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Olfactory

Sistemul olfactiv este un exemplu de plasticitate
functionala. Informatiile senzoriale olfactive sunt prelucrate la
nivel central prin mecanisme complexe.

Deficitul  olfactiv. a fost gasit in  boli
neurodegenerative, cum ar fi boala Parkinson si boaa
Alzheimer.

Substratul neuropatologic a disfunctiei olfactive este
incomplet elucidat, dar evidentiaza schimbari degenerative la
diferite niveluri ale sistemului olfactiv, fiind vorba de epiteliul
olfactiv, bulbul olfactiv, cortexul primar olfactiv.

Neuronii senzoriali olfactivi sunt dispusi ca niste
patch-uri lanivelul neuroepiteliului respirator.

Acssti neuroni sunt celule bipolare ale caror dendrite
au 3-50 cili care se proiecteaza Tn mucus, iar axonii fac sinapse
n bulbul olfactiv.

La nivelul neuronilor olfactivi umani se descriu n jur
de 400 de receptori, iar un neuron olfactiv raspunde mai multor
stimuli odorizanti.

Primul pas in traducerea semnalului olfactiv consta Tn
activarea Ga olfactiv care stimuleaza adenylyl cyclasa 3 si
determina producerea de adenosyl monophosfat ciclic.

Acest trigger determini deschiderea canalelor de Ca?*
cu patrunderea Ca n celule si depolarizare, urmata de
deschiderea canalelor de Cl si efluxul clorului, ceea ce amplifica
depolarizarea neuronilor senzoriali.

Neuronii receptivi olfactivi au o proprietate unica de
regenerare.

Ei sunt direct expusi actiunii factorilor de mediu si
reprezintd o principala cale de intrare spre creier a virusurilor si
toxinelor.

Numarul neuronilor senzoriali descreste odatd cu
varstasi n particular peste 65 ani.

Neuronii  receptori  olfactivi au o mediaie
glutamatergica si trimit impulsuri excitatorii bulbului olfactiv,
de unde se elibereaza semnale catre cortexul olfactiv.

Bulbul olfactiv are o organizare sinaptica complexa si
este un ,site’ foarte important de procesare a informatiei
olfactive.

Rezumat: Deficitul olfactiv este frecvent Tntalnit Tn bolile neurodegenerative — boala Parkinson, dar si
n boala Alzheimer. Substratul neuropatologic al disfuncyiei olfactive in bolile neurodegenerative este
incomplet elucidat, Tnsa modificari degenerative se Tntélnesc la diferite nivele ale sistemului olfactiv,
cum ar fi: epiteliul olfactiv, bulbul olfactiv, cortexul primar olfactiv.

Abstract: Olfactory deficit is frequently encountered in the neurodegenerative diseases - Parkinson's
disease and Alzheimer's disease. Neuropathological substrate of olfactory dysfunction in the
neurodegenerative diseases is incompletely understood, but degenerative changes are found at different
levels of the olfactory system, such as the olfactory epithelium, olfactory bulb, primary olfactory cortex.

Sa sugerat ca bulbul olfactiv poate constitui
Jtalamusul olfactiv”. La fd casi talamusul, bulbul olfactiv este
statia finala de procesare a informatiei senzoriale Thainte de a fi
transmisa cortexului cerebral.

Neuronii olfactivi din bulbul olfactiv, la fel ca si
neuronii talamici, primesc feedback de la ariile corticae
olfactive si impulsuri modulatoare de la trunchiul cerebral.
Axonii neuronilor din bulbul olfactiv formeaza tractul olfactiv
lateral care contine fibre mielinice mici care se termina Tn
cortexul olfactiv.

Aria 51 — cortexul piriform este cea mai mare arie
olfactiva si este situatid la jonctiunea dintre portiunea latero-
caudalda a lobului frontal si portiunea dorso-mediana a lobului
temporal.

Cortexul piriform are o arhitectura si functionalitate
heterogena.

Alte arii olfactive primare sunt reprezentate de nucleul
cortical anterior a amigdalei, cortexul periamigdalian si
cortexul entorinal.

Tntre aceste arii existd conexiuni intracorticale.

Cortexul olfactiv primeste impulsuri de la neuronii
colinergici si monoaminergici din hipotalamus, trunchi cerebral,
nuclei bazali.

Studiile de euroimagistica PET au evidentiat ca
activarea activitatii la nivelul cortexului piriform, entorinal,
orbito-frontal, amigdalian, ca raspuns la stimuli olfactivi, este
mal scizutd lavarstnici decét latineri.

Cea mai utilizatd metoda de identificare a mirosului
este metoda UPSIT.

Deteriorarea progresiva a functiei olfactive la véarstnici
reflecta pierderea neuronala labulbul olfactiv.

Bulbul olfactiv este afectat la peste 30% dintre
subiectii fara semne clinice de parkinsonism si la peste 90%
dintre cel care au semne clinice de parkinsonism.

Implicarea timpurie a bulbului olfactiv si a plexurilor
nervoase enterice Tn boala Parkinson se explica printr-o ipoteza
duala Tn ceea ce priveste prezenta corpilor Levy.

Se presupune ci un patogen neurotropic ajunge n
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creier pe caea nazala cu progresie anterograda catre lobul
temporal, sau pe calea gastrica cu transmitere transinaptica prin
plexurile Meissner lanucleul motor dorsal a vagului.

Disfunctia olfactiva este o manifestare timpurie si
precede semnele motorii din boala Parkinson la 70-100% dintre
pacienti.

Deficitele de discriminare olfactiva sunt independente
de progresia balii.

Studiile MRI functiona arata reducerea activitatii Tn
ariile olfactive Tn stadiile timpurii ae bolii Parkinson.

Olfactia este preservata la pacientii cu parkinsonism
genetic, cum ar fi mutatia genel Parkin si amutatiel genei DJ-1.

Aceasta sugereaza ca patologia de corpi Levy este
Lhecesard” pentru dezvoltarea disfunctiei olfactive in boala
Parkinson.

Anosmia poate fi prezenta si Tn ate afectiunii cu corpi
Levy: dementa cu corpi Levy, hipotensiunea ortostatica primara,
dementa Alzheimer.

Hiposmia este doar rar asociatd cu parkinsonismul n
tauopatii, asa cum ar fi paralizia supranucleard progresiva sau
degenerescenta corticobazala.

Implicarea sistemului olfactiv poate fi un biomarker
care precede manifestarile motorii din boala Parkinson.

O multitudine de studii au raportat disfunctia olfactiva
n stadiile timpurii ale bolii Parkinson.

Au fost studii care au andlizat relagia dintre disfunctia
olfactiva si disantonomia cardiovasculara la pacientii cu boala
Parkinson.

Boala Parkinson determina nu doar tulburari motorii,
cum ar fi: tremorul de repaus, rigiditatea, bradikinezia si
tulburarile de mers, c¢i si tulburari cognitive, disfunctie
autonoma, depresie, tulburari ale somnului, dementa.

Disfunctia olfactiva este un semn non-motor important
n boala Parkinson. Ea precede simptomele motorii.

Disfunctia autonoma semnificativa clinic include
constipatia, hipotensiunea  ortostatica, hipotensiunea
postprandiala si implica reflexul baroreceptor.

Disfunctia autonoma cardiaca poate fi prezenta din
stadiile incipiente ae bolii Parkinson deoarece captarea la
nivelul inimii a 223 — metaiodobenzylguanidina este redusa la
acesti pacienti, chiar daca ei nu au semne si sSimptome cardiace.

Procesul neurodegenerativ din boala Parkinson Thcepe
din nucleul dorsa al vagului, locus coeruleus, nucleul rafeului,
bulbul olfactiv, cortexul olfactiv.

Studii actuale au evidentiat relatia dintre disfunctia
olfactiva si cardiaca la pacientii cu boala Parkinson timpurie.

Unele studii au raportat ca tulburarile olfactive sunt
independente de deficitele cognitive si de stadiul de evolutie al
bolii.

Alte studii au aratat ca disfunctia olfactiva este un
predictor al declinului cognitiv.

Disfunctia olfactivi este implicata, Tn paralel, cu
implicarea simpatici si parasimpatica cardiaci in boaa
Parkinson.

Semne non-motorii de boaa Parkinson, disfunctia
autonoma cardiaca si disfunctia olfactiva sunt in stransa legatura
n boaa Parkinson.
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