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Caracteristicas neuropsicol 6gicas
de la enfermedad de Parkinson

F. Ostrosky-Solis

NEUROPSYCHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF PARKINSON' S DISEASE

Summary. Introduction. form part of the clinical symptoms of Parkinson’s disease. These disorders may present in varying
degrees: whilst in some patientsaclinical picture of dementiaisseen, in othersthereare only specific symptoms. Devel opment.
In this article we consider three of the most controversial aspects currently dominating study of the neuropsychology of
Parkinson’ sdisease. Thefirst relatesto the pathophysiol ogical basisand neurotransmitter sinvolved. The second dealswith the
distinction between subcortical-type and Al zheimer -type dementia, and the third with the pathophysiological basis underlying
thecognitive profile of the subgroups of patientswith Parkinson’ sdisease who do not present dementia. Conclusion. Therelation
between the factors causing the disease, neuropathology, individual variables and the presence of these subgroups requires
precise systematic investigation of the neuropsychol ogy shown by patientswith Parkinson’ sdisease. [ REV NEUROL 2000; 30:

788-96] [http://mmw.revneurol.com/3008/i080788.pdf]
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INTRODUCCION

Los primeros estudios acerca de la enfermedad de Parkinson
(EP) estuvieron encaminadosadescribir principal mentelostras-
tornos del movimiento. En su descripcion original, James Par-
kinson no consider6 los cambios mentales como un sintoma
propio de laenfermedad. La primeradescripcidn de estos cam-
bios se atribuye a Charcot y Vulpian en 1891: ‘ En un momento
dado la mente se nubla y la memoria se pierde’, enfatizaba
Charcot [1]. Posteriormente, seincrementaron el nUmerodetra-
bajos en los que se detallan desde al teraci ones cognitivas espe-
cificas hasta cuadros complejos que han sido descritos como
sindromes demenciales [2-6].

Investigaciones en |as Ultimas décadas han revelado que los
trastornoscognitivosforman partedelasintomatol ogiaclinicade
laEP. Laextensaliteraturaque haseguido aestoshallazgosse ha
enfocado en tres aspectos alin controvertidos. El primero serela-
cionacon las bases fisiopatol 6gicas de | os trastornos cognitivos.
Diversosargumentos sefialan quelasalteracionesenloscircuitos
dopaminérgicospueden contribuir alamanifestaciondelosdiver-
Sos trastornos cognitivos; sin embargo, en algunos casos, se ha
encontrado que la pérdida dopaminérgica se acompafia de defi-
ciencias colinérgicasy en otros neurotransmisores, y estacombi-
nacion de anomalias neuroquimicas exagera los trastornos inte-
lectuales. El segundo aspecto controvertido es si la demencia
observada en algunos pacientes se debe ala EP 0 aunademencia
senil de tipo Alzheimer concomitante; y un tercer problema se
relacionacon laidentificaci dn delos mecanismos o procesos que
subyacen alostrastornoscognitivosespecificosquepresentan|os
pacientes con EP que no estan demenciados.

En el presente capitulo serevisan, en primer lugar, las bases
fisiopatol 6gicas de |os trastornos cognitivos; posteriormente se
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abordan dos de los aspectos més discutidos y que predominan
actualmenteen el estudio delaneuropsicologiadel Parkinson. El
primer punto que sediscute esen relacion con lademencia. Seha
postulado que en pacientes con EP existe una demencia de tipo
subcortical que es diferente de lademencia senil detipo Alzhei-
mer (DSTA). Este concepto de demencia subcortical se sustenta
enlabasedequeexisteunacorrel acion entrel osdéficit cognitivos
y ladisfuncion motora, lacual, asu vez, se atribuye alapérdida
de células dopaminérgicas en los ganglios basales. El segundo
punto que se discute es el perfil cognoscitivo de |los paciente con
EP que no presentan demencia, y si estos déficit se deben auna
patologia subcortical 0 aunadestruccion defibras eferentesala
corteza. Lainvestigacion neuropsicol égicaharevelado que exis-
ten alteraciones en funciones visuoespacial es, especialmente en
orientacion espacial, y enfuncionesdegjecucion, principamente
enlasqueserequierecambiar deset mental . Unadelaspreguntas
gue se han originado apartir de estos estudios es si 10s pacientes
con EPtienenun déficit especifico visuoespacial osi estasdificul -
tadesvisuoespacial essedeben aun déficit masgeneral, por gjem-
plo unaincapacidad paracambiar el set mental. Sehan observado
también trastornos de memoria especialmente en evocacion. En
cuanto al lenguaje, lasinvestigaciones revelan dificultades para
generar pal abras. También existenevidenciasexperimental essegin
las cuales algunos pacientes con EP tienen problemas af ectivos,
gue pueden manifestarse en sintomas depresivos.

FISIOPATOLOGIA

Se hademostrado que en la EP existe pérdida neuronal y de pig-
mentacion en la sustancianegray en otros nuicleos subcorticales
pigmentados (p. g ., € locus ceruleus). Lagravedad de los cam-
bios de la sustancianegraes paralelaalareduccion de dopamina
en el estriado. Dado que la zona compacta de la sustancia negra
contienelamayor parte delos cuerpos dopaminérgicos del cere-
bro, estas observaciones sugieren que la via dopaminérgica ni-
groestriatal se encuentralesionadaen laEP[7].

L a dopamina normal mente se sintetiza en €l estriado, en las
terminaciones nerviosas de las neuronas dopaminérgicas cuyos
cuerpos celulares se encuentran en la sustancia negra; en estas
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terminacionesnerviosas setomael neurotransmisor dentro delas
vesiculas y se libera en el espacio sinptico cuando las células
disparan[7].

Neuroanatémicamente, ladenervacion del estriado afectala
salida del estriado a la corteza a través de los sistemas estria-
do-pélido-tdlamo-cortical (corteza motora) y €l sistema negro
(parte reticular) tdlamo-cortical (corteza premotoray prefron-
tal). Se hapropuesto el concepto de circuitos motor y complejo
con respecto alarelacién entre ganglios basalesy [6bulosfron-
tales[6,8].

El circuito motor se dedica al control de los parametros de
movimiento e incluye el area sensoriomotora agranular y areas
corticales premotoras, el putamen, laporcion caudal del sistema
eferente de los ganglios basales y unaviade relevo diencefélica
viael nicleo ventral lateral al areamotora suplementaria. El cir-
cuito complejotieneunaentradatopogréficamenteorganizadade
todas|as &reas corticales deasociacion a nucleo caudado. Trans-
mite informacion alaporcion rostral del sistema eferente delos
ganglios basales, con relevo diencefédlico via el nicleo ventral
anterior y dorsomedial alos campos frontales ocularesy aéreas
frontales de asociacién que estan involucradas en operaciones
cognitivas.

EnlaEP, el temblor, larigidezy labradicinesiasedeben ala
disminucion de actividad dopaminérgicaen el putamen: circuito
motor. Sehaespeculado quelapérdidadefibraspdlido-corticales
son importantes en la génesis del temblor y que la rigidez se
relacionaconlapérdidadefibrasestriado-palidales; todoelloesta
basado en autopsias realizadas en pacientes con EP en los que
predominaban uno u otro de estos sintomas [9]. L os sintomas de
acinesiay los defectos posturales y del equilibrio son sintomas
derivadosdeladegeneracion de cuerposcelularesen lasustancia
negra[9].

LafisiopatologiadelostrastornoscognitivosenlaEPalines
controvertida Sin embargo, diversos factores sugieren que la
deficienciade dopaminacontribuye al deterioro intelectual. En
la EP la reduccion méxima de dopamina ocurre en |la cabeza
anterodorsal del caudado, queesel &reaquerecibeproyecciones
masivasdelacortezaprefrontal y parti cularmentedelaconvexi-
dad lateral [10]. Lesiones experimentales en animalesen lare-
gionanterodorsal del niicleo caudado causandificultadesentareas
gue requieren deinhibicion delarespuestay formaciony orga-
nizacion de planes[11-13]. En contraste, laslesionesen lacola
del caudado producentrastornosenladiscriminacionvisual [14].
Por lotanto, aparentementelaconcentraci on normal dedopami-
nadentro del estriado (especia mente dentro del nlcleo cauda-
do) aseguraquelos procesos cognitivos se mantengan i ntactos.
La deficiencia de dopamina en el nicleo caudado afecta a las
conductas que dependen del circuito complejo y |os pacientes
presentan una sintomatol ogia frontal. La distribucion de la do-
pamina residual dentro del estriado se vuelve critica para las
funciones cognoscitivas en términos de que afecta €l circuito
fronto-caudado dentro del circuito complejo, que finalmente
devuelve la informacién procesada en el nicleo caudado a la
cortezaprefrontal [6]. Lasintomatol ogiadetipofrontal seobser-
vaen unainhabilidad para ordenar y mantener programas cog-
nitivos (actividades dirigidas haciaunameta) y por lapresencia
designosmotoresdetipo frontal como lainhabilidad paraman-
tener y organizar secuencias de acciones. En laexploracién de
estimul osvisual esseobservasegmentaciony pérdidadelapers-
pectivafigura-fondo[1,6,15,16].

También se haencontrado que | as células dopaminérgicasen
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el &reaventral tegmental adyacente alazonacompactadelasus-
tancianegraesténinvolucradasenlafisiopatologiadelaEP[17,18].
Este area da origen ala via mesolimbicocortical que proyectaa
areas corticales (drea frontal medial) y éreas limbicas (nlcleo
accumbens, amigdala, corteza cingulada, hipocampo, circunvo-
lucién paraolfatoria y septo). Esta pérdida celular origina una
reducciondel 19% deladopaminadentro delaconvexidadlatera
delaregion prefrontal [19]. En primates esta pérdidadopaminér-
gicaproducetrastornosen lainhibiciony en programas de alter-
nanciaespacial [20].

A pesar de que lapatologiaprimariade la EP esla degenera-
cion de la proyeccion dopaminérgica a estriado, no todos los
sintomas de estos paci entes se atribuyen alapérdidade dopamina
nigroestriatal. Existen otros sistemas neuroquimicos que se en-
cuentran afectados, como las células noradrenérgicasen el locus
ceruleus, neuronas serotoninérgicas en €l nlcleo del rafe o la
acetilcolinapor lesiones en el sistema septo-hipocdmpicoy dela
sustancia innominada. A nivel cortical se ha comunicado una
reducciondesomatostatina[21]. Lareducciondeacetilcolinay de
susenzimasen el nlicleo basal de Meynert sehaasociado con los
trastornosdemencia es[21]. Enrelacion conlosotrosneurotrans-
misores, hasta la fecha no se ha establecido una relacion clara
entre estos cambios bioguimicosy lasintomatologiaclinica; sin
embargo, con base en datos obtenidos en la investigacién con
animal es, sehasugerido quelaalteracion sel ectivadel ossistemas
noradrenérgicos podriacausar trastornosen laatencion; lareduc-
ciéndel metabolismo serotoninérgico sehaasociadoconladepre-
sion, y la disminuciéon de somatostatina a nivel cortical se ha
correlacionado con deterioro intelectual [22].

Aparentemente las|esiones en los diferentes sistemas neuro-
nalesno evolucionan en paralel o, pero son aditivaso sepotencian
unaaotraen términos deexpresion funcional . También, lavarie-
dad en extensién y grado de |esiones que se encuentran en laEP
podriaser el substrato patol 6gico paralaampliavariedad de sin-
tomas motores'y cognitivos observados.

DEMENCIA

El manual dediagndsticoy estadisticadelostrastornos mentales
(DSM-I11-R) [23] define que un paciente puede tener un diagnds-
tico de demencia si presenta, con un buen estado de aerta, una
pérdidadesusfuncionesintel ectualesy mnésicas, y/o cambiosde
personalidad suficientementegravesqueleimpiden desempefiar-
se adecuadamente en su vida social y laboral. Ademés, debe es-
tablecerse la existencia de alguna etiol ogia organica. Hasta hace
poco, lademenciaeraconsideradacomo unfenémeno unitariode
untrastorno cerebral, pero en estudiosrecientes se observaquela
demencia presenta expresiones muy variables.

Neuropsi col 6gi camente se han observado dospatronesdede-
terioro. El primero es un patron cortical que se expresacon dete-
rioro intelectual, y queincluye pérdida de habilidades en el len-
guaje, amnesia, deterioro en sus habilidades visuoespaciales, del
aprendizajey del célcul o; también se presentaagnosiay apraxia.
Las ateraciones en el &rea motora solo se observan en etapas
finales dela enfermedad.

El segundo es un patrén denominado subcortical, que se ca-
racteriza por trastornos en €l habla, presentandose disartrias e
hipofonia y lentitud para llevar a cabo las funciones mentales.
Respecto a la memoria, sufren de olvidos y tienen dificultades
paraevocar informacion; existeun mal planteamiento de estrate-
gias asi como pararesolver problemas. También se observan al-
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teraciones en habilidades visuoespacialesy en tareas que requie-
ren de atencion. En cuanto a su estado de animo, se haobservado
faltade motivacién, deterioro afectivo y trastornos emocionaes
como apatia, depresiony, comotodoslostrastornossubcorticales,
presentan problemas extrapiramidal es, caracterizados por movi-
mientos involuntarios de tipo coreiformes, distonias, rigidez y
temblor [24,25].

SeestimaquelaprevalenciadelademenciaenlaEPvariaen
funcion de la poblacion estudiada, de la definicidn de demencia
guesetilicey delastécnicasque seusen paralaevaluacion. Esto
hace que | as estimaciones de demencia en los pacientes con EP
varienentreel 4y el 93% [3,24].

Sehacomunicado quelademenciaenlospacientescon EP se
caracterizapor: lentificacion parainiciar actividadesespontanea-
mente, incapaci dad pararesol ver problemas, deterioroy disminu-
cién en lamemoria, alteraciones en la percepcion visuoespacial,
en laformaci6n de conceptos, una pobre generacion de palabras
y unaincapacidad para mantener el set [3,25]. Estos trastornos
ocurren enlaausenciade afasia, apraxia, agnosia, desorientacion
y/oindiferenciaquetipicamente se observaenlademenciacorti-
cal, como por giemplo en laDSTA [26].

Para documentar |a existencia de demencia subcortical en la
EP se han llevado a cabo investigaciones sobre aspectos patol 6-
gicos, bioquimicos y comportamentales, generalmente compa-
rando pacientescon EPy con sospechadeDSTA, y apareadospor
edades con grupos controles de sujetos normales.

Algunos estudios han demostrado que el perfil neuropsico-
I6gico de pacientes con EP es diferente del que presentan los
pacientes con DSTA, y sugieren gque existe una demencia sub-
cortical que difiere de la demencia cortical. Por gemplo, en
relacion con el lengugje, en los pacientes con EP se observan
problemasdefluidez, pero no sehan encontrado dificultadesen
lacomprensiony enel uso apropiado del lenguaje. En contraste,
sehaencontrado quelospacientescon DSTA tienendificultades
conel usoy enlacomprensiondel lenguaje, peronoenlafluidez
verbal [26,27]. Otrosestudi oshan comunicado diferenciasentre
pacientes con EP con demenciay pacientescon DSTA entareas
dememoriainmediata, memoriaremota, habilidadesvisuoespa-
ciales, apraxia, fluidez y depresién [28], y secuenciacion [29].
Sinembargo, otrosestudioshan encontrado queexistendiferen-
ciasmuy peguefiasentrelospacientescon EP demenciadosy los
pacientescon DSTA, por o que han sugerido que pacientes con
EP con demenciano presentan una demencia subcortical Gnica
sino quelo que presentan esun subti po de EP con unacoexisten-
te DSTA [4,28,30].

En general, estosestudiosindican que existe un subgrupo de
pacientes de EP con demencia, lacual puede o no coexistir con
DSTA concomitante. La Unicaevidencia que existe para poder
diferenciar subtiposde EP esquel ospacientescon estaenferme-
dad que presentan deterioro cognoscitivo global sonmésviejos,
tienenuninicio desintomastardios[4,30-32], muestran eviden-
ciatanto de demenciasubcortical como de atrofiafrontal corti-
cal [33] y no responden tan eficazmente alalevodopa[34] y a
deprenil [35] como los pacientes con EP que no presentan de-
mencia. Sin embargo, otrosestudiosno han encontrado diferen-
ciasdeedad entre pacientes dementesy no dementes[36]. Piro-
zzoloeta [3] comunicaronungradientededéficit cognitivossin
ningunaevidenciade un subtipo con demencia. Huber et al [37]
disefiaron unabateria paradiferenciar entre demenciasubcorti-
cal y demenciacortical, y encontraron diferenciassignificativas
entrelos grupos. L os pacientes con EP mostraron puntuaciones
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mas altas que los pacientes con DSTA en varias pruebas de la
bateria.

Enrelacién conlosestudiospatol gicospodemosdecir quela
evidenciaexperimental queapoyael argumentodequelospacien-
tescon EPy demenciatienen unaDSTA concomitante sebasaen
estudios que han documentado que la patologiade DSTA sepre-
senta con mas frecuencia en pacientes con EP que en sujetos
normal es de las mismas edades. V ariasinvestigaciones han de-
mostrado quelos pacientes que presentan el criterio histol dgico
de la EP (cuerpos de Lewy en la sustancia negra o en locus
coer uleus), muestran cambios patol 6gicos caracteristicos de la
DSTA, especialmente placas seniles en el hipocampo [38-40].
En contraste, De la Monte et a [41] demostraron diferencias
patolgicas distintivas entre pacientes clasificados con EP y
demenciay losclasificadoscon EPy DSTA. Estoes, lospacien-
tes con EPy DSTA mostraron la misma patol ogia subcortical
gue la de los otros tipo de pacientes, pero ademés mostraron
atrofiaglobal en la corteza cerebral y en la sustanciablanca, y
unagliosissignificativaatravésdetodal acorteza. Sinembargo,
estos estudios no describieron loscriterios utilizados paradiag-
nosticar demencia, ni comofueron agrupados|ossujetosengrupos
de EP con demencia frente a EP con DSTA. Por lo tanto, estos
estudi os Unicamente pueden interpretarse como unaevidenciade
laexistenciade un subtipo de pacientes con EP que pueden tener
DSTA concomitante.

Otros autores plantean que muchos pacientes con EP con
demenciano presentan cambios patol 6gi cos del tipo de demen-
ciade Alzheimer. Heilg et a [42] describen cinco casos de pa-
cientes con EP demenciados con alteraciones minimas en la
corteza o en €l hipocampoy con grave patologiaen lasustancia
negray el locus coeruleus. El andlisis neuropatol 6gico incluy6
regionesfrontal es, parietal es, temporal es, occi pital es, hipocam-
po, ganglios basales, cerebro medio, puente y médula espinal.
L os resultados no mostraron cambios patol gicos caracteristi-
cosdelaDSTA, por lo que los autores atribuyen lademenciaa
la patologia subcortical.

Otromeétodo parainvestigar lapatol ogiaresponsabledelos
sintomas cognitivos de la EP es la utilizacién de tomografia
por emision de positrones (PET). Estos estudios han revelado
gue en los pacientes con EP existe unareduccién en laforma-
cion de dopaminaen el putamen, indicando deficienciasen el
amacenamientoy formaci 6n dedopaminasubcortical. Esmuy
interesante el hecho de que en los pacientes con EP se ha ob-
servado unadisminuci én metabdlicaen cortezafrontal, hallaz-
go que sugiere el involucracién cértico-frontal en los trastor-
nos cognitivos [43].

Algunos autores han sugerido que | os cambios cognitivos no
son debidos a una anomalia cortical sino que son secundarios a
unadisfuncién delos ganglios basalesy del sistema dopaminér-
gico. Por giemplo, Mortimer et a [5] y Martillay Rinne [32]
comunicaron unaasociacion entre laexistenciade demenciay el
gradoderigidezy bradicinesia, y sugirieronlaposibilidad deuna
etiologiacomun entre sintomas motoresy cognitivos. Sinembar-
go, Portiny Rinne[35], enunestudiolongitudinal enel quesehizo
un seguimiento de pacientes con EP durante 8 -10 afios, conclu-
yeron gue las funciones motoras y cognoscitivas en laEP no se
correlacionan. En su estudio encontraron que €l tratamiento con
levodopa afecta alos sintomas cognitivos de formatransitoriay
en menor grado que alos sintomas motores. Evidenciasrecientes
revelan que lamedi caci6n dopaminérgicano afectaalostrastor-
nos demenciales y que en los pacientes con EP demenciados se
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observaunareduccion en laactividad colinérgica, o que sugiere
gue existe un subgrupo de pacientes con EP demenciadosy que
estos pacientes, asi como |os pacientes con DSTA, presentan un
decremento en la actividad colinérgica[34].

Como mencionan Raskin et a [45], |os estudios patol égicos
y bioguimicos realizados en pacientes con EP muy pocas veces
incluyen observacionescomportamental es, por lotanto sedificul -
tallegar aalgunaconclusion en cuanto alasrelaciones existentes
entre aspectos fisicos y cognitivos de la enfermedad.

L os estudios que han eval uado | as alteraciones cognoscitivas
no han realizado estudios patol 6gicos ni un seguimiento alargo
plazo, por lo quelas nicas conclusiones que alafechase pueden
extraer son:

1. Algunos pacientes demenciados presentan cambios cerebra-
les parecidos a los que presentan | os pacientes con DSTA.

2. Lospacientescondemenciaparecen constituir solounsubtipo
dedemencia, perolaetiologiadelademenciaalnno esclara.

TRASTORNOSCOGNITIVOSESPECIFICOS

Aunque a gunos pacientes con EP presentan cambios drésticos a
nivel intelectual, en otros solo se observa la presencia de una
sintomatol ogiacognitivaespecifica, queincluye: sintomatologia
detipofrontal, fallosenlamemoria, en el procesamiento visuoes-
pacial, en el lengugjey en el hablay depresion.

Funcionesvisuoespaciales

Existen diversos estudios que sugieren lapresenciade déficit vi-
suoespaciales en pacientes con EP. Algunosinvestigadores afir-
man que posiblemente la funcién més afectada en pacientes con
EP serefiere al os procesos visuoespaciales [ 5,37,38,46-48]. Sin
embargo, en estetipo deeval uacionesesimportanteaclarar quela
exploracién defunciones visuoespacialeses muy heterogéneaya
queinvolucradiversos aspectos, como exploracién espacial, dis-
criminacion visual, orientacion espacial, percepcion de angulos,
memoriatopogréfica, percepcionespacial y habilidadesconstruc-
cionales, entre otras.

Bentin, Silverberg y Gordon [47] estudiaron a 32 pacientes
con EP y encontraron dificultades en la orientacion, reconoci-
miento de caras, patrones visualesy dibujos 0 escenasteméticas.
Estasdeficienciashabian sido descritas por Teuber y Proctor [46]
enmonosconlesionesen el putameny en el hombre con lesiones
frontal es. Estos autores sefialan que laalteracion basicasedebea
unadificultad enlaorientacién espacial y visuopostural, las cua-
les dependen de las conexiones entre los ganglios basales y la
cortezafrontal, y sugieren que el patrén de deficiencias se parece
alas alteraciones que presentan pacientes con lesiones en el he-
misferio derecho.

Diversos estudios han demostrado que |os pacientes con EP
presentan un déficit visuoespacia incluso en tareas en donde se
requieredeunarespuestamanual y/o motoraminima. Laejecucién
de los pacientes con EP fue significativamente peor que ladelos
controlesapareadospor edad enlaspruebasdematricesprogresivas
del Raven [37], que esunapruebaderazonamiento, y enlaprueba
dediscriminacion visual de formas de Benton [5,38].

Bowen et a [48] realizaron un estudio en €l cual 10s sujetos
tenian que colocar en una representacion ventral y dorsa de la
figurahumanadiferentespartesdel cuerpo. Lospacientescon EP
cometieron més errores en laconfusion derecha-izquierda, espe-
ciadmenteenlafiguraquerequirio que el sujetoinvirtierasu pro-
piaimagen corporal.

REV NEUROL 2000; 30 (8): 788-796

CONGRESO VIRTUAL

Taylor, Saint-Cyr y Lang [6] utilizaron pruebas de figuras
superpuestas, de razonamiento numérico en relaciones espacia-
les, discriminacién figura-fondo, rotacion mental y orientacion
izquierda-derecha. Compararon 40 pacientescon EP con 10 suje-
toscontrolesy losresultados no mostraron diferencias significa
tivas entre los dos grupos pero, a comparar el tiempo de g ecu-
cion, seencontrarondiferenciasenlagran mayoriadelaspruebas,
excepto en orientaci 6n derecha-i zqui erda; también seobservaron
diferencias entre hombresy mujeres con EP, yaque los hombres
realizaron en menor tiempo tareas como razonamiento numérico,
rel aciones espaciales, discriminacion figura-fondo y orientacion
izquierda-derecha, mientras que las mujeres o hicieron silo en
tareas de rotacion mental .

Hovestadt, De Jong y Meerwaldt [49] estudiaron a 44 pa-
cientes con EP a quienes se les aplicaron cuatro pruebas que
eval lan orientacion espacial: lapruebadeorientacién (ROT), la
prueba de orientacion de lineas, |a prueba de reconocimiento
facial ylaescaladeinteligenciaparaadultosdeWechsler (WAIS).
L osresultadosmostraron que 43 pacientestuvieron undeterioro
en la prueba de orientacidn, 7 en la prueba de orientacion de
lineasy 17 fallaron enlapruebadereconocimientofacial. Estos
resultados no se correlacionaron con la edad, laduracion dela
enfermedad, laspuntuacionesdelaWAISni conlagravedad del
deterioro motor.

Enrelacion con laorientacion persona y extrapersonal, seha
llegado a la conclusion de que los pacientes con EP tienen un
déficit especifico en orientacion espacial y tienen dificultades
para manejar cambios espaciales. Diversos investigadores
[46,48,50] han comunicado que |os pacientes con EP tienen pro-
blemas parajuzgar la orientacion vertical, tanto en formavisua
como postural. Ransmayr et a (1987) revelaron que ladificultad
enel apareamientodeéngulosenorientaciénvertical esunodelos
primeros sintomas de dafio cognoscitivo en la EP. Bowen et a
[48] realizaron una prueba que consistid en que los pacientes to-
caran las partes de su cuerpo que se iban sefialando en un diagra-
ma. Engeneral, lospaci entescon sintomaspredominantesdelado
izquierdoy bilateralescometian méserroresquel ospacientescon
sintomas de lado derecho. Sin embargo, estos errores solo suce-
dian cuando el cuerpo en €l diagrama se veia de frente.

Después de varios estudios en este campo se concluy6 que:

1. Los pacientescon EP con sintomas predominantesen el lado
izquierdo pueden diferir comportamentalmente de aquéllos
con sintomas predominantes en el lado derecho.

2. Quelos pacientes pueden tener déficit especificos en cuanto
amantener laorientacion espacial, particularmentecuando se
requiere que se haga un cambio en la orientacion.

L osresultadosdeestosestudiossugi eren quel ospacientescon EP
tienen un déficit visuoespacial tanto en tareas que requieren res-
puestas motoras como en las que no. L os déficit més claramente
observados involucran tareas de orientacion espacial y corporal
pero no derotacion mental. Alin no estaclaro si existe un déficit
especifico en orientaci 6n espacia mediado por losgangliosbasa-
les, 0, como mencionan Brown y Marsden [51] y otros autores
[15], s sedebeaun déficit paracambiar deset mental, quetal vez
reflejaunadi sminucion enlaestimul acién delosgangliosbasales
a la corteza frontal. Este interrogante no puede ser facilmente
resuelto ya que muchos de | os estudios utilizan tareas que miden
variasfuncionesy no describen cui dadosamente la poblacion en
términosdevariablescomo gravedad delaenfermedady sintomas
motores del lado predominante.
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Sintomatologia detipo frontal

M uchas investigaciones han observado unaintimaconexion de
losgangliosbasalesalaparteinferior delosldbulosfrontalesy
el decremento de salidas dopaminérgicas a estas regiones en
casosdepacientescon Parkinson[15,16,51] . Estasinvestigacio-
nes han sugerido que los déficit cognitivos en laEP no reflgjan
problemasen el funcionamiento delosgangliosbasalessinouna
desconexién alosldbulosfrontales. Se hasugerido quelasdes-
conexiones frontotal &micas explican la pérdida de espontanei-
dad e imaginacion y lafaltade iniciativa que presentan los pa-
cientes con EP [1]. En un cuestionario de funciones cotidianas
los pacientes con EP fueron clasificados de manera diferente
respectoalosnormal esen conductasrelacionadasalainiciativa,
conductas estereotipadas, indiferencia, desinterés, dependencia
socia y control intelectual [52]. El enlentecimiento para dar
respuestas y la tendencia a verbalizar, pero no gjecutar, movi-
mientos correctos puede también dar evidencia del involucra-
ciondeloslébulosfrontalesenlaEP[15]. Existentambiénotras
evidencias empiricas que sefialan deficiencias en funciones
mediadas por los |6bulos frontales, como son las respuestas
demoradasy cambios en el set mental.

Evidenciasexperimental escon monosenlosqueseutilizaron
tareas de respuestas demoradas [46] sugieren quelaslesionesen
los ganglios basal es producen sintomas muy parecidos alos que
se observan después de laablacion bifrontal cortical. Laestimu-
lacién eléctricadel caudado también ocasiona ateracionesen la
€j ecuci 6n de respuestas demoradas en monos. L os pacientes con
EPhandemostrado asimismodificultad enestetipodetareas[53],
aunque esto puede presentarse en agquellos pacientes con déficit
cognitivos graves[54]. En estastareas de respuesta demorada se
observo quelos pacientes con EP que habian padecido talamoto-
miatenian més dificultades en tareas de apareamiento visual que
lossujetosnormales[55]. Losdéficit en estaclase detareasestan
asociados con patologia en las proyecciones principales de los
nucleos dorsomedialesdel tdlamo alos sistemas frontal es dorso-
lateralesy orbitales.

Existen varios estudios que apoyan lateoriade que lostras-
tornos cognitivosen laEP se deben aladesconexion delasvias
frontales. Taylor, Saint-Cyry Lang [6], utilizando el Wisconsin
Card Sorting Test (WCST), compararon 40 pacientes con EPy
40 sujetosnormalesy encontrarondiferenciassignificativasentre
los nUmeros de categorias; |a gjecucidn de | os pacientes con EP
se caracterizd por un predominio de respuestas perseverativas,
asi como por unmayor numerodeerroresparallegar alaprimera
categoria, o que implicaunamenor habilidad para elaborar un
plan de accion ante unatarea. Flowersy Robertson [56] disefia-
ronlapruebaOdd-Man-Out como unamedidade manteni mien-
to del set mental que puede ser méas sensible que el WCST. Esta
pruebarequiere queel sujetoindiquecudl del conjunto deletras
0 nimeros es diferente de otros conjuntos basados en una o dos
reglas posibles; los sujetos tienen que utilizar las dos reglas
alternativas en ensayos sucesivos. L os pacientes con EP gjecu-
tan sdlo ligeramente peor que los controles normales, lo que
indica una buena habilidad para |a gjecucion de estatarea; sin
embargo, suspatronesdeerroresfueron diferentesdeloscontro-
les. Lospacientescon EP cometian maserroresdurantetodoslos
ensayos mientras quelos control es sélo cometian erroresen los
ensayos iniciales. Los pacientes cometian errores en ensayos
gue inicialmente habian realizado correctamente, lo queindica
fluctuaciones en la gjecucion y una tendencia a regresar a las
reglas precedentes.
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Sehaobservado que en pruebasdefluidez verbal lospacien-
tes con EP producen un niimero mayor de palabras que | os pa-
cientescondafio enloslébulosfrontales[57]. Sehaencontrado,
ademés, que |l os pacientes con EP tienen uninterval o normal de
fluidez verbal en pruebas que requieren la generacién de pala-
bras que comienzan con unaletraen particular [1,58]. Sin em-
bargo, la€jecucion en tareas de fluidez que requieren de la ge-
neracion de palabras dentro de una categoria semanti ca especi-
fica estd afectada [52,58].

Sehan encontrado dificultadessimilaresentareasquerequie-
ren dedos movimientosmotoressimultaneos[15,16] . Estos défi-
cit se han interpretado como reflgjo de dafio en los16bul os fron-
tales[15]. Taylor et al [ 15] sugieren queel &reamotorasuplemen-
tariadeloslébulosfrontalestiene unafuncion especializadaenel
planteamiento de estos movimientos.

Memoriay atencion

Diversosestudios han revelado alteracionesen lamemoriaenlos
pacientescon EP[1,5,37,48,59,60-62], aunque existe controver-
sia al respecto, sobre todo debido a las pruebas utilizadas, a la
pobl acién estudiadao también diversashipétesisqueexplicanlas
razones por las cuales |os pacientes presentan alteracionesen la
memoria

Algunos autores han estudiado diferentes procesos especifi-
cos de los trastornos de memoria. Por ejemplo, Bowen et al [48]
reportaronun déficit paraevocar inmedi atamenteun pasaj el 6gico
pero lamemoria alargo plazo se encontrd intacta.

Taylor et a [60], en un estudio con 40 pacientes con EP,
aplicaron laescala de memoria de Wechsler y encontraron dife-
rencias significativas en memorialdgica, en lareproduccion in-
mediata, pero no enlaevocaciéndiferida. Estosautoresproponen
gue los parkinsonianos pueden inicialmente codificar informa-
cién adecuadamente, pero laorganizacion y la consolidacion re-
quieren de méstiempo paraque se activen estrategias de blsque-
da, por lo que los pacientes presentan aparentemente una €jecu-
cion adecuada en tareas de memoria, en particular si tienen el
tiempo suficiente para consolidar lainformacion.

Con la evaluacion de memoriainmediata, utilizando me-
moria de digitos de la escala de memoria de Wechsler, en pa-
cientescon EP sehan comunicado datos discrepantes. Algunos
autoresrefierenun deterioroenlaegjecuciondememoria[1,37],
mientrasqueotrosindican unaejecucionnormal en estetipode
tareas [61].

Enlo querespectaalamemoriaremota, Sagar et al [62] reve-
laronundeterioroselectivoal recordar datosdeinformacion sobre
algunaescena, aunque Freedman et a [63] no encontraron fallos
en tareas que evalUlan memoria remota utilizando la prueba de
‘carasfamosas’ en pacientessindemencia; no asi enlospacientes
con demencia, en los que se observod un deterioro significativo
muy similar a comunicado en pacientes con demencia de tipo
Alzheimer.

Huber, Shuttleworth y Paulson [37] aplicaron et test de aten-
cion de Albert, 1a prueba de retencion de digitos y la de pares
asociadosa3l pacientescon EP (20 condemenciay 11 sindemen-
ciad) y a 18 sujetos controles. No encontraron diferencias signifi-
cativasenlamemoriainmediata, perolamemoriaacorto plazo se
vio decrementadaen | ospacientescon EP, mientrasquelamemo-
riaremota estuvo afectada en diferentes grados en |os pacientes
con EP demenciados.

En cuanto a la memoria visual, aparentemente no se han
comunicado alteraciones. Flowerset al [64] estudiaron a54 pa-
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cientes con EPy los compararon con un grupo control; en este
estudio no encontraron diferencias significativas en prueba de
reconocimiento visual inmediato y demorado; sin embargo, los
pacientes con EP obtuvieron puntuaciones mas bajas que los
controles.

Conlosdatosanteriores, autorescomo Browny Marsden[51]
propusi eronun patrén patol égicodelamemoriaenlaEP, enel que
sugieren que los pacientes presentan fallos principalmente en la
memoria activa que requiere que el sujeto manipule el material.
En cambio, entareas que eval lan lamemoriapasivaen lacua se
necesita que € sujeto manipule el material mentalmente, no se
observandiferencias. Estosdatosimplicarian quelaalteracion no
se encuentraen larecepcion de lainformacidn sino en laconso-
lidacion de ésta.

Las tareas en las que se implementa un retraso después del
reconocimiento pueden requerir un cambio entre diferentes al-
macenamientos. Si el retraso es de cortaduracion, algunainfor-
macion puede aln estar en uno de |os al macenamientos de me-
moriaacorto plazo, mientrasotras partes de lainformacién han
sido codificadas en los almacenamientos de maés largo plazo;
estos reconocimientos, por 1o tanto, requieren laintegracién de
ambos almacenamientos. Cuando el periodo de retardo es sufi-
cientementelargo, todalainformacién sealmacenaalargo plazo
y no esnecesarialaintegracion. Se han comunicado diferencias
entrelospacientescon EPy loscontrolesnormalesentareasque
requieren evocar. De Lancey Horn [55] encontraron que los
pacientes con EP g ecutaban correctamente |as tareas, a igua
queloscontrolesentareasdeevocaci 6n queinvol ucraban carac-
tereschinos, pero lanaturalezade su gjecucion eradiferenteala
de los controles. Los sujetos controles reconocian mas rapida-
mente cuéndo un reactivo de la prueba estaba precedido por un
retardo que cuando no era asi. En los pacientes con EP no se
observo esta discriminacion.

Estos hallazgos sustentan la hip6tesis de que | os pacientes
con EP presentan déficit dememoriasol o cuando latarearequie-
re integracion entre almacenamientos de memoria. Tweedy,
Langer y McDowell [65] encontraron déficit cuando sepresenta
un interval o antes del reconocimiento. En contraste, Flowersy
Robertson [56] no encontraron diferencias entre controles y
pacientes con EP en tareas con un interval o de 45 minutos, pe-
riodo suficientemente largo paratransferir todalainformacion
al almacenamiento delargo plazo. Sullivany Sagar [66] encon-
traron que | os pacientes con EP con problemas en el reconoci-
miento inmediato mejoraban su g ecucion conunintervalo, sus-
tentando asi laidea de que la jecucidn mejoraba una vez que
todalainformacion habiasido transferidaaun sistemade alma-
cenamiento.

Engeneral, lospacientescon EPejecutan dentrodeloslimites
normal eslas pruebas queinvol ucran procesos autométicos, reco-
nocimiento inmediato, acceso a la memoria semantica a largo
plazoy rastreo dememoriaacorto plazo. Sinembargo, lospacien-
tes con EP han demostrado dificultades en tareas que requieren
reconoci miento tardio, evocacioninmediataotardia. Estosresul-
tados apoyan la idea de que los déficit de memoria en EP son
aparentesUinicamentecuando | atarearequieredelaintegracionde
informacion dediferentessi stemasdea macenamiento dememo-
ria, y no cuando se requiere del almacenamiento y evocacion de
informacion per se.

Lenguajey habla
En estudiosneuropsi col gicoscasi no sehan descrito problemas
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delenguaje en pacientes con EP. Aparentemente se encuentran
intactosen aspectos| égico-gramatical esy | 6gi co-verba escom-
plejos, pero tienen dificultades pararealizar andlisis detallados
0 estrategias adecuadas para solucionar y verificar problemas.
La enfermedad involucra béasicamente el componente motor,
tanto en sus aspectos articulatorios, la velocidad y el aspecto
entonacional, como el volumen del lenguaje. No se observan
alteraciones en los diferentes nivelesintegrativos del lenguaje,
por lo quelas alteraciones motoras, entre ellaslareducciony la
lentificacion, estan vinculadas a sistema de gjecucién a nivel
subcortical.

Trastornos afectivos y depresion

Sehan observado cambiosdiversosenlapersonalidad del pacien-
tecon EPyaque, conformevaprogresando laenfermedad, sufren
unapérdidadeinteréspor lafamilia, por susamigos, disminuyen
su convivenciay evitan establecer nuevas rel aciones interperso-
nales[67]. Algunos autores refieren unadisminucion evidente y
draméticaenlaactividad social y sehapostulado quel ospacientes
sufren un envejecimiento social prematuro.

Existen estudios que se han realizado con el fin de conocer €l
perfil de personalidad en pacientes con EP. Hoehn, Crowley y
Rutledge[68] aplicaron el inventario multifésico delapersonali-
dad (MMPI) y encontraron unaelevacion enlasescalasde depre-
sién, hipocondriasis y esquizofrenia, que se caracteriz6 con una
tendenciaaser sujetostensos, preocupados, con normas sociales
rigidasy con tendenciaadisminuir susexpresionesemocional es.

Laapatia, lainerciay unagran variedad de conductasy cam-
bios de la personalidad se han descrito como sintomas dentro de
los trastornos subcorticales. En estos cambios conductuales, la
depresién se haconsiderado como unaalteracion no cognitivaen
los trastornos subcorticales.

Sehadescrito frecuentementelaasociacién entre EPy depre-
sidn; no obstante, su prevalenciaexacta, su naturalezay etiologia
esdesconocida, asi como su relacion con el tiempo de evolucion
de la enfermedad, con €l inicio de éstay con otras ateraciones
cognitivas con las que se acomparia.

L as estimaciones de depresion en laEP variadel 12 [69] al
90% [70]. En unarevision de 14 estudios, Gotham, Brown y
Marsden [71] comunicaron una media estimada del 46%. Las
razones de este amplio margen incluye diferencias demogréfi-
casdelospacientes(p. €., pacienteshospitalizadosy externos),
y la presencia de numerosos cambios fisicos comunes en laEP
que aparecen como pruebas sométicas complementarias de las
escal as de depresi6n, como por ejemplo: problemasen lapostu-
ra, enlentecimiento motor y reducciondelaexpresionfacial . Por
ello, estos autores sugieren que el diagndstico psiquiatricodela
depresi 6n en muchos estudi os se basa no solamente en cambios
en el estado de &nimo, sino también en caracteristicasfisicasy
conductual es tales como variaciones en lapostura, en laactivi-
dad motora, en laexpresion facial, en el tono delavoz, altera-
ciones en el patron de suefio, en el apetito y en lalibido, pero
muchasdeesascaracteristicasson comunesenlaEPdebidoal os
trastornos motores, sin que hayadatos que sugieran lapresencia
de depresion.

Existen hip6tesisque postulan unarel acién entreel deterioro
cognitivo y la depresion. Starkstein et al [72] estudiaron a 105
pacientes con EP, a quienes realizaron reconoci mientos neuro-
|6gicos, psiquiétricosy neuropsicol 6gicos, y encontraron quela
intensidad de ladepresion es uno de | os factores més asociados
con el grado dedeterioro cognitivo. Lospacientescondepresion
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mayor tuvieron unamalaejecucion en lapruebas neuropsicol 6-
gicas comparados con |os pacientes no deprimidos.

Taylor, Saint-Cyry Lang[60], paraexplicar |loanterior, com-
pararon a 30 pacientes con EP (divididos en dos grupos, 15
pacientes con depresion y 15 sin depresion), a 15 pacientes psi-
quiatricos con depresion endégenay a 15 sujetos controles. A
todos ellos se les aplico |a escala de memoria de Wechsler y
algunaspruebasdelaWAIS-R. Losresultadosindicaron quelos
pacientes con EP gjecutaron mejor |as pruebas, tanto de memo-
ria como en la WAIS-R, que los sujetos controles, y ambos
grupos obtuvieron puntuaciones mejores que |os pacientes con
depresién enddgena. Estos autores concluyen que la labilidad
emocional que presentan |os pacientes con EPformapartedeun
proceso fisiopatoldgico el cual involucra éreas corticales pre-
frontales.

Otros autores se han formulado la siguiente pregunta: ¢L-a
depresion en la EP es una depresion reactiva o una depresion
enddgena?, a considerar que la propia enfermedad puede ser la
causadeladepresion, yaque esunadolenciacronica, progresiva
eincapacitante.

Sehaencontrado unaaltaincidenciadedepresi 6n en pacien-
tescon enfermedadescrénicas. Paraaveriguar si ladepresionen
laEP esproducto de un estado crénico, Gotham, Browny Mars-
den[71] estudiaronatresgruposde pacientes: 189 pacientescon
EP, 121 pacientes con diagndstico de artritisy 100 sujetos con-
troles. A todos|ossujetoslesaplicaron cuatro pruebas, el inven-
tario de depresién de Beck, |a escala de Hopel essness Beck, €l
indice de ansiedad de Spielberger y un cuestionario de activida-
des de lavidacotidiana. Encontraron que los pacientes con EP
estaban més deprimidos que |os controles; y €l nivel de depre-
sién no eratan alto al compararlo con pacientes con enfermeda-
des cronicas.

Starksteinetal [72] [levaronacabo unestudio con 105 pacien-
tesconEP, 21%fueron diagnosticadoscon depresién mayor, 20%
conun diagndstico dedepresién menor y €l resto no manifestaron
depresion. Los resultados obtenidos indican que factores como
los antecedentes familiares de trastorno psiquiétrico, funcionali-
dad social, gravedad del temblor, rigidez y acinesiano mostraron
asociacién significativaconladepresion; no obstante, lospacien-
tes deprimidos tuvieron unacorrelacion significativa entre dete-
rioro en actividadescotidianasy funcionescognitivas, en compa-
racion con los pacientes no deprimidos.

Bieliavskaset al [ 73] estudiaron 33 pacientescon EPalosque
eval uaronneurol dgicay neuropsi col 6gicamente. Enel 70%delos
pacientes, ladepresion no estuvo rel acionadacon lapresenciade
demenciani conladuracion delaenfermedad ni conlaedad o con
indicesrel acionadoscon dafiofrontal . Estosdatosapoyanlahipé-
tesis segiin la cual ladepresion es reactiva alaenfermedad. Sin
embargo, otros estudios no han encontrado asociacion entre la
gravedad delossintomas, ni conlarespuestaa medicamento con
ladepresion [74].

LaEPsehaasociado con alteracionesneurogquimicasanivel
de neurotransmisores como la serotonina, la cual hasido invo-
lucradaen model os de depresi 6n. Se hapostulado que ladepre-
sién refleja cambios bioquimicos y neuroanatémicos gque son
intrinsecos alaEPy se ha propuesto que existe un subgrupo de
paci entes con EP que presentan un decremento enlosnivelesde
serotoninaasi como dedopamina; estadeficienciadeserotonina
eslaqueconllevaalos estados depresivos|[ 75,76]. Estahipote-
sisse havisto reforzadapor el descubrimiento de bajas concen-
tracionesdeécido 5-hidroxindol eacéticoenel liquido cefalorra-

794

quideo de pacientes con EP diagnosticados como depresivos
[76]. Como sugieren Gotham, Browny Marsden [71], ladepre-
sion en la EP puede deberse a diversas etiologias, como son:
alteraciones en |los niveles cerebral es de aminas (algunos auto-
res consideran a la depresion como una parte integral de un
trastorno en los ganglios basales), como una reaccion a una
enfermedad incapacitante, aamboso aotrosfactoresnorelacio-
nados con laenfermedad.

Todos los datos hacen pensar que la EP es una enfermedad
progresivay degenerativaqueinvolucraun cuadro caracteristico,
y sugieren quelaEP no esunaenfermedad Unicasino queestodo
un complejo en el que pueden estar interviniendo diversos siste-
masneurofisiol 6gicos, bioquimicosy patol 6gicosqueinteractiian
como un todo.

CONCLUSIONES

L ostrastornoscognitivosforman parte delasintomatol ogiaclini-
cadelaEP. Estos trastornos pueden presentarse en diversosgra-
dos. En algunos pacientes se han descrito trastornos cognitivos
especificos, mientrasque en otros se hanotado lapresenciadeun
deterioro mésgeneralizado acompafiado deun cuadrodemencial.
Lademenciao el deterioro irreversible de las funcionesintel ec-
tuales, entreellaslamemoria, cognicidny percepcion, seobserva
enaproximadamenteen el 30% delospacientescon EP. Ladepre-
sion se ha asociado frecuentemente con la EP; sin embargo, los
estudios acercade su incidenciahan sido controvertidosy varian
entreun 20y un 60%. A pesar dequelosefectosdelaenfermedad
pueden contribuir alospatronesdepresivos, sehan utilizado otros
factoresneurofisiol 6gicosparaexplicar ladepresion. Sehasuge-
rido una degeneracién de |as vias dopaminérgicas mesolimbicas
y mesocortical es, asi como un aumento deserotoninaen pacientes
con EP que presentan depresion.

Lasbasesfisiopatol 6gicas delostrastornos cognitivosen la
EP son controvertidas y todavia inexactas. Diversas lineas de
evidenciasugieren que | as deficiencias dopaminérgicas contri-
buyen al deterioro intelectual, si bien, en algunos casos, se ha
encontrado que la pérdida dopaminérgica se acompafia de defi-
ciencias colinérgicas y, en otros, de neurotransmisores; esta
combinacion de anomalias neuroquimicas exagera los trastor-
nos intelectuales.

Laliteraturaconcerniente alaneuropsicologiade la EP su-
giere que mientras ciertos cambios cognitivos son frecuente-
mente observados en pacientes con EP, otros cambios cogniti-
vosseapreci an Unicamenteen subgrupos particularesde pacien-
tes con EP. La relacién entre los factores causales de la
enfermedad, asi como |la neuropatologia, las variables indivi-
duales y la presencia de estos subtipos requieren una mayor
investigacion.

L os sintomas neuropsi col 6gi cos méas cominmente descritos
en un gran niimero de pacientes son déficit en orientacién espa-
cial, dificultad en el cambio deun set mental, déficit en memoria,
reducidafluidez verbal y dificultadesen lainiciacidn. Se sugiere
guelasdificultades paracambiar el set mental, lasdificultadesen
las respuestas demoradas y la reducida fluidez son parte de un
sindrome simple que refleja la falta de conexiones a la corteza
cerebral frontal. La sintomatologia de tipo frontal se observaen
una inhabilidad para ordenar y mantener programas cognitivos
(actividadesdirigidashaciaunameta) y por lapresenciadesignos
motoresdetipofrontal como lainhabilidad paramantener y orga-
nizar secuencias de acciones. En la exploracion de estimulos vi-
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suales se observa segmentacion y pérdida de la perspectiva
figura-fondo.

Ademas de estos sintomas cominmente comunicados, sehan

observado otrosdéficit en subgruposparti cularesde pacientescon

EP.

Existe evidencia de un subgrupo de pacientes con EP con

demencia, y sesugierequeestetipodepacientestienenunaDSTA

1.
2.
3.
4.

10.

11.
12.
13.

14.

15.
16.

17.
18.

19.

20.

21.
22.

23.
24.
25.
26.
27.

CONGRESO VIRTUAL

concomitante. Ademés, otrasevidenciassugierenlaexistenciade
un subgrupo de paci entesque presentan depresion, pero éstano es
s6lo unarespuesta ala enfermedad.

Los estudios revisados indican claramente la necesidad de

[levar a cabo una evaluacion neuropsicoldgica en |os pacientes
con EP para determinar los sintomas particul ares.
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CARACTERISTICAS NEUROPSICOLOGICAS
DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

Resumen. Introduccion. Los trastornos cognitivos forman parte de
lasintomatol ogia clinica dela enfermedad de Parkinson. Estostras-
tornos pueden presentarse en grado variable: mientrasqueen algu-
nos pacientes se observa la presencia de un cuadro demencial, en
otros solo se observa la presencia de una sintomatol ogia especifica.
Desarrollo. En €l presente articulo se abordan tres de los aspectos
mas controvertidos que predominan actualmente en el estudio dela
neuropsicologia de la enfermedad de Parkinson. El primero serela-
ciona con lasbasesfisiopatol 6gicasy | os neur otransmisoresinvolu-
crados. El segundo, con la distincion entrela demencia de tipo sub-
cortical ylademenciadetipo Alzheimer, y el tercero sobrelasbases
fisiopatol 6gi cas que subyacen al perfil cognitivo delos subruposde
paci entes con enfermedad de Parkinson que no presentan demencia.
Conclusién. La relacion entre los factores causales de la enferme-
dad, asi como la neuropatologia, las variables individuales y la
presencia de estos subgrupos requieren de una investigacion siste-
matica y precisa de la sintomatologia neuropsicol égica que mani-
fiestan | os pacientes con enfermedad de Parkinson. [ REV NEUROL
2000; 30: 788-96] [http://mmw.revneurol.com/3008/i080788.pdf]
Palabras clave. Demencia. Enfermedad de Parkinson. Fisiopato-
logia. Neuropsicologia. Trastornos cognitivos.

796

66. Sullivan E, Sagar H. Nonverbal short-term memory impairment in Par-
kinson's disease. J Clin Exp Neuropsychol 1988; 11: 36.

67. Dakof G, Mendelson G. Parkinson's disease: the psychologica as-
pects of chronic illness. Psychol Bull 1986; 99: 375-87.

68. Hoehn M, Crowley T, Rutledge C. Dopamine correlates of neurologi-
cal and psychological status in untreated parkinsonism. J Neurol Neu-
rosurg Psychiatry 1976; 39: 941-51.

69. Rondot O, de Recondo J, Coignet A, Ziegler M. Mental disorders in
Parkinson’ s disease after treatment with L-dopa. Adv Neurol 1984; 40:
259-69.

70. Mindham R. Psychiatric symptoms in Parkinsonism. J Neurol Neuro-
surg Psychiatry 1970; 33: 188-91.

71. Gotham A, Brown R, Marsden C. Frontal cognitive function in pa-
tients with Parkinson’s disease on and off levodopa. Brain 1981; 111:
299-321.

72. Starkstein S, Leiguarda R, Gershan O, Bertheir M. Neuropsychologi-
cal disturbance in hemiparkinson’'s disease. Neurology 1987; 37:
1762-4.

73. Bieliavskas L, Klawns H, Glantz R. Depression and cognitive changes
in Parkinson’s disease: a review. Adv Neurol 1986; 45: 437-8.

74. Mayeux R, Stern Y, Rosen J, Leventhal J. Depression, intellectual im-
pairment and Parkinson’s disease. Neurology 1981; 31: 645-50.

75. Mayeux R, Williams J, Stern Y, Coté L. Depression and Parkinson’s
disease. Adv Neurol 1984; 40: 241-50.

76. Sano M, Stern Y, Williams J, Cote L, Rosenstein R, Mayeux R. Coex-
isting dementia and depression in Parkinson's disease. Arch Neurol
1989; 46: 1284-6.

CARACTERISTICAS NEUROPSICOLOGICAS
DA DOENCA DE PARKINSON

Resumo. Introdugdo. As perturbacdes cognitivas formam parte
da sintomatologia clinica da doenga de Parkinson. Estas pertur-
bac6es podem apresentar-se em grau variavel: enquanto que em
alguns doentes observa-se a presenca de um quadro demencial,
em outros apenas a presenca de uma sintomatol ogia especifica.
Desenvolvimento. No presente artigo sdo abordados trés dos
aspectos mais controver sos que actual mente predominam no es-
tudo da neuropsicologia da doenga de Parkinson. O primeiro
relaciona-se comas basesfisiopatol 6gi cas e 0s neur otr ansmi sso-
res envolvidos. O segundo, com a distin¢do entre a deméncia do
tipo subcortical ea doenca do tipo Alzheimer, eo terceiro comas
bases fisiopatol 6gi cas que subjazem ao perfil cognitivo dosgru-
pos de doentes com doenca de Parkinson que ndo apresentam
deméncia. Conclusdo. A relacdo entre os factores causais da
doenca, assim como a neuropatologia, asvariaveisindividuais e
a presenca destes subgrupos reguerem uma investigagao siste-
mética e precisa da sintomatologia neuropsicol gico que mani-
festamosdoentescomdoenca de Parkinson. [ REV NEUROL 2000;
30: 788-96] [http://mmww.revneurol.com/3008/i080788.pdf]
Palavras chave. Deméncia Doenca de parkinson. Fisiopatologia.
Neuropsicologia. Perturbac¢des cognitivas.
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