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Z NEURO-PSYCHIATRICKEHO POMEZi

MUDr. Irena Rektorova, Ph.D.
Centrum pro kognitivni poruchy, 1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Frontotemporalni lobarni degenerace (FTLD) jsou po Alzheimerové nemoci a demenci s Lewyho télisky treti nejéastéjsi pfic¢inou demence
neurodegenerativniho plivodu. Onemocnéni zacina obvykle pfed 65. rokem véku. Z klinického hlediska Ize hovofit o 3 hlavnich formach:
frontalni, novéji a presnéji behavioralné-dysexekutivni varianta FTLD (frontotemporalni demence v uz§im slova smyslu), non-fluentni pro-
gresivni afazie a sémanticka demence. Strukturalni zobrazovani metody (CT, MRI) mohou prokazat atrofii frontalnich laloki a pfedni ¢as-
ti temporalniho laloku a amygdaly, v nékterych pfipadech s vyraznou asymetrii. Funkéni zobrazovaci techniky (SPECT, PET) odhali hy-
pometabolismus frontalnich a temporalnich lalokd. Z hlediska patologického se jedna o tauopatie, ubiquitinopatie nebo o demence bez
specifického histologického obrazu. Pro diagnostiku pravdépodobné FTLD je nutno pouzit publikovana klinicka diagnosticka kritéria. Lé¢-
ba behavioralnich projevii preparaty plsobicimi na serotoninergni systém (SSRI, trazodon) ma své opodstatnéni vzhledem k nalézanému
serotoninergnimu deficitu, avSak doposud nemame dostatecné mnozstvi dlikazti o efektivité této nebo jiné Iécby.
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Frontotempordlni demence (FTD) nebo novéji
tzv. frontotemporalini lobarni degenerace (FTLD)
jsou po Alzheimerové nemoci (AN) a demenci
s Lewyho télisky treti nejcastéjsi pficinou demence
neurodegenerativniho pdvodu. Onemocnéni za€ina
obvykle pfed 65. rokem véku (rozpéti 35-75 let) a ve
srovnani s AN maji pacienti s FTLD krat$i dobu pfe-
Ziti a rychlejsi progresi poruchy kognitivnich funkei
a funkéniho deficitu (11, 15, 17). Z klinického hlediska
Ize zjednodu$ené hovofit o 3 hlavnich forméch:

1. forma s postupnym progresivnim ndristem
behaviordinich projevi: behaviordlné-dysexekutivni
varianta FTLD (v literatufe také oznacovdna jako
frontdini varianta; fvFTLD), 2. progresivni non-flu-
entni afazie (PNFA) a 3. sémantickd demence (SD).
Strukturalni zobrazovaci metody (CT, MRI) mohou
prokazat atrofii frontalnich lalok( a pfedni ¢asti tem-
poralniho laloku a amygdaly, v nékterych pfipadech
s vyraznou asymetrii. Lépe ndm postizeni frontal-
nich nebo temporélinich oblasti ozfejmi funkéni zob-
razovaci techniky (PET, SPECT). Podle recentni pu-
blikace (12) byla u behaviordlné-dysexekutivni va-
rianty FTLD nalezena asociace mezi hypoperfuzi
(hodnoceno pomoci perfuzniho SPECTu) ve fron-
tdlnich lalocich a apatii a hypoperfuzi v tempordlnich
lalocich a hypomanii. Patologicky snizend perfuze
v pravém frontalnim laloku ddle predikovala ztratu
nahledu a stereotypni chovani, v levém frontdinim
laloku ztrdtu osobni hygieny, zatimco hypoperfuze
v levém tempordinim laloku byla asociovana s kom-

Ackoliv se uvadi, Ze onemocnéni postihuje pfi-
blizné stejné Casto muze i zeny, podle publikace shr-
nujici demografickd data u 353 pacient(i s FTLD by-
lo zjisténo, Ze behavioralné-dysexekutivni variantou
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a sémantickou demenci trpi vice muzi ve srovnani
s progresivni non-fluentni afdzii a prvni jmenovana
skupina se vyznaduje téz CasnéjSim pocatkem roz-
voje onemocnéni (5).

Pozitivni rodinnd anamnéza je popisovana
u 30-50% pacientu (14), pfiblizné v 10-40% se jed-
n& o autozomalné dominantni pfenos. V nékterych ro-
dinéch byla zjiSténa mutace tau genu (pfedevsim v ob-
lasti exonu 10) na chromozomu 17 nebo vazba na chro-
mozom 3, 9 a na presenilin 1 (PSEN1). Podle recentni
rozsahlé klinicko-genetickeé studie (2) bylo ale zjisténo,
Ze nejCastéji je pozitivni rodinnou anamnézou i autozo-
malné dominantnim pfenosem zatizena varianta FTLD
s projevy motor neuron disease (tedy jednotka s ubi-
quitin pozitivnimi a tau negativnimi inkluzemi).

| v recentni literatufe se objevuje staronova jed-
notka ,,Pickiiv komplex“, kterd podle nékterych
autord zahrnuje celé heterogenni spektrum fronto-
temporalni demence, jak po strance patologické, tak
i klinické. Projevy se mohou navzéjem kombinovat
a zahrnuji progresivni afazii, behavioralni pfizna-
ky, dysexekutivni syndrom, parkinsonizmus, apra-
xii a motor neuron disease (8, 11, 13, 16). Ceského
¢tenafe mozna bude zajimat, ze Amnold Pick se na-
némecké Iékarské fakulté v Praze. Historicky vza-
to, Arnold Pick sice poprvé popsal demenci s fron-
totemporadlni atrofii, ale teprve o nékolik let pozdéji
popsal Alois Alzheimer tzv. Pickovy burky (balono-
vité zdufelé achromatické neurony) a Pickova téliska
(argyrofilni intraneuronalni cytoplazmatické inkluze
obsahujici tau protein), které se objevuiji v nejvétsim
mnozstvi v limbickych a paralimbickych strukturdch
frontalnich a temporélnich lalokU a jsou patognomic-
kym nalezem pro Pickovu nemoc. V 80. a 90. letech

/ www.neurologiepropraxi.cz

minulého stoleti nékolik skupin védcl popsalo fadu
pacientd, jejichZ klinicky obraz sice pfipominal Pic-
kovu nemoc, ale ktefi neméli typicky histologicky na-
lez a liSili se i z hlediska popisované klasické lobarni
atrofie. Tato onemocnéni dostavala postupné celou
fadu jmen: napf. frontotemporalni demence, fron-
talni degenerace non-Alzheimerovského typu, pri-
marni progresivni afazie, sémantické demence, atd.

V nejcastéji citované praci (14) autofi popisu-
ji déleni FTLD a uvadsji detailni popis, klasifikaci
a diagnosticka kritéria pro:

* behavioralné-dysexekutivni (frontalni) variantu
FTLD (frontotemporaini demence v uz$im slo-
va smyslu)

*  progresivni non-fluentni afazii

*  sémantickou demenci.

Klinické projevy téchto tfi variant se navic mo-
hou v priibéhu progrese onemocnéni navzajem
kombinovat (viz tabulka 1, 2 a 3). Plati, Ze pro di-
agnostiku pravdépodobné FTLD musi byt spinény
vSechny hlavni pfiznaky, zatimco podpimé pfi-
znaky nemuseji byt pfitomny u vSech pacientl nebo
se vyskytuji jen v ur€ité fazi onemocnéni (14). Mezi
podptimé pfiznaky, které jsou spole¢né pro véech-
ny 3 varianty FTLD, patfi poCatek do 65 let véku,
pozitivni rodinnd anamnéza u prvostupfovych pfi-
buznych, bulbarni paralyza, svalova slabost, hy-
potrofie a fascikulace (pfitomnost motor neuron di-
sease). Neurologicka symptomatika je méné Casta
ve srovnani s mentalnimi projevy a Ize ji povazovat
za podpurny pfiznak (napf. parkinsonizmus se typic-
ky vyskytuje pouze v pozdnim stadiu onemocnéni).
Pitomnost motor neuron disease (syndrom amyot-
rofické lateralni sklerézy; ALS) podporuje klinickou
diagndzu, ackoliv méné &asto je popisovana i ko-
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Tabulka 1. Behavioralné-dysexekutivni varianta FTLD (téz frontalni varianta; fvFTLD)

Hlavni symptomy

*  Plizivy poCatek a pomald progrese
»  Casna deteriorace spolecenskych aktivit

+  Casna zména chovéni jedince a neschopnost regulovat své chovani (napf. hypersexudlni chovani, neadekvatni
smich, prozpévovani, agresivita, hyperaktivita nebo naopak pasivita)

+  Casné emotivni oplo&téni (indiferentni chovani viii ostatnim, nezajem, ztréta vielosti a empatie)

o Ztrata ndhledu (neuvédomovani si nebo popirani psychickych symptoma)

Podpiirné symptomy

Poruchy chovani:
*  zirata péce o osobni hygienu

*  mentdIni rigidita (egocentrizmus, neschopnost se pfizpUsobit situaci a u¢it se novému, trvani na nauc¢eném, ru-

tinnim chovani)

o distraktibilita a nestalost (neschopnost dokongit kol pfi sou¢asné prezentovaném rusivém podnétu, pfili§ velka

pozornost je vénovéna ruivému podnétu)

e zmény piijmu potravy V€. hyperoralniho chovani (pfejidani se, nadmérny pfisun alkoholu, pozivani pfedmétd,

které nejsou k jidlu)

e perseverace a stereotypni chovani (neustalé opakovani tikond, napf. tleskani, hlasité poéitani, tancovani, ritualy

spojené s oblékanim, hygienou)

* utilizaéni chovani (opakované Ukony vazané na konkrétni zevni stimulus, napf. opakované uchopovani pfedmétu
v zorném poli, opakované rozsvécovani a zhasinani svétla, otevirani a zavirani dvefi, piti z prazdné sklenice)

Poruchy rec¢ové produkce:
*  sniZeni spontaneity
o snizeni fe¢ové produkce az telegrafickd re¢

»  stereotypni fe¢ (opakovani jednotlivych slov, frazi nebo témat hovoru na Ukor adekvatni konverzace)
*  echolalie (opakovani slov nebo celych vét napf. po examinatorovi namisto odpoveédi)
*  perseverace (opakovani vlastnich odpovédi, tj. slov nebo vét)

e mluveni bez prestavek

e mutizmus (pacient nemluvi nebo nevydava ani zadné zvuky, v nékterych pfipadech se objevuji pouze echolalie

nebo automaticka fe¢, tj. fekneme-li napf. ,jedna, dv

e

, pacient doplni ,tfi“)

Somatické pfiznaky (primitivni frontaini reflexy, inkontinence, akineze, rigidita, tremor, nizky kolisavy tlak)

Pozn.: mezi podpdmé symptomy patii i vysledky pomocnych vy$etfovacich metod, viz text vyse

Tabulka 2. Progresivni non-fluentni afazie (PNFA)

Hlavni symptomy

*  Plizivy pocétek a pomala progrese

*  Nonfluentni spontéanni fe€ (tj. neni plynuld, se zérazy, produkovana s velkym usilim) s pfitomnosti alespor 1

z nasledujicich pfiznaku:
- anomie (neschopnost nalézt spravné slovo)
- agramatizmy (gramaticky nespravna slova, véty)

- fonemickeé parafazie (zkomoleniny slov, které znéji podobné jako spravné slovo, ale méni se fonem,

napf. kvitek“ — klitek”)
Podpurné symptomy

*  Poruchy feci: zahrnuji koktavost nebo apraxii mluvidel, potize s opakovénim, alexii, agrafii, v ¢asné fazi spravné
(zachované) rozpoznani vyznamu slov, pozdni mutizmus
*  Poruchy chovani: v ¢asné fazi zachovani socidlnich schopnosti a dovednosti, v pozdni fazi behavioralni zmény

podobné projevim fvFTLD

»  Somatické pfiznaky: pozdni kontralateraini primitivni frontalni reflexy, akineze, rigidita, tremor

Pozn.: mezi podpdimé symptomy patii i vysledky pomocnych vy$etfovacich metod, viz text vyse

incidence ALS s Alzheimerovou nemoci. Co se ty-
¢e pomocnych vySetfovacich metod, detailni vy-
sledky neuropsychologického vysetfeni (pfitomnost
dysexekutivniho syndromu a/nebo fatické poruchy
pfi souCasné absenci amnestického syndromu, po-
ruchy percepce nebo zrakové-prostorovych funk-
ci), EEG (normdini nalez) a strukturdiniho zob-
razeni mozku (symetrickd atrofie frontaini nebo fron-
totempordlni v pfipadé behavioralné-dysexekutivni
varianty FTLD, asymetricka fronto-temporalni atro-
fie dominanti hemisféry (vétSinou levé) v pfedni Pe-
risylvické oblasti v pfipadé PNFA a oboustranna vét-
Sinou asymetricka atrofie pfedni ¢asti temporalniho
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neokortexu v pfipadé SD) mohou dale podpofit kli-
nickou diagnézu. Casny a tézky amnesticky syn-
drom, casna prostorova dezorientace, logoklonickd
fe¢ (znamena opakovani posledni slabiky slova) se
LZtratou nité“ v prabéhu a pfed dokoncenim véty ci
myslenky a myoklonus jsou naopak pfiznaky, které

se neslucuji s diagnézou FTLD.

1. Behaviordalné-dysexekutivni

varianta FTLD (téz oznacovédna

jako frontdlni varianta; fvFTLD)
Behavioralni projevy frontotemporalni demence

zahmuji pfedevSim ¢asné zmény v socidlnim cho-
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vani. Popisuje se ztrata inhibice, impulzivni a ne-
adekvatni chovani, ztrata socidlniho taktu.

2. Progresivni non-fluentni afazie
(PNFA)

Dominujicim pfiznakem je progresivni expre-
sivni afazie. Je charakterizovana predevsim fono-
logickymi a gramatickymi chybami a potizemi s vy-
bavovanim slov. Nastévaji také problémy se ¢tenim
a psanim, zatimco porozuméni vyznamu slov a vét
z(stéva relativné zachovano.

3. Sémantickd demence (SD)

Nemocny ma problém v pojmenovani a porozu-
méni vyznamu slov a vét, zatimco jeho fecovy projev
je plynuly a gramaticky spravny, relativné zachovana
je téz schopnost opakovani slov a hlasitého ¢teni
a psani béznych (Easto uzivanych) slov. Je pfitomna
zrakové asociaéni agndzie (nemocny ma problém roz-
poznat/identifikovat vidéné objekty), sémantické po-
stizeni je tedy jak ve sloZce verbalni, tak i neverbalni.
Toto postiZeni je v kontrastu s uSetfenim zrakové pro-
storovych funkci a recentni autobiografické paméti.

Pro Uplnost dopliuji jesté strunou charakte-
ristiku progresivni supranuklearni paralyzy a kor-
tikobazalni degenerace, které néktefi autofi fadi do
spektra frontotemporalnich demenci (Pickova kom-
plexu) (8, 11, 13):

V pfipadé progresivni supranukledrni pa-
ralyzy (PSP) je parkinsonsky syndrom doprovdzen
parézou sdruzeného vertikalniho pohledu (zejména
smérem dol0) v ramci kortiko/bulbarni poruchy, kte-
rd se projevuje rovnéz poruchou polykani a dys-
artrii, dale je typicka ¢asna porucha stoje a chlize
s pady nazad, dystonie a postupné se rozvijejici de-
mence. PSP zacind ve stfednim a vy$S§im véku. Na-
stup pfiznakl je postupny, onemocnéni rychle pro-
greduje. Primérna doba pfeziti je 5,3 roky, pacienti
umiraji na interkurentni onemocnéni. V recentni li-
teratufe se objevuje jesté déleni PSP na typickou vy-
$e popisovanou formu (Richardson(v syndrom) a na
PSP-P, tj. formu atypickou, projevuijici se zejm. asy-
metrickym parkinsonizmem, nékdy i s dobrou od-
povédi na L-dopa a pomalejsim pribéhem (18, 19).

Kortikobazalni degenerace (CBD) je vzac-
né neurodegenerativni onemocnéni s extrapyra-
midovymi symptomy, s projevy loZiskovych neo-
kortikdlnich 1ézi a demenci. CBD se projevuje kom-
binaci asymetrického syndromu akineticko-rigidniho
s ideomotorickou apraxii, astereognozii (chybné roz-
poznavani pfedmétl hmatem pfi zavienych oich)
a poruchou Citi pfedevsim ve formé grafestezie (po-
rucha prostorového a plosného vnimani dotykovych
podnétl) a diskriminaéniho ¢iti na jedné horni kon-
Cetiné. Na postizené konCetiné pozorujeme Casto
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Tabulka 3. Sémanticka demence (SD; sémantickd afazie a zrakova agnozie)

Hlavni symptomy
*  Plizivy poCatek a pomala progrese

*  Postizeni feci: plynuld, obsahové prazdna feé, ztrata porozuméni vyznamu slov, problémy s pojmenovanim
predmétd, sémantické parafézie (slovo ze stejné sémantické kategorie nahrazuje presny termin, napf. ,.zvire*

namisto ,kUA“ nebo ,pes* namisto ,.kUn“, apod.) a/nebo

*  Zrakova agndzie: prosopagnozie (porucha rozpoznani znamych tvari) a /nebo asociaéni agnézie (porucha roz-

poznani/identifikace objektu)

*  Zachovand schopnost obkreslit jednoduchy obrazek, neporusend elementérni percepce (nemocny dokaze napf.

sparovat stejné tvary, pismena, objekty)
e Zachovana schopnost opakovat jednotliva slova

*  Zachovana schopnost €ist nahlas a psat podle diktatu jednoducha slova

Podptirné symptomy

+  Redové: mluveni bez prestavek, vybér idiosynkratickych slov (vyraz ,krabicka“ pro véechny malé objekty bez
ohledu na jejich funkei a tvar), absence fonemickych parafazii (zkomoleniny slov, které znéji podobné jako

spravné slovo), zachovana schopnost pocitat

*  Behavioralni: ztrata empatie, zUzeni zajm(, které ovSem provozuji na dkor rutinnich dennich aktivit (napf. skla-
dani puzzle cely den namisto péce o domécnost), parsimonie (abnormalni zabyvani se penézi, napf. neustalé
politani penéz, nechut utrécet penize a pofizovéni nejlevnéjsiho zbozi bez ohledu na kvalitu)

*  Somatické piiznaky: absence nebo pozdni rozvoj primitivnich frontalnich reflexd, akineze, rigidita, tremor

Pozn.: mezi podplmé symptomy patfi i vysledky pomocnych vysetiovacich metod, viz text vyse

kortikalni reflexni myoklonus, zrcadlové pohyby (mir-
ror movements), dystonii a pfiznak ,cizi ruky“ (alien
hand sign), pro ktery je charakteristicky pocit ,ci-
zosti“, neschopnost rozpoznat koncetinu jako vlastni
pfi zavienych ocich a mimovolné abnormalni po-
hyby. Déle jsou pfitomny centralni pyramidova sym-
ptomatika, supranuklearni obrny pohledu, poruchy
chlize, chorea, blefarospazmus a jiné fokalni dys-
tonie, lehké expresivni afézie, kortikobulbarni syn-
drom, amyotroficky syndrom a pozdni kognitivni de-
ficit, ktery progreduje do demence. Typicky se ob-
jevuje v pozdné dospélém véku, nastup pfiznakd
je postupny, ale onemocnéni je rychle progredujici.
Doba pfeziti od po¢atku nemoci je 5-7 let, pacienti
umiraji na interkurentni onemocnéni (18).

Vedle klinického déleni mame z neuropatologic-
kého pohledu komplikované (a stale nové se vyvi-
jejici) déleni FTLD podle imunohistochemického
obrazu a charakteru intracelularnich inkluzi (13).
Zjednodu$ené feceno, jednd se o
1. tauopatie: Pickova nemoc, frontotemporaini

demence vazana na chromozom 17, kortikoba-

zélni degenerace, progresivni supranuklearni
paralyza, senilni demence s neurofibrilarnimi
klubky, demence s argyrofilnimi zrny. Tau pro-
tein se podili na stavbé a stabilité mikrotubuld.
V lidském dospélém mozku nachézime 6 izofo-
rem tau proteinu, které se lisi zastoupenim ami-
nokyselinovych repetic v oblastech vazebnych
zakonéeni. V obraze elektronového mikroskopu
rozeznavame tzv. ,3-R* a ,4-R“ izoformy tau
proteinu, jejich rozliSeni mize pomoci v pfes-
néjsi patologické diagnostice: napf. progresivni
supranuklearni paralyza (PSP) a kortikobazalni
degenerace (CBD) patii mezi tauopatie s pfi-
tomnosti depozit 4-R izoform tau proteinu, za-
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timco Pickova nemoc se vyznaduje pfitomnosti
3-Rizoform. U demence s neurofibrilarimi klub-
ky se popisuje kombinace 3-R a 4-R a v pfipadé
FTLD véazané na chromozom 17 (doposud ce-
losvétové identifikovano pouze 80 rodin) se mu-
Ze jednat 0 3-R, 4-R nebo o kombinovanou 3-R
a 4-R tauopatii (11, 13, 16).

2. ubiquitinopatie, tj. ubiquitin pozitivni a tau
negativni FTLD: FTLD-MND (z anglického ,mo-
tor neuron disease®), tedy s projevy syndromu
amyotrofické lateraini sklerézy nebo FTLD-U
s ubiquitin pozitivnimu neurity a/nebo intraneuro-
nalnimi inkluzemi ve frontalnich/temporalnich la-
locich a/nebo v gyrus dentatus, avSak bez pi-
tomnosti MND inkluzi v kmenovych motoneuro-
nech a bez pfitomnosti projevi MND. Zastoupeni
FTLD s ubiquitin-pozitivnimi inkluzemi je daleko
Castéjsi, nez se dfive predpokladalo, tvofi az
62% vSech FTLD (5, 7). Pro tuto skupinu je na-
vic charakteristicka rychla progrese (rychlejsi
ve srovnani s FTLD s tau pozitivnimi inkluzemi)
a fulminantni pribéh: nemocni umiraji do 5 let od
pocatku progrese onemocnéni (1, 3, 5).

3. FTLD bez specifického histologického obrazu
(DLDH; z anglického ,dementia lacking distincti-
ve histology*), ale s typickym klinickym obrazem
a fronto-temporalini atrofii mozku (11, 13).

V posledni dobé byla objevena dalsi jednotka:
onemocnéni s neurofilamentoznimi inkluzemi

(pouzivana zkratka NIBD nebo NIFID (6).

Zajimavé jsou pak studie, které se zabyvaji kli-
nicko-patologickou korelaci (3, 8, 9). Ackoliv pu-
blikované klinicko-patologické studie se lisi v pro-
centudlnim zastoupeni jednotlivych jednotek dle his-
topatologického obrazu, zda se, Ze progresivni non-
fluentni afazie je nejcastéji tauopatie (Casto se jed-
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nd o charakteristicky obraz Pickovy nemoci), zatimco
sémanticka demence ubiquitinopatie. V pfipadé be-
havioralné-dysexekutivni varianty se zda byt rovno-
mérné zastoupeni obou histopatologickych obraz(.
(Pro uplnost je tfeba doplnit, Ze v pfipadé viech jme-
novanych klinickych variant FTLD se vzacnéji mize
jednati o patologicky obraz Alzheimerovy nemoci ne-
bo o prionové onemocnéni). Na druhé strané mohou
byt pfitomny i jiné jiz zmifiované fenotypické projevy,
napf. syndrom amyotrofické lateralni sklerézy (téméf
vyhradné se jednd o ubiquitinopatie) a extrapyrami-
dova symptomatika; tato je ovSem nejéastéji asocio-
vana s neurodegenerativnimi onemocnénimi z okru-
hu “parkinson plus“: kortikobazalni degeneraci (CBD)
a progresivni supranuklearni paralyzou (PSP), jedna
se vétsinou o tauopatie, i kdyZ v obou pfipadech jiz
byly popsany i ubiquitin pozitivni a tau negativni inklu-
ze (8, 11, 13). V posledni dobé se stéle vice diskutuje
i 0 hippokampalni skleréze jako mozné primarmi pfi-
¢iné FTLD, projevujici se zejm. u starSich jedincd be-
havioralnimi symptomy a/nebo mutizmem (10).

Co se tyka lécby pacientl s FTLD, byl opa-
kované prokazovan deficit v serotoninovém a do-
paminovém neurotransmiterovém systému, zatimco
acetylcholinergni systém zlstava relativné intaktni
(jedna se zejm. o studie patologické nebo s pouzitim
receptorového PETu a/nebo o préce hodnotici meta-
bolity serotoninu a dopaminu v mozkomi$nim moku).
Ackoliv se zda, Ze nékteré preparaty pdsobici na se-
rotoninovy systém (SSRI; inhibitory zpétného vychy-
tavani serotoninu) mohou zlepsit nejen depresi, ale
i dalsi patologické behaviordini projevy u nemocnych
s FTLD, nebylo popisovano zlepSeni kognitivnich
funkei a jednalo se doposud vesmés o malé otevie-
né studie nebo kazuistiky. Jedna dvojité slepé stu-
die s trazodonem prokazovala efekt na behavioralni
symptomy (hodnoceno $kalou NPI; Neuropsychiatric
Inventory), tato prace ovSem zahrnovala pouze 26
pacienttl. Navic 1é¢ba trazodonem je limitovana ne-
z&doucimi t¢inky, ke kterym patfi zejm. inava a som-
nolence. V literatufe je téZ ojedinéle referovan efekt
atypickych antipsychotik risperidonu a olanzapinu,
MAO-B inhibitoru selegilinu, methylphenidatu, inhibi-
toru acetylcholinesterazy rivastigminu a antagonisty
alfa-2 adrenoreceptoru idazoxanu. Lze tedy shrnout,
Ze doposud nemame dostatecné mnoZzstvi diikaz(
o efektivité jakékoliv IéCby FTLD (4).
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