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Streszczenie

Celem pracy byl przeglad najnowszych doniesienn w uzupetnieniu do klasycznej literatury na temat neurop-
sychologicznej charakterystyki otepienia czotowo-skroniowego (frontotemporal dementia - FTD). FTD stanowi
heterogeniczng grupe zaburzen o postepujacym przebiegu neurozwyrodnienia w obrebie ptatéw czolowych i/lub
skroniowych mézgu. Obszary te odpowiadaja za najbardziej ztozone funkcje poznawcze czlowieka wlaczajac w to:
funkcje wykonawcze, procesy jezykowe oraz funkcjonowanie spoleczne. W przebiegu FTD dochodzi do stopniowo
narastajgcych zaburzen emocjonalnych, behawioralnych i poznawczych. Wyréznia si¢ trzy gléwne warianty kliniczne
FTD: wariant czolowy (fvFTD), postepujaca afazje bez ptynnos$ci mowy (nfvPPA) oraz otgpienie semantyczne (SD).
Poszczegdlne warianty cechujg si¢ odmiennym profilem dysfunkcji neuropsychologicznych. Weigz aktualizowane
dane na temat funkcjonowania neuropsychologicznego oraz wyniki badan neuroobrazowych chorych z FTD umoz-
liwiaja stosowanie bardziej skutecznej diagnostyki réznicowej oraz podjecie stosownych procedur terapeutycznych.
Geriatria 2015; 9: 109-115.
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Abstract

Aim of this study was to review the latest reports in addition to the classic literature on neuropsychological
characteristics of frontotemporal dementia. FTD is a heterogeneous group of disorders with progressive neurode-
generation process of the frontal lobes and / or temporal lobes of the brain. These areas are responsible for the most
complex human cognitive functions including: executive function, language processes and social functioning. In
the course of FTD occurs gradually increasing emotional, behavioral, and cognitive disorders. There are three main
clinical variants of FTD: frontal variant (fvFTD), progressive aphasia without fluency (nfvPPA) and semantic dementia
(SD). Different variants are characterized by varying profile of neuropsychological dysfunction. Constantly updated
information on the functioning of neuropsychological and neuroimaging findings in patients with FTD possible
to use more effective differential diagnosis and to take appropriate therapeutic procedures. Geriatria 2015; 9: 109-115.
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Wstep otepieniu typu Alzheimera (dementia of the Alzheimer

Otepienie czolowo-skroniowe (frontotemporal type - DAT) w grupie wiekowej przed 65 rokiem zycia
dementia - FTD) stanowi grupe chordb neurozwyrod- iobejmuje od 5 do 15 % wszystkich otepien [2]. Proces
nieniowych, ktorych poczatek jest powolny i zwykle chorobowy zwykle z maksymalnym dziesiecioletnim
rozpoznawany juz w 5 i 6 dekadzie zycia [1]. FTD przebiegiem, zaczyna si¢ przewaznie w sposéb powolny
stanowi druga co do czestosci forme otepienia, po i podstepny. Charakterystyczne dla tej grupy choréb
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jest ogniskowe zanikanie platéw czotowych i/lub
przednich czesci platéw skroniowych, a co za tym idzie,
wystepowanie zréznicowanych objawéw poznawczo-
-behawioralnych. W badaniu autopsyjnym stwierdza
sie cechy zwyrodnieniowe bez obecnosci zmian neu-
ropatologicznych typowych dla DAT [3]. FTD jest
neuropatologicznie heterogenne, chociaz najczeséciej
stwierdzang nieprawidlowoscia sa tauopatie [4].
U chorych ze zwyrodnieniem czolowo-skroniowym
na poczatku choroby obserwuje si¢ gtéwnie objawy
neuropsychiatryczne anizeli inne zaburzenia poznaw-
cze typowe dla DAT [5]. W DAT zmiany gléwnie
obejmuja hipokamp oraz zasrodkowe obszary ciemie-
niowe, stad pacjenci najczesciej prezentuja zaburzenia
pamieci, dezorientacje przestrzenng, apraksje i afazje
sensoryczng [6]. Nierzadko FTD jest trudne do zdia-
gnozowania z uwagi na wspomniang heterogenicznos¢
obrazu klinicznego. Ponadto badanie neuroobrazowe
nie potwierdza jednoznacznie diagnozy, wykonywane
jest raczej w celu wykluczenia innych przyczyn neu-
ropatologicznych, szczegdlnie zmian pourazowych
irozrostowych, ktére to moga dawa¢ podobne objawy.
Niewatpliwie w procesie diagnostycznym istotne
jest monitorowanie zachowania chorego oraz zbieranie
informacji na temat jego codziennego funkcjonowania
od najblizszego otoczenia. Istotny jest takze wywiad
rodzinny gdyz obcigzenie genetyczne FTD jest stosun-
kowo wysokie [1]. Czesto wlasciwe rozpoznanie sta-
wiane jest po latach trwania choroby, ktéra na poczatku
czesto bywa blednie diagnozowana jako alkoholizm lub
choroba psychiczna. Powodem btednego rozpoznania
FTD, szczegdlnie we wczesnym okresie zachorowa-
nia, s3 dominujace w obrazie klinicznym zaburzenia
zachowania. Dopiero wraz z postepem choroby profil
dysfunkeji poznawczych zaczyna bardziej przypomi-
nac ten, ktory jest charakterystyczny dla DAT.
Wspolcze$nie wiadomo, ze przednie regiony
mozgu odpowiadajg za najbardziej ztozone zachowania
czlowieka wlaczajac funkcje wykonawcze, zachowania
spoleczne oraz procesy jezykowe. W zaleznosci od
lokalizacji zmian zwyrodnieniowych, profil nasilenia
poszczegolnych dysfunkcji poznawczo-behawioral-
nych jest rozny. Wérdd chorych z FTD obserwuje
sie zarowno zmiane osobowo$ci oraz zaburzenia
zachowania, jak réwniez zaburzenia funkcji wyko-
nawczych, proceséw uwagi i zdolnosci jezykowych.
Objawy neurologiczne w FTD wlaczajac objawy par-
kinsonoidalne, tj.: maskowatos¢ twarzy, spowolnienie
ruchowe, sztywno$¢ oraz oslabienie sity mie$niowej,
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moga poprzedza¢ wystgpienie pozostatych dysfunk-
cji [7]. W uzupelnieniu do tradycyjnej literatury na
temat diagnostyki FTD dolaczono aktualne doniesie-
nia obejmujace dane na temat dysfunkcji w obrebie
teorii umystu, funkcjonowania spolecznego oraz
przetwarzania emocjonalnego [8]. Jak wspomniano,
zaburzenia poznawczo-behawioralne w FTD zaleza
od umiejscowienia procesu zwyrodnieniowego, jednak
czesto majg charakter iloSciowy i narastajg stopniowo,
ostatecznie prowadzac do znacznej deterioracji funkgji
psychicznych i skrécenia dlugosci zycia.

Zaburzenia poznawcze w otepieniu
czotowo-skroniowym

Na podstawie wielu doniesien mozna uzna¢, ze
profil dysfunkcji poznawczych u chorych z FTD rézni
sie od pozostalych postaci otepient. Przede wszystkim
ostabieniu ulegaja tzw. funkcje czotowe-wykonawcze
[9]. Najogodlniej ujmujac, funkcje wykonawcze obej-
muja: zdolno$¢ do planowania zachowania, umie-
jetno$¢ podejmowania decyzji oraz elastycznos¢
poznawczg. Badacze nie sg zgodni co do tego, ktére
struktury mézgowe sa odpowiedzialne za regulacje
funkcji wykonawczych. Te niezwykle zlozone procesy
poznawcze wymagaja bowiem aktywnosci i koordyna-
cji pomiedzy rozproszonymi obszarami mézgowia, co
jest niezbedne do osiagniecia tak szerokiego zakresu
czynnosci psychicznych. Przewaza jednak opinia, ze
funkcje wykonawcze sa zwigzane przede wszystkim
zaktywnoscia neuronalng w obrebie platéw czolowych.
W FTD proces zwyrodnieniowy obejmuje wiasnie
te- filogenetycznie najbardziej rozwinigte obszary
mozgu. Wyrdznia sie trzy gléwne zespoly zwiazane
z uszkodzeniem okolicy przedczolowej. Sa to: (1)
zespot oczodolowy, (2) zespol wypuklosci czotowej
oraz (3) zespol przysrodkowo-czotowy. Funkcjonalna
heterogeniczno$¢ platow czotowych jest obserwowalna
w praktyce klinicznej, tak jak w przypadku FTD gdzie
objawy sa zréznicowane i wystepuja o nieréwnomier-
nym nasileniu.

Jesli porownamy FTD z DAT, okaze sie, ze w FTD
pamied i umiejetnosci wzrokowo-przestrzenne pacjen-
tow sg relatywnie lepsze anizeli w DAT [10]. Orientacja
co do miejsca i czasu jest takze lepiej zachowana,
szczegolnie we wezesnym okresie choroby [11]. Wedlug
najnowszej literatury jednym z kluczowych deficytow
poznawczych FTD jest utrata w zakresie teorii umy-
stu (theory of mind) [12,13].Teori¢ umystu najogdlniej
ujmuje sie jako zdolno$¢ jednostki do przypisywania
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oraz dokonywania atrybucji nieobserwowalnych sta-
néw mentalnych w celu przewidywania oraz wyjasnia-
nia zachowan spolfecznych [14]. Innymi stowy, teorie
umystu okresla sie jako umiejetno$¢ wezuwania sie
w potrzeby innych oraz umiejetnos$¢ przewidywania
konsekwencji swoich zachowan. Jak pokazuja badania
z uzyciem metod neuroobrazowych wéréd pacjen-
tow z postepujacym zanikiem lewej potkuli moézgu,
zdolnos$¢ do przyjecia perspektywy innej osoby nie
wymaga zaangazowania potkuli lewej, tak dtugo jak
zachowana jest prawidfowa aktywno$¢ potkuli prawej
[15]. Inni autorzy s zdania, ze umiejetnos¢ przyjmo-
wania cudzej perspektywy wymaga dwoch odrebnych
proceséw- wnioskowania o czyims$ przekonaniu
przy jednoczesnym hamowaniu wlasnego pogladu.
W grupie pacjentéw z DAT zaobserwowano przewage
deficytu umiejetnosci wnioskowania na temat przeko-
nan innych oséb, natomiast w grupie pacjentéw z FTD
obserwowano wybioércze uposledzenie w zakresie
hamowania wlasnej perspektywy. Co wiecej, udowod-
niono, ze umiejetno$¢ hamowania wlasnej perspek-
tywy silnie koreluje z wynikami w badaniu interferencji
testem Stroopa. Test Stroopa jest czesto stosowang
metodg w badaniu neuropsychologicznym do oceny
kontroli poznawczej, bedacej jedng zkomponent funk-
cji wykonawczych. Kontrola poznawcza rozumiana jest
jako umiejetnos¢ hamowania automatycznych reakeji
w odpowiedzi na nowy bodziec czy zmieniajace sie
wymogi $rodowiska. Co ciekawe, deficyt wniosko-
wania o cudzym stanie mentalnym zwigzany jest z
ostabieniem metabolizmu w lewym styku skroniowo-
-ciemieniowym, z kolei deficyt w zakresie wygaszania
przekonan wlasnych w prawej grzbietowo-bocznej
korze przedczolowej [16]. Nawigzujac do powyzszych
doniesien, stwierdzi¢ mozna, ze wygaszanie jako
komponenta funkcji wykonawczych stanowi czesty
deficyt u chorych z FTD [17]. Z kolei inni badacze
zauwazaja, ze deficyty kontroli wykonawczej u cho-
rych z FTD mogg by¢ zwiazane z dysfunkcjg czesci
oczodolowej kory przedczolowej [18]. W poczatkowym
okresie choroby wystepuje takze ostabienie funkeji
jezykowych szczegdlnie w zakresie produkcji mowy.
Chorzy mogg mie¢ trudnos¢ z utrzymaniem ptynno-
$ci wypowiedzi oraz wykazujg ostabienie zdolnosci
w odnajdywaniu i wypowiadaniu stéw — podobnie jak
to si¢ dzieje w transkorowej afazji motorycznej. W tej
grupie pacjentdw obserwuje si¢ takze perseweracje
werbalne, echolali¢, trudno$¢ w wypowiadaniu stow
przy stosunkowo zachowanym rozumieniu mowy.
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Natomiast w DAT zauwazane jest przede wszystkim
zaburzenie rozumienia mowy przy na ogéot zachowane;
zdolnosci jej produkgiji [6]. Ponadto u chorych z DAT
zaobserwowano zaburzenie zdolnosci korzystania ze
wskazowki fonologicznej, czyli podpowiedzi pierw-
szych glosek w probie nazywania, czego nie obserwuje
sie u pacjentéw z FTD [11]. Olszewski (2008) zwrdcit
takze uwage na typowa dla FTD obecnos¢ syndromu
PEMA, czyli komponenty objawéw, tj.: palilalia, echo-
lalia, péZnego mutyzmu i amimii. W FTD mogga poja-
wi¢ sie takze konfabulacje, m.in. wymysélanie historii
czy nieprawdopodobnych wyjasnien. Do niedawna
uwazano, ze konfabulacje te s3 tworzone w celu ukrycia
dysfunkcji poznawczych. Obecnie jednak, przyjmuje
sie, ze bardziej prawdopodobng ich przyczyna moga
by¢ zaburzenia selektywnosci myélenia [19]. Wedlug
najnowszych ustalen, zaburzenia pamieci sg bardziej
nasilone w DAT anizeli w FTD, aczkolwiek nie sg
specyficzne dla DAT [20]. Jednakze w przypadku FTD
chorzy bedacy we wczesnej fazie choroby moga ujaw-
nia¢ jedynie nieznaczne ostabienie proceséw pamieci
[11]. Pacjenci z DAT oprécz ostabionych proceséw
konsolidacji nowych informacji oraz zaburzonego
kodowania prezentujg deficyty pamigci operacyjnej
[3]. Jak ujawniaja badania nad uczeniem si¢ materiatu
stownego, chorzy z FTD lepiej niz pacjenci z DAT radza
sobie w bezposrednim jak i odroczonym odtwarzaniu
listy stow [21]. Jak zauwazaja réwniez inni autorzy,
chorzy z FTD lepiej wykonuja takze zadania polegajace
na uczeniu si¢ materialu wzrokowo-przestrzennego
[22]. Opublikowano takze dane na temat ostabienia
pamieci autobiograficznej u chorych z FTD [23,24],
ktore to uposéledzenie jest charakterystyczne dla
DAT [25]. U podloza obu typow otepien lezg odrebne
patomechanizmy moézgowe powodujace zaburzenie
pamieci autobiograficznej [26]. Co wiecej, niektdrzy
badacze kwestionujg waznos$¢ kryterium zachowanej
pamieci epizodycznej w FTD [27]. Ponadto wsréd
pacjentéw z FTD obserwuje si¢ takze ostabienie
pamieci prospektywnej, czyli pamieci zadan, ktdre
maja by¢ wykonane w okre$lonym czasie i miejscu
w przyszlosci. Zaburzona pamieé prospektywna oparta
na zdarzeniach moze mie¢ zwigzek z wystepowaniem
stereotypowych zachowan w zespotach FTD [28].
Z kolei doniesienia na temat myslenia abstrakcyj-
nego w otepieniu, pokazuja, ze chorzy z FTD lepiej
interpretujg zadania abstrakcyjne z wykorzystaniem
werbalnego materialu stownego niz chorzy z DAT.
Warto przy okazji zaznaczy¢, ze deficyty przetwarzania
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semantycznego, ktore sa charakterystyczne dla DAT,
moga utrudniaé przetwarzanie materiatu werbalnego
w postaci przystow [29].

Z uwaginaréznorodnos¢ obrazu klinicznego FTD
wyrdzniono trzy postacie kliniczne FTD: wariant czo-
towy otepienia (frontal variant frontotemporal demen-
tia - fvFTD), pierwotna afazje postepujaca (primary
progressive aphasia - PPA) i otepienie semantyczne
(semantic dementia- SD). W nowszym podziale zapro-
ponowano nieco odmienne od powyzszych kryteria
kliniczne FTD, wyrdzniajac: wariant behawioralny
(behavioral variant frontotemporal dementia - bvFTD)
oraz wariant jezykowy (language variant frontotempo-
ral dementia - lvFTD), [11]. Dane, uzyskane niedawno
w wyniku badan poréwnujacych profile dysfunkcji
poznawczych w poszczegdlnych podtypach FTD,
wykazaty dodatkowe réznice. W fvFTD postep cho-
roby jest szybszy niz w DAT, szczegdlnie kiedy fvFTD
wspotwystepuje z chorobg neuronu ruchowego, co
dotyczy ok. 15% przypadkéw [30]. Otz gdy zmiany
ogniskuja sie w obszarze zakretu przedsrodkowego,
dysfunkcje czotowe wspotwystepuja z objawami
stwardnienia zanikowego bocznego (amyotrophic
lateral sclerosi — ALS), [1]. Coraz wigcej odkry¢ klinicz-
nych, genetycznych i patologicznych wskazuje na $cisty
zwigzek miedzy ALS i FTD [31,32]. Istnieja dowody, ze
chorzy z FTD - ALS i FTD charakteryzuja si¢ podob-
nym uposledzeniem przetwarzania emocjonalnego,
czego nie zaobserwowano w grupie chorych z ALS
bez otepienia. Moze to stanowi¢ przydatne narze-
dzie kliniczne w identyfikacji pacjentéw z wezesnym
FTD-ALS [33]. Jak pokazuja badania, chorzy z fvFTD,
podobnie jak pacjenci z DAT, cierpig na zaburzenia
pamigeci operacyjnej, fluencji semantycznej oraz pro-
ceséw uwagi. Natomiast fluencja fonetyczna, procesy
podejmowania decyzji, a takze umiejetnosci spoleczne
sa znaczgco bardziej ostabione w grupie z fvFTD [9].
W przypadku PPA uposledzenie funkeji jezykowych
jest wyrazniejsze i wystepuje stosunkowo wczesénie;.
Mowa jest niepoprawna gramatycznie, malo ptynna
i naznaczona duzym wysitkiem. Chorzy maja trud-
no$¢ w odtwarzaniu wlasciwych stéw, a w ich mowie
obecne sg parafazje fonemiczne [34]. W PPA, szczegdl-
nie w poczatkowej fazie choroby raczej nie wystepuja
wyrazne zaburzenia behawioralne czy dysfunkcje
innych niz jezykowe, funkcji poznawczych. W innych
pracach wyrdznia si¢ takze podtypy wariantu
jezykowego: nieplynny/agramatyczny wariant PPA
(non-fluent/agrammatic variant PPA - nfvPPA) oraz
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semantyczny wariant PPA (semantic variant PPA -
svPPA), inaczej nazywany plynnym PPA, skroniowym
wariantem FTD lub otepieniem semantycznym (SD)
[35]. Wariant nfvPPA objawia sie anomig i trudnoscia
w odnajdowaniu stéw. Z czasem wypowiedzi coraz
bardziej odbiegaja od poprawnosci gramatycznej, przez
co staja sie trudne do zrozumienia [36]. Natomiast
w przypadku SD dominujacym objawem jest poste-
pujaca utrata pamieci semantycznej [37]. Ponadto
poczatek zachorowania w SD przypada na wiek okoto
70 lat, podczas gdy fvFTD jak i PPA wystepuja u 0os6b
miodszych [34]. Mowa chorych z SD pozostaje plynna,
ma prawidlowsg strukture gramatyczng i artykulacje.
Obserwowalne jest natomiast zubozenie wypowiedzi
i obecno$¢ parafazji semantycznych wyzszego rzedu
[34]. Co wigcej, w SD zaburzenia behawioralne moga
by¢ bardziej nasilone niz w PPA [38]. Deficyty empatii
w SD sg znacznie fagodniejsze w poréwnaniu do bvFTD
i s3 skorelowane z postepem choroby [39]. Wérod
pacjentéw z SD moze rozwingc si¢ agnozja wzrokowa,
czyli niezdolnoé¢ do rozpoznawania przedmiotéw
lub prozopagnozja, czyli trudnos¢ w rozpoznawaniu
twarzy osob znajomych [40].

Zaburzenia behawioralne w otepieniu
czotowo-skroniowym

Wspolczesna literatura na temat neuropsychia-
trycznych aspektéw otepienia czotowo-skroniowego
jako kryteria diagnostyczne choroby wymienia: klo-
poty w relacjach spolecznych i trudnosci zwigzane
z kontrola wlasnych zachowan, brak wgladu, zanie-
dbanie higieny, hiperseksualno$¢, zmiane nawykow
zywieniowych oraz pojawienie si¢ zachowan stereo-
typowych. Jak wspomniano, z powodu dominujacych
zaburzen behawioralnych we wczesny okresie choroby,
FTD moze by¢ czesto blednie rozpoznawany jako
choroba psychiczna. Zaréwno zaburzenia afektywne
jedno jak i dwubiegunowe moga towarzyszy¢ chorym
2 FTD. Z badan wynika, Ze euforia i brak zahamowan
zdecydowanie cze$ciej dotyka chorych z FTD niz
pacjentéw dotknietych innymi formami otepienia. Co
wigcej, apatia jest skorelowana najsilniej z ostabieniem
funkcji wykonawczych, co moze by¢ zwiazane z loka-
lizacja uszkodzenia w przednich obszarach mézgu
[41]. W FTD najczesdciej wystepujace objawy neuropsy-
chiatryczne obejmuja chwiejnos¢ emocjonalna, apatie,
euforie, odhamowanie i nieprawidlowe zachowania
ruchowe [34]. Zmiany w zachowaniu i osobowosci
chorych prowadza w konsekwencji do utraty kompe-



GERIATRIA 2015;9:109-115

tencji spolecznych. Chorzy tracg poprawne kontakty
towarzyskie, ich zachowania mogg by¢ niestosowane
i prowokujace az w koncu pacjenci mogg izolowac sie
spolecznie. Niektdrzy autorzy zauwazaja, Ze u chorych
zFTD zaburzeniu ulega zdolnoé¢ rozpoznawania nega-
tywnych i pozytywnych emocji [42]. Z czasem moze
rozwing¢ sie hiperoralno$¢, wlaczajac w to wzmozone
taknienie, szczegdlnie stodyczy, lub jedzenie niejadal-
nych przedmiotéw, wzrost spozycia uzywek- tyton,
alkohol. Moze pojawi¢ sie takze wktadanie réznych
przedmiotéw do ust. Niektérzy autorzy uwazaja,
ze wzrost zachowan zwigzanych z poszukiwaniem
nagrody, jak np. wspdétwystepujaca hiperoralnosé
uchorych z FTD, wynika z zaburzenia funkcjonowania
obwodéw mdzgu odpowiadajacych za doswiadczenie
nagrody [43]. Inni autorzy probuja wytlumaczy¢
zmiany nawykow zywieniowych m.in. kompulsyw-
nego jedzenia stodyczy lub/i spozywania niejadalnych
rzeczy, ostabionej zdolnosci identyfikacji zapachu, co
zwigzane jest z atrofig istoty szarej przednio-przy-
srodkowej czesci plata skroniowego [44]. Nierzadko
pacjenci z FTD ujawniajg tzw. zespol zaleznosci od
otoczenia (environmental dependency syndrome - EDS),
czyli zachowania nasladowcze (imitation behavior)
oraz zachowania uzytkownika (utilization behavior)
[45,46]. Pacjenci, ktorzy przejawiaja zachowanie
uzytkownika lub jego poczatkowe stadium - zacho-
wania nasladowcze, odczuwaja przymus wykonywania
sekwencji zachowan zwigzanych z danych przedmio-
tem mimo braku wyraznej instrukeji [47]. Sztywnos¢
oraz dziwaczno$¢ zachowania obserwowalna jest takze
w stereotypiach i perseweracjach ruchowych, co prze-
jawia sie jako bezcelowe powtarzanie pewnych ruchow
badz wypowiedzi. Badania dowodzg, ze wystepowanie
zachowan stereotypowych u chorych z FTD moze by¢
zwigzane z oslabieniem pamieci prospektywnej [28].
Wrystapienie zespotu EDS moze odgrywac wazna role
w diagnozie behawioralnego wariantu FTD (bvFTD).
We wczesnym stadium FTD obserwuje si¢ takze zabu-
rzenia snu, ktore rzadziej wystepuja na poczatku zacho-
rowania u pacjentow z DAT [48]. U chorych z FTD
zauwazane jest takze stepienie emocjonalne, blado$¢
afektu i zobojetnienie emocjonalne [34]. Objawy psy-
chotyczne czeéciej zdarzaja si¢ w grupie chorych z DAT,
natomiast wérdd chorych z FTD nalezg do rzadkosci.
Ponadto chorzy z FTD, uktérych potwierdzono zmiany
neuropatologiczne typowe dla DAT, czesciej mieli halu-
cynagcje, urojenia i byli pobudzeni psychoruchowo [49].
Jednak wystepowanie omamoéw zdecydowanie czedciej
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zdarza si¢ u chorych na otepienie z ciatami Lewy’ego
[41]. Objawy behawioralne mogg by¢ wtdrne wobec
zmian strukturalnych i funkcjonalnych mézgu. Wsrod
0s6b w grupie ryzyka zachorowania na FTD zmiany
przejawiaja sie w postaci zredukowanej liczby potaczen
miedzy platami czolowymi a ptatami potylicznym oraz
miedzy wyspa a platami potylicznymi, czolowymi
i strukturami podkorowymi [50]. Ponadto u os6b
w grupie ryzyka zachorowania na FTD zaobserwowano
ogniskowe zwyrodnienie w prawym peczku haczyko-
watym i w polaczeniu miedzy przednim zakretem kory
obreczy a czeécig przednig kory wyspy [51]. Badania
neuroobrazowe wskazuja na réznice w poszczegolnych
podtypach otepien. W przypadku bvFTD obserwuje
sie atrofie ptatéw czotowych i skroniowych z widoczna
tendencja do asymetrii pétkulowej oraz zaoszczedze-
niem cze$ci tylnej kory mézgu. Natomiast SD wykazuje
spojny, lewostronny zanik czeéci przednio-dolnej kory
skroniowej. Z kolei PPA wiaze si¢ z zajeciem dolnej
czesci plata czolowego lewego i gérnej czesci plata
skroniowego lewego [52]. Obecnie nie ma mozliwosci
zastosowania przyczynowej farmakoterapii. Leczenie
ma charakter jedynie objawowy i przede wszystkim
ma calu ztagodzenie objawdw neuropsychiatrycznych.
W tym celu najczesciej stosowane sa leki przeciwde-
presyjne oraz przeciwpsychotyczne.

Podsumowujac, u 0séb z DAT przewazaja zabu-
rzenia amnestyczne, wzrokowo- przestrzenne, podczas
gdy w FTD dominujg zaburzenia zachowania i funkcji
wykonawczych [3]. Kontinuum zmian poznawczo-
-behawioralnych ostatecznie zaczyna odpowiadaé
zaawansowanej chorobie otepiennej typu alzheime-
rowskiego. Warto w tym miejscu przypomnie¢, ze
w poczatkowym okresie zachorowania w wariancie
czotowym (behawioralnym) FTD przede wszystkim
obserwuje si¢ zmiany zachowania i funkcji wykonaw-
czych natomiast wariant jezykowy FTD charakteryzuje
sie upo$ledzeniem jezyka zaréwno w zakresie plyn-
nosci wypowiedzi (nfvPPA), jak i rozumienia oraz
utraty wiedzy o znaczeniu sléw (SD). Wyniki wielu
przytoczonych badan podkreélajg takze szczegolne
znaczenie funkcji wykonawczych dla prawidlowego
funkcjonowania poznawczo- emocjonalnego. Postep
wiedzy na temat otepienia czolowo-skroniowego
niewatpliwie przyczynil si¢ do lepszego zrozumienia
podfoza mechanizméw zaburzonego funkcjonowania
neuropsychologicznego. Co najwazniejsze, wzrost
wiedzy na temat zaburzen poznawczo- behawioral-
nych w przebiegu FTD moze przyczynic si¢ do wcze-
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