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Streszczenie

Celem pracy był przegląd najnowszych doniesień w uzupełnieniu do klasycznej literatury na temat neurop-
sychologicznej charakterystyki otępienia czołowo-skroniowego (frontotemporal dementia - FTD). FTD stanowi 
heterogeniczną grupę zaburzeń o postępującym przebiegu neurozwyrodnienia w obrębie płatów czołowych i/lub 
skroniowych mózgu. Obszary te odpowiadają za najbardziej złożone funkcje poznawcze człowieka włączając w to: 
funkcje wykonawcze, procesy językowe oraz funkcjonowanie społeczne. W przebiegu FTD dochodzi do stopniowo 
narastających zaburzeń emocjonalnych, behawioralnych i poznawczych. Wyróżnia się trzy główne warianty kliniczne 
FTD: wariant czołowy (fvFTD), postępującą afazję bez płynności mowy (nfvPPA) oraz otępienie semantyczne (SD). 
Poszczególne warianty cechują się odmiennym profilem dysfunkcji neuropsychologicznych. Wciąż aktualizowane 
dane na temat funkcjonowania neuropsychologicznego oraz wyniki badań neuroobrazowych chorych z FTD umoż-
liwiają stosowanie bardziej skutecznej diagnostyki różnicowej oraz podjęcie 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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Wstęp
Otępienie czołowo-skroniowe ( frontotemporal 

dementia – FTD) stanowi grupę chorób neurozwyrod-
nieniowych, których początek jest powolny i zwykle 
rozpoznawany już w  5 i  6 dekadzie życia [1]. FTD 
stanowi drugą co do częstości formę otępienia, po 

otępieniu typu Alzheimera (dementia of the Alzheimer 
type – DAT) w grupie wiekowej przed 65 rokiem życia 
i obejmuje od 5 do 15 % wszystkich otępień [2]. Proces 
chorobowy zwykle z maksymalnym dziesięcioletnim 
przebiegiem, zaczyna się przeważnie w sposób powolny 
i podstępny. Charakterystyczne dla tej grupy chorób 
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jest ogniskowe zanikanie płatów czołowych i/lub 
przednich części płatów skroniowych, a co za tym idzie, 
występowanie zróżnicowanych objawów poznawczo-
-behawioralnych. W badaniu autopsyjnym stwierdza 
się cechy zwyrodnieniowe bez obecności zmian neu-
ropatologicznych typowych dla DAT [3]. FTD jest 
neuropatologicznie heterogenne, chociaż najczęściej 
stwierdzaną nieprawidłowością są tauopatie [4]. 
U  chorych ze zwyrodnieniem czołowo-skroniowym 
na początku choroby obserwuje się głównie objawy 
neuropsychiatryczne aniżeli inne zaburzenia poznaw-
cze typowe dla DAT [5]. W  DAT zmiany głównie 
obejmują hipokamp oraz zaśrodkowe obszary ciemie-
niowe, stąd pacjenci najczęściej prezentują zaburzenia 
pamięci, dezorientację przestrzenną, apraksję i afazję 
sensoryczną [6]. Nierzadko FTD jest trudne do zdia-
gnozowania z uwagi na wspomnianą heterogeniczność 
obrazu klinicznego. Ponadto badanie neuroobrazowe 
nie potwierdza jednoznacznie diagnozy, wykonywane 
jest raczej w celu wykluczenia innych przyczyn neu-
ropatologicznych, szczególnie zmian pourazowych 
i rozrostowych, które to mogą dawać podobne objawy. 

Niewątpliwie w procesie diagnostycznym istotne 
jest monitorowanie zachowania chorego oraz zbieranie 
informacji na temat jego codziennego funkcjonowania 
od najbliższego otoczenia. Istotny jest także wywiad 
rodzinny gdyż obciążenie genetyczne FTD jest stosun-
kowo wysokie [1]. Często właściwe rozpoznanie sta-
wiane jest po latach trwania choroby, która na początku 
często bywa błędnie diagnozowana jako alkoholizm lub 
choroba psychiczna. Powodem błędnego rozpoznania 
FTD, szczególnie we wczesnym okresie zachorowa-
nia, są dominujące w obrazie klinicznym zaburzenia 
zachowania. Dopiero wraz z postępem choroby profil 
dysfunkcji poznawczych zaczyna bardziej przypomi-
nać ten, który jest charakterystyczny dla DAT. 

Współcześnie wiadomo, że przednie regiony 
mózgu odpowiadają za najbardziej złożone zachowania 
człowieka włączając funkcje wykonawcze, zachowania 
społeczne oraz procesy językowe. W  zależności od 
lokalizacji zmian zwyrodnieniowych, profil nasilenia 
poszczególnych dysfunkcji poznawczo-behawioral-
nych jest różny. Wśród chorych z  FTD obserwuje 
się zarówno zmianę osobowości oraz zaburzenia 
zachowania, jak również zaburzenia funkcji wyko-
nawczych, procesów uwagi i  zdolności językowych. 
Objawy neurologiczne w FTD włączając objawy par-
kinsonoidalne, tj.: maskowatość twarzy, spowolnienie 
ruchowe, sztywność oraz osłabienie siły mięśniowej, 

mogą poprzedzać wystąpienie pozostałych dysfunk-
cji [7]. W  uzupełnieniu do tradycyjnej literatury na 
temat diagnostyki FTD dołączono aktualne doniesie-
nia obejmujące dane na temat dysfunkcji w  obrębie 
teorii umysłu, funkcjonowania społecznego oraz 
przetwarzania emocjonalnego [8]. Jak wspomniano, 
zaburzenia poznawczo-behawioralne w  FTD zależą 
od umiejscowienia procesu zwyrodnieniowego, jednak 
często mają charakter ilościowy i narastają stopniowo, 
ostatecznie prowadząc do znacznej deterioracji funkcji 
psychicznych i skrócenia długości życia. 

 
Zaburzenia poznawcze w otępieniu 
czołowo-skroniowym

Na podstawie wielu doniesień można uznać, że 
profil dysfunkcji poznawczych u chorych z FTD różni 
się od pozostałych postaci otępień.  Przede wszystkim 
osłabieniu ulegają tzw. funkcje czołowe-wykonawcze 
[9]. Najogólniej ujmując, funkcje wykonawcze obej-
mują: zdolność do planowania zachowania, umie-
jętność podejmowania decyzji oraz elastyczność 
poznawczą. Badacze nie są zgodni co do tego, które 
struktury mózgowe są odpowiedzialne za regulację 
funkcji wykonawczych. Te niezwykle złożone procesy 
poznawcze wymagają bowiem aktywności i koordyna-
cji pomiędzy rozproszonymi obszarami mózgowia, co 
jest niezbędne do osiągnięcia tak szerokiego zakresu 
czynności psychicznych. Przeważa jednak opinia, że 
funkcje wykonawcze są związane przede wszystkim 
z aktywnością neuronalną w obrębie płatów czołowych. 
W  FTD proces zwyrodnieniowy obejmuje właśnie 
te- filogenetycznie najbardziej rozwinięte obszary 
mózgu. Wyróżnia się trzy główne zespoły związane 
z  uszkodzeniem okolicy przedczołowej. Są to: (1) 
zespół oczodołowy, (2) zespół wypukłości czołowej 
oraz (3) zespół przyśrodkowo-czołowy. Funkcjonalna 
heterogeniczność płatów czołowych jest obserwowalna 
w praktyce klinicznej, tak jak w przypadku FTD gdzie 
objawy są zróżnicowane i występują o nierównomier-
nym nasileniu.  

Jeśli porównamy FTD z DAT, okaże się, że w FTD 
pamięć i umiejętności wzrokowo-przestrzenne pacjen-
tów są relatywnie lepsze aniżeli w DAT [10]. Orientacja 
co do miejsca i  czasu jest także lepiej zachowana, 
szczególnie we wczesnym okresie choroby [11]. Według 
najnowszej literatury jednym z kluczowych deficytów 
poznawczych FTD jest utrata w zakresie teorii umy-
słu (theory of mind) [12,13].Teorię umysłu najogólniej 
ujmuje się jako zdolność jednostki do przypisywania 
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oraz dokonywania atrybucji nieobserwowalnych sta-
nów mentalnych w celu przewidywania oraz wyjaśnia-
nia zachowań społecznych [14]. Innymi słowy, teorię 
umysłu określa się jako umiejętność wczuwania się 
w potrzeby innych oraz umiejętność przewidywania 
konsekwencji swoich zachowań. Jak pokazują badania 
z  użyciem metod neuroobrazowych wśród pacjen-
tów z  postępującym zanikiem lewej półkuli mózgu, 
zdolność do przyjęcia perspektywy innej osoby nie 
wymaga zaangażowania półkuli lewej, tak długo jak 
zachowana jest prawidłowa aktywność półkuli prawej 
[15]. Inni autorzy są zdania, że umiejętność przyjmo-
wania cudzej perspektywy wymaga dwóch odrębnych 
procesów- wnioskowania o czyimś przekonaniu 
przy jednoczesnym hamowaniu własnego poglądu. 
 W grupie pacjentów z DAT zaobserwowano przewagę 
deficytu umiejętności wnioskowania na temat przeko-
nań innych osób, natomiast w grupie pacjentów z FTD 
obserwowano wybiórcze upośledzenie w  zakresie 
hamowania własnej perspektywy. Co więcej, udowod-
niono, że umiejętność hamowania własnej perspek-
tywy silnie koreluje z wynikami w badaniu interferencji 
testem Stroopa. Test Stroopa jest często stosowaną 
metodą w badaniu neuropsychologicznym do oceny 
kontroli poznawczej, będącej jedną z komponent funk-
cji wykonawczych. Kontrola poznawcza rozumiana jest 
jako umiejętność hamowania automatycznych reakcji 
w  odpowiedzi na nowy bodziec czy zmieniające się 
wymogi środowiska. Co ciekawe, deficyt wniosko-
wania o cudzym stanie mentalnym związany jest z 
osłabieniem metabolizmu w lewym styku skroniowo-
-ciemieniowym, z kolei deficyt w zakresie wygaszania 
przekonań własnych w  prawej grzbietowo-bocznej 
korze przedczołowej [16]. Nawiązując do powyższych 
doniesień, stwierdzić można, że wygaszanie jako 
komponenta funkcji wykonawczych stanowi częsty 
deficyt u  chorych z  FTD [17]. Z kolei inni badacze 
zauważają, że deficyty kontroli wykonawczej u cho-
rych z  FTD mogą być związane z  dysfunkcją części 
oczodołowej kory przedczołowej [18]. W początkowym 
okresie choroby występuje także osłabienie funkcji 
językowych szczególnie w zakresie produkcji mowy. 
Chorzy mogą mieć trudność z utrzymaniem płynno-
ści wypowiedzi oraz wykazują osłabienie zdolności 
w odnajdywaniu i wypowiadaniu słów – podobnie jak 
to się dzieje w transkorowej afazji motorycznej. W tej 
grupie pacjentów obserwuje się także perseweracje 
werbalne, echolalię, trudność w wypowiadaniu słów 
przy stosunkowo zachowanym rozumieniu mowy. 

Natomiast w DAT zauważane jest przede wszystkim 
zaburzenie rozumienia mowy przy na ogół zachowanej 
zdolności jej produkcji [6]. Ponadto u chorych z DAT 
zaobserwowano zaburzenie zdolności korzystania ze 
wskazówki fonologicznej, czyli podpowiedzi pierw-
szych głosek w próbie nazywania, czego nie obserwuje 
się u pacjentów z FTD [11]. Olszewski (2008) zwrócił 
także uwagę na typową dla FTD obecność syndromu 
PEMA, czyli komponenty objawów, tj.: palilalia, echo-
lalia, późnego mutyzmu i amimii. W FTD mogą poja-
wić się także konfabulacje, m.in. wymyślanie historii 
czy nieprawdopodobnych wyjaśnień. Do niedawna 
uważano, że konfabulacje te są tworzone w celu ukrycia 
dysfunkcji poznawczych. Obecnie jednak, przyjmuje 
się, że bardziej prawdopodobną ich przyczyną mogą 
być zaburzenia selektywności myślenia [19]. Według 
najnowszych ustaleń, zaburzenia pamięci są bardziej 
nasilone w  DAT aniżeli w  FTD, aczkolwiek nie są 
specyficzne dla DAT [20]. Jednakże w przypadku FTD 
chorzy będący we wczesnej fazie choroby mogą ujaw-
niać jedynie nieznaczne osłabienie procesów pamięci 
[11]. Pacjenci z  DAT oprócz osłabionych procesów 
konsolidacji nowych informacji oraz zaburzonego 
kodowania prezentują deficyty pamięci operacyjnej 
[3]. Jak ujawniają badania nad uczeniem się materiału 
słownego, chorzy z FTD lepiej niż pacjenci z DAT radzą 
sobie w bezpośrednim jak i odroczonym odtwarzaniu 
listy słów [21]. Jak zauważają również inni autorzy, 
chorzy z FTD lepiej wykonują także zadania polegające 
na uczeniu się materiału wzrokowo-przestrzennego 
[22]. Opublikowano także dane na temat osłabienia 
pamięci autobiograficznej u  chorych z  FTD [23,24], 
które to upośledzenie jest charakterystyczne dla 
DAT [25]. U podłoża obu typów otępień leżą odrębne 
patomechanizmy mózgowe powodujące zaburzenie 
pamięci autobiograficznej [26]. Co więcej, niektórzy 
badacze kwestionują ważność kryterium zachowanej 
pamięci epizodycznej w  FTD [27]. Ponadto wśród 
pacjentów z  FTD obserwuje się także osłabienie 
pamięci prospektywnej, czyli pamięci zadań, które 
mają być wykonane w  określonym czasie i  miejscu 
w przyszłości. Zaburzona pamięć prospektywna oparta 
na zdarzeniach może mieć związek z występowaniem 
stereotypowych zachowań w  zespołach FTD [28]. 
Z kolei doniesienia na temat myślenia abstrakcyj-
nego w  otępieniu, pokazują, że chorzy z  FTD lepiej 
interpretują zadania abstrakcyjne z wykorzystaniem 
werbalnego materiału słownego niż chorzy z  DAT. 
Warto przy okazji zaznaczyć, że deficyty przetwarzania 
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semantycznego, które są charakterystyczne dla DAT, 
mogą utrudniać przetwarzanie materiału werbalnego 
w postaci przysłów [29]. 

Z uwagi na różnorodność obrazu klinicznego FTD 
wyróżniono trzy postacie kliniczne FTD: wariant czo-
łowy otępienia (frontal variant frontotemporal demen-
tia – fvFTD), pierwotną afazję postępującą (primary 
progressive aphasia – PPA) i  otępienie semantyczne 
(semantic dementia- SD). W nowszym podziale zapro-
ponowano nieco odmienne od powyższych kryteria 
kliniczne FTD, wyróżniając: wariant behawioralny 
(behavioral variant frontotemporal dementia – bvFTD) 
oraz wariant językowy (language variant frontotempo-
ral dementia – lvFTD), [11]. Dane, uzyskane niedawno 
w  wyniku badań porównujących profile dysfunkcji 
poznawczych w  poszczególnych podtypach FTD, 
wykazały dodatkowe różnice. W fvFTD postęp cho-
roby jest szybszy niż w DAT, szczególnie kiedy fvFTD 
współwystępuje z  chorobą neuronu ruchowego, co 
dotyczy ok. 15% przypadków [30]. Otóż gdy zmiany 
ogniskują się w  obszarze zakrętu przedśrodkowego, 
dysfunkcje czołowe współwystępują z  objawami 
stwardnienia zanikowego bocznego (amyotrophic 
lateral sclerosi – ALS), [1]. Coraz więcej odkryć klinicz-
nych, genetycznych i patologicznych wskazuje na ścisły 
związek między ALS i FTD [31,32]. Istnieją dowody, że 
chorzy z FTD – ALS i FTD charakteryzują się podob-
nym upośledzeniem przetwarzania emocjonalnego, 
czego nie zaobserwowano w  grupie chorych z  ALS 
bez otępienia. Może to stanowić przydatne narzę-
dzie kliniczne w identyfikacji pacjentów z wczesnym 
FTD-ALS [33]. Jak pokazują badania, chorzy z fvFTD, 
podobnie jak pacjenci z  DAT, cierpią na zaburzenia 
pamięci operacyjnej, fluencji semantycznej oraz pro-
cesów uwagi. Natomiast fluencja fonetyczna, procesy 
podejmowania decyzji, a także umiejętności społeczne 
są znacząco bardziej osłabione w grupie z fvFTD [9]. 
W przypadku PPA upośledzenie funkcji językowych 
jest wyraźniejsze i występuje stosunkowo wcześniej. 
Mowa jest niepoprawna gramatycznie, mało płynna 
i  naznaczona dużym wysiłkiem. Chorzy mają trud-
ność w odtwarzaniu właściwych słów, a w ich mowie 
obecne są parafazje fonemiczne [34]. W PPA, szczegól-
nie w początkowej fazie choroby raczej nie występują 
wyraźne zaburzenia behawioralne czy dysfunkcje 
innych niż językowe, funkcji poznawczych. W innych 
pracach wyróżnia się także  podtypy wariantu 
językowego: niepłynny/agramatyczny wariant PPA 
(non-fluent/agrammatic variant PPA – nfvPPA) oraz 

semantyczny wariant PPA (semantic variant PPA – 
svPPA), inaczej nazywany płynnym PPA, skroniowym 
wariantem FTD lub otępieniem semantycznym (SD) 
[35]. Wariant nfvPPA objawia się anomią i trudnością 
w  odnajdowaniu słów. Z czasem wypowiedzi coraz 
bardziej odbiegają od poprawności gramatycznej, przez 
co stają się trudne do zrozumienia [36]. Natomiast 
w  przypadku SD dominującym objawem jest postę-
pująca utrata pamięci semantycznej [37]. Ponadto 
początek zachorowania w SD przypada na wiek około 
70 lat, podczas gdy fvFTD jak i PPA występują u osób 
młodszych [34]. Mowa chorych z SD pozostaje płynna, 
ma prawidłową strukturę gramatyczną i artykulację. 
Obserwowalne jest natomiast zubożenie wypowiedzi 
i obecność parafazji semantycznych wyższego rzędu 
[34]. Co więcej, w SD zaburzenia behawioralne mogą 
być bardziej nasilone niż w PPA [38]. Deficyty empatii 
w SD są znacznie łagodniejsze w porównaniu do bvFTD 
i  są skorelowane z  postępem choroby [39]. Wśród 
pacjentów z SD może rozwinąć się agnozja wzrokowa, 
czyli niezdolność do rozpoznawania przedmiotów 
lub prozopagnozja, czyli trudność w rozpoznawaniu 
twarzy osób znajomych [40]. 

Zaburzenia behawioralne w otępieniu 
czołowo-skroniowym  

Współczesna literatura na temat neuropsychia-
trycznych aspektów otępienia czołowo-skroniowego 
jako kryteria diagnostyczne choroby wymienia: kło-
poty w  relacjach społecznych i  trudności związane 
z  kontrolą własnych zachowań, brak wglądu, zanie-
dbanie higieny, hiperseksualność, zmianę nawyków 
żywieniowych oraz pojawienie się zachowań stereo-
typowych. Jak wspomniano, z powodu dominujących 
zaburzeń behawioralnych we wczesny okresie choroby, 
FTD może być często błędnie rozpoznawany jako 
choroba psychiczna. Zarówno zaburzenia afektywne 
jedno jak i dwubiegunowe mogą towarzyszyć chorym 
z FTD. Z badań wynika, że euforia i brak zahamowań 
zdecydowanie częściej dotyka chorych z  FTD niż 
pacjentów dotkniętych innymi formami otępienia. Co 
więcej, apatia jest skorelowana najsilniej z osłabieniem 
funkcji wykonawczych, co może być związane z loka-
lizacją uszkodzenia w  przednich obszarach mózgu 
[41]. W FTD najczęściej występujące objawy neuropsy-
chiatryczne obejmują chwiejność emocjonalną, apatię, 
euforię, odhamowanie i  nieprawidłowe zachowania 
ruchowe [34]. Zmiany w  zachowaniu i  osobowości 
chorych prowadzą w konsekwencji do utraty kompe-



113

G E R I A T R I A  2015; 9: 109-115  

tencji społecznych. Chorzy tracą poprawne kontakty 
towarzyskie, ich zachowania mogą być niestosowane 
i prowokujące aż w końcu pacjenci mogą izolować się 
społecznie. Niektórzy autorzy zauważają, że u chorych 
z FTD zaburzeniu ulega zdolność rozpoznawania nega-
tywnych i pozytywnych emocji [42]. Z czasem może 
rozwinąć się hiperoralność, włączając w to wzmożone 
łaknienie, szczególnie słodyczy, lub jedzenie niejadal-
nych przedmiotów, wzrost spożycia używek- tytoń, 
alkohol. Może pojawić się także wkładanie różnych 
przedmiotów do ust. Niektórzy autorzy uważają, 
że wzrost zachowań związanych z  poszukiwaniem 
nagrody, jak np. współwystępująca hiperoralność 
u chorych z FTD, wynika z zaburzenia funkcjonowania 
obwodów mózgu odpowiadających za doświadczenie 
nagrody [43]. Inni autorzy próbują wytłumaczyć 
zmiany nawyków żywieniowych m.in. kompulsyw-
nego jedzenia słodyczy lub/i spożywania niejadalnych 
rzeczy, osłabionej zdolności identyfikacji zapachu, co 
związane jest z  atrofią istoty szarej przednio-przy-
środkowej części płata skroniowego [44]. Nierzadko 
pacjenci z  FTD ujawniają tzw. zespół zależności od 
otoczenia (environmental dependency syndrome – EDS), 
czyli zachowania naśladowcze (imitation behavior) 
oraz zachowania użytkownika (utilization behavior) 
[45,46]. Pacjenci, którzy przejawiają zachowanie 
użytkownika lub jego początkowe stadium – zacho-
wania naśladowcze, odczuwają przymus wykonywania 
sekwencji zachowań związanych z danych przedmio-
tem mimo braku wyraźnej instrukcji [47]. Sztywność 
oraz dziwaczność zachowania obserwowalna jest także  
w stereotypiach i perseweracjach ruchowych, co prze-
jawia się jako bezcelowe powtarzanie pewnych ruchów 
bądź wypowiedzi. Badania dowodzą, że występowanie 
zachowań stereotypowych u chorych z FTD może być 
związane z osłabieniem pamięci prospektywnej [28]. 
Wystąpienie zespołu EDS może odgrywać ważna rolę 
w diagnozie behawioralnego wariantu FTD (bvFTD). 
We wczesnym stadium FTD obserwuje się także zabu-
rzenia snu, które rzadziej występują na początku zacho-
rowania u  pacjentów z  DAT [48]. U chorych z  FTD 
zauważane jest także stępienie emocjonalne, bladość 
afektu i zobojętnienie emocjonalne [34]. Objawy psy-
chotyczne częściej zdarzają się w grupie chorych z DAT, 
natomiast wśród chorych z FTD należą do rzadkości. 
Ponadto chorzy z FTD, u których potwierdzono zmiany 
neuropatologiczne typowe dla DAT, częściej mieli halu-
cynacje, urojenia i byli pobudzeni psychoruchowo [49]. 
Jednak występowanie omamów zdecydowanie częściej 

zdarza się u chorych na otępienie z ciałami Lewy’ego 
[41]. Objawy behawioralne mogą być wtórne wobec 
zmian strukturalnych i funkcjonalnych mózgu. Wśród 
osób w grupie ryzyka zachorowania na FTD zmiany 
przejawiają się w postaci zredukowanej liczby połączeń 
między płatami czołowymi a płatami potylicznym oraz 
między wyspą a  płatami potylicznymi, czołowymi 
i  strukturami podkorowymi [50]. Ponadto u  osób 
w grupie ryzyka zachorowania na FTD zaobserwowano 
ogniskowe zwyrodnienie w prawym pęczku haczyko-
watym i w połączeniu między przednim zakrętem kory 
obręczy a częścią przednią kory wyspy [51]. Badania 
neuroobrazowe wskazują na różnice w poszczególnych 
podtypach otępień. W przypadku bvFTD obserwuje 
się atrofię płatów czołowych i skroniowych z widoczną 
tendencją do asymetrii półkulowej oraz zaoszczędze-
niem części tylnej kory mózgu. Natomiast SD wykazuje 
spójny, lewostronny zanik części przednio-dolnej kory 
skroniowej. Z kolei PPA wiąże się z  zajęciem dolnej 
części płata czołowego lewego i  górnej części płata 
skroniowego lewego [52]. Obecnie nie ma możliwości 
zastosowania przyczynowej farmakoterapii. Leczenie 
ma charakter jedynie objawowy i przede wszystkim 
ma calu złagodzenie objawów neuropsychiatrycznych. 
W tym celu najczęściej stosowane są leki przeciwde-
presyjne oraz przeciwpsychotyczne. 

Podsumowując, u osób z DAT przeważają zabu-
rzenia amnestyczne, wzrokowo- przestrzenne, podczas 
gdy w FTD dominują zaburzenia zachowania i funkcji 
wykonawczych [3]. Kontinuum zmian poznawczo-
-behawioralnych ostatecznie zaczyna odpowiadać 
zaawansowanej chorobie otępiennej typu alzheime-
rowskiego. Warto w  tym miejscu przypomnieć, że 
w  początkowym okresie zachorowania w  wariancie 
czołowym (behawioralnym) FTD przede wszystkim 
obserwuje się zmiany zachowania i funkcji wykonaw-
czych natomiast wariant językowy FTD charakteryzuje 
się upośledzeniem języka zarówno w  zakresie płyn-
ności wypowiedzi (nfvPPA), jak i  rozumienia oraz 
utraty wiedzy o znaczeniu słów (SD). Wyniki wielu 
przytoczonych badań podkreślają także szczególne 
znaczenie funkcji wykonawczych dla prawidłowego 
funkcjonowania poznawczo- emocjonalnego. Postęp 
wiedzy na temat otępienia czołowo-skroniowego 
niewątpliwie przyczynił się do lepszego zrozumienia 
podłoża mechanizmów zaburzonego funkcjonowania 
neuropsychologicznego. Co najważniejsze, wzrost 
wiedzy na temat zaburzeń poznawczo- behawioral-
nych w przebiegu FTD może przyczynić się do wcze-
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śniejszego rozpoznania choroby. Jest to szczególnie 
istotne, jeśli się weźmie pod uwagę wciąż wzrastającą 
liczbę osób starszych w  społeczeństwie. Nie ulega 
wątpliwości, że niezwykle istotne jest stałe monitoro-
wanie zachowania pacjenta, gdyż przesiewowe metody 
testowe często okazują się niewystarczające. W  tym 
miejscu warto podkreślić kluczowe znaczenie bada-
nia neuropsychologicznego we wczesnej diagnostyce 
różnicowej otępień.  
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