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Resumen

La Demencia Frontotemporal (DFT) es un trastorno goa clinica y neuropatologia
heterogeneas, que consiste en una degeneracidndédabulo frontal y/o temporal. La edad
promedio de inicio es entre los 50 y 60 afos. Ardificia de la Enfermedad de Alzheimer (EA),
la incidencia de DFT no aumenta con la edad, y @ rara su presentacion después de los 75
afios.

Existen tres variantes clasicas y una cuarta dasods recientemente, siendo la Variante
Conductual (VC), la mas comun, caracterizada portgos progresivos del comportamiento y la
personalidad (comportamiento social inadecuadoropas alimentarios alterados, conductas
reiterativas y apatia entre otros). Los déficigratvos aparecen tardiamente, predominando
fallas en las funciones ejecutivas, capacidad @@ojy resolucién de problemas. La Variante
Afasia Progresiva No Fluente (VAPNF) se caractepa@aaanomia y falta de fluidez verbal, que
progresa hacia el mutismo. La Variante Afasia Séitel{fVAS) se presenta como una afasia
fluente con anomia alteraciones de la comprengiparafasias semanticas. Recientemente se ha
descrito la Variante Logopénica caracterizada podemguaje lento, repeticion de palabras y
comprension alterada. Algunos pacientes puedenrddanademas un sindrome de compromiso
extrapiramidal o de motoneurona asociado a la dei@é&mntotemporal.

El diagnostico diferencial de la DFT debe hacersen cotras demencias
neurodegenerativas, alteraciones estructuraledelo frontal y trastornos psiquiatricos. La
aproximacion diagnoéstica es principalmente clinicas neuroimagenes deben realizarse para
descartar otras patologias y pueden aportar haBazgpsitivos para DFT. Las pruebas
neuropsicologicas son Utiles para cuantificar gifitar el tipo de déficit neurocognitivo, ademas
de evaluar la progresion de la enfermedad.
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Introduccién

La Demencia Frontotempotal es un desorden tanticalicomo neuropatolégicamente
heterogéneo, caracterizado por una degeneraci@h fde los I6bulos frontal y/o temporal en
ausencia de patologia de Alzheimer (The Lund andndkester Groups 1994). Sus
manifestaciones clinicas iniciales son cambiosaepersonalidad, conducta social o lenguaje,
progresando finalmente a una demencia global. Algyacientes pueden presentar sintomas de
compromiso extrapiramidal o de motoneurona a lgolale la evolucién de la enfermedad.

Arnold Pick en el afio 1982 fue el primero en déscta variante conductual, conocida
comoEnfermedad de Pic{Pick 1892). Se han acufiado una variedad de tésnpara describir
este sindrome a lo largo de la historia, entreseti@mencia de I6bulo frontal, degeneracion de
I6bulo frontal, degeneracion lobar frontotempocainplejo de Pick, etc. Asi mismo, los subtipos
de DFT también han recibido una nomenclatura vigridb acuerdo a criterios neuroanatémicos
o clinicos predominantes. Actualmente se prefi@eothinarla en conjunto como Demencia
Frontotemporal, y las variantes se clasifican ség@tinica predominante.

El consenso delConsortium for Frontotemporal Lobar Degenerati¢g@airns 2007)
propone clasificar las DFT en aquellas con inclhess de proteindau (inicialmente se
clasificaba a la DFT como una demencia tau po3jtivan segundo gran grupo, con ausencia de
dichos depositos, presencia de cimulos de protéfa43 y positivas panabiquitina Estas son
secundarias a la mutacién del gen deptagranulina codificada en el cromosoma 17, y
constituyen el mayor grupo dentro de las DFT (E2@07).

Epidemiologia

La real prevalencia de DFT es desconocida. En pidlolaanglosajona (Estados Unidos,
Reino Unido) se ha reportado una prevalencia sirilamayor que la Enfermedad de Alzheimer
en pacientes menores de 65 afos. Estudios hiskogiatts han estimado una prevalencia del
10% de todas las autopsias en pacientes con dear({@usier 2005).

En la mayoria de los pacientes se presenta erstrgOk®0 afios, con una edad promedio
de 58 afos (Rosso 2003, Hodges 2003, Johnson 2@@¥ndo asi una edad de presentacion
considerablemente menor que la edad de presentdeiotras demencias. El inicio antes de los
40 o después de los 75 afios es inusual.

La proporcion es similar para ambos sexos, a sayue ciertos estudios observarian
una mayor prevalencia en el sexo masculino (Raline2@02). Existe evidencia de historia
familiar en un 20-40% de los casos, pero sin rétacon la edad de presentacién (Rosso 2003,
Hodges 2003, Le Ber 2006). Mas del 50% de los ptaseque desarrollan compromiso de
motoneurona presentan herencia autosémica domi(@atéman 2005).
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Clinica

Tipicamente se presenta como un cambio progresil@ gersonalidad y comportamiento
social, 0 como una afasia progresiva, llevanddriieate a una demencia global. Un subgrupo de
pacientes puede presentar sintomas motores, dspatia al inicio del sindrome. Si bien una
variante distintiva puede identificarse en la mé&yale los pacientes, muchas veces los sintomas
se sobreponen y no es posible reconocer una vamapecifica, especialmente en etapas tardias
de la enfermedad (Hodges 2004).

La DFT tiende a progresar mas rapido que la EA @un 2005, Rascovsky 2005),
usualmente demorando 4-8 afios desde el diagndststa la muerte del paciente (Hodges 2003,
Neary 2005, Le Ber 2006). Se han identificado 3ofi@os clinicos distintivos clasicos o
variantes (Neary 1998, Neary 1999) que describieemecontinuacion:

1. Variante conductual (VC).

También llamada variante frontal. Es el fenotipsmmdmun, y se caracteriza por cambios
progresivos en el comportamiento y personalidad k996, Kertesz 2000, Hodges 2001, Liu
2004, Neary 2005, Mendez 2008). Puede incluir: ¢asntde personalidad (apatia, aislamiento
social y familiar, pérdida de espontaneidad, abuisinhibicion, impulsividad), pérdida de
introspeccion y conciencia de enfermedad, compaetaim social inapropiado (desafio de
normas y limites, mala higiene personal, incontiregnactos criminales, comentarios sexuales
inadecuados), comportamientos estereotipados alizdwlos (comidas repetitivas, frases
iterativas, acumulacion de objetos), cambio endpatie comidas (aumento apetito, consumo de
alcohol, exploracion oral de objetos no comest)blasgidez mental (falta de adaptabilidad) e
inatencion. No es caracteristico que presentercammportamiento hipersexualizado , de hecho,
se describe disminucién de la libido.

Estos cambios de conducta reflejarian el compromiscoz del sistema o6rbito-frontal,
sin embargo, algunos de estos comportamientos éanmbivolucran compromiso del l6bulo
temporal, evidenciado por neuroimagenes e histlggato(Liu 2004, Neary 2005, Le Ber 2006).
Conductas aberrantes se asocian a mayor comprdreisisférico derecho (Mychack 2001,
Rankin 2003).

La precocidad de estos cambios es util para digsting DFT de otras demencias
degenerativas (Rosen 2002, Perri 2005), mienwadag test cognitivos y de funcidn ejecutiva
pueden ser normales o estar minimamente alterddmsci@. A medida que la enfermedad
progresa, se agregan otros deéficit neurocognitigobre todo en funciones ejecutivas
(organizacion, planeacion, resolucion de problematgncion, juicio, etc), manteniendo
relativamente preservadas la memoria y habilidademespaciales (Perry 2000, Rosen 2002).

2. Variante Afasia Progresiva No Fluente (VAPNF).

Es menos comun que la variante conductual. Setearpor anomia en etapas precoces
(Mesulam 2001, Mendez 2003) y disminucion de laerdcia del lenguaje progresiva
(simplificacion, circunlocucién, parafasias fonéasicagramatismo), preservando la comprension
y repeticion. Finalmente el paciente tiende al smd&. EI comportamiento, la interaccion social,
memoria y habilidades visuoespaciales se alteraresdetapas tardias.
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3. Variante Afasia Semantica (VAS).

También conocida como Afasia Progresiva Fluenteaoiavite Temporal. Se presenta
como un desorden de lenguaje fluente que inclugbl@mas en nombrar y comprender palabras
(anomia, parafasias semanticas), reflejando digfantéemporal izquierda. También puede
afectarse el reconocimiento de caras (prosopagngsi@bjetos, manifestando disfuncion
temporal derecha. Los pacientes presentan pérdidaeinoria semantica, que a su vez puede
alterar las pruebas de habilidades visuoespacibkesnemoria episodica y la repeticion se
encuentran conservadas. Es muy similar a la Af8siasorial Transcortical. Usualmente las
alteraciones del comportamiento son mas comunescppes que en la VAPNF (Snowden 2001,
Seeley 2005, Rosen 2006).

Variante Logopénica (o fonoldgica).

Recientemente se ha descrito esta nueva variamtéga eual los pacientes presentan
dificultad para encontrar palabras (latencia),glege vacilante y lento, comprension y repeticion
alterada. Se asocia a neuropatologia de Alzhei@®mnp-Tempini 2004).

Sintomas motores asociados.

Adicionalmente, algunos pacientes con DFT desandil un sindrome de compromiso
motor durante el curso de la enfermedad, que psieddar alguno de los siguientes cuadros:

= Complejo demencia ELA (Esclerosis Lateral Amiota)fi también llamada DFT con
compromiso de motoneurona. Se ha descrito asoaidda (Mitsuyama 2000, Neary 2000).
Caracterizada por atrofia muscular progresiva dancidez y fasciculaciones afectando
primariamente musculatura bulbar y de extremidasigseriores. En estos pacientes la
progresion a la muerte es mas rapida. (Hodges 2003)

= Degeneracion ganglionar corticobasate ha descrito asociada a VAPNF (Kertesz 2000,
Kertesz 2004). Caracterizada por rigidez asimétyicapraxia (Boeve 2003). Incluye el
sindrome demano alienada Pueden coexistir mioclonias reflejas, distonipéydida de
sensibilidad cortical.

= Paralisis supranuclear progresivdambién conocida como sindrome de St&atdhardson

Olszewksi, se ha descrito asociada a VC (Litvar6L9aracterizado por paralisis de mirada
vertical, distonia axial, bradiquinesia, rigidemétrica y caidas (Litvan 1997).
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Diagnostico Diferencial

Cualquiera de las demencias neurodegenerativas|fdasCuerpos de Lewy, asociada a
Parkinsonismo, etc.) puede ser considerada. Debmleoe la EA representa un 60-80% de todas
las demencias, es relevante clarificar el diagodstiferencial entre ésta y la DFT. En la tabla 1
se describen las principales diferencias clinicasedFT y EA.

Tabla 1. Diferencias clinicas entre Demencia Friemiporal y Enfermedad de Alzheimer.

Demencias Frontotemporales Enfermedad de Alzheimer

Edad de inicio Comun inicio 50-60 afios. Raro >75 afips. Raro <@8.afilumenta marcadamente cpn
la edad.

Conductas sociales Comdun y precoz. Usual en casos severos o tardios.

inapropiadas

Compromiso memoria | Raramente afectado. Tiende a mantenerBeecoz y severo. Memoria a episddica como
preservada hasta etapas tardias. primera manifestacion.

Alteracion lenguaje Alteracion precoz en Afasias Progresivag€En etapas intermedias, luego de
y tardia en VC. compromiso de memoria.

Defectos Raro en cuadros leves y moderados. Comdun.

visuoespaciales

Signos motores Precoces y posibles. Poco comun.

Animo Inicial Irritabilidad marcada, anhedonia, Normal o depresion.

desgano, alexitimia, euforia, falta de
culpa, apatia, ideacién suicida.

Psicosis Precoz. Comun delirios somaticos, Comln sintomas paranoides , falta de
religiosos, celos y conductas extrafias. | identificacion en estadios medios o tardiog.
Poco frecuente, sintomas paranoides

Apetito Aumentado, atracones de carbohidratos Foco comun, anorexia, baja de peso.
OH, aumento de peso.

Modificado de Muangpaisan W. Clinical differeneasong four common Dementia syndromes.
Geriatrics & Aging Vol.10, No.7, 2007.

Dada la heterogeneidad clinica de presentacion ade OFT, y para facilitar su
comprension, nos referiremos al diagnéstico difeerespecifico de cada una de sus variantes.

=  Variante Conductual

En la tabla 2 se mencionan los principales diaggusstdiferenciales de esta variante.
Ademés de EA y las otras demencias neurodegerasativs trastornos psiquiatricos son su
principal diagnoéstico diferencial. Se deben consideel trastorno depresivo mayor, trastorno
obsesivo compulsivo y trastorno bipolar, entre @aten la tabla 3 se presentan las principales
caracteristicas clinicas que orientan hacia unal' ®facia una patologia psiquiatrica. Por lo
general, el debut de un trastorno psiquiatrico maganas precoz que el inicio de la DFT.

Recomendamos una evaluacion multidisciplinaria i@ego y psiquiatra especialista) al
inicio del cuadro y durante la eventual aparici@ sintomas psiquiatricos concomitantes.
Alucinaciones y delirios francos son raros en gat&éante. La presencia de alucinaciones, sobre
todo visuales, orienta mas a una demencia por Gselp Lewy que a una DFT (Mendez 2008).
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Muchas veces se necesitan pruebas terapéuticaguymsento clinico para determinar
finalmente el diagndstico entre estas patologias.

El compromiso estructural del I6bulo frontal (AVEymores, abscesos, trauma) puede
producir sindromes clinicos similares, sin embaej@urso temporal y las neuroimagenes seran
fundamentales para clarificar el diagnostico.

» Afasias progresivas

Dentro del diagnéstico diferencial se deben comardEA, demencia vascular y otras
demencias neurodegenerativas; asi también, lesfonakes de crecimiento lento, tales como
tumores cerebrales primarios (Mesulam 2008, Jos@pB8). En pacientes con diagndstico
clinico de afasia progresiva, hasta un tercio pmteséallazgos histopatoldégicos de EA post
mortem, con distribucién atipica de la enfermeddthdi 2007), y un 14% finalmente cumple
criterios histopatologicos de demencia con cuedaolsewy (Le Rhun 2005).

Tabla 2. Diagnostico diferencial de Demencia Frtartgporal Variante Conductual.

Frecuentes Poco frecuentes \

Alteraciones psiquiatricas: Trastorno Depresivg AVE isquémicos bilataldmicos secuenciales
Mayor, Tr. Bipolar, Tr. Obsesivo Compulsivo.Demencia asociada a Parkinson

Atrofia Multisistémica Demencia en Paralisis Supranuclear Progresivg
AVE Isquémico Circulacién Anterior Enfermedad con cuerpos de poliglucosano del
AVE Cardioembodlico adulto

Degeneracion Corticobasal Ganglionar Enfermedad Creutzfeldt-Jakob

Demencia en Enfermedad de Motoneurona Encefalopatia Hashimoto

Encefalitis Herpética Hemocromatosis (controversial)

Encefalopatia VIH-1 y Complejo Demencia SIDAMeningioma surco olfatorio

Enfermedad de Alzheimer Meningitis crénica

Enfermedad de Huntignton Neurosarcoidosis

Enfermedad de Lyme Neurosifilis terciaria

Enfermedad de Marchiafava-Bignami Tumores Loébulo Frontal

Enfermedades por priones
Epilepsia Lébulo Frontal

Esclerosis Mdltiple

Hidrocefalia

Hiperamonemia

Neuroacantocitosis

TEC

Trastornos Metabdlicos Hereditarios

Modificado de Anna M. Barret. Pick’s Disease. eM#atk Neurology. 2008.
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Tabla 3. Caracteristicas clinicas de DFT y patal@giquiatrica en primera presentacion.

Deme a ontotempora Patologia psiquia a

Historia clinica Edad de inicio > 50 afios. Inicio en edades méasr@mag.
Paciente no entrega historia o refiere Paciente refiere problemas, se queja de
problemas cognitivos minimos. Comunmentaislamiento social. Predomina &nimo bajo y
conflictos referidos por familiares. tristeza.
Predomina apatia o desinhibicion.
Sintomas cognitivos anteceden los Sintomas psiquiatricos anteceden a los
psiquiatricos. cognitivos.
Historia familiar de demencia, enfermedad délistoria personal o familiar de patologia
motoneurona. psiquiatrica: depresion, trastorno bipolar,

alcoholismo, etc.
Examen Puede haber reflejos arcaicos, signos de | Normal.
neurolégico compromiso extrapiramidal o motoneurona

Historia natural | Deterioro funcional progresivo con o sin un| Curso fluctuante.
periodo de estabilidad que preceda.

Neuro- Signos de disfuncién frontal. Pobre Generalmente dentro de limites normales gn
psicometria aprendizaje verbal, con reconocimiento todas las areas. Puede haber alteracion de
intacto. Coeficiente intelectual bajo. Pobre | memoria reciente.

razonamiento verbal.

Respuesta a Pobre o transitoria. Significativa.
farmacos

Modificado de Panegyres P, Graves A, Frencham I€.clinical differentiation of fronto-temporal
dementia from psychiatric disease. Neuropsychi@itisease and Treatment 2007:3(5) 637—-645.

Diagnostico especifico

El diagndstico definitivo se basa en el analisigich confirmado con el estudio
histopatologico, este Ultimo caracterizado por degeneracion cortical acentuada en el l6bulo
frontal y en la parte anterior del I6bulo tempo(Bfun 1987). Se han descrito 3 subtipos
neuropatologicos principales de DFT, basados eprégencia o ausencia de inclusiones de
proteinas tau y ubiquitina (McKhann 2001). Priméristopatologia tau positiva (tauopatias), que
incluye un subgrupo principal con inclusiones in&naronales argirofilicas y tau positivas
llamadascuerpos de PickSegundo, histopatologia tau y ubiquitina negatiesociada a perdida
neuronal frontotemporal y gliosis, grupo carentéhologia distintiva. Tercero, histopatologia
ubiquitina positiva y tau negativa, con inclusioress giro dentado y neuronas motoras del
troncoencéfalo, perdida neuronal frontotemporal losg. No obstante, estos subtipos
neuropatoldgicos no se correlacionan del todo cavariante clinica especifica (Hodges 2004).

Asi, la evaluacion clinica es la herramienta funelatal para la sospecha y manejo precoz
de esta patologia. Las neuroimagenes son neceparaslescartar otros diagndésticos, y pueden
aportar hallazgos sugerentes de DFT. Por otra,past@ruebas neuropsicoldgicas son utiles para
identificacion y seguimiento del déficit neurocdgra, pero no en el diagnostico. Finalmente,
los examenes de laboratorio son necesarios partfic causas reversibles o contribuyentes de
la demencia.
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a) Evaluacion clinica

Existe un consenso publicado en 1998 basado esritesos clinicos especificos para la
DFT vy sus principales variantes (VC, VAPNF y VAS)e@ry 1998). Sin embargo, la evidencia
muestra que existen limitaciones en su utilidageesimente para la VC. Al ser tan restrictivos,
se limita su sensibilidad diagnostica, especialmesmnt etapas precoces de la enfermedad,
identificando soOlo un tercio de las DFT en este f@dlendez 2002, Rascovsky 2007). En
conclusion, se sugiere que estos criterios clingsositilicen como herramienta de apoyo y no
como meétodo diagndéstico absoluto.

Por lo tanto, lo mas importante sera documentasiog®mas y signos reportados tanto
por el paciente como por su familia, teniendo eental que el paciente es poco confiable y
muchas veces sin conciencia de enfermedad (especitd en VC). En consecuencia, dado que
los sintomas no son sincrénicos, la suma o adid&@stos junto a la evolucion natural de la
enfermedad establecera finalmente la etiologiapr@sable del cuadro.

b) Neuroimagenes

Los hallazgos pueden apoyar el diagndstico personodiagndsticos per se. Usualmente
se requiere de una Tomografia Computarizada o Rasia Nuclear Magnética (RNM) para
descartar una patologia estructural. La RNM puesle rormal en etapas precoces de la
enfermedad y a medida que progresa, se comienzmndanciar atrofias focales de I6bulos
frontal y/o temporal.

Existen algunos patrones especificos de atrofissquean asociado en un 50-70% con las
variantes clinicas descritas previamente (Boctid2Q@sephs 2007). En VC se ha observado
atrofia bifrontal medial, la cual en etapas targiaede asociarse a atrofia bitemporal. La atrofia
del I6bulo frontal derecho, se asocia mas espaaiénte a alteraciones conductuales. En
VAPNF, atrofia perisilviana izquierda. En VAS, dteode I6bulo temporal mayor a izquierda y
anterior. Esto contrastaria con lo encontrado en &#Ala cual muestra inicialmente atrofia
hipocampal y parietal, progresando a atrofia tempaomiversal y simétrica sin gradiente
anteroposterior (Grossman 1996).

Adicionalmente se pueden realizar estudios avamszada neuroimagenes funcionales
(Tomografia computada por emisién de foton UnicBHST], Tomografia por emision de
positrones con fluordeoxiglucosa [FDG-PET]) ya ¢erdrian mayor sensibilidad que la RNM
en etapas precoces (Le Ber 2006, McMurtray 2006%trando correlacion entre los patrones de
hipometabolismo e hipoperfusion y los hallazgos ro@oatomicos descritos anteriormente,
aunque son poco especificos, pudiendo alterardaéaran patologias psiquiatricas.
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Figura 1. TC Cerebro con Degeneracion Frontotenhigarahivo HUAP).
c) Pruebas neuropsicoldgicas:

Como mencionamos anteriormente, en los pacientas D&T incipiente, las
neuroimagenes tanto funcionales como estructurglesgden mostrar resultados normales o
levemente patologicos. Es por esto que las pruekasopsicoldgicas son una herramienta
importante para poder identificar qué funcionesndogs y conductuales aparecen deterioradas
o preservadas. Estas pueden ser utilizadas pamatifiusa y clasificar el tipo de déficit
neurocognitivo y su progresion a lo largo de leeenkdad, aunque algunas veces puedan ser
dificiles de evaluar debido a las alteraciones uonales del paciente y a la disfuncion del habla
(Gustafson 2002).

Se han utilizado multiples herramientas, con diferesensibilidad y especificidad para
distintas etapas y variantes de DFT, y hasta elentomo existe un test diagnostico definitivo.

Las escalas generales para medir la demencia, ebiMi-Examen del Estado Mental
(Folstein 1975), no fueron disefiadas especificagneanra estimar las funciones del I6bulo frontal
y en general, no se alteran hasta etapas tardéaslo& pacientes con DFT pueden mostrar un
rendimiento normal a pesar de tener una encefiddopaanica clinicamente evidente.

Tipicamente para VC son utiles pruebas de funci@mtdl (Wisconsin, Test de
generacién de palabras, trail making test, FroAts#essment Battery); para VAS, pruebas de
memoria semantica (Boston) y para VAPNF, test ceigeion de palabras.

Ademas, existen algunos patrones que podrian apbgeagnostico de DFT vs EA. Por
ejemplo, pacientes cursando con DFT tienden arfaflds en pruebas de funcion ejecutiva
frontal (abstraccion, planificacién, flexibilidaderbal, funcién organizativa y estratégica) y
tienen mejores resultados en pruebas de memonaxjap (Johanson 1989, Kopman 1989). En
cambio, los pacientes con EA incipiente muestraa capacidad verbal relativamente intacta y
deterioro simultaneo de la capacidad de razonsfyrtiion de la memoria verbal y espacial, y
disfunciéon visuoespacial (Johanson 1989). Finalmenalgunas baterias de lenguaje
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estandarizadas y aplicadas por especialistas da/lealguaje podrian distinguir primariamente
algunas afasias progresivas de EA.

d) Laboratorio

De rutina se realiza el screening metabdlico deetheia para descartar otras etiologias o
factores que pudieran contribuir al deterioro ctigni En pacientes seleccionados solicitar
estudio avanzados segun grado de sospecha clieigadtoldgico, metales pesados, cultivos
virales, biopsia de cerebro, etc.). La medicion pteteina tau en LCR tiene resultados
inconsistentes, debido a que no todas las varimwesau positivas (Grossman 2005, Kapaki
2008) y, en general, no se recomienda realizaudifs recientes han demostrado que niveles
disminuidos de progranulina en plasma, suero y pG&ian identificar a pacientes en riesgo de
padecer DFT, sin embargo, se requiere mayor evi@évian der Zee 2007, Sleegers 2009).

Consideraciones finales

Si bien no es el objetivo de esta revision, nosriefmos brevemente a los avances en
intervencion terapéutica de las DFT. Dado que lgama de los esfuerzos se han concentrado al
diagndstico y comprension de la fisiopatologia a& DFT, poco se conoce de su tratamiento
especifico. Algunas recomendaciones generales &oedlicacion, consejeria de conductas,
intervenciones sociales, rehabilitacion cognitimaguaje y mantencion de una red de apoyo
estable, de acuerdo a las necesidades personbfexcimte y su familia.

A pesar de que no hay tratamiento farmacolégicolmato hasta el momento, se ha
observado que el uso de inhibidores selectivos adeetaptura de serotonina (Sertralina,
Paroxetina y Fluoxetina) disminuiria la desinhibireimpulsividad, conductas repetitivas,
desorden alimenticio y la depresion asociada. T@mliajas dosis de Trazodona o antipsicoticos
atipicos como Aripripazol contribuirian a manejacemportamiento agitado y perturbado, asi
como los trastornos del suefio. Los inhibidoresadmlinesterasa, ampliamente usados en EA, no
han mostrado eficacia en DFT. Estudios con Memarggtan en proceso (Mendez 2009).

Finalmente, la comprensién de la fisiopatologiaistohia natural de este conjunto de
condiciones tan heterogéneas, junto a la destinaigorecursos para el desarrollo de terapias
especificas, seran la plataforma para lograr eebodt dirigidos a prevenir, recuperar o mantener
la funcion neurocognitiva de los pacientes con DFJe aquellos en riesgo de padecerla.
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