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Diagnoza roznicowa otepienia czolowo-skroniowego - opis przypadku
Differential diagnosis of frontotemporal dementia - a case report
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Streszczenie

Otepienie czolowo-skroniowe jest chorobg postepujaca, o niejednolitej etiologii, w ktérej zmiany neurodegeneracyjne zlokalizo-
wane s3 w ptatach czotowych i skroniowych. Wystepuje od 5 do 7 razy rzadziej niz choroba Alzheimera, stanowiac okoto 10-15%
wszystkich otepien. W obrazie klinicznym otepienia czotowo-skroniowego dominuja objawy neuropsychiatryczne w postaci objawéw
afektywnych, zaburzen zachowania i zmian osobowosci, ktdre prowadza gtdwnie do zakidcenia kontaktéw spotecznych. Zaburzenia
funkcji poznawczych o charakterze dysfunkcji czotowych (wykonawczych) nastepuja w pdzniejszej fazie choroby. Ponadto typowe dla
tego rodzaju otepienia sa zaburzenia mowy w postaci jej stopniowej redukgji, stereotypii werbalnych i perseweracji. Celem prezento-
wanego opisu przypadku byto wykazanie trudno$ci zwigzanych z réznicowaniem objawéw otepienia czotowo-skroniowego od obja-
woéw zaburzen psychotycznych oraz ukazanie postepujacej degradacji funkcji poznawczych w wynikach testéw psychologicznych.

Stowa kluczowe: otepienie czotowe-skroniowe, funkcje poznawcze, zaburzenia psychotyczne

Abstract

Frontotemporal dementia is a progressive disease, a heterogeneous etiology, in which neurodegenerative changes are located in
the frontal lobes and temporal lobes. It occurs from 5 to 7 times less frequently than dementi in Alzheimer disease, representing approx-
imately 10-15% of all dementia. The clinical picture fronto-temporal dementia symptoms predominate in the form of neuropsychiatric
symptoms of affective, behavioral and personality changes that lead mainly to the disruption of social contacts. Cognitive dysfunction,
leading to an (executive), followed later in the disease. In addition, typical for this type of dementia, are disorders of speech in the form
of its gradual reduction, verbal stereotypies and perseveration. The aim of the present description of the event was to demonstrate the
difficulties associated with differential symptoms of fronto-temporal dementia from symptoms of psychotic disorders and show a pro-
gressive deterioration in cognitive function psychological test results.

Keywords: frontotemporal dementia, cognitive functions, psychotic disorders

Wprowadzenie przypadkéw FTD moze wspoétistnie¢ z choroba neuronu
ruchowego (motor-neuron disease, MND) [6,7].

Na FTD przypada od 10% do 15% wszystkich ote-
pien. Choroba ta wystepuje od 5 do 7 razy rzadziej niz
(Alzheimr Disease, AD) [8].

Ratnavalli i wsp. [9] stwierdzili, Ze chorobowo$¢ FTD

Otepienie czotowo-skroniowe (frontotemporal de-
mentia, FTD) wchodzi w skiad niejednolitej klinicznie

grupy okreslanej nazwa - zwyrodnienie czotowo-

skroniowe (frontotemporal lobar degeneration, FTLD) [1,2]. choroba Alzheimera
W ramach FTLD wyréznia sie 3 gtéwne zespoty kliniczne:

otepienie czotowo-skroniowe z dominujgcymi zaburze- w grupie wiekowej pomiedzy 45, a 64 r.z. wynosi 15 na

100 000 badanych. Wedtug innych autoréw wartos¢ tego
wskaznika dochodzi nawet do 22 na 100 000 oséb [10].

niami zachowania (tzw. wariant czotowy, frontal variant
of frontotemporal dementia, fvFTD), otepienie semantycz-

ne (semantic dementi, SD) z dominujacymi zaburzeniami
jezykowymi (tzw. wariant skroniowy, temporal variant of
frontotemporal dementi tvFTD) oraz postepujaca afazje
bez ptynnosci mowy (afazja niefluentna, progressive non-
fluent aphasia). Niewielki odsetek stanowi otepienie
czotowo-skroniowe z zespotem parkinsonowskim, sprze-
zone z chromosomem 17 (fronto-temporal dementia with
parkinsonism linked to chromosome 17) [3,4,5]. W czesci
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W populacji oséb do 65 r.z, FTD jest tak samo po-
wszechna jak AD [11]. Pierwsze objawy choroby poja-
wiaja sie pomiedzy 35 a 75 r.z. Rozpowszechnienie jest
jednakowe wsréd mezczyzn i kobiet [12,13]. Czas trwa-
nia choroby waha sie od 2 do 20 lat [14]. Najwiekszym
stopniem odziedziczalno$ci odznacza sie wariant czoto-
wy FTD, najmniejszym - otepienie semantyczne [15]. Po-
zytywny wywiad rodzinny posiada od 30% do 50%
chorych [16,17].
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Etiologia FTD nie jest jednolita. FTD nalezy do tzw.
tauopatii, czyli grupy choréb, u podtoza ktérych lezy
zaburzony metabolizm biatka tau z rodziny biatek zaso-
cjowanych z mikrotubulami (macrotubule associated tau
protein, MAPT) [5].U okoto 30-50% pacjentéw z tym
zaburzeniem stwierdza sie mutacje genu biatka tau zloka-
lizowanego w chromosomie 17q21-22. Niektére dane
wskazuja réwniez na patologie chromosomu 3 [18].

Badania neuroobrazowe (TK i MRI) pacjentéw
z FTD wykazuja zaniki ptatéw czotowych i (lub) skronio-
wych, bardziej zaznaczone w przedniej cze$ci nowej kory
skroniowej [19]. Czesto obserwuje sie takze uszkodzenia
podkorowe. Zanik mézgu moze by¢ dwustronny lub jed-
nostronny. Zmiany neuropatologiczne obejmujg utrate
neurondw, glejoze substancji szarej i biatej oraz wakuoli-
zacje komoérek nerwowych w powierzchniowych war-
stwach kory mézgu. Dodatkowo sa obserwowane rozdete
(chromatolityczne) neurony [20].

Celem pracy jest wykazanie trudno$ci zwigzanych
zZ réznicowaniem objawéw otepienia  czotowo-
skroniowego od objawoéw zaburzen psychotycznych oraz
ukazanie postepujacej degradacji funkcji poznawczych
w wynikach testéw psychologicznych.

Opis przypadku

W dniu pierwszej hospitalizacji pacjentka miata 54 la-
ta, wyksztatcenie S$rednie (ekonomiczne), pracownik
cywilny w jednostce wojskowej. Mezatka, dwoje dzieci.
Urazy gtowy, uzaleznienia - pacjentka neguje.

I hospitalizacja: 05. 01. 2010 r. - 03. 03. 2010 .
Rozpoznanie: zesp6t paranoidalny

Pacjentka hospitalizowana psychiatrycznie po raz
pierwszy. Przyjeta z powodu pogorszenia stanu psychicz-
nego: ,zmiany zachowania”, chwiejnosci afektywnej,
pobudzenia psychoruchowego. Przed przyjeciem leczona
od 2,5 miesigca psychiatrycznie (otrzymywata Citalo-
pram). Zdaniem pacjentki jej stan psychiczny zmienit sie
okoto 2 lata temu. Stata sie bardziej drazliwa, chwiejna
afektywnie, sktonna do agresji. Bezposrednio przed przy-
jeciem objawy te przybraty na sile.

Przy przyjeciu chora zorientowana auto- i allopsy-
chicznie prawidtowo, $wiadomo$¢ jasna, w podwyzszo-
nym nastroju i napedzie psychoruchowym, afekt niedo-
stosowany, wesotkowato$¢, zmniejszona potrzeba snu,
wiskotyczna, miejscami rozkojarzajaca sie, bez wgladu.
Negowata mysli i tendencje suicydalne.

W trakcie hospitalizacji ujawnita objawy wytworcze
pod postacig urojen przesladowczych, odnoszacych, za-
zdro$ci, wielko$ciowych. Prezentowata formalne zabu-
rzenia mys$lenia pod postacia otamowan i rozkojarze-
nia sie. W wyniku zastosowanego leczenia uzyskano
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poprawe w zakresie objawoéw pozytywnych i afektyw-
nych. Wypisana do domu w stanie ogélnym dobrym, bez
czynnych doznan wytworczych, bez mysli i tendencji
suicydalnych, z zaleceniem dalszego leczenia ambulato-
ryjnego. Podstawowe leczenie psychotropowe: Olanzapi-
na 10 mg, Risperidon 6 mg, Zyprexa, Depakine Chrono,
Cloranxen, Relanium.
Badania psychologicznego nie wykonano.

II hospitalizacja: 05. 05. 2010 r. - 14. 06. 2010 r.
Rozpoznanie: zesp6t paranoidalny

Chora przyjeta do oddziatu z powodu pogorszenia sta-
niu psychicznego pod postacia obnizenia nastroju, formal-
nych zaburzen mysSlenia, zaburzen Kkoncentracji uwagi
i pamieci. Przy przyjeciu pacjentka zorientowana auto-
i allopsychicznie prawidlowo. Swiadomo$éé jasna, nastréj
obnizony, afekt niedostosowany, ambiwalentna. Widoczne
formalne zaburzenia myslenia pod postacia rozkojarzenia
sie, zeSlizgiwania sie watkow. Zgtaszata omamy stuchowe,
zaburzenia pamieci i koncentracji uwagi. Wypowiadata
urojenia o tresci przesladowczej. Mysli i tendencji suicydal-
nych nie ujawniata. Po zmianie leczenia farmakologicznego
uzyskano stopniowg poprawe stanu psychicznego, gtdwnie
w zakresie objawéw wytworczych i nastroju. Pacjentka
w stanie optymalnej poprawy, w wyréwnanym nastroju,
bez czynnych objawéw wytwoérczych, bez mysli suicydal-
nych wypisana do domu z zaleceniem dalszego leczenia w
trybie ambulatoryjnym. Podstawowe leczenie psychotro-
powe: Zyprexa 10 mg, Abilify 15 mg.

Wyniki badania psychologicznego:

Celem badania psychologicznego byta ocena funk-
cjonowania poznawczego pacjentki oraz odpowiedz na
pytanie: ,Czy prezentowane deficyty funkcji poznawczych
moga by¢ powigzane z objawami schizofrenii?”.

W trakcie badania pacjentka skarzy sie na obnizenie
nastroju, niepokoj, nieche¢ powrotu do pracy. Uwaza, ze
w jednostce wojskowej wszyscy o niej Zle méwia, ublizaja jej.
713 atmosfere w pracy podaje jako gtéwna przyczyne pogor-
szenia stanu zdrowia. Podczas badania pacjentka spokojna,
orientacja autopsychiczna zachowana, allopsychiczna cze-
$ciowo zaburzona (nie potrafi poda¢ doktadnej daty). Afekt
blady, niechetnie wykonuje kolejne zadania testowe, nie-
cierpliwa. Tok wypowiedzi zaburzony, przeskakuje z tematu
na temat, omamom - zaprzecza. Nie przeprowadzono oceny
poziomu funkcjonowania intelektualnego pacjentki z wyko-
rzystaniem Testu Inteligencji D. Wechslera. W oparciu
o dane z wywiadu (wyksztatcenie, charakter pracy zawo-
dowej) oraz wcze$niejsza historie leczenia przyjeto
szacunkowo poziom funkcjonowania intelektualnego
badanej na: 90-109. Ponizej przedstawiono wyniki uzyska-
ne przez badang w przeprowadzonych testach:
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1. Wzrokowo-Motoryczny Test Gestalt L. Bender:
wynik surowy (WS) = 6 1punktow.

2. Test A. Bentona (BVRT, Benton Visual Reten-
tion Test): wynik przeliczony (WP): -3, +10.

3. Krzywa uczenia sie 10 stéw: 3, 3, 3, 4, 3 stowa;
reprodukcja po 30 minutowej przerwie = 2 stowa.

4. Proba fluencji werbalnej (Verbal Fluency
Test): zwierzeta = 18 stéw, przedmioty ostre = 7 stéw,
litera ,k” = 14 stow.

5. Test Lgczenia Punktow Reitana A i B (Trail
Making Test A&B): cze$¢ A = 72 sekundy, cze$¢ B = 227
sekund.

6. Test Stroopa (Stroop Color-Word Interference
Test): RCNDb (reading color name in black) = 28 sekund,
NCWd (naming color of word-different) = 58 sekund,
btedne wykonanie tej czesci testu.

7. Test Figury Ztozonej Rey’a: kopia - WS = 29
punktow, reprodukcja - WS = 1 punkt (rysunek 1).

8. Mini-Mental State Examination (MMSE): 14
punktow (orientacja w czasie = 3 punkty, orientacja w
miejscu = 4 punkty, zapamietywanie = 3 punkty, odej-
mowanie seryjne = 1 punkt, przypominanie = 0 punkty,
nazywanie = 2 punkty, powtarzanie = 1 punkty, wykony-
wanie polecen = 3 punkty, pisanie = 1 punkt, praksja
kontrolowana = 0 punkt).

9. Testdrzewa (rysunek 2).

Whnioski z przeprowadzonego badania:

1. Ostabienie funkcji poznawczych w zakresie: koordynacji
wzrokowo-ruchowej, bezposredniej i odroczonej pamie-
ci wzrokowej i stuchowej oraz wzrokowo-przestrzennej
i stuchowej pamieci operacyjnej, fluencji stowne;.

2. Opisane ostabienie funkcji poznawczych moze by¢
konsekwencja prezentowanych przez pacjentke ob-
jawdéw zaburzen toku i tre$ci my$lenia.

3. Catoksztatt obrazu klinicznego jest typowy dla zabu-
rzen zachowania o obrazie psychotycznym.

I hospitalizacja: 10. 03. 2011 r. - 28. 04. 2011 r.
Rozpoznanie: Otepienie czotowo-skroniowe

Przyjeta do oddziatu z powodu pogorszenia stanu psy-
chicznego: chwiejnosci emocjonalnej, agresji, dziwacznosci
zachowania i napadéw niedajgcego sie powstrzymac $mie-
chu. W ciggu roku od poprzedniej hospitalizacji objawy
wytwdrcze zminimalizowano, stopniowo narastaty zaburze-
nia funkcji poznawczych i trudnosci w codziennym funkcjo-
nowaniu. Przy przyjeciu pacjentka autopsychicznie zorien-
towana prawidiowo, allopsychicznie orientacja niepeia.
Swiadomo$¢ jasna, nastréj chwiejny, afekt niedostosowany,
wesotkowata, bezkrytyczna, ubogi kontakt werbalny. Oma-
mom przeczyla, urojen nie wypowiadata, negowata mysli
i tendencje suicydalne.

Rysunek 1. Wykonanie Figury Ztozonej Rey’a przez pa-
cjentke (II hospitalizacja)

a) Kopia

— — ol

7
! \“\\_I —i
b) Reprodukcja

= ' N \,_( \[/ '(//,’
| % V‘ 4 /

Rysunek 2. Wykonanie testu drzewa przez pacjentke
(Il hospitalizacja)
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W trakcie hospitalizacji zweryfikowano diagnoze
rozpoznajac otepienie czotowo-skroniowe. Zaobserwo-
wano stopniowe pogarszanie sie codziennego funkcjo-
nowania, pomimo farmakoterapii i oddziatywan terapeu-
tycznych. Obecne byty liczne zachowania stereotypowe,
utylizacyjne, zaburzenia orientacji. Pacjentka wymagata
pomocy przy wykonywaniu czynnosci higienicznych.
Okresowo wystepowato nietrzymanie moczu. Spowolnia-
ta psychoruchowo, w bardzo ograniczonym kontakcie
stownym, liczne echolalie. Apatyczna, hipomimiczna.
Pomimo modyfikacji farmakoterapii uzyskano jedynie
nieznaczng poprawe w zakresie zachowan agresyw-
nych i rytméw dobowych. We wzglednej poprawie
wypisano pacjentke do domu pod opieka meza. Zostata
skierowana do DPS. Podstawowe leczenie psychotro-
powe: Donepezil w dawce 10 mg/dzien (0-0-1 tab.),
Ebixa 2- mg/dzien (1-0-1 tab.).

Wyniki badanie psychologicznego:

1. Krzywa uczenia sie 10 stéw: 1, 1, 2, 2, 2 stowa; re-
produkcja po 30 minutowej przerwie = 0 stéw.

2. Proba fluencji werbalnej (Verbal Fluency Test):
zwierzeta = 0 stow, przedmioty ostre = 0 stow, litera
,K” =1 stowo.

3. Test tgczenia Punktow Reitana A i B (Trail Making
Test A&B): cze$¢ A = 202 sekundy, cze$¢ B = 240 se-
kund.

4. Test Stroopa (Stroop Color-Word Interference
Test): RCNb (reading color name in black) = 41 se-
kund, NCWd (naming color of word-different) = nie
wykonata testu pomimo kilkakrotnie powtarzanej in-
strukgji.

5. Test Figury Zlozonej Rey’a: kopia - WS = 36 punk-
téw, reprodukcja - WS = 2 punkty.

6. Mini-Mental State Examination (MMSE): 14 punk-
téw (orientacja w czasie = 1 punkt, orientacja w miej-
scu = 2 punkty, zapamietywanie = 3 punkty, odejmo-
wanie seryjne = 1 punkt, przypominanie = 3 punkty,
nazywanie = 1 punkt, powtarzanie = 2 punkty, wyko-
nywanie polecenn = 2 punkty, pisanie = 0 punktow,
praksja kontrolowana = 0 punkt).

7. Test Rysowania Zegara: godzin na tarczy zegara nie
wpisuje, bez polecenia ze strony badajacego zaczyna od
narysowania wskazéwek (godzina 15.00). Poproszona
o narysowanie wskazéwek tak, zeby wskazywaty godzi-
ne 11:10 podpisuje poprzedni rysunek: ,godzina 13.00”.

8. Symbole cyfr (podtest testu WAIS-R(PL)): 13 punk-
tow (WS).

IV hospitalizacja: 11. 07 2011 r. - 12. 08. 2011 r.
Rozpoznanie: otepienie czotowo-skroniowe

Pacjentka przyjeta do oddziatu celem wprowadze-

nia leczenia cerebrolizyng. W trakcie hospitalizacji pa-

Curr Probl Psychiatry 2011; 12(4): 453-460

cjentka zorientowana autopsychicznie, orientacja allop-
sychiczna zaburzona. Swiadomo$é¢ jasna, nastréj obojet-
ny, afekt chwiejny, niedostosowany. W zachowaniu mato
spontaniczna. Spowolnienie psychoruchowe. Nie spra-
wiata wrazenia halucynujacej, omamom przeczyta. Zasto-
sowano terapie cerebrolizyng. Efektem zastosowanego
leczenia byta stabilizacja stanu psychicznego. Obserwo-
wano mniej zachowan niedostosowanych, nieznaczng
poprawe kontaktu stowno-logicznego. Osiggnieto nie-
wielka poprawe w zakresie ogélnego funkcjonowania
spotecznego, jednak pacjentka wymagata pomocy perso-
nelu w wykonywaniu codziennych czynno$ci. Wypisana
do DPS z zaleceniem dalszej opieki w PZP. Opuscita od-
dziat pod opieka meza.

Podstawowe leczenie psychotropowe: Donepezil
w dawce 10 mg, Ebixa 2 mg, haloperidol.
Wyniki badania psychologicznego:

W badaniu, poza wcze$niej stosowanymi testami
wykorzystano wybrane préby neuropsychologiczne
z ,Zeszytéw Luckiego” [21]:

1. Proby neuropsychologiczne:

a) Zachowana orientacja autopsychiczna: pacjentka
prawidlowo podaje swoje imie i nazwisko, date
urodzenia, miejsce zamieszkania.

b) Orientacja allopsychiczna cze$ciowo zaburzona:
zachowana co do miejsca (pytanie: ,,Gdzie Pani sie
znajduje?”, odpowiedz: ,W szpitalu”), zaburzona
co do czasu.

c) Zautomatyzowane ciagi stowne: poprawne nazy-
wanie dni tygodnia i miesiecy.

d) Powtarzanie pojedynczych stéw: do 3 stéw - po-
prawnie.

e) Rozpoznawanie i nazywanie przedmiotéw: po-
prawnie.

f) Rozpoznawanie i nazywanie czynnosci, koloréw,
czesci twarzy, figur geometrycznych: poprawnie.

g) Kalkulia (liczenie, dodawanie, odejmowanie): w
pamieci, w zakresie 10 - poprawnie. Nieprawi-
dtowe wykonanie po przekroczeniu progu (w pa-
mieci). Zadania rozwigzywane na kartce: popraw-
nie z przekroczeniem progu.

h) Rozpoznawanie liter, czytanie prostych zdan: po-
prawnie.

i) Plynno$¢ stowna, mowa opowie$ciowa: ostabiona.

j) Pisanie: zdolno$¢ pisania zachowana, mikrografia,
liczne perseweracje.

2. Krzywa uczenia sie 10 stéw: wykonano 5 préb skla-
dajacych sie z 5 stéw: 1 préba - 2 stowa, 2 préba - 0 stéw,

3 préba - 0 stéw, 4 proba - 2 stowa, 5 préoba - 2 stowa.

Przypominanie po odroczeniu - 0 stéw, rozpoznawa-

nie - 0 stéw.
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Rysunek 3. Test Rysowania Zegara (IV hospitalizacja)
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Rysunek 4. Test Figury Ztozonej Rey’a - kopia (IV hospita-
lizacja)

3. Test Figury Ztozonej Rey’a (rysunek 4): kopia - WS =
16 punktéw, reprodukcja - nie wykonata.

4. MMSE: 11 punktéw (orientacja w czasie = 0 punktéw,
orientacja w miejscu = 4 punkty, zapamietywanie = 3
punkty, odejmowanie seryjne = 1 punkt, przypomina-
nie = 0 punktéw, nazywanie = 1 punkt, powtarzanie =
1 punkt, wykonywanie polecen = 0 punktéw, pisanie =
0 punktéw, praksja kontrolowana = 1 punkt).

5. TRZ: niepoprawne rozmieszczenie cyfr na tarczy
zegara (rysunek 3), prawidtowo pacjentka rozpoznata
zaznaczone na zegarze godziny.

Omodwienie

W pierwszych latach trwania choroby, FTD manife-
stuje sie gtéwnie objawami neuropsychiatrycznymi, ta-
kimi jak: zaburzenia zachowania, objawy afektywne,
zaburzenia mowy, czy zmiany osobowosci: otamowanie,
brak wgladu, ostabienie koncentracji uwagi, impulsyw-
no$¢ lub naprzemiennie apatia, wycofywanie sie z kon-
taktu. Obserwuje sie liczne zachowania kompulsywne,

stereotypowe i perseweracje [4,22]. Wraz z postepem
choroby nasila sie zobojetnienie emocjonalne, utrata
empatii oraz tendencja do nieprzestrzegania norm spo-
tecznych [13,23]. Zmieniaja sie takze nawyki Zzywieniowe,
wystepuje zartoczno$¢ oraz niewybredne spozywanie réz-
nych produktéow [22]. W tabeli 1 przedstawiono kryteria
rozpoznawania FTD opracowane przez Neary i wsp. [24].

W badaniu psychologicznym za charakterystyczne dla
FTD uznaje sie zmiany zachowania, osobowo$ciowe i emo-
cjonalne a nie deficyty poznawcze. Ostatnie z wymienionych
obejmuja przede wszystkim znaczace ostabienie wynikéw
testow dotyczacych funkcji ptata czotowego [24,25]. Wyniki
w te$cie MMSE s3 zwykle w poczatkowej fazie choroby
prawidlowe. Nie stwierdza sie takze zaburzen w zakresie
orientacji w czasie i miejscu oraz pamieci autobiograficz-
nej. Nasilone sg zaburzenia uwagi i funkcji wykonaw-
czych, trudno$ci w kopiowaniu figur geometrycznych (np.
w tescie figury ztozonej Rey’a) oraz zaburzenia jezykowe
(redukcja mowy spontanicznej, stereotypowe wtracenia,
zaburzenia rozumienia mowy dotyczace skomplikowa-
nych syntaktycznie zdan, zaburzenia ptynnosci stownej -
w tescie fluencji stownej obserwuje sie zwiekszona liczbe
stéw wtragconych, nienalezacych do danej kategorii, liczne
perseweracje). Nazywanie oraz czytanie przez dlugi czas
pozostaja niezaburzone. Wraz z rozwojem choroby pojawia-
ja sie zaburzenia pamieci deklaratywnej, zaréwno seman-
tycznej, jak tez epizodycznej [26]. Jak wspomniano wcze-
$niej, w przypadku FTD dochodzi do wczesnych i bardzo
wyraznych zaburzen funkcji wykonawczych, obejmujacych
miedzy innymi deficyty mys$lenia abstrakcyjnego, trudnosci
w hamowaniu impulsywnych, dobrze utrwalonych reakgji,
brak efektywnych strategii rozwigzywania probleméw oraz
obnizenie samokrytycyzmu [13,27]. W omawianym przy-
padku u badanej w miare uptywu czasu mozna zaobserwo-
wac ostabienie wszystkich wymienionych funkgji.

Pierwszym etapem postepowania diagnostycznego
w przypadku podejrzenia otepienia powinna by¢ wyklu-
czenie innych przyczyn zaburzen proceséw poznawczych,
w tym zaburzen psychotycznych [4]. Zdarza sie jednak, tak
jak to miato miejsce w prezentowanym przypadku, ze na
pierwszy plan wysuwajg sie wtasnie te symptomy, co utrud-
nia postawienie wiasciwej diagnozy [28]. W blisko 90%
przypadkéw wystepujace objawy pozwalaja na bezspor-
ne postawienie diagnozy FTD. Jednak, az 33% pierwszo-
razowych Konsultacji konczy sie wstepnym rozpozna-
niem zaburzen psychicznych (najczesciej depresji, choro-
by afektywnej dwubiegunowej, zaburzen psychotycznych
czy uzaleznienia od alkoholu) [29]. Zaburzenia psycho-
tyczne sa dos¢ rzadkie w przebiegu FTD [30], jednak atrofia
w obrebie ptatéw czotowych typowa jest réwniez i dla tej
grupy zaburzen [31]. W pracy Velakoulisa i wsp. [32]
(17 pacjentéw z FTD o wczesnym poczatku), czterech
chorych przed postawieniem wtasciwej diagnozy leczono
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Tabela 1. Kryteria rozpoznawania FTD [12,24].

1. Zmiany osobowo$ci i zaburzenia zachowan spotecznych jako objawy wczesne i osiowe.
2. W petni prawidtowe lub wzglednie dobrze zachowane procesy poznawcze, takie jak spostrzeganie, umiejetno-
$ci przestrzenne, praksja i pamie¢

Objawy osiowe:

Powolny poczatek i postepujacy przebieg

Weczesne zaburzenia zachowan spotecznych

Woczesne ostabienie kontroli wtasnych zachowan

Woczesne stepienie emocjonalne

Wczesny brak wgladu

Objawy potwierdzajace rozpoznanie:

Zaburzenia zachowania: brak dbatosci o wyglad i higiene, sztywno$¢ poznawcza, brak plastycznosci, roztar-
gnienie i niecierpliwo$¢, hiperoralno$¢ i zmiana upodoban dietetycznych, zachowania perseweracyjne i stereotypo-
we, zachowania utylizacyjne.

Mowa i jezyk: zmiana produktywnos$ci mowy, aspontaniczno$c¢ i zubozenie mowy, przymus mowy, stereoty-
pie, perseweracje, echolalia, mutyzm.

Objawy przedmiotowe: objawy deliberacyjne, nietrzymanie moczu, spowolnienie ruchowe, sztywnos$¢ i drze-
nie, niskie i chwiejne ci$nienie tetnicze.

Tabela 2. Kryteria réznicujace FTD od zaburzen psychicznych [31].

FTD ‘ Zaburzenia psychiczne
Historia leczenia
1. Pacjent skierowany przez lekarza ogdlnego 1. Pacjent skierowany przez psychiatre
2. Brak skarg na objawy odpowiadajace zaburzeniom | 2. Pacjent skarzy sie na wycofanie spoteczne i ostabie-
psychicznym w przesztosci. Brak skarg na wycofanie nie sprawno$ci pamieci Swiezej. Skargi dotyczace wy-
z relacji spotecznych. Skargi dotyczace ostabienia cofania z relacji spotecznych potwierdza rodzina
koncentracji uwagi 3. Objawy psychiatryczne wyprzedzity w czasie objawy
3. Objawy neurologiczne wyprzedzity w czasie objawy neurologiczne
psychiatryczne (lub brak objaw6w psychiatrycznych) 4. W wywiadzie - stosowanie lekéw psychotropowych
4. Nie stosowat uprzednio lekow psychotropowych 5. Leczony uprzednio z powodu zaburzen psychicznych
Nie leczony uprzednio z powodu objawéw/zaburzen | ¢ w rodzinie - zaburzenia psychiczne (gtéwnie zabu-
psychicznych rzenia depresyjne, choroba afektywna dwubieguno-
6. W rodzinie - otepienia, choroba neuronu ruchowego wa, uzaleznienie od alkoholu)
przy braku choréb psychicznych 7. Pozytywny wywiad w kierunku konfliktéw z prawem,
7. Negatywny wywiad w kierunku konfliktéw z pra- rent, zasitkow rehabilitacyjnych itd.
wem, rent, zasitkow rehabilitacyjnych itd. 8. Rodzina pacjenta potwierdza wzmozong drazliwo$¢
8. Rodzina pacjenta potwierdza obecnos¢ problemow | 9 Brak trudnoéci w komunikacji w trakcie zbierania
z pamiecia i rozhamowanie wywiadu
9. Potwierdzone trudnosci w komunikacji trakcie zbie-
rania wywiadu

Badanie neurologiczne

Nieprawidtowosci w badaniu neurologicznym ’ Brak odchylen w badaniu neurologicznym

Przebieg zaburzen

Stopniowa deterioracja bez okreséw poprawy ‘ Falujacy z okresami poprawy

Badanie neuropsychologiczne

1. Stabe wykonanie testdw oceniajgcych pamiec¢ | 1. Ostabienie wynikow w testach oceniajacych
operacyjng i funkcje wykonawcze, pamie¢ autobiogra- | pamie¢ operacyjng i funkcje wykonawcze.

ficzng i semantyczna.
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z rozpoznaniem schizofrenii. Zdaniem cytowanych autoréw
symptomatologia obydwu schorzen, zwtaszcza na poczat-
kowych etapach jest podobna. Velakoulis i wsp. [32] doko-
nali takze analizy 751 przypadkéw FTD. U 6% pacjentow
(46 osbb) obecne byty objawy psychotyczne, a u 30 z nich
rozpoznano schizofrenie, zaburzenie schizoafektywne lub
chorobe afektywna dwubiegunowa. Objawy psychotyczne
byty czestsze u chorych z wczesnym poczatkiem zabu-
rzenia, zwykle przed 40. rokiem zycia. Wraz z wiekiem
czesto$¢ ich wystepowania malata. Nasilenie objawéw
negatywnych jest wieksze u chorych z rozpoznaniem
schizofrenii w poréwnaniu do pacjentéw z FTD, jednak
ostatni z wymienionych wypadajg istotnie gorzej w te-
stach oceniajacych fluencje stowna [33]. W tabeli 2
przedstawiono kryteria réznicujace FTD od zaburzen
psychicznych autorstwa Panegyres i wsp. [31].

Podsumowanie

Zdaniem Jaracza i Rybakowskiego [22] w przypad-
kach watpliwych wtasciwg diagnoze FTD mozna postawi¢
jedynie po dtuzszej obserwacji i uwzglednieniu wynikéw
badan neuropsychologicznych (szybka progresja deficy-
tow funkcji wykonawczych) i neuroobrazowych (szybkie
narastanie zmian zanikowych w ptatach czotowych). By¢
moze wskazéwka powinno by¢ stosowanie testéw oce-
niajacych funkcjonowanie emocjonalne i spoteczne pa-
cjentéw [34] (chorzy z rozpoznaniem FTD majg trudnosci
z rozpoznawaniem emocji negatywnych: ztosci, strachu,
czy smutku [35]). Nalezy rowniez pamieta¢, iz brak atrofii
w obrebie ptatéw czotowych i skroniowych nie wyklucza
diagnozy FTD, a sama ich obecno$¢, bez towarzyszacych
objawéw Kklinicznych nie potwierdza tego rozpoznania [24].
Niestety nie dysponujemy Zadnym wiarygodnym markerem
biologicznym pozwalajacym na trafne réznicowanie pomie-
dzy FTD a zaburzeniami psychotycznymi [31].

Whioski

1. Roéznicowanie otepienia czotowo-skroniowego od objawéw
epizodu psychotycznego wymaga pogtebionej diagnostyki, w
tym psychologiczne;j.
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