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Praca pogladowa

Otepienie czolowo-skroniowe i choroba Alzheimera
— dwie postacie otepienia pierwotnie zwyrodnieniowego®

Dementia of the frontal-temporal type and Alzheimer’s disease
— two forms of primary degenerative dementia

SEAWOMIRA KOTAPKA-MINC

Z I Kliniki Psychiatrycznej IPiN w Warszawie

STRESZCZENIE. W pracy przedstawiono cha-
rakterystyczne cechy obrazu klinicznego wczesne-
go stadium otepienia czolowo-skroniowego i cho-
roby Alzheimera. Poddano analizie cechy roZnicu-
Jace te dwie postacie otgpienia pierwotnie zwy-
rodnieniowego na podstawie wynikéw badania
neuroobrazowego, czynnikow epidemiologicznych,
obrazu klinicznego oraz specyficznego wzorca za-
burzer: proceséw poznawczych.

SUMMARY. The paper presents the clinical pat-
tern characteristics of early stages of dementia of
the frontal-temporal type and Alzheimer’s disease.
Characteristics differentiating the two types of pri-
mary degenerative dementia are analyzed on the
grounds of neuroimaging examination results, epi-
demiological factors, clinical picture, and a specific
pattern of cognitive impairments.
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Choroba Alzheimera (chA) i otepienie
czolowo-skroniowe (OCS) naleza do grupy
otgpieni pierwotnie zwyrodnieniowych. Ich
obraz kliniczny jest charakterystyczny dla
otepienia korowego, w odroznieniu od cho-
roby Huntingtona i choroby Parkinsona
z otepieniem, bedacych prototypem otepie-
nia podkorowego.

Choroba Alzheimera jest najczestsza po-
stacia otepienia pierwotnie zwyrodnieniowe-
go odpowiadajaca za 50-60% wszystkich po-
staci otgpienia. Otepienie czolowo-skroniowe
stanowi trzecia co do czestosci wystepowania
(po chorobie ciat Lewy’ego) postac otgpienia
pierwotnie zwyrodnieniowego [19]. Wyniki
niewielkiej liczby przeprowadzonych dotych-
czas badan neuropatologicznych wykazuja

1 Zmodyfikowana wersja wystapienia na 5 Kon-
ferencji Szkoleniowej Ordynatoréw na temat: Zabu-
rzenia somatogenne, w Warszawie, 15 marca 1999 r.

charakterystyczne dla OCS zmiany histopa-
tologiczne w ok. 10% wszystkich przypad-
kéw otepienia [12, 15, 19].

Obraz kliniczny obu postaci otgpienia
charakteryzuje si¢ nieuchwytnym, trudnym
do okreSlenia poczatkiem i wolno postepu-
jacym przebiegiem. W obu przypadkach, we
wezesnym  stadium choroby, stan soma-
tyczny chorych nie odbiega od prawidtowe-
go, a nieznacznego stopnia nasilenie obja-
woOw neurologicznych nie daje klinicystom
podstaw do roznicowania tych zespolow.
Z tego powodu prawidlowe ustalenie rozpo-
znania na poziomie klinicznym jest bardzo
trudne. W praktyce klinicznej przypadki
otgpienia czolowo-skroniowego sa czgsto
mylnie diagnozowane jako prawdopodobna
choroba Alzheimera lub jako jej ,,nietypo-
wa posta¢”. Badania Mendeza i wsp. wy-
kazaly np., ze w grupie 21 oséb z choroba
Picka potwierdzona histopatologicznie (jedna
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Z postaci otepienia czolowo-skroniowego)
bledne rozpoznanie ustalono przyzyciowo az
u 85% chorych, przyczyne otepienia przy-
pisujac procesowi alzheimerowskiemu [18].
Klatka i wsp. rowniez przytaczaja dane
$wiadczace o ograniczonych mozliwosciach
klinicznego rozpoznania otepienia czolowo-
-skroniowego: u 12% sposrdéd grupy 170
chorych z rozpoznaniem prawdopodobnej
choroby Alzheimera badanie posmiertne

wykazalo inne przyczyny otepienia niz pro-

ces alzheimerowski. Wsrdéd chorych z nie-
trafnym rozpoznaniem klinicznym badanie
neuropatologiczne ujawnilo cechy otgpienia
czolowo-skroniowego w 19% przypadkéw
[11]. Powyzsze informacje wskazuja na duze
trudnoéci w diagnozie réznicowej obu ty-
pow otepienia pierwotnie zwyrodnieniowe-
go z wyrazna tendencja do zbyt czgstego
rozpoznawania choroby Alzheimera, przy
jednoczesnym pomijaniu otgpienia czolowo-
-skroniowego. Wydaje sie, ze problemy te
moga wynika¢ z ograniczonych mozliwosci
diagnostycznych stosowanych kryteriéw
klinicznych. W 1984 r. Grupa Robocza
NINCDS — ADRDA opublikowala kryteria
kliniczne rozpoznawania choroby Alzhei-
mera [17]. Zgodnie z propozycjami Grupy
— spelienie tych kryteribw réwnoznaczne
jest z klinicznym rozpoznaniem prawdopo-
dobnej (lub mozliwej) choroby Alzheimera.
Procentowy stosunek liczby przypadkow
potwierdzonych badaniem anatomopatolo-
gicznym do liczby rozpoznan klinicznych
zgodnie z NINCDS — ADRDA jest wysoki
i wg roznych autoréw waha sie miedzy 65%
2 92% [2, 11]. Varma i wsp. poddali analizie
warto$é kryteribw NINCDS - ADRDA
w roznicowaniu dwoéch postaci otgpienia
korowego pierwotnie zwyrodnieniowego:
choroby Alzheimera i otepienia czolowo-
-skroniowego. Autorzy ci wykazali, ze kry-
teria NINCDS — ADRDA charakteryzuja
sie w tym przypadku wysoka czuloscia
(0,93) i niska specyficznoscia (0,23) diagno-
zy klinicznej. W praktyce oznacza to, ze
kryteria te spelnia zaréwno wigkszoéé¢ cho-
rych z potwierdzona posmiertnie chA, jak

Slawomira Kotapka-Minc

i wigkszo$é chorych z uwdokumentowanym
histopatologicznie otepieniem czotowo-skro-
niowym. Autorzy — podsumowujac wyniki
badah — wyrazaja opinie, ze kryteria klinicz-
ne NINCDS — ADRDA maja stosunkowo
niska warto$¢ w rdéznicowaniu chA i OCS,
co w konsekwencji prowadzi do niedosta-
tecznego rozpoznawania otepienia czolowo-
-skroniowego [27].

Ze wzgledu na trudnodci w réznicowaniu
chA i OCS podejmowane sa proby podwyz-
szenia trafnoSci rozpoznania poprzez wyod-
rebnienie cech klinicznych specyficznych dla
OCS umozliwiajacych réznicowanie z ote-
pieniem typu alzheimerowskiego. Podkresia
sig, ze roznice te uwidaczniaja sie w bada-
niach neuroobrazowych i w badaniu elek-
troencefalograficznym, w obrazie klinicznym
(zwlaszcza we wezesnym stadium choroby),
wreszcie — w odmiennym wzorcu deficytow
neuropsychologicznych [13, 19, 21, 22].

ROZNICE W WYNIKACH BADAN
NEUROOBRAZOWYCH MOZGU

Autorzy sa zgedni co do odmiennej lokali-
zacji uszkodzen moézgu w przypadku OCS
i chA. Lokalizacje uszkodzen w przednich
czesciach moézgu w przypadku OCS i w oko-
licach tylnych, typowych dla choroby Alzhei-
mera, w sposdb jednoznaczny potwierdzaja
zarbwno wyniki badan z zastosowaniem
metod wykazujacych zmiany strukturalne
(TK, NMR), jak i czynnosciowe — SPECT,
PET, rCBF. W piSmiennictwie opisywane sa
charakterystyczne dla otepienia czolowo-
-skroniowego wybidrcze zmiany w obrebie
platéw czotowych, przednich czesci platdw
skroniowych lub okolic czolowo-skronio-
wych [4, 9, 18, 26]. U czesci chorych stwier-
dza sie uszkodzenia symetryczne, obejmujace
oba platy czolowe, podczas gdy u pozosta-
lych moze wystgpowac asymetria zmian obej-
mujaca zanik jedynie prawego lub lewego
plata czolowego [3, 6, 12]. W przypadku
0s6b z chA wyniki badan neuroobrazowych
potwierdzaja obecnoéé obustronnych zmian
w obrebie tylnych — skroniowo-ciemienio-
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wych czeSci mozgu, glownie za§ w struktu-
rach przy$rodkowych platéow skroniowych.
Szczegblne znaczenie diagnostyczne przy-
pisuje sie pomiarom objetosci hipokampa,
ktorego zanik stwierdzany we wezesnym sta-
dium otepienia traktowany jest przez wigk-
szo§¢ badaczy jako radiologiczny marker
procesu alzheimerowskiego [4, 8, 9, 19, 23].
Badanie grupy chorych z otgpieniem typu
alzheimerowskiego i otepieniem czolowo-
-skroniowym przy uzyciu jadrowego rezo-
nansu magnetycznego wykazalo istotne roz-
nice w lokalizacji uszkodzenia w obrebie
przysrodkowych struktur platéw skronio-
wych obejmujacych zespol hipokampa, za-
kret przyhipokampowy (gyrus parahippo-
kampalis) oraz cialo migdalowate. Zanik
wszystkich wymienionych powyzej struktur
obserwowano wylacznie u 0séb z chA. Cha-
rakterystyczny dla OCS wzorzec zmian neu-
roanatomicznych, zdaniem autoréw, obej-
muje platy czotowe i hipokamp przy jedno-
czesnym zachowaniu struktur przysrodko-
wych platow skroniowych. Stwierdzenie tego
typu zmian moze by¢ podstawa wyodrebnie-
nia chorych z OCS spoéréd oséb z chA
i 0s6b zdrowych w podesztym wieku z 79%
czutoscia 1 83% specyficznoscia [9]. Rowniez
w badaniu SPECT Starkstein i wsp. obser-
wowali u chorych z klinicznym rozpozna-
niem otepienia czolowo-skroniowego znacza-
co nizszy niz w grupie chorych z chA prze-
plyw krwi w czeéci podstawnej 1 tylno-bocz-
nej platéw czotowych, w przedniej czeSci
platow skroniowych oraz w obrebie jader
podstawy. Autorzy stwierdzili ponadto, ze
osoby z otepieniem czolowo-skroniowym
charakteryzuja si¢ niZszymi wartoSciami
przeplywu krwi w czgSci podstawnej niz
w czedcl tylno-bocznej platéw czotowych. Pa-
rametry przeplywu krwi byly nizsze w obsza-
rze przedniej czesci plata skroniowego w po-
roéwnaniu z jego czedcia tylna [25].

Nalezy mie¢ na uwadze fakt, ze (zwlasz-
cza w poczatkowym stadium otepienia czo-
lowo-skroniowego) nie u wszystkich cho-
rych badanie CT i NMR uwidacznia specy-
ficzny wzorzec zmian, co jednak nie wyklu-

397

cza rozpoznania klinicznego [7]. Wyniki stan-
dardowego badania EEG u o0séb z OCS sa
zwykle prawidlowe w odréznieniu od zmian
patologicznych stwierdzanych u 0so6b cierpia-
cych na chA [4, 7, 21, 26].

ROZNICE W OBRAZIE KLINICZNYM

Uszkodzenie badz dysfunkcja wybior-
czych obszar6w mozgu ma bezposredni
wplyw na charakterystyke objawow klinicz-
nych OCS i chA.

Jedna z istotnych réznic dotyczy poczat-
ku zachorowania. Poczatek OCS przypada
najczesciej na szosta dekade zycia, podczas
gdy w chA zachorowanie nastgpuje najczes-
cigj po 65 roku zycia, przy czym prawdo-
podobienstwo pojawienia si¢ objawéw cho-
roby zwigksza sie w kolejnych przedziatach
wiekowych.

Wyniki jednego z niewielu dotychczas
przeprowadzonych badan poréwnawczych
malej grupy chorych potwierdzaja te spo-
strzezenia. W grupie 15 chorych z rozpo-
znaniem otgpienia czolowo-skroniowego
i 18 0s6b z pewna choroba Alzheimera stwier-
dzono istotna statystycznie roznice miedzy
wiekiem zachorowania: $rednia w grupie
OCS wynosila 54 lata, natomiast w grupie
0s6b z pewna chA byl o 6 lat wyzsza. Auto-
rzy podkredlaja ponadto czgstsze wystepo-
wanie otepienia u krewnych pierwszego stop-
nia chorych z OCS (u 46%) w poréwnaniu
z grupa 0s6b z chA, gdzie obecno$¢ otepie-
nia w rodzinie odnotowano jedynie u 13%
przypadkow [22].

Autorzy sa w pelni zgodni co do rdznic
w obrazie kliniczoym poczatkowego sta-
dium chA i OCS. W otgpieniu czolowo-skro-
niowym na pierwszy plan wysuwaja si¢ za-
burzenia sfery emocjonalno-motywacyjnej
i zaburzenia zachowania wynikajace z dys-
funkcji obszaréw przedczolowych oraz
przednich czedci platdéw skroniowych. Zmia-
ny behawioralne — kluczowe cechy wczesne-
go stadium otepienia czolowo-skroniowego
—z reguly wyprzedzaja badz przestaniaja za-
burzenia funkcji poznawczych [7, 14, 15, 18,
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19, 21, 26}. Sa to glownie glebokie zmiany
osobowoéci i zachowan spolecznych, w po-
staci wutraty wgladu i samokrytycyzmu
w stosunku do wlasnej osoby, patologicznie
podwyzszonej podatnoécia na dystrakgje,
objawdéw rozhamowania, impulsywnoSci
1 apatii. Moga wystgpowaé zachowania ste-
reotypowe, stereotypie ruchowe i czynno$ci
przymusowe. Czesto obserwuje sig obnize-
nie napedu. Chorzy sa pozbawieni inicjaty-
wy, zaniedbuja wlasna higiene, traca zain-
teresowanie najblizszym otoczeniem. Ich
afekt staje sie tepy. Czesto pojawiaja sie ob-
jawy depresji lub manii, chwiejnoéci emo-
cjonalnej, drazliwosci, wybuchowosci i leku.
Dwustronne uszkodzenie platow skronio-
wych predysponuje do wystgpowania obja-
wow zespolu Kluvera-Bucy’ego wyrazaja-
cych sie nadmierna i niekontrolowana sek-
sualno$cia, zartocznoscia i radykalna zmia-
na nawykow dietetycznych. Zmiany pre-
ferencji zywieniowych polegaja na prawie
wylacznym  spozywaniu  weglowodanow
(gtéwnie stodyczy) kosztem miesa i pozosta-
lych produktéw zywnosciowych [20]. Bar-
dzo czesto pojawia si¢ niepohamowana ten-
dencja do palenia papieroséw i naduzywa-
nia alkoholu {4, 15, 19, 22].

W przeciwienstwie do poczatkowych obja-
wow otepienia czolowo-skroniowego we
wezesnym stadium chAd dominuja przede
wszystkim zaburzenia proceséw poznaw-
czych, gtownie zas — zdolnoSci przyswajania
nowych informacji (zaburzenia pamieci wtor-
nej) i funkcji jezykowych. Deficyty proceséw
poznawczych wystepuja na tle zaburzen sfery
emocjonalno-motywacyjnej: obnizonego na-
pedu, braku energii, biernosci i spowolnienia
psychoruchowego, co w konsekwencji pro-
wadzi do spowolnienia tempa przetwarzania
informacji [15]. Umiejetnosci spoleczne sa
stosunkowo dobrze zachowane [4, 15, 19].
Chorzy czesto przejawiaja objawy leku i ob-
jawy depresyjne. W reakcji na postrzegane
obniZenie sprawnoSci intelektualnej w no-
wych, trudnych sytuacjach coraz czeiciej po-
jawiaja si¢ takie mechanizmu obronne jak
zaprzeczanie i wycofywanie sie [24].

Stawomira Kotapka-Minc

ROZNICE WZORCA ZABURZEN
PROCESOW POZNAWCZYCH

Podstawa diagnozy roznicowej sa stwier-
dzane w badaniu neuropsychologicznym
specyficzne wzorce zaburzen proceséw po-
znawczych. U ich podstaw lezy odmienna
lokalizacja uszkodzenia mozgu w przebiegu
choroby Alzheimera i otepienia czolowo-
-skroniowego. Z tego powodu badanie neu-
ropsychologiczne powinno rutynowo obej-
mowac szczegblowa ocene poszczegdblnych
funkcji poznawczych: uwagi dowolnej, funk-
cji wykonawczych, proces6w pamieci i ucze-
nia si¢, funkcji jezykowych, myslenia oraz
analizy wzrokowo-przestrzennej.

Wezesne deficyty proceséw poznawczych
charakterystyczne dla OCS sa wynikiem
uszkodzenia okolic przedczolowych platéw
czolowych. Tworzy je kora asocjacyjna,
ktéra ma liczne polaczenia zardwno ze struk-
turami podkorowymi, jak i ze wszystkimi po-
zostalymi okolicami korowymi. W wyniku
ich uszkodzenia dochodz do zaburzen funk-
cji wykonawczych (ang. executive functions),
a wiec zdolnoéci planowania, regulowania
i kontrolowania zlozonych form aktywnoSci
psychicznej [16].

W przypadku choroby Alzheimera wczesne
deficyty proceséw poznawczych wynikaja
z dysfunkcji tylnej kory asocjacyjnej oraz
przyérodkowych struktur platéw skroniowych
nalezacych do ukladu limbicznego [15]. Dlate-
go do najwczesniejszych objawow otepienia
typu alzheimerowskiego naleza zaburzenia pa-
mieci epizodycznej wtérnej (upoSledzenie
przyswajania nowych informacji) oraz pamie-
ci semantycznej (ograniczenie zdolnosci gene-
rowania pojec i aktualizowania nazw).

Wisrod deficytow proceséw poznawczych
wezesnego stadium OCS dominuja zaburze-
nia funkcji wykonawczych. W wyniku upo-
§ledzenia zdolnoéci planowania, kontrolowa-
nia i korygowania przebiegu zlozonych pro-
cesow psychicznych zachowania te traca swoj
celowy charakter. Jednym z objawéw dys-
funkcji platéw czolowych jest uposledzenie
zdolnoéci programowania przebiegu zlozo-
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nych proceséw umystowych. Pociaga to za
soba utrate umiejetnosci stosowania efektyw-
nych strategii poznawczych stanowiacych ko-
nieczny warunek osiagnigcia zamierzonego
celu. Tego typu deficyty wplywaja m.in. na
obnizenie efektywnosci procesu przyswajania
nowych informacji. Chorzy z uszkodzeniem
platéw czotowych majg wyrazne trudnodci
z aktywnym organizowaniem zapamietywa-
nego materialu wg kodu semantycznego za-
réwno w fazie zapamigtywania jak i w fazie
wydobywania zachowanych §ladow z maga-
zynu pamieci dlugotrwalej. Deficyty te wtor-
nie uposledzaja przebieg procesu uczenia sig,
co wyraza si¢ nieprawidlowym (plaskim) wy-
kresem krzywej uczenia sie. Nalezy podkres-
li¢, ze ci sami chorzy odznaczaja si¢ niepro-
porcjonalnie lepsza pamiecia w sytuacjach
zycia codziennego. R 6wniez pamieé odroczo-
na jest znacznie lepiej zachowana niz u cho-
rych z chA. Powyzsze obserwacje stanowia
dowdd na odmienna przyczyne zaburzen pa-
mieci w obu grupach chorych.

W przebiegu otepienia czolowo-skronio-
wego deficyty procesow mnestycznych spo-
wodowane sa niedostateczna organizacja za-
pamietywanego materialu w fazie kodowania
i w konsekwencji — trudno$ciami w dociera-
niu do §ladéw pamieciowych w fazie przypo-
minania. W przypadku choroby Alzheimera
podstawowa przyczyna zaburzen pamieci jest
upo$ledzenie konsolidowania (utrwalania)
§ladéw pamieciowych, czego efektem jest pa-
tologicznie podwyzszony wskaznik zapomi-
nania w probie odtwarzania odroczonego.
Roéznice te wynikaja z odmiennej lokalizacji
vszkodzenia mozgn w poczatkowym stadium
otepienia: w OCS zmiany dotycza platow
czolowych odpowiedzialnych za dobér efek-
tywnych strategii poznawczych; w chorobie
Alzheimera uszkodzenie obejmuje m.in. struk-
tury uktadu limbicznego, a wiec obszary klu-
czowe dla procesu przyswajania nowych in-
formacji [21, 26, 27]. Uposledzenie progra-
mowania przebiegu ztozonych proceséw psy-
chicznych w OCS znajduje swe odzwierciedle-
nie w nieprawidlowym sposobie wykona-
. nia wiekszo$ci prob neuropsychologicznych.
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Trudnoéci w aktywnym organizowaniu mate-
rialu testowego oraz w doborze i stosowaniu
efektywnych operacji umystowych obserwuje
sie takze w ,,TeScie rysowania zegara” (,,nie-
przemy$lany” sposob lokalizowania cyfr na
tarczy zegarowej), w ,,TeScie ztozonej figury”
Reya (prymitywne typy kopiowania) oraz
np. w podtestach ,,Klocki” i ,,Ukladanki”
ze Skali WAIS — R (dominujaca strategia jest
tu zazgwyczaj metoda préb i bledow).

Kolejnym warunkiem skutecznej realiza-
cji zachowan celowych jest kontrolowa
nie i regulowanie ich przebiegu zgodnie ze
sformutowanymi uprzednio planami i pro-
gramami.

Uszkodzenie platoéw czolowych w znacza-
cy sposéb wplywa na obniZenie elastycz-
no$ci poznawczej (ang. mental flexibility)
wyrazajace sie trudnoSciami w hamowaniu
niepozadanych reakcji oraz w plynnym mo-
dyfikowaniu nastawien poznawczych (ang.
mental shift) w zaleznosci od zmieniajacych
sie wymogow zadania. Chorzy z uszkodze-
niem platéw czolowych przejawiaja tenden-
cje do persewerowania wczesniejszych reak-
cji, co powoduje dezorganizacje zachowan
celowych. Bardzo czulym narzedziem po-
miaru elastycznodci poznawczej jest czesé
,»B” ,,Testu laczenia punktow”. Zadanie po-
lega na realizacji naprzemiennej sekwencji
polaczen: cyfra — litera — cyfra — litera z ko-
nieczno$cia zachowania kolejnosci cyfr
(1-13) i liter (A-L). Chorzy z OCS test ten
wykonuja w sposéb nieprawidlowy — usituja
zachowac¢ kolejnosc¢ liter albo kolejnosé cyfr,
badz tez wykonuja to zadanie bardzo dhugo
z powodu trudno$ci w hamowaniu reakcji
impulsywnych. Sposéb wykonania ,,Testu
faczenia punktéw — B” nie rozni jednak
chorych z OCS od chorych z chA [21, 28].
Binetti i wsp. zwracaja uwage, ze do chwili
obecnej brak jest szczegétowych badan po-
Swigconych udzialowi dysfunkcji platéw
czolowych w obrazie klinicznym wczesnego
stadium choroby Alzheimera. Nadal wiec
pozostaje bez odpowiedz pytanie, czy dys-
kretne zaburzenia funkcji wykonawczych
stanowia staly element deficytéw procesow
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poznawczych wczesnego stadinm choroby
Alzheimera, czy tez sa charakterystyczne dla
jej pOZniejszej fazy [1].

Piaty czolowe odpowiedzialne s takze za
integracje zachowan w jedna spdjna calo$c
podporzadkowang celowi, do ktérego dazy
jednostka. MoZliwe jest to dzieki plynnosci
(ang. fluency) przebiegu ztozonych procesow
psychicznych. Narzedziem stuzacym do oce-
ny plynnoéci werbalnej jest ,,Test fluencii
stownej”. Chory proszony jest o wymienie-
nie w ciagu 1 minuty mozliwie jak najwiecej
wyrazow nalezacych do okreSlonej kategorii
semantycznej (np. nazwy zwierzat, owocow,
imiona meskie) badZ rozpoczynajacych sie
na okre§long litere. Zar6wno chorzy z OCS,
jak i osoby z chA wykonuja ten test wyraz-
nie gorzej niz osoby z grupy kontrolnej.
Uwidaczniaja sie tu jednak pewne rdznice
jakosciowe. Chorzy z uszkodzeniem platoéw
czotowych wypowiadaja zwykle kilka wyra-
z6w w ciagu pierwszych sekund, po czym
milkna. Wymienione wyrazy czgsto ograni-
czaja si¢ do nazw przedmiotéw znajduja-
cych si¢ w gabinecie, w ktorym odbywa sig
badanie. Bardzo czeste sa perseweracje [26].
Osoby z choroba Alzheimera wykazuja
wieksze trudnosci w odniesieniu do katego-
rii semantycznych niz literowych. Ponadto,
wykazuja charakterystyczne bledy polegaja-
ce na naglej zamianie kategorii, zgodnie
z ktora generowane sa nazwy (np. po wypo-
wiedzeniu slowa kot w ramach kategorii:
,,slowa rozpoczynajace sie na litere k” kon-
tynuuja zadanie podajac nazwy innych
zwierzat: pies, wilk itd.). Istnieja podstawy
by przypuszczaé, ze zdolno$é generowania
poje¢ kontrolowana jest przez dwa gléwne
obszary mdzgu: platy czolowe zawiadujace
strategiami wydobywania §ladéw pamiecio-
wych (gwarantujace plynno$¢ generowania
pojec) oraz platy skroniowe, w obrebie kto-
rych sa one zmagazynowane [10, 28]. Niskie
wyniki w ,,Tescie fluencji stownej” u cho-
rych z OCS moga $wiadczy¢ o zaburzeniach
funkcji wykonawczych uniemozliwiajacych
poshigiwanie si¢ efektywnymi strategiami
wydobywania §ladow pamieciowych. Po-
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nadto, moga one wynikac z ogdlnej adyna-
mii i zuboZenia aktywnoéci psychorucho-
wej [27]. Rozpad hierarchicznej struktury
pamigci semantycznej moze by¢ natomiast
traktowany jako gléwna przyczyna obnizo-
nych wynikéw ,,Testu fluencji stownej”
u 0s6b z choroba Alzheimera [1, 5, 28].

Wreszcie — skutecznosé realizaciji zlozo-
nych proceséw psychicznych zalezna jest od
zdolnoéci oceniania efektu wlasnej aktyw-
no$ci w poréwnaniu z zamierzonym celem.
Uszkodzenie lub dysfunkcja przednich czedci
platow czolowych uniemozliwia chorym do-
strzeganie i korygowanie wlasnych bledéw,
o czym mozna si¢ przekona¢ obserwujac ich
w czasie badania neuropsychologicznego
— zwlaszcza w trakcie rozwiazywania takich
zadan konstrukcyjnych, jak: ,,Test zlozonej
figury”’ Reya, podtest ,, Klocki” i ,,Uktadan-
ki” ze Skali WAIS —R. W wyniku dysfunkcji
platow czolowych dochodzi takze do uposle-
dzenia zdolnosci wykorzystywania informa-
cji zwrotnych w celu wykrywania i korygo-
wania popemianych bledéw. Objawom tym
towarzyszy zwykle niemoznos¢ uswiadomie-
nia sobie wlasnych deficytow. Taka specy-
ficzna anozognozja moze si¢ przejawiaé bra-
kiem zainteresowania wlasnym stanem zdro-
wia, euforia, tendencja do wystepowania
konfabulacji lub tez zdecydowanym zaprze-
czaniem obecnosci jakichkolwiek proble-
mow. Podkreéla sig, ze brak wgladu stanowi
wczesny objaw otgpienia czolowo-skroniowe-
go [4, 21, 26]. Osoby we wczesnym stadium
chA s3 na ogét krytyczne w stosunku do
zaburzen pamieci i innych funkcji poznaw-
czych; utrate wgladu obserwuje si¢ po uply-
wie pewnego czasu, wraz z narastaniem gle-
bokosci otepienia [28].

Charakterystyka profilu zaburzed proce-
s6w poznawczych wlasciwych dla OCS i chA
mozliwa jest jedynie dzieki precyzyjnej oce-
nie poszczegblnych funkcji poznawczych,
wlacznie z pomiarem funkcji wykonawczych.
Neuropsychologiczna diagnoza réznicowa po-
winna by¢ oparta na jako$ciowej analizie spo-
sobu wykonania poszczegbinych préb klinicz-
nych. Tylko woéwczas mozna uzyska¢ odpo-
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wiedZ na pytanie o bezpo$rednia przyczyne
niskich wynikéw uzyskanych przez chorego
w badaniu. Samo stwierdzenie nieprawidlo-
wych wynikéw testéw neuropsychologicznych
nie wyjasnia mechanizmu lezacego u podstaw
deficytow poznawczych — nie ma zatem istot-
nej wartosci w odniesieniu do diagnozy lokali-
zacyjnej uszkodzenia moézgu. Plaski ksztalt
krzywej uczenia sie moze wynikaé z zabu-
rzen transferu informaciji z magazynu pamieci
krotkotrwalej do pamieci dhugotrwalej (jak
to ma miejsce w przypadku chA), ale moze
by¢ takze spowodowany uposledzeniem fun-
kcji wykonawczych odpowiedzialnych za do-
boér strategii ulatwiajacych proces zapamie-
tywania i docierania do zachowanych §la-
déw pamieciowych, a wiec defektem pod-
stawowym w OCS. Podobnie, nieprawidiowy
sposOb wykonania zadan konstrukcyjnych
mozna laczyé z zaburzeniami analizy wzro-
kowo-przestrzennej, ale nie mozna przy tym
pominac¢ wplywu zaburzen programowania,
regulowania i kontrolowania przebiegu tego
zadania. Stosowanie we wszystkich tych przy-
padkach analizy ilosciowej zgodnie z zalo-
zeniami podejécia psychometryczno-normaty-
wnego przestania istniejace réznice, dopro-
wadzajac jedynie do ogdlnego stwierdzenia
obniZzonego poziomu wykonania wiekszosci
prob klinicznych, a co za tym idze — do
sformulowania wniosku o obnizeniu poziomu
aktywnoéci poznawczej [13].

PODSUMOWANIE

Przedstawiony przeglad wynikdw prac ba-
dawczych poswigconych charakterystyce ote-
pienia czolowo-skroniowego i choroby Alz-
heimera pozwala na sformulowanie kilku
wnioskow. Przede wszystkim, warto pod-
kresli¢, ze w piSmiennictwie ciagle jeszcze
brak jest wynikéw badan klinicznych umozli-
wiajacych bezposrednia analize poréwnaw-
cza obrazu klinicznego obu postaci zespotu
otgpiennego pierwotnie zwyrodnieniowego.
Jednak nagromadzone informacje daja pod-
stawe do wyodrebnienia istotnych réznic ma-
jacych warto$¢ diagnostyczna. Sa to:
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® obraz kliniczny wczesnego stadium ote-
pienia

® wyniki badan neuroobrazowych

e profil zaburzen proceséw poznawczych.

Wezesne wystepowanie zaburzefi zacho-
wania i zmian osobowosci, w §lad za ktéry-
mi pojawiaja si¢ nasilone zaburzenia funkcji
wykonawczych, moga przemawiaé za roz-
poznaniem otgpienia czolowo-skroniowego.

Zaburzenia przyswajania nowych infor-
magji, trudnodci w generowaniu pojeé oraz
deficyty procesow wzrokowo-przestrzen-
nych, ktérym nie towarzysza tak glebokie
zmiany zachowania i osobowodcdi, jak to
ma miejsce w przebiegu OCS, daja podsta-
we do rozpoznania prawdopodobnej choro-
by Alzheimera. Dodatkowym potwierdze-
niem rozpoznania jest charakterystyczny
wynik badania neuroobrazowego mézgu.
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