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Resumen 
La desinhibición es la pérdida de la inhibición tanto psicológica como fisiológica que lleva a una impulsividad conductual 
motora y/o cognitiva. La noción de impulsividad está frecuentemente relacionada con la función de la corteza prefrontal y está 
entendida como una incapacidad de suprimir o de sostener una respuesta que predice una recompensa, por lo cual la conducta 
se torna impulsiva. Esto repercute a nivel social, ya que muchas veces la desinhibición afecta a  la conducta social humana que 
es la forma en que el hombre responde de manera adecuada a la convivencia con los otros sujetos de la misma especie en su 
entorno social. En la Demencia Fronto-Temporal existe un cambio de conducta del paciente que frecuentemente determina 
una desinhibición. La cognición social de estos pacientes se encuentra alterada y es uno de los puntos fundamentales para su 
diagnóstico temprano. En esta revisión se discutirán estos conceptos para una mejor comprensión de la sintomatología presente 
en esta Demencia Fronto-Temporal y así poder diferenciarla de otras patologías psicogeriátricas.
Palabras clave: Desinhibición - Cognición social - Demencia Fronto-Temporal - Diagnósticos diferenciales.

DISINHIBITION IN PSYCHOGERIATRY. DIFFERENTIAL DIAGNOSIS WITH FRONTOTEMPORAL DEMENTIA

Summary
Disinhibition is the loss of psychological and physiological inhibition that leads to cognitive and motor impulsivity. The notion 
of impulsiveness is often linked to the function of the prefrontal cortex, and is usually understood as a lack of response inhi-
bition. In other words, the subject is unable to suppress or withhold a previously rewarding response and the behavior appears 
impulsive. This has a social impact as disinhibition often affects the human social behavior. The “human social behavior” is 
how a person behaves properly with other people in a social environment. Frontotemporal Dementia produces changes in pa-
tients’ behavior that frequently, manifest as disinhibition. Patients’ social cognition is impaired and this is one of the key points 
for early diagnosis. All of these concepts will be review for a better understanding of Frontotemporal Dementia, and therefore, 
being able to differentiate it from other psychogeriatric disorders. 
Key words: Disinhibition - Social cognition - Frontotemporal dementia – Differential diagnosis. 
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Introducción

La desinhibición ha sido definida como la pérdida 
de la inhibición tanto fisiológica como psicológica, lle-
vando a una impulsividad en las conductas motoras y/o  

 
 
cognitivas determinando un estado de de actividades sin 
metas precisas y desadaptación social. Todo esto es debi-
do a un deterioro en los sistemas frontales de modula-
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ción de las reacciones comportamentales (8). 
En la población geriátrica, la demencia frontotempo-

ral es la segunda causa más frecuente de demencia dege-
nerativa, y se expresa clínicamente por cambios aislados 
en las conductas dentro de los cuales la desinhibición 
ocupa un lugar principal y obliga al psiquiatra a su diag-
nostico diferencial (87).

Para esta revisión se realizó una búsqueda en  Medli-
ne y en Lilacs de trabajos desde 1980 hasta la actuali-
dad con las siguientes palabras clave: “Frontotemporal 
Dementia”, “disinhibition”, “social cognition”, “diffe-
rential diagnosis”, “psychogeriatric”. Se enfocó la mis-
ma a trabajos de revisión (1990-2009) y de investigación 
actualizados (2005-2009).  Entre ellos se seleccionaron 
primariamente artículos en inglés y en castellano. 

Se describirá la conducta de desinhibición en pacien-
tes geriátricos, desarrollando primero el concepto básico 
de desinhibición, su relación con la cognición social y 
con sus redes neurales, para luego llegar a la patología en 
el contexto de la Demencia Frontotemporal y sus diag-
nósticos diferenciales.

Impulsividad e Inhibición de la Respuesta

La noción de impulsividad está frecuentemente rela-
cionada con la función de la corteza prefrontal (30, 66) y 
es entendida como una falta de respuesta a la inhibición. 
En otras palabras, el sujeto no es capaz de suprimir o de 
sostener una respuesta que predice una recompensa y la 
conducta se torna impulsiva (6).

Es importante distinguir entre impulsividad moto-
ra y cognitiva (ver Tabla 1). La impulsividad motora 
usualmente es estudiada en animales bajo el nombre de 
respuesta inhibida. Luego de establecer un hábito para 
responder a un estímulo que predice una recompensa, 
hay un cambio en las contingencias de las pruebas que 
requiere de la inhibición previa de la respuesta de recom-
pensa; pruebas de “go, no go”, alternancia retardada, y 
respuestas cambiadas, son ejemplos de diseños experi-
mentales que miden este tipo de conducta impulsiva 
(22, 29).

Tabla 1. Tipos de Impulsividad.

Conducta Ejemplo Evaluación Topografía 
(redes)

Motora 
simple

Conducta 
Perseverativa

Test de las 
Cartas de 
Wisconsin

Circuito  
Frontal 
Dorsolateral -
Prosencéfalo
Basal

Cognitivo 
compleja

Conducta 
Desinhibida

Test de las 
Cartas del 
Casino

Circuito Frontal
Ventromedial

En los humanos, la conducta impulsiva se pone de 
manifiesto en los tests neuropsicológicos que detectan 
los errores perseverativos, como el test de cartas de  Wis-
consin (28). La impulsividad cognitiva, por otro lado, 

que puede ser vista como relacionada a una inhabilidad 
para retrasar la gratificación, es una forma más comple-
ja de conducta desinhibida. La impulsividad cognitiva 
puede ser explicada con el ejemplo de un niño que ve 
un caramelo en una mesa  y le dice el padre: “No, espera 
30 minutos antes de que puedas tomar el caramelo, si no, 
tendrás un castigo. El niño entiende la información y se con-
tiene por 2 minutos, pero luego no puede retrasar más la gra-
tificación, resistir la tentación, e inhibir la respuesta a tomar 
el caramelo” (6).  

Los estudios iniciales han mostrado que los pacientes 
con lesiones frontales ventromediales,  que no afectan al 
prosencéfalo basal, no muestran impulsividad motora. 
Éstos no perseveran en los tests neuropsicológicos usua-
les; a diferencia de los pacientes en los cuales se afecta el 
prosencéfalo basal que sí pueden presentar impulsividad 
motora (7). Los pacientes con lesiones ventromediales al 
ser sometidos al test del casino (Gambling Task), cuando 
se les presenta un mazo de que determina una gratifi-
cación inmediata importante, les resulta imposible, más 
allá de que puedan tener una gran pérdida, el hecho de 
inhibir la respuesta de gratificación (6). La tendencia a 
volver rápido a los mazos de cartas que significan una 
importante gratificación sugiere este mecanismo. La pre-
gunta es quién decide suprimir o no la respuesta de grati-
ficación. Los marcadores somáticos (registros somáticos 
de esta gratificación) determinan las respuestas en estas 
situaciones (6). 

Utilizando el ejemplo del niño con el caramelo, 
uno puede imaginar el conflicto creado por la decisión 
de tomar o no el caramelo. Hay marcadores somáticos 
positivos generados por la respuesta de gratificación 
inmediata que implica el tomar el caramelo. Estos mis-
mos marcadores se activan en el “gambling” con el 
mazo de cartas que da una gran recompensa. Por el otro 
lado, existen marcadores somáticos negativos, genera-
dos por el retraso en el castigo que amenazaba con dar-
le al niño su padre o la posible pérdida de dinero en el 
test del “gambling”; si la amenaza o el castigo fueran 
lo suficientemente severos, entonces generarían la evo-
cación de los marcadores somáticos negativos que con-
trarrestarían los positivos producidos por la recompensa 
inmediata. Entonces la elección de buscar la recompensa 
estaría teñida por estados somáticos negativos y la res-
puesta hacia la búsqueda de la recompensa inmediata 
estaría inhibida. Sin embargo, si esta situación fuese de 
un castigo leve, que dejara que la recompensa pudiese 
contrarrestar el futuro castigo, el estado somático negati-
vo aparecería pero no podría ser suficiente para controlar 
los estados somáticos positivos gatillados por la recom-
pensa inmediata. En este caso la elección sería marcada 
con un valor positivo. En el ejemplo del niño que agarra 
el caramelo, la conducta podría ser considerada normal, 
ventajosa y no impulsiva. Estos ejemplos ilustran dos 
lecturas diferentes de una misma situación que involu-
cran una recompensa inmediata y un castigo futuro. La 
diferencia es que en una situación la inhibición de la 
acción para buscar la recompensa sería inhibida porque 
el probable castigo superaría a la recompensa. En la otra 
situación, la acción para buscar no sería inhibida porque 
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la recompensa inmediata superaría el castigo. El cons-
tructor de impulsividad e inhibición de la respuesta por 
sí mismo no explica cuándo inhibir una respuesta dada. 
La activación de los estados somáticos provee las señales 
importantes que llevarán o no a inhibir la respuesta en 
consideración (6).

Cognición y conducta social

La cognición social es un proceso cognitivo que ela-
bora una conducta en respuesta a otros individuos de la 
misma especie, específicamente, aquellos procesos cog-
nitivos que sustentan las conductas sociales extremada-
mente diversas y flexibles (1). 

La “conducta social humana” es la forma en que el 
hombre responde de manera adecuada y adaptada a la 
convivencia con los otros sujetos de la misma especie 
en su entorno social. La cognición social es la base de la 
conducta social.

Las estructuras anatómicas implicadas, basándose 
en estudios experimentales en animales y en pacientes 
lesionados, corresponden a las cortezas sensoriales supe-
riores, responsables de las representaciones perceptuales 
de los estímulos; la amígdala en el componente emocio-
nal, la corteza órbitofrontal en la toma de decisiones y 
el razonamiento social y las regiones corticales adiciona-
les como frontal izquierdo, parietal derecho y región del 
cíngulo en relación al valor de las propias acciones en el 
contexto del grupo social (12)  (ver Figura 1).

La corteza sensorial en la percepción de los signos sociales

La capacidad de empatía o la habilidad de detectar 
lo que otra persona siente se mide por la capacidad de 
poder reproducir en nuestro propio organismo un estado 
emocional similar. Para ello tienen que estar indemnes 
los mecanismos de interpretación de signos relevantes. 
La mayoría de los estudios se han ocupado en la moda-
lidad visual y pocos estudios se han ocupados de otras 
modalidades (12).

Los signos visuales sociales incluyen información 
acerca de la cara (como la expresión o la dirección de la 
mirada), tanto como las posturas corporales y los movi-
mientos. El procesamiento visual parte de las cortezas 
visuales primarias occipitales involucrando la corteza 
temporal superior y el gyrus fusiforme (1).

La amígdala en el significado emocional de los estímulos 
y la teoría de la mente

La amígdala realiza una evaluación cognitiva del 
contenido emocional de estímulos perceptivos comple-
jos. Según Emery y cols. (24) el núcleo basal, por ser el 
de mayor interconexión con la corteza prefrontal ven-
tromedial, intervendría en el apareamiento de señales 
sociales con el contexto social apropiado.

Haxby y cols. (38) proponen que la percepción de los 
aspectos cambiantes de una cara, que serían las señales 
más importantes para una correcta interpretación de los 

Figura 1. Regiones anatómicas relacionadas a la conducta social

Referencias: en la zona señalada con el número 1 se observa la corteza prefrontal dorsolateral responsable del sistema ejecutivo, con el 
número 2 se destacan las cortezas sensoriales visual y somática, con el número 3 la región amigdalina y con el número 4 la corteza orbitofrontal.

signos sociales, como la expresión emocional de páni-
co, se procesa en el surco temporal superior y amígdala, 
sobre todo derecha. La amígdala, por sus eferencias des-
de el núcleo central hacia hipotálamo y tronco cerebral, 
es capaz de desencadenar la respuesta hormonal y neu-
rovegetativa de stress y por su conexión con núcleo basal 
de Meynert, de modular la dirección de la atención hacia 

el estímulo peligroso (50). La amígdala recibe aferencias 
sensoriales talámicas y de áreas sensoriales de asociación 
(82) y manda eferencias hacia áreas sensoriales prima-
rias antes de que la representación cortical del estímulo 
suceda. De esta manera regularía de una manera dirigida 
lo que la corteza sensorial procesa, por lo que también 
mediante esta vía modularía la dirección de la atención 
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hacia el estímulo peligroso. 
La habilidad de entender el rol de otros individuos, 

así como de entender otros puntos de vista o atribuir una 
intención a otro individuo se conoce como “teoría de la 
mente”, y juegan un rol fundamental en la cognición 
social (95).

La corteza prefrontal ventromedial, la toma de decisiones 
y el razonamiento social

La implicancia de la corteza prefrontal en la cog-
nición social se conoce desde el caso de Phineas Gage 
(1848, Vermont, Nueva Inglaterra). Luego de un acci-
dente de trabajo en el tendido de las vías del ferrocarril, 
una vara de metal atravesó esta región y el paciente se 
volvió despreocupado con una conducta social inapro-
piada (17). En 1888, Leonor Welt publica en su doctora-
do la correlación entre lesión orbitaria vecina a la línea 
media y  cambios de carácter, en base a la observación de 
12 pacientes, uno de los cuales era Phineas Gage. Kleist, 
en 1931 (75), observó que los pacientes con lesiones en 
áreas orbitarias mostraban una dificultad en inhibir los 
impulsos. Este autor ubicaba en corteza orbitaria medial 
(area 11 de Brodmann) al “yo social”.

Varios autores, entre ellos Goldar (32), Mega y cols. 
(59)  y Tucker y cols. (94) refieren que el neocortex ven-
tral y estructuras paralímbicas ventrales se ocupan de 
otorgar un valor a los sentimientos y a los actos que eje-
cuta el neocortex dorsolateral.

Se debe hacer una disquisición anatómica: estructu-
ras paralímbicas ventrales corresponderían a la corteza 
prefrontal ventromedial, amígdala, ínsula ventral y polo 
temporal Mesulam (64). La corteza prefrontal orbitaria 
más anterior y lateral correspondería al neocortex. Nauta 
y según Cummings (15), su lesión también ocasionaría 
un trastorno en las conductas sociales. Del estudio de 
pacientes lesionados surge que estos tienen dificultades 
en la toma de decisiones y el razonamiento social.

El sector ventromedial incluye, el gyrus rectus y la 
mitad mesial del gyrus orbital, como también, la mitad 
inferior de la superficie prefrontal medial del aspecto 
más caudal al más rostral del polo frontal. La áreas 11, 
12, 13, 25, 32 y 10 de Brodmann están incluidas en este 
sector, como también la sustancia blanca que las rodea 
(19). Un daño en este sector produciría una disrupción 
importante de la conducta. Estas personas, previamen-
te bien adaptadas, empezarían a tener dificultades en 
las relaciones sociales e incapacidad de poder tomar las 
decisiones adecuadas con respecto a diferentes aspectos 
de sus vidas: todo esto sin alteración de su inteligencia, 
ni de sus capacidades cognitivas, tales como: la memo-
ria, el lenguaje, la atención, y hasta en las funciones eje-
cutivas. Estas personas tendrán alterado los procesos de 
las emociones y los sentimientos (6).

Toma de decisiones y la Teoría del Marcador 
somático

Según Damasio (17), tomar decisiones es elegir una 
opción de respuesta entre las muchas posibles en un 

momento en relación con una situación determinada. 
Supone conocer 1) la situación que exige una respuesta, 
2) las distintas opciones de acción, 3) las consecuencias 
inmediatas o futuras de cada una de las acciones. Dama-
sio (17) propone la hipótesis del “marcador somático”: 
una situación se liga a un estado somático particular, y es 
ese patrón somatosensorial o marcador somático el que 
califica la situación como buena o mala. Dicho estado 
somático dirige la atención hacia las eventuales conse-
cuencias negativas de las conductas por lo que ayuda a 
que las decisiones sean más rápidas y efectivas. Una lesión 
en corteza prefrontal ventromedial ocasionaría que los 
pacientes fallen en la utilización de señales somáticas o 
emocionales para guiar la conducta y se muestren por 
lo tanto ajenos a las futuras  consecuencias de sus actos 
por lo que actuarían según sus perspectivas inmediatas. 
En otras palabras “el prevenirse para seguir siendo implica 
el poder sentir desde las entrañas el llamado interocep-
tivo de peligro”. La corteza ventromedial es un depósito 
dispuesto para enlaces gravados entre el conocimiento 
fáctico y los estados bio-regulatorios (6).

Davidson (20) propone que así como en la corteza 
prefrontal dorsolateral se encontraría la representación 
cognitiva de la meta de una acción en ausencia de su 
desencadenante inmediato, (lo que todos conocemos 
como memoria de trabajo) en la corteza prefrontal ven-
tromedial se encontraría la representación emocional de 
la meta de una acción en ausencia de su desencadenan-
te inmediato o “memoria de trabajo emocional”. Como 
la corteza prefrontal ventromedial está interconectada 
con la corteza orbitaria lateral y ésta con el prefrontal 
dorsolateral, esta “memoria de trabajo emocional” inte-
ractuaría con la memoria de trabajo convencionalmente 
conocida por todos. 

Demencia Frontotemporal (DFT)

Aproximadamente el 50-60% de todas las demencias 
son debidas a la Enfermedad de Alzheimer (EA) y ésta, si 
bien es el paradigma de las demencias degenerativas, no 
es la única que forma parte de este grupo. Existen otras 
entidades como las DFT que constituyen aproximada-
mente entre el 15 al 20% y si bien están bien documen-
tadas patológicamente son raramente diagnosticadas en 
asistencia primaria (87). El motivo de esta omisión es 
probablemente el sobrediagnóstico de la Enfermedad de 
Alzheimer y el desconocimiento clínico de estas patolo-
gías.

La Demencia Frontotemporal (DFT) es una causa fre-
cuente de demencia degenerativa no Alzheimer la cual 
tiene características distintivas en el comportamiento, 
en la genética, en la neurorradiología y en la anatomía 
patológica. Para una revisión detallada de demencia 
frontotemporal ver el artículo de Serrano y cols., 2001 
(87).

La clásica denominación de “Enfermedad de Pick” se 
refiere a la degeneración frontotemporal con inclusiones 
intranucleares argentofílicas y tau positivas (cuerpos de 
Pick) (47, 77). Sin embargo, muchos pacientes con dege-
neración frontotemporal tienen ausencia de inclusio-
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nes tau positivas y presentan inclusiones tau negativas 
y ubiquitin positivas con la proteína TDP-43 (27, 43). 
Algunos pacientes tienen involucradas otras zonas del 
sistema nerviosos central resultando así en alteraciones 
como parkinsonismo, enfermedad de la motoneurona y 
degeneración córticobasal (61).

Clínicamente, la degeneración frontotemporal refleja 
la distribución de la neuropatología presente como dife-
rentes síndromes clínicos que dependen de los síntomas 
que predominen en ellos. Los cambios conductuales 
definen el síndrome clínico de la demencia frontotem-
poral, la misma es llamada DFT variante conductual la 
cual es la forma más frecuente de degeneración fronto-
temporal lobar, caracterizada básicamente por pérdida 
de la conducta social. Otros síndromes de degeneración 

frontotemporal son  la afasia primaria progresiva no 
fluente, demencia semántica, o diferentes trastornos del 
movimiento (61) (ver Figura 2).

En la DFT variante conductual, el paciente pierde su inicia-
tiva, deja de lado sus responsabilidades personales, deteriora su 
actividad profesional,  falla con su empatía con los otros y no se 
interesa por lo sucedido en el medio. Todo esto en un contexto 
en el que no reconoce que está teniendo cambios de conducta 
(anosognosia) (87).

Comienza habitualmente en forma insidiosa entre los 40 y 
60 años de edad, sin predominancia de sexo, pero puede obser-
varse a cualquier edad. Los antecedentes familiares se observan 
en un 50% de los casos (36, 71), la progresión es gradual y el 
tiempo de evolución varía entre 3 y 17 años (72).

Desinhibición en Psicogeriatría. "Diagnóstico diferencial de la demencia fronto-temporal"
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Figura 2. Esquema que muestra las diferentes variantes de la Degeneración Frontotemporal (Mendez y cols., 
2008) (61).

Los estadios iniciales se caracterizan por una amplia varie-
dad de cambios en la personalidad y en la conducta. El sujeto 
pierde el interés en el arreglo personal, se encuentra desalinea-
do y sucio. Presenta conductas inapropiadas con indiscreciones 
sexuales y desinhibiciones. Aparecen estereotipias, ritualismos, 
perseveraciones e hiperoralidad, pudiendo observarse un sín-
drome de Kluver Bucy, caracterizado por desórdenes afectivos, 
hipersexualidad, glotonería, hiperoralidad, hipermetamorfosis 
y agnosia visual o auditiva (87).

En el área afectiva comienzan a estar depresivos, con una 
labilidad emocional exagerada e inmotivada, pero con una 
indiferencia total a lo que sucede en el medio. También se 

puede registrar ansiedad, ideas suicidas, amimia e hipocondría 
(87).

Alternativamente, además del sujeto desinhibido descripto 
en la mayoría de los casos, con las características citadas anterior-
mente, existen pacientes apáticos e inertes, con pérdida de ini-
ciativa, afectividad aplanada y que muestran respuestas pobres a 
los estímulos, sin la excesiva productividad psiquiátrica distintiva 
de la DFT (72). Se estaría, así, en presencia de dos formas clíni-
cas conductuales, una “desinhibida” y otra “apática”, las cuales 
representan los polos opuestos del espectro de alteraciones del 
comportamiento presentes en estos pacientes (87).

En la DFT variante conductual apática, existe marcada 
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reducción de la orientación y generalmente mantienen la aten-
ción a lo largo del tiempo. En contraste, el paciente desinhibi-
do, muestra compromiso de la atención selectiva y es extrema-
damente distráctil. (72). Massimo y cols. (58) relacionaron los 
pacientes apáticos a compromiso de la corteza cingular ante-
rior y la prefrontal dorsolateral y los desinhibidos a la corteza 
frontal órbitomedial. La disfunción órbitofrontal también fue 
referida por Peters y cols., (76) en estudios con neuroimágenes 
funcionales (PET scan).

En una revisión reciente realizada por Mendez y cols. 
(2008) (63), se encontró que la desinhibición y la impulsivi-
dad son los dos mayores subtipos de trastornos conductuales 
de la demencia frontotemporal, junto con la apatía y abulia. 
Estudios comparativos que han utilizado diferentes escalas y 
mediciones mostraron que la desinhibición/impulsividad dis-
crimina la DFT de otras demencias (63).

Zamboni y cols. realizaron un estudio reciente (2008) (98) 
acerca de las regiones involucradas en la apatía y la desinhibi-
ción en 62 pacientes con DFT. Encontraron que la severidad de 
la apatía correlaciono con la atrofia de la corteza prefrontal dor-
solateral derecha, mientras que, la severidad de la desinhibición 
correlaciono con la atrofia de el núcleo accumbens derecho, 
el sulcus temporal superior derecho y las estructuras límbicas 
mediotemporales derechas.

Con respecto a los trastornos neuropsicológicos, existen 
alteraciones en las pruebas que evalúan las funciones frontales. 

Se han encontrado alteraciones en la resolución de problemas, 
en la abstracción, en la formación de conceptos, en la planifi-
cación y en la flexibilidad mental (87). 

Las lesiones de la parte posterior de la tercera circunvolu-
ción frontal (F3), originan la afasia no fluente tipo Broca. Los 
pacientes con compromiso sólo del área 44/45 del córtex pre-
frontal, presentan, generalmente, un lenguaje espontáneo típi-
camente reducido, vacío, con dificultad para encontrar pala-
bras, con respuestas breves y poco elaboradas. Hay trastornos 
articulatorios, disprosodia y agramatismo con preservación de 
la comprensión. Conexiones subcorticales con compromiso 
estriatal pueden producir apraxia verbal y disminución de la 
fluencia verbal (18, 69).

Cuando existe daño del área motora suplementaria domi-
nante se compromete la iniciación del lenguaje generando la 
supresión del mismo, además de vocalizaciones involuntarias 
repetitivas (11, 26) y afasia transcortical motora (69). Existe 
reducción del lenguaje espontáneo y las pruebas de fluencia 
verbal han sido utilizadas para cuantificar este fenómeno.

El compromiso frontal izquierdo generalmente altera la 
fluencia verbal, existiendo mayor reducción de la fluencia 
fonológica con respecto a la semántica categorial y en hemis-
ferio derecho compromiso de la fluencia no verbal (figural de 
diseños) (Figura 3) (42).

En las Demencias Frontotemporales, son frecuentes 
la ecolalia, la tendencia al uso de estereotipias y las per-
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Figura 3. Neuroimágenes de un paciente con Desinhibición por una Demencia Frontotemporal.
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Tabla 2. Criterios Diagnósticos de Demencia Frontotemporal.

El cambio de carácter y la conducta social desordenada son los rasgos dominantes inicialmente y a lo largo 
del curso de la enfermedad. Las funciones instrumentales de percepción, habilidades espaciales, praxias y 
memoria están intactas o relativamente bien preservadas.

    I. Rasgos diagnósticos centrales

1. Comienzo insidioso y progresión gradual
2. Declinación precoz en la conducta social interpersonal
3. Deterioro precoz en el manejo de la conducta personal
4. Embotamiento emocional temprano
5. Temprana pérdida del insight

    II. Rasgos de ayuda diagnóstica

A. Trastornos conductuales
 Declinación en la higiene y el cuidado personal
 Rigidez e inflexibilidad mental
 Distractibilidad en impersistencia
 Hiperoralidad y cambios en la dieta
 Conductas estereotipadas y  perseverativas y de uso.

B. Lenguaje
 Producción lingüística alterada
 Economía del lenguaje
 Lenguaje comprimido
 Lenguaje estereotipado
 Ecolalia
 Perseveraciones
 Mutismo

C. Signos Físicos
 Reflejos primitivos
 Incontinencia
 Akinesia, rigidez y temblor
 Presión sanguínea baja y lábil

D. Investigaciones
Neuropsicológicas: deterioro significativo en los test del lóbulo frontal en ausencia de amnesia, afasia o trastorno perceptual 
severo.
Electroencefalografía: normal en el EEG convencional a pesar de una demencia clínicamente evidente.

severaciones. Muchas veces los pacientes están desin-
hibidos y dan respuestas inapropiadas. El deterioro del 
lenguaje evoluciona hacia el mutismo tardío.

Los pacientes están bien orientados en tiempo y 
espacio, pueden proveer información de los eventos 
corrientes y autobiográficos y no parecen clínicamente 
amnésicos.

La memoria a corto plazo o memoria de trabajo, 
que integra inputs perceptuales y organización motora 
y secuencias cognitivas, está característicamente afecta-
da (33). Fuster ha postulado, que el lóbulo frontal inte-
graría información desde el pasado reciente para influir 
en comportamientos del presente y del futuro cercano, 
jugando la memoria de trabajo y los circuitos motores 
preparatorios, un papel esencial en la integración de esta 
función a través del córtex prefrontal dorsolateral. Por 
otro lado, en pruebas de memoria formales, muestran 

pobreza en el recuerdo pero con buenos resultados en el 
reconocimiento (2, 3). Los pacientes con lesiones fronta-
les también tienen dificultad en poder recordar el correc-
to curso de los hechos o su contexto temporal (memoria 
para ordenamiento temporal). La memoria prospectiva 
puede ser utilizada para describir déficits en la planifica-
ción y la organización, sobre todo en aquellos pacientes 
sin un importante compromiso en la memoria declara-
tiva o el aprendizaje, siendo considerado como parte del 
síndrome disejecutivo (4). 

Las habilidades visuoespaciales están conservadas. 
Cuando aparecen alteraciones estas responden más a 
fallas secundarias a sus perseveraciones, impersistencia 
e inatención.

En el año 1998 (71) fueron descriptos los criterios 
diagnósticos de la DFT variante conductual (ver Tabla 
2).
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Neuroimágenes (estructural y/o funcional): anormalidad predominantemente frontal y/o temporal anterior.

III. Rasgos de ayuda diagnóstica:

A. Comienzo antes de los 65 años, historia familiar de un trastorno similar.
B. Parálisis bulbar, debilidad y atrofia muscular, fasciculaciones (asociadas a ENM presente en una minoría de los 
pacientes)

IV. Rasgos de exclusión:

Historia clínica
Comienzo abrupto con eventos ictales
TEC relacionado al inicio
Amnesia severa temprana
Desorientación espacial
Lenguaje logoclónico festinante con pérdida del tren del pensamiento
Mioclonías
Debilidad corticoespinal
Ataxia cerebelosa
Coreoatetosis

    Investigaciones
Neuroimágenes: déficit estructural o funcional postcentral, lesiones multifocales, en TAC o RNM.
Test de laboratorio indicando un trastorno metabólico o inflamatorio como EM, sífilis, SIDA y encefalitis por herpes 
simplex.

V. Rasgos de exclusión – relativos:

Historia típica de Alcoholismo crónico
Hipertensión sostenida
Historia de enfermedad vascular (ej.: angina, claudicación) 

La Demencia Frontotemporal y las emociones

La Demencia Frontotemporal es una enfermedad 
degenerativa que atrofia de manera selectiva los lóbu-
los frontales, temporales y la amígdala, regiones que son 
importantes para la toma de conciencia de uno mismo y 
de los demás (35, 44, 73, 78).  

Los pacientes con DFT exhiben un deterioro en la 
autocrítica, la autopercepción y la destreza social. Clí-
nicamente, son socialmente desinhibidos (60, 84), les 
cuesta reconocer las emociones de los otros y sentir 
empatía. Los pacientes comienzan a estar más pasivos, 
distantes, fríos y exhiben disminución del “insight” y 
cambios de personalidad importantes (80). Los pacientes 
con DFT tienen problemas para reconocer las emocio-
nes (96) y perspectivas (57, 88) de otros. También fallan 
en reconocer conductas sociales (34) y son incapaces de 
evaluar apropiadamente la severidad de las transgresio-
nes  morales y sociales (57). Estos déficits sugieren que 
los pacientes con DFT pueden tener dificultad con algu-
nos tipos de emociones complicadas que son expuestas 
en las interacciones sociales. Con respecto al funciona-

miento emocional, las evaluaciones de laboratorio han 
indicado que los pacientes con DFT tienen intactas las 
respuestas fisiológicas y conductuales en ciertos contex-
tos emocionales (51). Por ejemplo, los pacientes con DFT 
no difieren de los controles neurológicamente normales 
en las reacciones emocionales a ruidos altos (92) o a pelí-
culas con escenas tristes, alegres o de miedo (96). Enton-
ces, existe evidencia que la infraestructura fisiológica y 
de comportamiento que es necesaria para algunos aspec-
tos  de respuesta a emociones simples esta preservado en 
las etapas tempranas de la DFT.

Sin embargo, el deterioro emocional en la DFT clara-
mente ocurre en áreas de funcionamiento socio-emocio-
nal que requieren procesamiento de orden más alto del 
mundo social. 

Los pacientes con DFT tienen déficits en el reconoci-
miento de emociones negativas en otros (96) y en activar 
emociones más complejas tales como sentirse avergon-
zado (92). El sentirse avergonzado es un miembro de la 
familia de las “emociones auto-conscientes” (“self-cons-
cious” emotions), otras son la culpa, el orgullo y la ver-
güenza, todas son cognitivamente complejas y requieren 
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una apreciación de la persona en un contexto social (93). 
Estas “emociones auto-concientes”, se cree que emergen 
relativamente tarde en la filogenia y ontogenia (51) y 
están vinculadas con diferentes regiones cerebrales (ej., 
prefrontal medial, cingular anterior e ínsula) que son 
vulnerables en la DFT (85). El sentirse avergonzado ocu-
rre cuando la conducta de uno viola las normas sociales 
(54). El resultado del estado emocional indica que una 
trasgresión social ha ocurrido y ayuda a motivar atenta-
dos a corregir y reparar la situación (45).

Las “emociones auto-concientes” son importantes 
porque ellas proveen señales de que hemos violado las 
normas sociales, hemos cometido un error y facilitan la 
modificación de la conducta a seguir,  motivando a  una 
conducta de corrección que incluye sentir autodespre-
cio, apaciguamiento y pedir perdón (46). 

Los resultados de un estudio de Sturn y cols. (91) 
mostraron que, los pacientes con DFT exhibieron déficits 
marcados en la conducta relacionada con las  emocio-
nes auto-concientes en comparación con los controles y 
mostraron disminución de la respuesta fisiológica cuan-
do fueron expuestos a una situación avergonzante. Los 
niveles de otras emociones negativas no  diferenciaron a 
los pacientes con DFT de los controles normales.

En la DFT, los déficits en la conducta social  aparentan 
estar relacionados con procesos de alto orden (como por 
ejemplo autoconciencia, conciencia de los otros, auto-
monitoreo y falta de motivación social), pero los hallaz-
gos de Sturn y cols. (91) demostraron que la disminución 
en la respuesta autonómica sugiere que estos pacientes 
también estarían con falta de información “bottom up” 
que podría capturar la atención y motivar un cambio en 
la conducta (ejemplo: sensaciones viscerales asociadas 
con el enrojecimiento, aumento de la frecuencia cardia-
ca y sudoración) (91).

En un estudio de Zahn y cols. (97), se observó que 
la región derecha superior del lóbulo temporal anterior 
mostró activación selectiva, en estudio de Resonancia 
Magnética Funcional, para los conceptos sociales (estos 
son conceptos que describen la conducta social como ser 
respetuoso o ser tacaño), en comparación con concep-
tos que describen conducta animal de menor relevancia 
social (conceptos funcionales animales). La activación 
del lóbulo temporal anterior  fue independiente del 
contexto de las acciones  y los sentimientos asociados 
con estos conceptos sociales. Los pacientes con DFT, 
con hipometabolismo en la región derecha superior, 
estuvieron significativamente más deteriorados en los 
conceptos sociales en comparación con los conceptos 
de función animal, mostrando mayores niveles de con-
ductas sociales inapropiadas como la desinhibición. Los 
pacientes con deterioro selectivo de los conceptos socia-
les muestran niveles significativamente altos de trastor-
nos de conducta (60, 81).

Los pacientes con deterioro selectivo en los concep-
tos sociales no solo demostraron hipometabolismo en 
la región derecha superior del lóbulo temporal anterior, 
sino también, en el la región lateral derecha del orbi-
tofrontal y la corteza dorsomedial prefrontal (97). Por 
eso, el gran número de trastornos de conducta no puede 

ser solamente atribuido a la región superior derecha del 
lóbulo temporal. 

 
Diagnósticos diferenciales ante una desinhibición 
en psicogeriatría

Frente a un paciente psicogeriátrico con desinhibi-
ción, el diagnóstico que primero debemos considerar es 
la variante conductual de la DFT. Sin embargo, debemos 
también hacer el diagnóstico diferencial con otras cau-
sas de demencias como la enfermedad de Alzheimer, la 
enfermedad por cuerpos de Lewy y la demencia vascular, 
así como también secuelas de accidentes cerebrovascula-
res, tumores, traumatismos encefalocraneanos y patolo-
gías primariamente psiquiátricas como la depresión o la 
psicosis tardía. No nos ocuparemos en esta revisión de las 
secuelas de los traumatismos de cráneos los cuales tienen 
frecuentemente desinhibición, pero el antecedente del 
traumatismo, la forma de comienzo y la evolución son 
suficientemente diferentes, no confunden al psiquiatra y 
merecen un capítulo aparte (55).

Diagnóstico diferencial frente a otras demencias

Debido a la frecuente superposición clínica en la 
presentación de la Demencia tipo Alzheimer (DTA), la 
Demencia Vascular (DV), la Demencia Frontotemporal 
(DFT) y la Depresión Mayor (DM), se plantea un impor-
tante desafío a la hora de pensar en el diagnóstico dife-
rencial. Para ello, ante la presencia de una desinhibición, 
nos valemos del perfil neuropsicológico diferencial de 
pacientes con DTA, DFT, DV y Depresión Mayor. (ver 
Tabla 3).

Múltiples investigaciones que utilizaron el Inventa-
rio Neuropsiquiatrico (NPI) para comparar la demencia 
frontotemporal con la enfermedad de Alzheimer, mos-
traron mayor desinhibición en los pacientes con DFT en 
comparación a pacientes con enfermedad de Alzheimer, 
demencia por cuerpos de Lewy y demencia vascular (21, 
52, 56, 89).

En la enfermedad de Alzheimer, a diferencia de la 
DFT, la desinhibición no aparece en los estadios iniciales 
sino en las formas moderadas a severas y cuando ésta se 
expresa ya llevan un buen período de enfermedad (79). 
En el trabajo de Pollero y cols. (79), la desinhibición en 
la enfermedad de Alzheimer alcanza su mayor frecuen-
cia (28% de los pacientes) en estadios moderados de la 
enfermedad. El proceso neuropatológico detrás de la 
Demencia tipo Alzheimer involucra preferencialmente 
la destrucción de las regiones parieto-temporales, que 
incluyen el hipocampo y las estructuras corticales cir-
cundantes, por esta razón, los déficits en la orientación, 
en la memoria y en el aprendizaje son los síntomas pri-
mordiales de esta enfermedad así como el compromiso 
temprano semántico del lenguaje (90). El perfil amnésico 
de estos pacientes se caracteriza por fallas en el aprendi-
zaje y en el recuerdo libre que no mejora  con el recono-
cimiento (49). Los pacientes con DTA pueden presentar 
anomia y baja fluencia semántica en el contexto de una 
comprensión, articulación, repetición y prosodia del 
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lenguaje relativamente intacto  (9, 16, 62). Estas carac-
terísticas en memoria junto a la afectación de la visuo-
construcción dan el perfil cortical posterior descripto 
en la DTA y que se diferencia del perfil cortical anterior 
descripto anteriormente en la DFT y del subcortical que 
veremos en la demencia vascular (ver Tabla 3).

El trastorno Depresivo Mayor afecta frecuentemen-
te la atención, la concentración y secundariamente la 
memoria (23). La extensión de los déficits cognitivos ha 
demostrado correlación con la severidad de la Depresión 
(5). Las fallas en la memoria en estos pacientes pueden 
reflejar deterioro en los procesos de fijación, lo cual se 
traduce en una falla en el recuerdo libre, pero una buena 
recuperación en pruebas con claves o reconocimiento, 
lo que se llama un patrón subcortical atencional de la 
memoria (23). Esto puede servir para diferenciarlos de 
los pacientes con DTA con síntomas depresivos, los cua-
les muestran por lo general un patrón de memoria de 
tipo cortical posterior (con mala recuperación) (13, 23).

La naturaleza del perfil neuropsicológico asociado 
a la Demencia Vascular es altamente variable y depen-
de de la distribución de la enfermedad cerebrovascular 
y los factores relacionados (16). En general, las altera-

ciones de la conducta están en relación al área neuroa-
natómica afectada (84). A  modo de ejemplo, Mutarelli 
y cols. (1996) reportaron desinhibición e hipersexuali-
dad en una lesión talámica bilateral. En la revisión de 
Carrera y Bogousslavsky (14) sobre tálamo y conducta, 
describen la desinhibición como el rasgo más caracte-
rístico de los infartos talamicos paramedianos debido a 
las desconexiones de las vías que proyectan  sobre  la 
corteza órbitofrontal como puede observarse en estudios 
con SPECT.

La Demencia Vascular (DV) puede tener perfil cogni-
tivo cortical en la enfermedad de grandes vasos, un per-
fil cognitivo subcortical en la enfermedad de pequeños 
vasos o una combinación de ambos. 

En los casos de enfermedad de pequeños vasos se des-
cribe un perfil subcortical disejecutivo en el cual predo-
mina este ultimo trastorno. En la memoria la falla está 
en el mecanismo de recuperación por lo que encontra-
mos bajo el recuerdo libre que mejora con la facilitación 
semántica o por elección múltiple, con normalidad de la 
memoria semántica (ver Tabla 3). A diferencia del perfil 
subcortical de la depresión, en este caso la atención se 
encuentra normal.

Tabla 3. Perfiles diferenciales en deterioro cognitivo.

Demencia 
Cortical 

Posterior

Demencia 
Cortical 
Anterior

Demencia 
Subcortical 
Disejecutiva

Demencia 
Subcortical 
Atencional

Enfermedad
Demencia de tipo 
Alzheimer

Demencia 
Frontotemporal

Demencia Vascular 
(enf. pequenos vasos)

Depresión

Cognición:

    - Lenguaje Anomia semántica Anomia evocación Normal Normal

    - Habla Normal Normal Disartria e hipofonía Lenta

    - Memoria 
      Episódica

Amnesia (déficit 
en el archivo)

Olvido (déficit en la 
recuperación)

Olvido (déficit en la 
recuperación)

Olvido (déficit en la 
recuperación)

    - Memoria 
      Semántica

Alteración 
precoz (anomia 
semántica)

Normal Normal Normal

    - Memoria 
      Procedural

Alteración tardía Alteración precoz Alteración precoz Normal

    -  Atención Normal Normal Normal Alterada

    - Visuoespacialidad Alterada
Normal (salvo fallas en 
planificación)

Normal (salvo fallas en 
planificación)

Normal

    - Cálculo Alterado Normal Normal Normal

    -  Sistema Ejecutivo Alteración tardía Alteración precoz Alteración precoz Alteración precoz

    -  Social Alteración tardía Alteración precoz Normal Normal

Conducta:

    - Desinhibición Tardía Precoz y Marcada Variable Tardía

    - Rasgos Psicóticos Tardíos Raros y tardíos Variables Frecuentes

    - Emoción Apatía y depresión Severa apatía Apatía Depresión

Sistema Motor Normal Normal Signos piramido 
extrapiramidales

Normal

- Referencias: se remarcaron en negrita aquellas cosas más frecuentes.
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Hallazgos recientes sugieren que se podrían delinear 
patrones conductuales basados en los cuatro principales 
territorios  talámicos arteriales. Infartos producidos en  
el territorio talámico anterior producen la aparición de 
perseveraciones, superposición de información no rela-
cionada, apatía y amnesia. Luego de infartos en la región 
talámica paramediana, las características clínicas mas 
frecuentes son: síndromes de desinhibición, cambios 
de conducta, pérdida de la motivación, amnesia, y en 
caso de un infarto talámico extenso puede desarrollarse 
demencia. Este patrón puede ser difícil de distinguir de 
trastornos psiquiátricos primarios, especialmente cuan-
do falta la disfunción neurológica. Luego de una lesión 
ínferolateral, puede desarrollarse disfunción ejecutiva. 
Después de un infarto posterior, se puede observar dis-
función cognitiva y neglect, sin embargo, ningún tras-
torno conductual ha sido reportado (14).   

Conclusiones

Cuando se trata el tema de la desinhibición hay que 
tener en cuenta varios aspectos, tales como el concepto 

de cognición social y su importancia en las relaciones 
sociales, las estructuras anatómicas involucradas (las 
cortezas sensoriales superiores, la amígdala y la corteza 
prefrontal ventromedial) y las posibles patologías en las 
cuales se presenta como sintomatología clave, como ser 
la Demencia Frontotemporal. 

La Demencia Frontotemporal es una enfermedad 
que linda entre el campo de la neurología, por sus múl-
tiples manifestaciones cognitivas y alteraciones cerebra-
les  (atrofia del lóbulo frontal y temporal anterior) y la 
psiquiatría, por los variados trastornos conductuales que 
presenta y  la ruptura con el entorno social que muestran 
estos pacientes. Sin embargo, si bien menos frecuente, 
también se deben pensar en otras demencias o eventual-
mente en lesiones focales vasculares o tumores responsa-
bles de esta sintomatología. 
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