki korowe [9]. Uwaza sig, ze pobudzenie receptoroéw wecho-
wych przez czasteczki zapachowe jest przeksztalcane w opuszce wechowej w mapy
wechowe. Pojecie ,,mapy” ma tutaj charakter abstrakcyjny, gdyz odnosi si¢ ono do
czasowego wzorca ciggoéw iglic elektrycznych (spikes), ktore sg odczytywane przez
osrodki potozone bardziej centralnie, aczkolwiek nie jest jasne, jak owe procesy za-
chodzg. Niedawne odkrycie, ze przestrzenna lokalizacja kazdego kigbuszka (skupiska
neurondw, glomerulus) jest sztywno wbudowana w struktur¢ opuszki i niezmienna
dla kazdego zwierzecia, sugeruje, ze tozsamos¢ zapachéw moze by¢ kodowana jako
przestrzenne wzorce aktywnosci kigbuszkow w obrebie opuszki [10].

Nastgpnym przystankiem na szlaku przetwarzania wechowego jest pierwszo-
rz¢dowa kora wechowa (primary olfactory cortex — POC). Nazwa ta nie odnosi si¢
do pojedynczego rejonu, ale zawiera rozmaite, rozproszone przestrzennie struktury.
Miano pierwszorzedowej kory wechowej tworzace ja osrodki dostaty ze wzgledu na
najwigksza liczbe potaczen z opuszki wechowej, ktore sa do nich kierowane [11].
Drugorzedowa kora wechowa (secondary olfactory cortex — SOC) réwniez jest zbio-
rem rozproszonych struktur korowych i podkorowych, ktore otrzymuja polaczenia
z pierwszorzedowej kory wechowej. Warto zwréoci¢ uwagge, ze 9 sposrod 22 osrodkow
kory wechowej zaangazowanych w przetwarzanie informacji wechowej otrzymuje
bezposrednie potaczenia z pierwszorzedowej kory wechowej z pomini¢ciem wzgo-
rza [12]. Wyniki badan sugeruja, ze identyfikacja, kategoryzacja oraz rozroéznianie
bodzcow wechowych jest efektem proceséw formowania i modulowania obiektow
zapachowych przeprowadzanych przez kor¢ gruszkowata. Badania nad zwierzgtami
1 ludzmi wskazuja, ze rozproszone zespoty wzorcow kategorii oraz cech wechowych
wytwarzane przez kore gruszkowata odgrywaja krytyczng role w utrzymywaniu per-
cepcyjnej ciaglosci ekologicznie nieciggtych bodzcow [13].

O ile stosunkowo duzo wiadomo o peryferyjnych strukturach uktadu wechowe-
g0, o tyle neurofizjologia i przetwarzanie informacji zachodzace w trzeciorz¢dowej
korze wechowej wymagaja dalszych badan. Struktury skroniowe wspottworzace
trzeciorzedowa kore wechowa wydaja si¢ zwiazane bardziej z pamigcia zapachow
niz z samg ich percepcja. Z kolei wyspa i kora oczodotowo-czotowa sg obszarami,
ktorych zaangazowanie w procesy percepcji wechowej jest spojnie potwierdzane
w rozmaitych badaniach z wykorzystaniem technik neuroobrazowania [14]. Badania
neurofizjologiczne i neuroanatomiczne nie przyniosty dotychczas jednoznacznych
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rozstrzygnig¢ dotyczacych roznic strukturalnych lub funkcjonalnych w budowie

mozgu, ktére mogltyby wyjasni¢ rozmaite rdéznice indywidualne dotyczace spraw-

no$ci wechowe;j.

Zaproponowano kilka mechanizméw w odniesieniu do poszczegdlnych struktur
neuroanatomicznych wyjasniajacych zwigzane z wiekiem pogorszenie sprawnosci
wechowej:

1. Napoziomie obwodowym zachodzg zmiany w kompozycji §luzu i dynamice ruchu
tego $luzu. Odmienny obieg krwi w btonie $luzowej lub zmiany grubosci nabton-
ka wechowego moga wptynac na efektywnos¢ transportu czasteczek zapachu do
receptorow wechowych [15].

2. Na poziomie nabtonka wechowego w ciggu zycia nastgpuje ostabienie regenera-
¢ji wechowych neurondéw czuciowych [16], zmniejszenie powierzchni nabtonka
wechowego oraz zmniejszenie gestosci 1 ztozono$ci inerwacji adrenergicznej
w obrebie blaszki wtasciwej [5].

3. Na poziomie opuszki wechowej mozna obserwowac spadek liczby komorek
mitralnych i klebuszkoéw, zmniejszenie grubosci warstwy klgbuszkowe;j, a takze
zmniejszenie wielkosci 1 koncentracji komorek mitralnych (od 60 tys. w 25. 1. Z.
do 14,5 tys. w 95. 1. .) [17]. Istotne jest, ze liczba komoérek mitralnych zmniejsza
si¢ w stabilnym tempie ok. 10% na dekade [18]. Ponadto u ok. 86% zdrowych
0s6b stwierdza si¢ obecno$¢ ztogdw neurofibrylarnych w opuszce wechowej, a /3
z nich wykazuje obecno$¢ amyloidu [19]. Wraz z wiekiem rozwijaja si¢ rowniez
zaburzenia struktury opuszki wgchowej polegajace na wnikaniu widkien nerwow
wechowych w glebsze obszary opuszki oraz na formowaniu klebuszkow na ze-
wnatrz warstwy kigbuszkowej. Zmiany te wptywaja na organizacj¢ synaptyczna,
a w konsekwencji na przetwarzanie informacji wechowej [19, 20].

4. Na poziomie osrodkowym uszkodzenie mdzgu w nastgpstwie chronicznego nie-
dokrwienia lub chor6b systemowych moze by¢ potencjalng przyczyna zwigzanych
z wiekiem zaburzen wechowych. Kolejnym powodem moze by¢ obecno$¢ zmian
neurozwyrodnieniowych (ztogi amyloidowe, patologia biatek Tau), ktora jest
stwierdzana u 3 0s6b w wieku podesztym bez otgpienia [19].

Nalezy podkresli¢, ze wrazliwo$¢ wechowa, oparta na strukturach obwodowych,
pogarsza si¢ wraz z wiekiem bardziej niz zdolno$¢ roznicowania oraz rozpoznawania
zapachow [8, 21], co sugeruje, ze zwigzane z wiekiem pogorszenie sprawnosci wecho-
wej jest powodowane przynajmniej czesciowo przez uszkodzenie nablonka wechowego
lub zmiany fizjologii $Sluzu wydzielanego przez btong sluzowa jamy nosowe;.

Niezalezno$¢ sprawnos$ci wechowej od poznawczych i osobowosciowych
aspektow funkcjonowania czlowieka

Funkcjonowanie wechowe jest niezalezne od poziomu inteligencji ptynnej, pamigci
krotkotrwatej oraz pamigci epizodycznej [22]. Wykazano, ze sprawno$¢ wechowa
jest niezalezna od innych miar funkcjonowania poznawczego (WAIS-R, Test Pamigci
Randta, test skreslania cyfr, tapping) [23]. Na podstawie dostepnych danych mozna tez
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stwierdzi¢, ze w zdrowej populacji roznice indywidualne w zakresie funkcji poznaw-
czych nie wiaza si¢ z rozng jakoscig funkcjonowania wechowego. Sama sprawnos¢
rozrozniania zapachow nie jest rowniez predyktorem sprawnosci funkcjonowania
poznawczego u 0sob zdrowych [24]. Ocena sprawnos$ci wechowej jest wige niezalezna
od zaplecza socjoekonomicznego jednostki i pozwala z wigkszg rzetelnoscia dokonac
oceny ryzyka rozwoju procesu otepiennego na etapie przedklinicznym i prodromalnym,
na ktérym klasyczne miary poznawcze majg ograniczong przydatno$¢ z powodu zja-
wisk rezerwy oraz kompensacji neuronalnej. Dzigki tym mechanizmom osoby dobrze
wyksztatcone, 0 wyzszym statusie socjoekonomicznym, sa w stanie kompensowac do
pewnego etapu rozwoju procesu otepiennego pojawiajace si¢ deficyty, co znacznie
utrudnia wezesng diagnozeg [25].

Mimo licznych badan nie udato si¢ ustali¢ wyraznych, statych roznic w zakresie
sprawnos$ci wechowej ze wzgledu na cechy osobowosciowe. Stwierdzono [26], Ze
istniejg pewne zwigzki miedzy cechami osobowosci a sprawnoscig wechowa: (1) osoby
neurotyczne lepiej wykrywaja rézne zapachy (dajg wiecej poprawnych odpowiedzi
w testach); (2) zarowno impulsywno$¢, jak i brak asertywnosci sg zwigzane z pewnym
ostabieniem sprawnosci identyfikacji zapachow. Wedtug autoréw mozna to wyttuma-
czy¢ tym, ze funkcje wechowe sg silnie zwigzane ze strukturami limbicznymi, ktére
wykazuja nadaktywno$¢ u osob lgkowych.

Charakterystyka sprawnosci wechowej w starzeniu sie¢ fizjologicznym

Spadek sprawnos$ci wechu wraz z wiekiem jest dobrze udokumentowany w litera-
turze przedmiotu. Ukuto nawet termin opisujacy zwiazane z wiekiem, naturalne zmiany
sprawno$ci wechowej — presbiosmia [22]. Pierwsze naukowe ustalenia na ten temat
zostaty opublikowane przez Douglasa w 1901 roku (odnotowat atrofi¢ tkanki nosowe;j
u 0sOb w wieku starczym) i Vaschide’a w 1904 roku, ktory stwierdzil, ze wrazliwo$é
na zapach kamfory obnizala si¢ wraz z wiekiem i spadek ten byl szczegdlnie silny
u mezezyzn [27].

Szczytowa sprawno$¢ funkcjonowania wechowego przypada na wiek 20—40 lat
[19]. Wedlug badaczy odsetek obiektywnie potwierdzonych zaburzen wechu wzrasta
z 11-24% w wieku $rednim do 37-70% w wieku podesztym [28, 29]. W 80. roku zycia
80% populacji wykazuje ostabienie wechu. Szacunki dotyczace czestotliwosci wyste-
powania zaburzen funkcji wechowej wskazujg na ich powszechno$¢, a sam poziom
sprawnos$ci wechowej moze by¢ dobrym wskaznikiem integralnosci funkcjonowania
mozgu [30].

Jako$¢ kobiecej percepcji wechowej jest wyzsza niz meskiej. Roznice migdzy-
ptciowe widoczne sg juz na wezesnych stadiach rozwoju ontogenetycznego, gdyz juz
czteroletnie dziewczynki lepiej rozpoznajg po zapachu towarzyszy zabawy niz chtopcy.
Ponadto noworodki zenskie w wigkszym stopniu niz meskie preferuja zapach matki
[27]. Paradoksalnie, naukowe potwierdzenie oczywistych, wydawaloby si¢, rdznic
zajeto ponad pot wieku, gdyz ogdlny obraz roznic ptciowych w zakresie funkcjono-
wania wechowego byt bardziej ztozony. Pierwsze doniesienia z konca XIX i poczatku
XX wieku byly sprzeczne. Na przyktad Bailey i Nichols w 1884 roku stwierdzili, ze
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mezezyzni sg bardziej wrazliwi na zapachy niz kobiety. Z kolei Toulouse i Vaschide
w 1899 roku wykazali, ze kobiety sg bardziej wrazliwe od me¢zczyzn na zapach kam-
fory. Od lat piecdziesiatych zesztego wieku zaczeto gromadzi¢ materiat wskazujacy
na przewagg kobiet w dziedzinie funkcjonowania wechowego — zgodnie z wynikami
owczesnych badan kobiety miaty wigksza wrazliwos$¢ na zapach exaltolidu (zapach
pizma uzyskiwany z rosliny zielnej — arcydziegla) i cytrusowy [27]. Obecnie jest juz
empirycznie potwierdzone, ze kobiety lepiej niz mgzczyzni rozpoznajg zarOwno znane,
jak i nieznane zapachy [31].

Badajac sprawnos$¢ wechowa obu plci w ciggu zycia, nie znaleziono wyraznych
réznic w zakresie detekcji i identyfikacji, aczkolwiek zauwazalny byt trend wskazujacy,
ze kobiety troch¢ sprawniej radzily sobie w zadaniach identyfikacji zapachow [26].
Wraz z rozwojem standaryzowanych metod do badania wechu w latach osiemdzie-
sigtych i pdzniejszych zaczety pojawiaé si¢ wyniki cechujace si¢ wyzsza spojnoscia
oraz jednoznacznie wskazujgce na wyzszo$¢ kobiet we wszystkich aspektach mierzo-
nych funkcji wechowych — progu detekeji, identyfikacji oraz zdolno$ci rozrézniania
zapachow. Owa wyzsza sprawnos¢ wydaje si¢ niezalezna od czynnikow kulturowych
[26, 31, 32]1jest obserwowana zarowno w badaniach poprzecznych, jak i podtuznych
[33]. Na podstawie przeprowadzonych badan podtuznych stwierdza sig, ze sprawno$¢
wechowa wyraznie pogarsza si¢ wraz z wiekiem, przy czym najszybciej dzieje si¢
to w wypadku swobodnego rozpoznawania zapachow bez wskazowek. Co wigcej,
sprawnos¢ kobiet obniza si¢ wolniej niz mg¢zczyzn [28]. Kobiety sg bardziej wyczulone
i ogblnie mocniej zorientowane na zapachy niz mezczyzni [34].

Dostepne sa ciekawe dane na temat r6znic indywidualnych zwigzanych z wie-
kiem irasg [22]. Stwierdzono, ze w przedziale wiekowym 57-85 lat: (1) mezczyzni
funkcjonuja wechowo gorzej niz kobiety; (2) Afroamerykanie funkcjonuja gorzej
niz ludzie rasy kaukaskiej. Badacze przeprowadzili 5-letnie badania podtuzne
i stwierdzili, ze w ich trakcie 31% badanych przejawiato pogorszenie sprawnosci
identyfikacji wechowej oraz — co intrygujace — 20% wykazato polepszenie spraw-
nos$ci identyfikacji wechowej. Badanych w wieku 75-85 lat dotyczyto najwicksze
pogorszenie, natomiast badanych w wieku 57-74 lat — mniejsze pogorszenie. Nie-
mniej jednak mimo réznic i1 fluktuacji zauwazalny byt trend polegajacy na tym,
ze szybkos¢ utraty sprawnos$ci wechowej wzrastala wraz z wiekiem, szczegdlnie
u mezezyzn. Wedlug badaczy u 0os6b w wieku 85 lat prawdopodobienstwo utraty
zdolnosci identyfikacji okreslonego zapachu w ciggu nastepnych 5 lat wzrasta z 0,29
do 0,45. Co istotne, gdy potraktuje si¢ wech jako obiektywna miare integralno$ci
funkcjonowania mézgu, nie stwierdzono wptywu innych czynnikéw na sprawnosé
wechowa, takich jak: poziom sprawnos$ci poznawczej, inne choroby, palenie tytoniu,
spozywanie alkoholu, zdrowie psychiczne.

Na podstawie innych badan poprzecznych opisano zwigzane z wiekiem roznice
w zakresie zmian w funkcjonowaniu wechowym [35] —np. stwierdzono wydiuzanie si¢
czasu wykonania zadania rozrozniania zapachow wraz z wiekiem, zwtaszcza u mez-
czyzn. Wedtug autorow wynika to z tego, ze osoby starsze w pordwnaniu z osobami
mtodymi sg bardziej podatne na adaptacje wechowa 1 wolniej odzyskuja pierwotny
prog wrazliwosci wechowej po uprzedniej ekspozycji na ten sam zapach.
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Utrata zdolno$ci rozpoznawania i identyfikacji zapachéw wraz z wiekiem nie
moze by¢ thumaczona wyltgcznie przez deficyty sensoryczne [36]. Najbardziej istotnym
czynnikiem wplywajacym na pamig¢¢ zapachow i jej roznice zwigzane z wiekiem jest
wiedza semantyczna dotyczaca zapachow. Drugim czynnikiem jest rodzaj, jako$¢
nazwy zapachu — wplywa ona na pami¢é zapachu. Analizy regresji wykazuja, ze
wiek chronologiczny i sprawno$¢ nazywania zapachow sa najsilniejszymi zmiennymi
oddziatujagcymi na pamigé epizodyczng zapachow [37]. Co cieckawe, intensywnos$¢
zapachu ma staby zwigzek z pamigcig zapachu i nie wplywa na jego retencje — stwier-
dzono jedynie pewnag stabg relacje ze zdolnoscia identyfikacji, ktora nie miata zwigzku
z wiekiem. Sg trzy potencjalne wyjasnienia spadku zdolnosci nazywania zapachow,
ktora jest kluczowa dla sprawnosci zachowania ich w pamigci epizodycznej: (1) bledna
percepcja zapachu; (2) uszkodzona pamig¢ semantyczna dotyczaca zapachu (np. uszko-
dzenie pojecia denotujacego obiekt bedacy zroédlem zapachu); (3) zwigzane z wiekiem
zaburzenia dostepu leksykalnego — osoba ma dostep do wiedzy semantycznej, ale nie
moze wydoby¢ etykiety werbalnej [37].

Kobiety lepiej pamigtaja zapachy niz m¢zczyzni, mimo ze z wiekiem obserwuje
si¢ pogorszenie sprawno$ci pamig¢ciowej. Wynika to z tego, ze kobiety sg bardziej od
mezcezyzn sktonne stosowaé semantyczne strategie kodowania zapachow. Co ciekawe,
wykazano lepsza pami¢¢ zapachow u kobiet, gdy prezentowane byly znane zapachy,
natomiast gdy zapachy byly nieznane, réznice migdzyplciowe zanikaty [38].

Osoby starsze majg powazne trudno$ci z rozpoznawaniem prezentowanych im
zapachdéw: juz po uptywie dwoéch tygodni trafthos$¢ ich odpowiedzi jest na poziomie
losowym. Osoby mtode dos§wiadczaja takich trudno$ci dopiero po uptywie 67 mie-
siecy [27]. Ogolnie sprawnos$¢ rozpoznawania wechowego u 0s6b w wieku starczym
jest podobna do poziomu sprawnosci dzieci — one roéwnie stabo wypadaja w testach
badajacych te funkcje [39, 40]. Wynika to najprawdopodobniej z ubogiego stownika
dzieci oraz zaburzen dostgpu leksykalnego u 0sob starszych, ktore to przyczyny w ba-
daniach dajg podobne rezultaty [37].

Zbadano zalezno$¢ miedzy sprawnos$cig pamigci krotkotrwalej a zdolnoscig rozrdz-
niania i identyfikowania zapachéw w roznych grupach wiekowych [41]. Na podstawie
przegladu literatury przedmiotu autorzy zalozyli, ze rozpoznawanie zapachow zalezy
w duzej mierze od percepcyjnych wiasciwosci bodzca. Wedtug nich majg one istotniejsze
znaczenie niz w innych funkcjach poznawczych. Wazna rol¢ odgrywa pamig¢ krotkotrwa-
fa, poniewaz musi by¢ w niej utrzymywana reprezentacja co najmniej jednego zapachu,
tak by mozna bylo z nim poréwnac zapach aktualnie wachany. Atrybuty percepcyjne
zapachu moga wchodzi¢ w interakcje z innymi reprezentacjami poznawczymi w tym
magazynie pamieci. Jesli zapach jest nieznany badanym, moga mie¢ mniej szczegdtowa,
bardziej niestabilng reprezentacjg, co prowadzi do obnizenia sprawnosci rozpoznawania.
Stwierdzono, ze wiek negatywnie korelowal z wykonaniem zadania rozrdzniania zapa-
chow. Mniejsze obcigzenie pamigei krotkotrwalej polepszato wykonanie zadan przez
najmiodszych i najstarszych uczestnikow. Nie stwierdzono zmian w zakresie zdolnosci
identyfikacji zapachéw — wedhug autorow wynika to z tego, ze identyfikacja zapachow
jestbardziej obcigzajaca poznawczo niz samo ich roznicowanie i manipulowanie jedynie
obcigzeniem pamigci krotkotrwatej nie przynosi znaczacych efektow.
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Zbadano rowniez pamig¢ zroédta w odniesieniu do zapachow [42]. Badanym
przedstawiano po 16 zapachow — 8 prezentowanych przez mezczyzne i 8 przez
kobiete. Pamig¢ zrodta badano, pytajac, czy zapach byt pokazywany przez kobiete,
czy przez mezcezyzng. Pamieé przedmiotowa zapachdéw badano przez prezento-
wanie kazdego z nich w parze z nowym wraz z pytaniem, ktéora won z pary byta
juz prezentowana. Pamig¢ zrodta byta gorsza u osoéb starszych (> 65. r. z.), ale nie
stwierdzono istotnych réznic w pamigci przedmiotowej zapachow w porownaniu
z osobami mlodymi.

Doty i Kamath [29] dokonali kompleksowego przegladu literatury dotyczacej
sprawnosci wechowej w wieku starczym. Ich ustalenia mozna stresci¢ nastepujgco:

1. U oso6b starszych obserwuje si¢ ostabienie zdolnosci identyfikowania zapachow,
przy czym jest ono troche mniej nasilone w wypadku oséb zdrowych, ktore
charakteryzujg si¢ wyzszg wrazliwo$cig na zapachy w porownaniu z osobami
chorymi.

2. Osoby starsze maja wicksze trudno$ci z rozréznianiem zapachow (np. ocena
kilku zapachow prezentowanych jednoczesnie, kiedy to badany ma powiedzie¢,
ktory zapach jest inny od pozostatych; podobnym wyzwaniem jest dopasowanie
probek zapachowych do innych probek prezentowanych po réznych przerwach
czasowych).

3. Z wiekiem pogorszeniu ulega zdolno$¢ okreslania intensywnoS$ci przynajmniej
niektorych zapachow, takich jak: merkaptan, octan amylowy. Inne zapachy, takie
jak: ro6za, eugenol, androstenon — nie sprawiajg trudno$ci. Warto zaznaczyc¢, ze
wyniki badan sugeruja, ze zdolno$¢ okreslania stezenia zapachow zaczyna ulegad
deterioracji u mezczyzn juz po 20. r. Z., a u kobiet po 40. 1. Z.

4. W badaniach ERP i EEG osoby starsze z reguly wykazuja dtuzsze latencje N1
oraz mniejsze amplitudy N1 i P2.

Klasyfikacja zaburzen wechowych

Ludzie potrafig rozréznia¢ zapachy, ktére strukturalnie réznig si¢ tylko jedna
czasteczka [43]. Jednoczesnie ok. 24 miliondw Amerykandow cierpi na chroniczne
zaburzenia wechowe 1.az 200 tys. konsultacji lekarskich rocznie w USA dotyczy utraty
wechu. Ogolnie zaburzenia percepcji wechowej mozna podzieli¢ na ilo§ciowe (utrata
wechu) 1 jakosciowe (znieksztalcenia percepcji wechowej). Inne kryterium klasyfi-
kacji zaburzen wechu odnosi si¢ do ich intensywnoSci: cze§ciowa utrata sprawnosci
wechowej nazywana jest hiposmig, a catkowita — anosmig. Pacjenci z cz¢Sciowq utratg
wechu cierpig czesto na znieksztatcenia percepcji wechowej, ktére moga by¢ podzielone
na: parosmie (znieksztalcone do$wiadczenia wechowe w reakcji na zapach obecny
w powietrzu) oraz fantosmie (znieksztalcone doswiadczenia wechowe w reakcji na
zapach, ktorego tak naprawde nie ma). Zaburzenia wechowe sg dosy¢ czesto wystepu-
jacym zaburzeniem — dotykaja od 4 do 25% ogolnej populacji, przy czym me¢zczyzni
sa bardziej na nie podatni niz kobiety [44]. Z kolei 10-60% pacjentow z dysfunkcja
wechowg cierpi na parosmig¢ [45]. Inne czynniki ryzyka to: palenie papierosdéw, praca
w fabryce, niski poziom wyksztatcenia i niski przychod. Znieksztalcenia percepcji
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czesdciej wystepuja przy glebokiej utracie wechu. Z medycznego punktu widzenia
trzy najczestsze przyczyny dysfunkcji wechowych to: (1) zapalenie zatok; (2) infekcja
gornych drog oddechowych; (3) uraz gtowy. Daulatzai [46] dostarcza bardziej szczego-
towej listy przyczyn spadku sprawnosci wechowej: (1) zatrucie powietrza (ekspozycja
na powietrze miejskie powoduje stany neurozapalne u ludzi); (2) starzenie si¢ i zwig-
zane z nim zmiany (np. zmiana objetosci opuszki wechowej); (3) allel ApoE4 (osoby
z tym allelem wypadajg istotnie gorzej w testach wechowych); (4) zapalenie zatok
nosowych; (5) infekcje, zatrucia i ich wplyw na transmisj¢ neuronalng; (6) cukrzyca;
(7) bezdech senny oraz (8) naduzywanie alkoholu. Warto zaznaczy¢, ze nie wszystkie
przypadki zaburzen wechowych sg nieodwracalne. Zaobserwowano czgsciowa poprawe
u miodszych pacjentdéw, przy czym poprawa moze zaj$¢ spontanicznie wiele lat po
pojawieniu si¢ symptomow, aczkolwiek jej prawdopodobienstwo zmniejsza si¢ wraz
z czasem trwania choroby.

Swiadomos$¢ deficytéw wechowych jako kryterium réznicujace starzenie sie
fizjologiczne od patologicznego

Nieswiadomos$¢ zaburzen to niezdolno$¢ do rozpoznania deficytéw i przypisania
im znaczenia i ich funkcjonalnych implikacji [47]. W wypadku zaburzen sprawno$ci
wechowej samo stwierdzenie deficytow nie stanowi przekonujgcego argumentu
na rzecz diagnozy zaburzen z kregu otepienia. Jak wspomniano, obnizenie spraw-
nosci wechowej w wieku starczym jest zjawiskiem powszechnym, wywotanym
przez naturalne procesy inwolucji. Tym, co réznicuje fizjologiczne starzenie od
patologicznego, jest glebokos¢ deficytdw oraz poziom ich §wiadomos$ci. Badania
wskazuja, ze wlasnie owa §wiadomos$¢ ma istotne znaczenie diagnostyczne i pre-
dykcyjne. Badani nieSwiadomi dysfunkcji wechowej w poréwnaniu z osobami jej
swiadomymi gorzej wypadaja w testach uczenia si¢ i pamigci stownej oraz uwagi/
predkosci przetwarzania [28]. Nalezy podkresli¢, ze omawiana rola nie§wiadomo-
$ci deficytéw wechowych ma znaczenie w wypadku réznicowania mi¢dzy norma
a prodromalnym etapem choréb neurozwyrodnieniowych, takich jak choroba Al-
zheimera lub choroba Parkinsona, kiedy deficyty sprawnosci poznawczej (w AD)
lub motorycznej (w PD) sa minimalne, natomiast obserwuje si¢ wyrazne obnizenie
sprawnos$ci wechowej.

Utrudniony wglad w sprawno$¢ funkcjonowania wechowego byt juz wielokrotnie
opisywany w literaturze przedmiotu. W zdrowej populacji subiektywnie odczuwana
dysfunkcja jest zgtaszana przez: (1) 2% o0sob w wieku 55-64 lat, (2) 2,7% w wieku
65-74 lat i (3) 4,6% w wieku 75 lat i wigcej. W innych badaniach stwierdzono, ze
9,4% grupy w wieku 55-97 lat zglosito subiektywnie odczuwane zaburzenia we-
chowe, przy czym obiektywne testy identyfikacji zapachow wskazywaly na odsetek
zaburzen we¢chowych rzedu 24,5% [48]. Z kolei Nordin i wsp. [49] wykazali, ze 70%
0s0b starszych potwierdzajacych brak zaburzen wechowych jest w rzeczywistosci
hiposmicznych [49]. W badaniach White i Kurz [40] 43% 0s6b nie potrafito rozpoznaé
u siebie zaburzen wechowych. Nie znaleziono rdznic migdzy starszymi a mtodszymi
uczestnikami. Autorzy zatozyli, ze specyficzne bledy metapoznawcze sg zwigzane
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z predko$cig rozwoju zaburzen wechowych. Nieswiadomos¢ dysfunkcji wechowej
moze wedtug nich wynikac z: (1) wolnego tempa utraty wechu, typowego dla sta-
rzenia si¢, przez co starzejace si¢ osoby nie zauwazajg zmian; (2) szybkiego tempa
utraty wechu, przez co badani nie doszacowuja stopnia zmian — jest to typowe dla
AD. Nalezy podkresli¢, ze w wypadku 0sob zdrowych wglad w dysfunkcje wechows
jest jedynie czesciowo ostabiony — osoby te sg §wiadome pogorszenia wechu, tylko
go nie doszacowuja. Natomiast pacjenci, ktoérych cechuje patologiczna utrata wechu
zwiastujgca rozwoj otgpienia w przysztosci, wykazujg znacznie bardziej spektakularne
ograniczenie wgladu, w zasadzie jego catkowite zniesienie.

Mimo opisanych powyzej stosunkowo czestych trudnosci w samodzielnej ocenie
sprawnosci wechowej wielu autorow wskazuje na nie§wiadomo$¢ zaburzen wecho-
wych jako czynnik prognostyczny rozwoju chordb otgpiennych. Dysfunkcja wechowa,
gdy pozostaje nieuswiadomiona, jest predyktorem rozwoju choroby Alzheimera [50]
oraz Parkinsona. Okoto 80% pacjentow z PD nie jest Swiadomych utraty wechu lub jg
zdecydowanie nie doszacowuje [51]. Brak swiadomosci hiposmii jest blisko powig-
zany z wystepowaniem tagodnych zaburzen poznawczych w przebiegu PD [52]. Na
podstawie badan podtuznych stwierdzono, ze nieswiadomos¢ deficytow funkcjonal-
nych jest predyktorem rozwoju otepienia u 0sob ze zdiagnozowanymi zaburzeniami
poznawczymi [53]. Inne badania z kolei wskazuja, Ze sam poziom sprawnosci funk-
cjonowania wechowego jest dobrym predyktorem rozpadu pamigci epizodycznej oraz
pogorszenia szybko$ci przetwarzania poznawczego [54]. Brak $wiadomosci zaburzen
wechowych odrdznia réwniez osoby tracgce wech na skutek patologii peryferyjnej
(np. uszkodzenie nosa, katar, zapalenie zatok) od ciepigcych na zmiany wskutek pa-
tologii centralnej (np. w przebiegu procesu otepiennego). Porownano dwie populacje
cierpigce na zaburzenia wechowe — osoby chorujgce na zapalenie zatok i na chorobg
Alzheimera. Na podstawie badan stwierdzono, ze charakterystyczne dla oséb z AD
jest to, ze nie sa $wiadome — w przeciwienstwie do 0séb chorujacych na zapalenie
zatok — obnizenia sprawnos$ci wechowej [55].

Osoby zdrowe czasami nie sg $wiadome pogorszenia si¢ ich sprawno$ci we-
chowej. Natomiast osoby cierpiace na zaburzenia neurodegeneracyjne praktycznie
nigdy nie zdajg sobie sprawy z tej dysfunkcji. Stwierdzenie pogorszenia sprawnosci
wechowej przy jednoczesnym braku wgladu pacjenta w zaobserwowane deficyty
powinno uwrazliwi¢ klinicyst¢ na mozliwo$¢ rozwoju procesu otepiennego w ciggu
najblizszego roku—dwoch lat, zwlaszcza jesli zdiagnozowano u pacjenta tagodne
zaburzenia poznawcze.

Podsumowanie

Jest rzecza normalng, ze po 55.—65. r. z. stwierdza si¢ pogorszenie sprawnosci
wechowej zarowno u kobiet, jak i u m¢zczyzn, bez wzgledu na ich poziom inteligencji,
wyksztalcenie czy wykonywany zawdd. Szczytowe funkcjonowanie wechowe przypada
na wiek 20—40 lat. Osoby starsze moga mie¢ pewne problemy z identyfikowaniem
iroznicowaniem zapachow. Trudno$¢ moze im sprawia¢ ocena intensywnosci niekto-
rych zapachéw, szczegolnie w wypadku mezczyzn. Warto pamigtac, ze samoocena
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pacjentow dotyczaca ich sprawnosci wechowej jest zazwyczaj w pewnym stopniu
zawyzona w porownaniu z rzeczywistym poziomem ich funkcjonowania w tym za-
kresie. Tym, co r6znicuje normalng, fizjologiczng utrate wechu od patologicznej, jest
stopien swiadomosci deficytow. W stadium prodromalnym, a nawet w stadium przed-
klinicznym AD lub PD uwagg klinicystéw powinien zwréci¢ brak wgladu w wyrazne
deficyty wechowe pacjentow. W takich wypadkach warto przeprowadzi¢ szczegotowe
badania neuropsychologiczne oraz rozwazy¢ badanie biomarkeréw z ptynu moézgowo-
-rdzeniowego.
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