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INTRODUCCIÓN 

La demencia frontotemporal (DFT) es un término usado recientemente para 

designar la enfermedad de Pick clínica (EP). La confusión surgió debido a que 

EP se usa tanto para designar casos clínicamente definidos de degeneración 

temporal y frontal progresiva –tal como describió Arnold Pick en 1892 [1]– 

como una entidad patológica definida histológicamente por la presencia de 

inclusiones globulares argirofílicas (cuerpos de Pick) y neuronas acromáticas 

tumefactas (células de Pick).   

Al paciente inicial de Pick, que presentaba afasia progresiva, con una alteración 

conductual y sus ulteriores casos de demencia del lóbulo frontal y afasia, sólo 

se le practicaba un examen anatómico. La descripción histológica surgió 

posteriormente [2]. También se observó que los casos de EP clínica con atrofia 

del lóbulo temporal y frontal podían no presentar el típico cuadro histológico al 

realizarse la autopsia [3]. Muchas publicaciones posteriores de la EP se 

basaron en hallazgos postmortem y se disponía retrospectivamente de rasgos 

clínicos variables. Ello dio lugar a la noción de que es difícil diagnosticar la EP 

in vivo. Tras revisar una gran serie de casos propios, Constantinidis et al. 

(1974) [3] clasificaron la EP en: a) con cuerpos de Pick, b) sólo con neuronas 

que presentan tumefacción, y c) sólo gliosis. Estos autores creyeron que, "a 

pesar de las diferencias entre estas formas, considerando la ausencia de 

conocimiento suficiente sobre la patogénesis, parece prudente actualmente 

mantener la unicidad de la entidad de Pick".  

 DEMENCIA FRONTOTEMPORAL 

Con el desarrollo de las técnicas de neuroimagen, se demostró el aumento de 

la frecuencia in vivo de la atrofia temporal y frontal. Sin embargo, en vez de 

derivar de nuevo el diagnóstico de la EP al clínico, estudios más recientes 

aplicaron nuevas denominaciones tales como demencia tipo lobulofrontal o 

demencia del lóbulo frontal (DLF) [4, 5, 6] y afasia progresiva primaria (APP) [7] 



como nuevas entidades, mientras que se reservaba el diagnóstico de EP para 

el patólogo.  

Esta restricción arbitraria impedía el reconocimiento de una forma importante 

de demencia degenerativa. No está respaldada por ninguna distinción clínica y 

puede que no sea válida desde el punto de vista biológico. Los grupos que 

describieron la demencia del lóbulo frontal cambiaron, además, el término y 

pasaron a denominarla degeneración frontotemporal [8]. Ambos grupos 

reconocieron que el síndrome clínico era el mismo tanto si los casos 

presentaban cuerpos de Pick, como si sólo presentaban pérdida neuronal y 

gliosis en el córtex frontal o sin alteraciones espongiformes o neuronas 

tumefactas. Calcularon su incidencia entre las demencias degenerativas en un 

20%. Al mismo tiempo, apareció esporádicamente un cuadro clínico-patológico 

similar bajo la denomicación de "Demencia sin Histología Distintiva" (DSHD) 

[9], así como otras publicaciones que usaban una terminología "no-específica" 

similar, lo cual se añadió a la confusión nosológica. 

Las alteraciones predominantemente conductuales del síndrome del lóbulo 

frontal se inician, a menudo, con apatía y desinterés, que pueden confundirse 

con depresión. Por otro lado, los síntomas de desinhibición pueden sugerir una 

psicosis maníaca. Pueden ocurrir paradójicamente al mismo tiempo. Por lo 

tanto, es muy posible que se acuda antes a un psiquiatra que a un neurólogo 

para plantearle las manifestaciones conductuales de la DLF y de la EP. 

Algunas de las manifestaciones más floridas de la desinhibición como la 

hiperoralidad y la hipersexualidad se interpretan como una afectación 

bitemporal sobre la base de los experimentos de Kluver-Bucy. La disminución 

progresiva de la producción verbal aparece con frecuencia después o de forma 

cocomitante y se describe a menudo como mutismo.  

Se han realizado otras distinciones entre subtipos clínicos de DFT, tales como 

"apático, desinhibido y estereotípico" [10]. El tipo desinhibido involucra 

principalmente la región orbitofrontal. En el tipo apático, parece estar más 

afectada la convexidad lateral dorsal y en el tipo estereotípico hay más 

alteración extrapiramidal y patología estriada. El término degeneración 



frontotemporal o demencia frontotemporal [11] no incluye la afectación 

subcortical frecuente ni la patología parietal ni la sintomatología extrapiramidal.  

EVALUACIÓN COGNITIVA EN LA DLF 

Los resultados de las pruebas neuropsicológicas en pacientes con DLF son 

variables [5, 12, 13], pero las funciones del lóbulo frontal generalmente 

muestran un mal funcionamiento, aunque existen excepciones importantes a 

esta regla [4, 5, 6, 13, 12].  

Hemos estudiado a 12 pacientes con DLF y la realización de las pruebas 

neuropsicológicas fue altamente variable. Los déficit del lóbulo frontal más 

comunes fueron la perseveración en el Wisconsin Card Sorting Test, alteración 

de la fluidez verbal, el Trail-making y la ordenación de historietas del WAIS-R. 

Algunos pacientes alcanzaron el efecto suelo, mientras que otros no 

colaboraron y las pruebas fueron incompletas. Tres pacientes, sin embargo, 

tuvieron puntuaciones normales o casi normales en los tests de la función del 

lóbulo frontal, a pesar de una alteración conductual intensa. Estas 

puntuaciones no indican algunas de las características de la ejecución de los 

pacientes que incluían perseveración, impersistencia y respuestas impulsivas. 

Mientras que la pérdida de memoria y el déficit espacial eran característicos de 

la enfermedad de Alzheimer (EA), estos eran relativamente infrecuentes o 

leves en la DLF. Muchos de estos estudios dieron énfasis a la forma de 

ejecución, además de las puntuaciones anormales en las llamadas pruebas del 

lóbulo frontal. Los pacientes con alteraciones en el lóbulo frontal son, a 

menudo, impulsivos, superficiales o amotivacionales y responden sólo de 

manera lacónica y, a veces, ecolálicamente. Sus actividades son, a menudo, 

anómalas y desiguales. La memoria de reconocimiento resulta estar en 

mejores condiciones que la evocación y el paciente tiende a beneficiarse de las 

alternativas de elección múltiple. La orientación y la memoria episódica están 

relativamente preservadas. La queja que plantean los familiares acerca de la 

falta de memoria es más del tipo "olvidarse de recordar", que puede no 

manifestarse durante las pruebas formales. Pueden haber alteraciones en las 

puntuaciones en el recuerdo inmediato y diferido de una historia, aun si el 

paciente puede recordar acontecimientos personales relevantes, hecho que se 



aleja bastante de los resultados alterados de las pruebas. Esta aparente 

paradoja contribuye al grado de variedad en las pruebas de memoria en los 

casos de DLF. La mayor parte de la variabilidad depende del estadio de la 

enfermedad y, por lo tanto, muchos pacientes, incluso en una única serie, no 

pueden compararse.  

Aunque los dibujos de los pacientes con DLF pueden verse empobrecidos 

debido a la actuación amotivacional, la función visuoespacial está 

generalmente intacta. Los pacientes pueden presentar perseveraciones al 

dibujar. A veces, al copiar pueden ser compulsivamente fieles a los detalles. 

Las tareas visuoespaciales que requieren la función ejecutiva, como el trail-

making, están alteradas en un estadio precoz, pero puede que se conserven 

los cubos y las matrices progresivas de colores de Raven. A veces, se observó 

ecopraxia y conducta de utilización durante las pruebas neuropsicológicas. 

El lenguaje estaba sólo levemente afectado en los casos precoces, aunque se 

registró algo de logopenia y anomia en la mayoría de los pacientes. Los 

rendimientos en la WAB fueron sensibles para medir las precoces alteraciones 

anómicas y de fluidez. Las mediciones de la fluidez verbal, en especial la 

generación de palabras que comienzan con la misma letra, fueron sensibles, 

pero intactas en el 20% de los casos. El Mini-Mental Status, que pondera 

enormemente el lenguaje, era a menudo normal en los casos precoces. En 

resumen, la amplia variabilidad y la relativa insensibilidad de las pruebas 

neuropsicológicas deja un vacío en la definición diagnóstica de la DLF. La 

valoración conductual puede servir para llenar este vacío.  

CUANTIFICACIÓN CONDUCTUAL EN LA DEMENCIA DEL LÓBULO 
FRONTAL 

Gustafson y Nilson (1982) [14] intentaron llevar a cabo la valoración de la 

conducta para separar la EP de la EA. El Grupo de Manchester también valoró 

los síntomas de la DLF en un estudio retrospectivo para establecer una 

correlación entre el diagnóstico clínico y los hallazgos de la autopsia. Sus 

resultados distinguieron la DLF y la EA con un alto grado de éxito [15]. López et 

al. (1996) [16] hallaron más síntomas de depresión mayor, agitación, 

irritabilidad, labilidad del humor, desinhibición, inercia y aislamiento social en 



los pacientes con DFT, en contraste con los pacientes con EA, quienes 

mostraban más signos de psicosis delusional. Gregory y Hodges (1996) [17] 

revisaron la sintomatología psiquiátrica en los pacientes con DFT que tenían, al 

menos, cinco de los rasgos diagnósticos más importantes. Sólo al 50% de los 

pacientes se le diagnosticó DFT desde el inicio y un tercio recibió un 

diagnóstico psiquiátrico inicial de esquizofrenia, psicosis, depresión con rasgos 

compulsivos/obsesivos, dependencia alcohólica y deterioro psicogénico de la 

memoria. Miller et al. (1997) [18] evaluaron la presencia o ausencia de los 

ítems de Lund/Manchester en 30 pacientes con DFT retrospectivamente. Los 

pacientes fueron seleccionados basándose en SPECTs. La función 

discriminante mostró que una pérdida de hiperoralidad de higiene es una 

comportamiento estereotípico y perseverativo. La reducción progresiva del 

habla y la orientación espacial conservada diferenciaban a los individuos con 

DFT y los individuos con EA. 

Realizamos un inventario de 24 ítems, el inventario conductual frontal (ICF), 

para elegir los comportamientos más específicos con el fin de conseguir una 

exactitud diagnóstica óptima para la DFL que pueda ser usada en la entrevista 

inicial o para el diagnóstico retrospectivo [19]. Estos ítems fueron 

seleccionados de los rasgos diagnósticos más importantes de los criterios de 

Lund/Manchester y los síntomas más comunes en nuestros pacientes con DFL. 

El inventario fue diseñado como una serie de preguntas estructuradas escritas 

de tal forma que se incluían los aspectos negativos tanto normales como 

anormales de las conductas dando al cuidador una opción (tabla I). Si el 

cuidador parecía dudar o no comprendía la pregunta, ésta se reformulaba con 

otras palabras. Cada ítem se puntuaba en una escala sobre 4: 0 = ninguno, 1 = 

leve o ocasional, 2 = moderado, 3 = intenso o la mayor parte del tiempo. 

Los ítems fueron agrupados como comportamientos negativos tales como la 

apatía, la falta de espontaneidad, la indiferencia, la inflexibilidad, el 

concretismo, el abandono personal, la distractibilidad, la falta de atención, la 

pérdida de insight, la logopenia, la apraxia verbal y la mano extranjera. Estos 

últimos tres ítems fueron incluidos para captar comportamientos del habla y 

motores específicos que podían asociarse con la DFL. El segundo grupo de 

comportamientos contenía ítems de desinhibición tales como la perseveración, 



la irritabilidad, la jocosidad, la irresponsabilidad, la impropiedad, la impulsividad, 

la agitación eufórica, la agresión, la hiperoralidad, la hipersexualidad, la 

conducta de utilización y la incontinencia. Desde que se realizó el estudio 

piloto, se han incluido modificaciones y aspectos adicionales que han sustituido 

la desinhibición, ya que se hacía referencia a demasiados comportamientos 

similares. Los últimos cinco ítems representaban el comportamiento observado 

normalmente en estadios avanzados de DFL intensa. Son muy perturbadores 

para las familias. 

En un estudio piloto, se administró el test a 12 pacientes a los que se les había 

diagnosticado clínicamente DFL, a 16 pacientes con EA seleccionados para 

estadios precoces de la enfermedad en un departamento de consultas externas 

y a 11 pacientes con demencia depresiva diagnosticados mediante evaluación 

psiquiátrica e inventarios de depresión. Los pacientes con EA cumplían los 

criterios NINCDS-ADRDA. La intensidad de la demencia fue definida por las 

puntuaciones en la Escala de Valoración de la Demencia de Mattis (MDRS) y 

se equipararon los grupos de acuerdo con ésta. Se seleccionaron los pacientes 

con DFL porque presentaban un comportamiento extraño, aunque en los 

estadios posteriores de la enfermedad varios de ellos desarrollaron una 

alteración logopénica progresiva y también uno de ellos presentó la típica 

enfermedad de las neuronas motoras (ENM). Las pruebas mediante 

neuroimagen confirmaron una atrofia frontolobular en 10 pacientes sobre 12. A 

tres pacientes se les confirmó, mediante autopsia, la patología variante de Pick, 

uno presentaba el tipo corticobasal y los otros dos inclusiones tau negativas y 

ubiquitina positivas y evidencias clínicas de ENM.  

AFASIA PROGRESIVA PRIMARIA 

Un ejemplo similar en el que se volvió a reetiquetar la EP tuvo lugar con la 

descripción de la afasia progresiva primaria (APP) como una entidad separada 

(Mesulam, 1982). Sin embargo, se describieron muchos casos posteriores (y 

precedentes) de APP con cuerpos de Pick.   

Otros casos se caracterizaron desde el punto de vista histológico por gliosis, 

pérdida neuronal y espongiosis de las capas II y III en el córtex idéntica a la 

que se describió en la DFL y afectación subcortical con acromasia neuronal 



similar a la DCB [20, 21]. La variedad no-fluida de APP a menudo conduce a un 

mutismo que no se distingue de aquél observado en la EFL. Posteriormente se 

afectan otras modalidades, en especial alteraciones conductuales que sugieren 

déficit frontal [21, 22]. A veces, aparecen complicaciones extrapiramidales [21, 

23] y enfermedad de las neuronas motoras (ENM) [24]. Frecuentemente se ha 

asociado la APP con la apraxia progresiva [25] y, a la inversa, la DCB, la cual 

presenta apraxia intensa como uno de los rasgos centrales, y a menudo 

presenta una alteración progresiva del lenguaje [26, 27]. Por lo tanto, no sólo 

se solapa la patología, sino también la sintomatología de la APP con la EFL, la 

DCB y la EP.  

DEGENERACIÓN CORTICOBASAL 

Ha habido muchas descripciones de casos de EP en los que los pacientes 

presentaban importantes rasgos extrapiramidales [28, 29]. Se reconoció que 

las alteraciones subcorticales tienen lugar en la EP, incluso sin sintomatología 

extrapiramidal [30]. Se estableció una diferenciación entre una variedad 

"generalizada" de EP y la variedad cortical por la extensión subcortical de los 

hallazgos patológicos [31]; pero los rasgos clínicos eran los mismos. 

Cuando Revéis et al. (1968) [32] describieron la degeneración 

corticodentatonigral, reconocieron la similitud de la patología con la EP y esto 

fue posteriormente confirmado por varios investigadores que contribuyeron 

aportando más detalles clínicos –incluyendo la apraxia prominente, la parálisis 

de la mirada y el síndrome de la mano extranjera– a la enfermedad y volvieron 

a designarla con el nombre de degeneración corticobasal (DCB) [33] o 

degeneración ganglionar corticobasal (DGCB) [26]. Incluyendo la descripción 

original, la mayor parte de las referencias bibliográficas relativas a esta 

enfermedad reconocen que la DCB y la EP se solapan clínica y 

patológicamente [34, 35, 36].  

Las descripciones patológicas y clínicas de la DCB no concuerdan totalmente. 

Existen algunos casos clínicos que describen pacientes que padecen 

clínicamente DCB definida por rigidez unilateral, apraxia y síndrome de la mano 

extranjera, pero que presentan los hallazgos patológicos de la EP con cuerpos 

de Pick [26, 37, 38]. Otros casos, típicos desde el punto de vista patológico de 



DCB, presentaban DFL o APP sin rasgos extrapiramidales [34, 39, 40]. Por lo 

tanto, sería de utilidad distinguir el síndrome apráxico extrapiramidal de 

aparición clínica como "síndrome de degeneración corticobasal" (SDCB) de la 

patología de DCB.  

ELA (Esclerosis Lateral Amiotrófica) 

Recientemente se ha mostrado un gran interés en la asociación de la demencia 

con la Enfermedad de las Motoneuronas (EMN). Inicialmente ésta fue descrita 

con la enfermedad de Creutzfeld-Jakob, pero ahora parece que muchas de 

éstas no eran ejemplos de enfermedad de la proteína de prión, sino casos que 

se asemejaban a la DFL con alteraciones espongiformes en las capas 

corticales superficiales. Existe una bibliografía cada vez más amplia que 

plantea este tema tanto desde el punto de vista de la DFL y de la APP que 

desarrolla EMN, como de la EMN asociada con la demencia. Recientemente 

también parece que los casos de DLF con EMN podrían presentar inclusiones 

tau negativas, ubiquitina positivas específicas en la patología [41]. Sin 

embargo, varias descripciones de esta patología sin EMN y otros casos de EP 

o DFL con EMN sin inclusiones de ubiquitina [42, 43] han puesto en duda su 

especificidad. 

NEUROPATOLOGÍA 

Este síndrome volvió a dividirse partiendo de la base de alteraciones 

inmunocitoquímicas específicas, aunque la nosología de las variedades 

histológicas es controvertida. Hasta hace poco tiempo, la presencia o ausencia 

de cuerpos de Pick y de neuronas tumefactas y su distribución se usaban para 

establecer subgrupos. La tinción diferencial con epitopos fosforilados, tau, 

ubiquitina y aB-cristalina [41] han distinguido más o menos variedades 

adicionales de patología: 

 1 La demencia de cuerpos de Pick definida por la presencia de cuerpos de 

Pick inmunoreactivos a la tau argirofílica en la circunvolución dentada del 

hipocampo, así como otras regiones subcorticales y neocorticales con células 

de Pick, gliosis y alteración espongiforme en las capas II y III del córtex (EP);  



2 Gliosis y pérdida neuronal con o sin espongiosis o la presencia de neuronas 

abalonadas en las capas profundas (Demencia sin Neuropatología 

Diferenciada);  

3 Tipo degeneración corticobasal con patología caracterizada por neuronas 

balonadas (células de Pick), placas astrocíticas inmunoreactivas a la tau y 

argirofílicas, fibras argirofílicas en la sustancia blanca, el córtex y los ganglios 

basales y ovillos neurofibrilares en forma de anillo o en forma globosa en la 

sustancia negra (cuerpos de inclusión corticobasales) (DCB);  

4 Inclusiones citoplásmicas tau negativas, ubiquitina-positivas en la región 

dentada o en otras regiones subcorticales y corticales asociadas a la 

enfermedad de las neuronas motoras. Desde el uso de ubiquitina, muchos 

casos que previamente se habían designado como Demencia sin 

Neuropatología Diferenciada resultaron tener este tipo de patología. Estas 

variaciones se solapan en los rasgos morfológicos y su distribución y no son 

específicas para ninguno de los fenotipos clínicos; por lo tanto, es prematuro 

considerarlas como entidades distintas.   

COMPLEJO DE PICK 

A medida que el uso del término de EP se ha ido restringiendo cada vez más 

para designar una histopatología especifica, sugerimos el término complejo de 

Pick para evitar la confusión que continúa existiendo entorno al término EP [21] 

(tabla II). El complejo de Pick es un concepto unificador de los síndromes 

clínicos que se solapan de DFL, APP, SCBD y los hallazgos neuropatológicos 

subyacentes, resaltando más las semejanzas que las diferencias entre éstos. 

Designa tanto el solapamiento clínico como patológico, evita la restricción de la 

patología y la sintomatología clínica al córtex frontotemporal y reconoce la 

relación con la EP. El término degeneración frontotemporal o demencia 

frontotemporal no incluye la frecuente afectación subcortical, la patología 

parietal y la sintomatología extrapiramidal y la asociación con la EMN. Además, 

desdibuja la distinción entre la presentación conductual bien definida de la DFL 

y la presentación afásica de la APP, que es una de las contribuciones más 

valiosas de las descripciones recientes del cuadro clínico en estas afecciones.  



  NEUROGENÉTICA 

El descubrimiento de una conexión genética con el cromosoma 17 q21-11 de 

varias familias extensas con una cierta cantidad de heterogeneicidad 

fenotípica, a pesar del importante parecido con el complejo de Pick, apoya el 

concepto de síndrome [44]. La región cromosómica común a todas estas 

familias llamadas FTDP-17 contiene el gen para la proteína tau asociada a los 

microtúbulos. Algunos casos FTDP-17 muestran expresión de tau en 

inclusiones gliales y neuronales [45, 46] y algo de inmunoreactividad a la tau 

sólo en neuronas. Llegados a este punto, se han identificado 10 mutaciones 

intrónicas y exónicas en el gen de la tau en las familias FTDP-17 [47, 48]. Los 

análisis de las proteínas tau insolubles y solubles procedentes de cerebros de 

pacientes FTDP-17 indicaron que diferentes mutaciones patogénicas alteraban 

diferencialmente varias propiedades bioquímicas y la estoiquiometría de las 

isoformas de tau cerebrales [48]. Hasta el momento los esfuerzos para 

encontrar las mutaciones de la tau en la EP y PSP esporádica no han tenido 

éxito. No todas las familias con DTF presentaban mutaciones de la tau que 

indicaran heterogeicidad del locus o del alelo [49]. El fraccionamiento 

bioquímico reciente de la proteína tau podría dar cuenta de algunas variaciones 

en la patología y las manifestaciones clínicas, pero es demasiado pronto para 

vincular los subtipos a modelos clínicos [50]. El mapa génico y las distinciones 

histoquímicas y bioquímicas facilitan más la comprensión del síndrome, pero 

debemos tener cuidado de no perder de vista la cohesión genética, patológica y 

clínica y ser cuidadosos también al interpretar las diferencias.  
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 Tabla I 

NOMBRE: 
EDAD: 
DIAGNÓSTICO: 
FECHA: 
CUIDADOR: 
EXAMINADOR: 
 
INVENTARIO DEL COMPORTAMIENTO FRONTAL (ICF) 
 
Explique al cuidador que está buscando un cambio en su comportamiento y su personalidad. 
Hágale las siguientes preguntas en ausencia del paciente. Elabórelas en caso necesario. Al final de 
cada pregunta, pídale el alcance del cambio de comportamiento y luego puntúelo de acuerdo con 
las siguientes puntuaciones: 0 = ninguno; 1 = leve, ocasional; 2 = moderado; 3 = intenso, la 
mayor parte del tiempo. 

1 Apatía: ¿Ha perdido el interés por los amigos o las actividades diarias? 

2 Espontaneidad: ¿Inicia cosas por su cuenta o se le tiene que pedir? 

3 Indiferencia, aplanamiento emocional: ¿Responde en los momentos de alegría o tristeza de la 
misma manera que siempre o ha perdido reactividad emocional? 

4 Inflexibilidad: ¿Puede cambiar de opinión de manera razonable o se muestra testarudo o 
rígido a la hora de pensar últimamente?  

5 Concretismo: ¿Interpreta de forma apropiada lo que se dice o elige sólo los significados 
concretos de lo que se dice? 

6 Descuido personal: ¿Cuida de su higiene personal y apariencia como lo hacía habitualmente? 

7 Desorganización: ¿Puede planificar y organizar una actividad compleja o se distrae 
fácilmente, no es persistente o es incapaz de completar un trabajo? 

8 Falta de atención: ¿Presta atención a lo que sucede o parece que pierde el hilo o que no sigue 
en absoluto? 

9 Pérdida de introspección: ¿Es consciente de los problemas o los cambios o parece no ser 
consciente de éstos o los niega cuando se le comentan? 

10 Logopenia: ¿Es igual de hablador que antes o ha disminuido significativamente sus 
producciones verbales? 

11 Apraxia verbal: ¿Habla de forma clara o comete errores al hablar? ¿Articula mal o duda? 

12 Perseverancia: ¿Repite o persevera en acciones o comentarios? 

13 Irritabilidad: ¿Está irritable, de mal genio o reacciona al estrés o a la frustración igual como lo 
ha hecho siempre? 

14 Excesiva jocosidad: ¿Hace bromas de forma excesiva u ofensiva o en el momento inoportuno? 

15 Juicio erróneo: ¿Usa un buen juicio para tomar decisiones o al conducir o actúa de forma 
irresponsable, negligente o con un juicio erróneo? 

16 Impropiedad: ¿Sigue las reglas sociales o dice o hace cosas fuera de lo aceptable? ¿Se 
muestra grosero o infantil? 

17 Impulsividad: ¿Actúa o habla sin pensar en las consecuencias, sin pensarlo dos veces? 



18 Inquietud: ¿Se muestra inquieto o hiperactivo o el nivel de actividad es normal? 

19 Agresión: ¿Ha mostrado signos agresivos o ha chillado a alguien o ha herido a alguien 
físicamente? 

20 Hiperoralidad: ¿Bebe más de lo habitual, come excesivamente cualquier cosa que esté a la 
vista o se pone, incluso, objetos en la boca? 

21 Hipersexualidad: ¿Su comportamiento sexual es inusual o excesivo? 

22 Comportamiento de utilización: ¿Parece que necesita tocar, sentir, examinar o coger objetos 
que estén a su alcance y a la vista? 

23 Incontinencia: ¿Controla sus necesidades fisiológicas, va mojado o se ha ensuciado encima? 
(Excluyendo las enfermedades físicas, tales como una infección urinaria o inmovilidad). 

24 Mano extranjera: ¿Tiene problemas para usar una mano y ésta interfiere con la otra mano? 
(excluyendo artritis, traumatismo, parálisis, etc.) 

 
Puntuación total:  

 

 

 

 



Tabla II 

GLOSARIO DEL COMPLEJO DE PICK 

 

1 Atrofia cerebral circunscrita 

2 Enfermedad de Pick (EP) 

3 Atrofia lobar 

4 Gliosis subcortical progresiva (GSP)  

5 Degeneración corticodentatonígrica 

6 Enfermedad de Pick generalizada 

7 Demencia del lóbulo frontal (DLF) 

8 Afasia progresiva primaria (APP) 

9 Degeneración corticobasal (DCB) 

10 Degeneración ganglionar corticobasal (DGCB) 

11 Demencia sin histología distintiva (DSHD) 

12 Demencia semántica 

13 Demencia del lóbulo frontal con enfermedad de las neuronas motoras  

14 Demencia frontotemporal (DFT) 

15 Apraxia progresiva primaria 

16 Demencia familiar no-específica 

17 Demencia presenil atípica 

18 Encefalopatía espongiforme de larga duración 

19 Demencia disfásica hereditaria 

20 Desinhibición - demencia - amiotrofia - parkinsonismo 

 

 

      


