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Summary

The authors present a review of the selected publications on frontotemporal dementia.
@ Frontotemporal dementia (FTD) is a progressive degeneration of the central nervous system. @
The typical symptoms of FTD are behavioural disorders, affective symptoms and speech
disorders. Neuroimaging methods reveal atrophic lesions and hypometabolism of the frontal
and temporal lobes.
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Wprowadzenie

Roéznorodnosé¢ obrazu klinicznego otegpienia czotowo-skroniowego (frontotemporal
dementia, FTD), niespecyficznos¢ wynikéw badan dodatkowych, brak skutecznych
standardow leczenia zostaty tu przedstawione na podstawie przegladu wspodtczesnego
pismiennictwa. Zwrocono migdzy innymi uwage na rozbiezne wyniki badan dotyczace
réznych aspektow FTD.

Otgpienie czolowo-skroniowe jest postgpujaca choroba zwyrodnieniowa osrod-
kowego uktadu nerwowego, glownie kory przedczotowej oraz przedniej skroniowe;j
[1]. Pierwotnie otgpienie czotowo-skroniowe nazywane byto choroba Picka, ponie-
waz jednak zmiany histopatologiczne typowe dla choroby Picka obecne sa tylko
u niewielkiego odsetka chorych, a jej cechy (ciata Picka i obrzgknigte neurony) moga
wystgpowaé poza obszarami zajgtymi w przebiegu FTD [2], uzasadnione wydaje si¢
uzywanie okreslenia otgpienie czotowo-skroniowe.
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Epidemiologia

FTD stanowi przyczyng okoto 12% rozpoznawanych przypadkow otepienia [3].
Ratnavalli 1 wsp. [4] stwierdzili, ze chorobowo$¢ FTD w grupie wiekowej 45—64 lat
wynosi 15 na 100 000. W badaniu prowadzonym w Holandii stwierdzono znacznie
nizsza chorobowos$¢, wynoszaca od 9,4 na 100 000 w grupie wiekowej 60—69 lat do 3,6
na 100 000 w grupie wiekowej 50-59 oraz 3,8 na 100 000 w grupie wiekowej 7079 lat
[5]. Ikeda i wsp. [3] stwierdzili wystgpowanie jednego przypadku FTD na kazde cztery
przypadki choroby Alzheimera. Rodzinne wystgpowanie FTD (30-50% przypadkow)
jest zwiazane gtéwnie z dziedziczeniem autosomalnym dominujacym [6].

Klasyfikacja

Nadrzedna jednostka chorobowa jest zwyrodnienie ptatow czotowych i skronio-
wych (frontotemporal lobar degeneration, FTLD), ktore wystepuje w formie trzech
zespotow klinicznych: (1) otgpienia czolowo-skroniowego (frontotemporal demen-
tia), (2) afazji postepujacej niefluentnej (progressive aphasia, PA) oraz (3) otgpienia
semantycznego (semantic dementia, SD) [1, 7]. Afazja niefluentna jest zaburzeniem
mowy polegajacym gtéwnie na nieprawidtowej ekspresji mowy, przy zachowanym jej
rozumieniu. Zmiany zanikowe w afazji postepujacej niefluentnej obejmuja glownie
lewa korg skroniowa i czolowa. W otgpieniu semantycznym dochodzi do zaburzenia
pamigci semantycznej oraz nieprawidlowosci w zakresie rozumienia stow, rozpozna-
wania twarzy 1 obiektow. W tej postaci zmiany zanikowe maja charakter symetryczny.
Wystepuja rowniez postacie mieszane [8].

W nowszym podziale wyroznia si¢ ponadto (1) wariant czotowy (frontal variant,
fvFTD) oraz (2) wariant skroniowy (temporal variant, tvFTD), r6zniace si¢ lokalizacja
uszkodzen istoty biatej mozgu, a tym samym — obrazem klinicznym oraz progresja
choroby [9]. Wariant czotowy zwiazany jest z zespotem zaburzen zachowania, nato-
miast wariant skroniowy — z otgpieniem semantycznym [10, 11].

W czgsci przypadkéw FTD moze wspotistnie¢ z choroba neuronu ruchowego (mo-
tor-neuron disease, MND) [12] — zesp6t ten okresla si¢ jako FTD-MND. W rzadkich
przypadkach zmiany zanikowe w korze czotowo-skroniowej wspotwystepuja z zespo-
fem Parkinsona — jest to posta¢ otgpienia czotowo-skroniowego z zespotem Parkinsona
sprzezone z chromosomem 17 (frontotemporal dementia and parkinsonism linked to
chromosome 17, FTDP-17) [13]. FTD moze rowniez wspoOlistnie¢ ze zwyrodnieniem
korowo-podstawnym (corticobasal degeneration, CBD), ktérego symptomatologia
moze pokrywac si¢ z objawami FTD [14].

Charakterystyka kliniczna

Obraz kliniczny otegpienia czotowo-skroniowego zdominowany jest przez réznego
rodzaju zaburzenia zachowania [15]. Charakterystyke klinicznag FTD przedstawia
tabela 1 [1].
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna otepienia czolowo-skroniowego

Kobiety : mezczyzni

50:50

Wiek zachorowania (lata)

45-65 (przedziat 21-85)

Czas trwania choroby (lata)

6-8 (3 w przypadkach FTD-MND)

Wystepowanie rodzinne

Powszechne (40-50%)

Prezentowane objawy

Zaburzenia zachowania

Funkcje poznawcze

Zaburzenie funkcji wykonawczych, zmiany w zakresie mowy i jezyka

Objawy neurologiczne

Zwykle nieobecne we wczesnym stadium choroby; MND w niektorych
przypadkach

Neuroobrazowanie

Zmiany w obrebie ptatow czotowo-skroniowych, szczegolnie widoczne
w obrazowaniu czynno$ciowym

Po raz pierwszy kryteria diagnostyczne FTD zostaty zaproponowane przez grupg
naukowcoéw z Lund (Szwecja) 1 Manchesteru (Wielka Brytania) w 1994 roku [16] —
przedstawia je tabela 2. Knopman i wsp. [17] potwierdzili wysoka swoistos¢ (99%)

1 umiarkowana czuto$¢ (85%) zaproponowanych kryteriow.

Tabela 2. Kryteria otgpienia czolowo-skroniowego wg grupy naukowcow z Lund

i Manchesteru [16]

Objawy behawioralne

Obnizony krytycyzm

Odhamowanie spoteczne

Sztywno$¢ myslenia

Hiperoralno$¢

Zachowania stereotypowe i perseweracyjne
Zachowania utylizacyjne

Impulsywno$¢

Zaburzenia uwagi

Nadmierne zaabsorbowanie ciatem

Niecierpliwo$¢

Objawy afektywne

Depresja i mys$li samobojcze
Lek

Obojetno$¢ emocjonalna
Amimia

Brak spontanicznosci

Hipochondria

cd. tabeli na nastepnej stronie
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Zaburzenia mowy

Stopniowe zubozenie i redukcja mowy
Stereotypie werbalne, echolalia, perseweracje

W p6znym stadium mutyzm

Orientacja przestrzenna i praksja

Zachowane

Objawy somatyczne

Wczesne odruchy deliberacyjne
Weczesne nietrzymanie moczu
Niskie i labilne ci$nienie krwi

P6zno objawy pozapiramidowe

Badania diagnostyczne

Prawidtowy zapis EEG

Badania neuroobrazowe (strukturalne ilub czynnosciowe)
— zmiany w obrebie ptatéw czotowych i/lub w przedniej czesci
ptatéw skroniowych

Badanie neuropsychologiczne (wyrazne obnizenie wynikow
w testach czotowych przy braku gtebokich zaburzen pamigci,
zaburzen mowy typu afatycznego i funkcji wzrokowo-przestrzennych

Objawy potwierdzajace rozpoznanie

Poczatek przed 65 r.z.
Wystepowanie FTD u krewnych | stopnia

Objawy wykluczajace rozpoznanie

Nagty (udarowy) poczatek
Poczatek choroby zwigzany z urazem gtowy
Wczesne gtebokie zaburzenia pamieci

Weczesne zaburzenia orientacji przestrzennej, bfadzenie
w otoczeniu

Wczesna gteboka apraksja

Mowa logokloniczna, z tatwym gubieniem watku
Mioklonie

Objawy opuszkowe

Ataksja mézdzkowa

Choreoatetoza

Wczesne nieprawidtowosci w EEG

Badania neuroobrazowe (przewaga zmian w tylnej cze$ci mozgu,
liczne ogniska niedokrwienne)

Badania laboratoryjne wskazujace na SM, AIDS, opryszczkowe
zapalenie mozgu i inne
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McKhann i wsp. [18] w 2001 roku zaproponowali uproszczone kryteria kliniczne
FTD - przedstawiono je w tabeli 3. Mozna zatozy¢, ze cechuja si¢ one wysoka czu-
toscia, jednakze ich swoisto§¢ pozostaje nieznana.

Tabela 3. Kryteria kliniczne otepienia czolowo-skroniowego wg McKhanna i wsp. [18]

1. Wystepujace zaburzenia zachowania lub deficyt poznawczy w postaci

a—wczesnych i postepujacych zmian osobowosci i zachowania wyrazajacych sie w niewtasciwych
dziataniach i reakcjach;

b —wczesnych i postepujacych zaburzen jezykowych polegajacych na zaburzeniach ekspresji mowy
lub trudno$ciach z nazywaniem i rozumieniem stowa.

2. Deficyt ten jest na tyle gteboki, ze zaburza funkcjonowanie spoteczne i aktywno$¢ zawodowa,
w pordwnaniu ze stanem przedchorobowym.

3. Powolny poczatek i postepujacy przebieg.
4. Zaburzenia te nie sg spowodowane inng chorobg uktadu nerwowego.

5. Zaburzenia nie wystepuja w delirium.

6. Wytaczone jest rozpoznanie choréb psychicznych.

Wariant czotowy FTD charakteryzuje si¢ impulsywno$cia, odhamowaniem, bra-
kiem wgladu oraz zaburzeniami koncentracji uwagi (efekt zmian zanikowych w obrebie
kory czotowo-oczodotowej). Zmiany w rejonie przedniej czgsci kory obreczy prowadza
do wystapienia apatii i spadku napedu. Zaburzenia zachowania moga przybiera¢ r6zno-
rodne postacie, cz¢ste sa zachowania aspoteczne, stereotypie, perseweracje i kompulsje.
Hiperoralno$¢, zwigkszony apetyt na stodycze oraz zmiany aktywnosci seksualnej
moga przypominac zespot Kliivera-Bucy’ego. Charakterystyczng postacia zaburzen
zachowania sg zachowania utylizacyjne (nieodparta potrzeba uzywania przedmiotéw
znajdujacych si¢ w polu widzenia, zgodnie z ich przeznaczeniem).

Otgpienie semantyczne (wariant skroniowy FTD) charakteryzuje si¢ gtéwnie za-
burzeniami pamigci semantycznej i stownej, przy zachowanej pamigci epizodycznej.
Wystgpujaca w SD prozopagnozja jest zwigzana z zajgciem prawej kory skroniowe;j.
Mowa w przebiegu SD jest ptynna, cechuje si¢ ubogim stownictwem i pustka infor-
macyjna. Szczeg6lnie wyrazna jest trudnos¢ z wyszukiwaniem nazw. Wystepujace
w SD zaburzenia zachowania przypominajg te w wariancie czotowym.

W obrazie afazji postepujacej niefluentnej dominujg zaburzenia ptynnosci mowy,
przy zachowanym jej rozumieniu. Wypowiedzi pelne sa nieprawidtowosci gramatycz-
nych i opuszczen. Nieprawidlowo$ciom mowy towarzysza zaburzenia czytania i pisa-
nia. W poznym stadium do zaburzen mowy moga dotaczy¢ zaburzenia zachowania.

Zaburzenia zachowania w przebiegu FTD wystepuja w formie jednego z trzech
wariantow: (1) wzmozona pobudliwo$¢, odhamowanie; (2) apatia, obnizenie napgdu,
stepienie emocji i afektu; (3) zachowania stereotypowe z towarzyszacym wzmozeniem
napigcia mig$niowego [19]. W pierwszym z wariantow dominuja zmiany w obrebie
kory czotowo-oczodotowej oraz przedniej czesci kory skroniowej. W postaci z apatia
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i obnizeniem napedu zmiany obejmuja catos¢ ptata czotowego i grzbietowo-boczna
cze$¢ ptata skroniowego. U chorych z trzecim z wariantéw zaburzen zachowania
zmiany dotycza gléwnie przedniej czgéci ptatow skroniowych oraz prazkowia. Stopien
nasilenia zaburzen zachowania jest wigkszy w przypadku bardziej nasilonych zmian
zanikowych w prawej potkuli w poréwnaniu z potkula lewa [20].

Badania neuroobrazowe

Diagnostyka MRI wykazuje obecne w przebiegu FTD zmiany zanikowe ptatow
czotowych i/lub skroniowych [21]. W badaniu SPECT uwidacznia si¢ zmniejszenie
perfuzji okolic czotowych i skroniowych, rowniez we wczesnym okresie choroby
[22]. Obecno$¢ zmian w obrazie SPECT jest zwigzana z wystgpowaniem zaburzen
neuropsychiatrycznych u pacjentoéw [23]. W badaniu PET widoczne jest zaburzenie
metabolizmu glukozy w obrgbie ptatow czotowych i skroniowych, co §wiadczy
o zmniejszonej aktywno$ci tych rejondw [24]. Nieprawidtowosci uwidaczniane w ba-
daniu PET u wszystkich pacjentéw obejmuja obszar brzuszno-przysrodkowej kory
czotowej, ktory jest rejonem najwczesniejszych zmian chorobowych [25].

W przebiegu otgpienia semantycznego zmiany atroficzne zawsze obejmuja plat
skroniowy, natomiast w przypadku zaburzen zachowania — ptat czolowy i skroniowy.
Obecno$¢ zmian zanikowych w obrebie ptata skroniowego nie zawsze jest zwiazana
z obecno$cig otgpienia semantycznego, w przypadku za$ zaburzen zachowania nasi-
lenie zmian zanikowych w obrebie ptata skroniowego moze by¢ wigksze niz w ptacie
czolowym, przy jednoczesnym braku objawow otgpienia semantycznego [20].

Zmiany zanikowe w przebiegu wariantu czolowego sa zwykle symetryczne.
W afazji postepujacej niefluentnej wystgpuje przewaga zmian po stronie lewej. Zmiany
zanikowe w przebiegu otgpienia semantycznego sq zazwyczaj asymetryczne [26].

Dui wsp. [27], wykorzystujac oprogramowanie Freesurfer, umozliwiajace rekon-
strukcje powierzchni kory mézgu na podstawie obrazu MRI, stwierdzili istnienie roznic
w lokalizacji zmniejszonej grubosci kory moézgu u pacjentéw z FTD w poréwnaniu
z chorymi z otgpieniem w przebiegu choroby Alzheimera. W poréwnaniu ze zdrowymi
uczestnikami badania, u pacjentéw z FTD zaobserwowano wystgpowanie obustronnego
zmniejszenia si¢ grubosci kory w rejonie kory czolowej, skroniowej oraz w dolnej
czesci zakretu obreezy. U chorych z chorobg Alzheimera, w porownaniu ze zdrowymi
uczestnikami badania, zmiany te byly zlokalizowane obustronnie w ptatach czotowych,
ciemieniowych, skroniowych i potylicznych. Poréwnujac dane uzyskane u chorych
z FTD stwierdzono u chorych z choroba Alzheimera obustronne zmniejszenie si¢
grubosci kory moézgu w korze ciemieniowej i okolicach przedklinka [27].

Obraz neuropatologiczny

Badania immunohistochemiczne wykazuja cztery typy zmian: (1) mikrowaku-
olizacj¢ bez wtr¢tdow wewnatrzneuronalnych; (2) mikrowakuolizacje¢ z obecnoscia
ubikwitynowych wtretow wewnatrzneuronalnych oraz dystrofi¢ aksonow II warstwy
kory mézgu w obrgbie ptatéw czotowych, skroniowych i w obrgbie zakrgtu zgbatego;
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(3) astrocytarna glioz¢ transkortykalna z tau-dodatnimi wtrgtami wewnatrzneuronal-
nymi (ciala Picka) oraz obrzgknigte achromatyczne neurony (komorki Picka); (4)
mikrowakuolizacj¢ z tau-dodatnimi wtrgtami wewnatrzneuronalnymi oraz pegczki
tau-dodatnich widkien w komoérkach glejowych i w obregbie istoty biatej [1]. Mikro-
wakuolizacje z wtrgtami tau-dodatnimi obserwuje si¢ w postaciach rodzinnych FTD.
Tau-dodatnie wtrety powstaja ze skupisk nadmiernie ufosforylowanego biatka tau
o nieprawidtowe;j strukturze.

Najczestsza cecha immunohistochemiczna stwierdzang u chorych z FTD sg tauopa-
tie. U pacjentéw z afazja postepujaca i otgpieniem semantycznym rzadziej stwierdza
si¢ wystepowanie tau-dodatnich wtrgtdéw wewnatrzneuronalnych.

Biatko tau zalicza si¢ do grupy bialek zwiazanych z mikrotubulami (microtubule-
associated protein, MAP). Rola bialka tau polega na regulacji asocjacji i dysocjacji
monomerdéw mikrotubul, stabilizacji mikrotubul. Biatko to bierze réwniez udziat
w transporcie molekut i organelli wzdtuz mikrotubul. Prawidtowe biatko tau wy-
stepuje w postaci 6 izoform, z ktdrych trzy maja 3 rejony wiazace mikrotubule (tau
3R), a pozostale trzy — 4 takie rejony (tau 4R). Mutacje w obrebie ktorej$ z izoform
powoduja niestabilno$¢ uktadu mikrotubul oraz kumulowanie si¢ ztogdéw biatka tau,
czego rezultatem jest obumieranie neuronéw [28]. Badanie przeprowadzone przez
Higuchi i wsp. [29] sugeruje, ze jednym z mechanizméw neurodegeneracji neuronow
jest tworzenie si¢ ztogdw biatka tau w obrebie oligodendrocytdéw, co prowadzi do ich
uszkodzenia, a tym samym proces ten niszczy ostonki mielinowe neuronéw, powodujac
w efekcie zaburzenie transmisji neuronalne;j.

Inne badania diagnostyczne

U chorych z FTD stwierdza si¢ zaburzenia licznych funkcji wykonawczych
(planowanie, sadzenie, rozwiazywanie probleméw, uwaga, myslenie abstrakcyjne),
przy wzglednie dobrze zachowanej percepcji wzrokowej, pamigci i zdolnosciach
przestrzennych. Dobre wyniki w testach neuropsychologicznych oceniajacych zdol-
nosci przestrzenne pozwalaja na wykorzystanie ich wynikéw do réznicowania FTD
z chorobg Alzheimera, w ktérej przebiegu zdolno$ci przestrzenne sa znacznie upo-
$ledzone. Chorzy z FTD uzyskuja szczegdlnie niskie wyniki w testach oceniajacych
sprawno$¢ kory czotowej [30]. Stabe wyniki w testach neuropsychologicznych zwia-
zane sa mi¢dzy innymi z problemami z przestrzeganiem regut zadania, zaburzonym
tworzeniem i porzadkowaniem informacji, zaburzeniami uwagi, impulsywnos$cia
powodujaca udzielanie odpowiedzi bez ich wezesniejszego sprawdzenia, z mysleniem
nadmiernie konkretnym oraz perseweracjami. Pomimo istnienia réznic w wynikach
u chorych z FTD i chorobg Alzheimera, badanie neuropsychologiczne nie pozwala na
jednoznaczne odroznienie tych jednostek chorobowych od siebie [31].

Chorzy z FTD wykazuja zaburzenia rozpoznawania werbalnej i mimicznej ekspres;ji
emocji. Zaburzenia te sa zwiazane z atrofiag kory w rejonie czotowo-oczodotowym [32].
Opierajac si¢ na tych obserwacjach, Diehl-Schmid i wsp. [33] ocenili wykorzystanie testu
twarzy Ekmana (Ekman 60 Faces Test) w diagnostyce FTD. W badaniu tym stwierdzono
wysoka czutos¢ (94%) 1 swoistos¢ (100%) tego narzedzia w wykrywaniu FTD.
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Do niedawna uwazano, ze brak fal wolnych w zapisie EEG u chorych z FTD jest
kryterium odrézniajacym t¢ chorobg od choroby Alzheimera, jednakze badanie prze-
prowadzone przez Chana i wsp. [34] wykazato brak znaczacych roznic w zakresie
nieprawidtowosci w zapisie EEG u chorych z FTD i choroba Alzheimera.

Rokowanie

Otepienie czotowo-skroniowe jest choroba przewlekle postepujaca, trwajaca
przecigtnie 10 lat. Krotsze przezycie stwierdzano u chorych z chorobg o wezesnym
poczatku. Jedna z wystgpujacych w pozniejszym stadium FTD przyczyn zgonu sa
zaburzenia potykania [35] prowadzace do zachtystowego zapalenia ptuc. Druga, pod
wzgledem czgstosci, opisywana przyczyna $mierci byty nagle zgony z niewyjasnionych
przyczyn [36, 37]. Znaczaco krotszy okres przezycia stwierdza si¢ w postaci FTD
wspolistniejacej z chorobg neuronu ruchowego (FTD-MND) [38].

Leczenie

Badania neuropatologiczne oraz neuroobrazowanie czynnos$ciowe za pomoca
PET wykazaty, ze w przebiegu FTD dochodzi¢ moze do nieprawidtowos$ci w zakresie
przewodnictwa serotoninergicznego [39, 40], chociaz opisywano rowniez przypadki
FTD ze zwigkszonym stgzeniem serotoniny i jej metabolitow [41]. Obserwacje te
staty si¢ punktem wyjscia prob uzycia inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny
w leczeniu FTD [42, 43]. Lavenu i Pasquier [44] stwierdzili pozytywny wptyw leczenia
trazodonem, w dawce 150 i 300 mg/dobe, na wystepowanie oraz nasilenie zaburzen
zachowania u pacjentow z FTD. Z obserwacjami tymi stoja w sprzecznos$ci wyniki
badania Deakin i wsp. [45], ktorzy stwierdzili, ze zastosowanie paroksetyny w dawce
do 40 mg/dobe w leczeniu postaci czotowej FTD nie spowodowato poprawy w zakresie
punktacji w skali Neuropsychiatric Inventory lub Cambridge Behavioral Inventory.
Nie obserwowano rowniez poprawy w zakresie zadan oceniajacych podejmowanie
decyzji, przestrzennej pamigci operacyjnej oraz fluencji stownej. Ponadto, stosowanie
paroksetyny bylo zwiazane z gorszymi wynikami w zadaniach aczenia w pary oraz
odroczonego rozpoznawania Wzorow.

Inhibitory acetylocholinoesterazy okazaty si¢ nieskuteczne w leczeniu FTD. Opi-
sywano rowniez w niektorych przypadkach nasilenie zaburzen zachowania podczas
leczenia donepezilem [46]. Nieco lepsze wyniki zaobserwowano w trakcie leczenia
rywastygming — wystapila poprawa w zakresie zaburzen zachowania przy jednocze-
snym braku poprawy w zakresie funkcji poznawczych [43].

Rahman i wsp. [47] opisali pozytywny wplyw leczenia metylfenidatem (Ritalin) na
czgstos$¢ podejmowania ryzykownych decyzji przez pacjentdw z wariantem czotowym
FTD. W badaniu tym nie obserwowano znaczacego wplywu metylfenidatu na inne
czynnoS$ci poznawcze.

W praktyce klinicznej w leczeniu objawowym FTD najcze$ciej stosowane sa leki
przeciwpadaczkowe (karbamazepina i kwas walproinowy) oraz neuroleptyki. Ze
wzgledu na profil dziatan niepozadanych preferowane sa neuroleptyki atypowe.
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Istotnym elementem procesu terapeutycznego jest zapewnienie wsparcia i pomocy
psychologicznej opiekunom chorych z FTD oraz ich odpowiednia psychoedukacja.

Podsumowanie

Rozpoznanie otgpienia czolowo-skroniowego jest zwykle poprzedzone dtugotrwa-
tym procesem diagnostycznym. Przewlekly 1 postgpujacy przebieg choroby, mnogos¢
mozliwych objawow psychopatologicznych oraz typowy dla wigkszosci schorzen psy-
chiatrycznych brak jednoznacznie potwierdzajacych rozpoznanie badan dodatkowych
sprawiaja, ze jest to jednoczesnie proces nietatwy.

Rozpoznanie otgpienia skroniowo-czotowego stawia klinicystg przed kolejnym
trudnym zadaniem, jakim jest dobor optymalne;j terapii farmakologicznej. Brak skutecz-
nosci donepezilu oraz niewielka skuteczno$¢ rywastygminy uniemozliwia efektywne
leczenie inhibitorami acetylocholinoesterazy. Rowniez leki nasilajace przewodnictwo
serotoninergiczne, mimo ich teoretycznej (wynikajacej z obserwowanych w przebiegu
FTD zmian w przewodnictwie serotoninowym) skutecznosci, zazwyczaj nie przynosza
poprawy stanu klinicznego. Pozostaje leczenie neuroleptykami oraz lekami przeciw-
padaczkowymi. Te pierwsze, przy braku objawow psychotycznych w przebiegu FTD,
stosuje si¢ ze wzgledu na ich dziatanie trankwilizujace, a wigc wykorzystuje sig tylko
czastke ich potencjatu farmakologicznego, nie unikajac jednoczesnie zwiazanych
z ich stosowaniem dziatan ubocznych. Leki przeciwpadaczkowe réwniez nie oferuja
jednoznacznych korzysci terapeutycznych.

Podsumowujac, wida¢ wyraznie, ze otgpienie czolowo-skroniowe pozostaje powaz-
nym problemem wspodtczesnej psychiatrii — zar6wno na etapie stawiania rozpoznania,
jak i w trakcie procesu terapeutycznego.

Cospemeﬂﬂue AUATHOCTHYECCKHE, KIMHUYECKHE U TePNanneBTUYEeCKHEe KOHUEeNINU
JIOOHO-BUCOYHOM J1eMEeHIIUU

Conep:xanue

ABTOpBI NIPEICTABISIIOT JINTEPATyPHBINH 0030p aKTyalbHBIX JaHHBIX HA TEMY JIOOHO-BHCOYHOIT
nemeHnuu. Takast IeMEHIUS HOCHT MPOTPECCUPYIONINH XapaKkTep AeTeHEepaluy IEeHTPanIbHON
HEpBHOM cHcTeMBI. J[0 THIIMYHBIX CHMITOMOB IPHYHCIISIFOTCS] HApYIISHUs HOBeAeHNUs], a(heKTHBHbIE
CHUMIITOMBI U HapyIIeHUs pedn. PEeHTreHOBCKHe HMCCIeOBaHMs yKa3blBAaIOT Ha aTpoduueckue
M3MEHEHUs U THIIOMETa00IN3M JIOOHBIX U BUCOUHBIX JIONEH.

Zeitgenossische diagnostische, klinische und therapeutische Ideen der frontotemporalen
Demenz (FTD)

Zusammenfassung

Die Autoren besprechen die Ubersicht der aktuellen Literatur zum Thema frontotemporale
Demenz. Die frontotemporale Demenz ist eine fortschreitende Erkrankung des ZNS. Zu typischen
Symptomen gehoren die Verhaltensstorungen, affektive Symptome und Sprachstérungen. Die
Neurobilder-Untersuchungen zeigen die Verdnderungen und den Hypometabolismus von frontalen
und temporalen Lappen.
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Les contemporaines conceptions diagnostiques, cliniques et thérapeutiques de la démence

une

fronto-temporale
Résumé

Les auteurs présentent la revue de la littérature en question. La démence fronto-temporale est
maladie qui cause la dégénération progressive du central systeme nerveux. Les troubles du

comportement, les troubles de la parole et les symptomes affectifs ce sont ses symptomes les plus
typiques. Les méthodes de I’imagerie cérébrale présentent les 1ésions atrophiques et I’hypométabolisme

des

10.

11.
12.

13.

15.
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lobes frontales et temporales.
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