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TRASTORNOS COGNITIVOS EN LA
ENFERMEDAD DE PARKINSON

Por MARIA MEZA*

RESUMEN

Los trastornos cognitivas en la enfermedad de Parkinson cubren un amplio espectro que va
desde el defecto cognitivo leve a la demencia. La demencia es de tipo subcortical y se caracteriza
por ofvidos, bradifrenia, compromiso de la habilidad para manipular el conocimiento adquirido,
cambios en la afectividad y personalidad que incluyen apatia y depresion, todo esto en ausencia de
afasia, agnosia y amnesia generalizada. La presente revisién tiene como finalidad mostrar los
defectos cognitivos mds frecuentes en los pacientes afectos de esta enfermedad.

SUMMARY

Cognitives disorders in Parkinson's disease go from mild cognitive impairment to the demen-
tia. This dementia, of type subcortical, is characterized by forgetfulness, bradyphrenia, impaired
ability 1o manipulate acquired knowledge, affective and personality changes including aphaty and
depresion; all this in absent of aphasia agnosia and generalized amnesia. This review has as
finality to show the cognitives defects more frecquents in Parkinson’s disease patients.

PaLaBrAS-CLAVE @ Enfermedad de Parkinson, demencia subcortical, neuropsicologia, trastornos
cognitivos.

Key worps Parkinson’s disease, subcortical dementia, neuropsychology, cognitives disorders.

Los trastornos cognitives en la
Enfermedad de Parkinson (EP) cubren un
amplio espectro que va desde el defecto
cognitivo Jeve hasta la demencia'®. Si estos
trastornos cognilivos representan o no un con-
tinuum de la enfermedad, alin no estd

claramente establecido*. Lo que si es evidente,
es que el compromiso cognitive estd presente
desde los estadios tempranos'?. Sin embargo,
la disfuncién cognitiva leve no necesariamerite
progresa a demencia en todos los afectados®,
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Los defectos cognitivos scveros corres-
ponden a los de una demencia de tipo subcorti-
cal, descrita por primera vez por ALBERT (1974)
en la Parilisis Supranuclear Progresiva (PSP).
A lo largo de los afios, el concepto de demencia
subcortical ha ido definiendo sus caracteristicas
v demostrade su utilidad clinica.

Ademds de la EP. las demencias subcor-
ticales forman parte de cuadros como la PSP,
la enfermedad de Huntington, 1a enfermedad
de Wilson, la cnfermedad de Hallervorden-
Spaiz, la calcificacion de los ganglios basales
iliopdtica y la degeneracion espinocerebelosa,
por cilar cnfermedades en las que a los
sindromes demenciales se asocia un sindrome
motor deficitario. El patrdn clinico de la
demencia subcortical incluye olvidos,
enlentecimicnto psicomotor (bradifrenia),
compromiso de la habilidad para manipular el
conocimiento adquirido, cambios en la
afectividad y personalidad que incluyen apatia
y depresién, todo esto en ausencia de afasia,
agnosia y amnesia generalizada.

A pesar de ser la causa mds frecuente de
demencia asociada a disfuncion extrapiramidal,
la incidencia de demencia en la EP es muy vari-
able. Las cifras pueden situarse entre un 20 y
un 80% de los casos. aunque se cstima que las
cifras mds verosimiles estdn entre un 40 y un
60%". La variabilidad estadistica sc deberia a
gue mientras unos consideran que basta el
compromiso de un aspecto cognitivo para
hablar de demencia, otros esperan encontrar un
sindrome semejante al de la demencia de tipo
Alzheimer. En la actualidad, se considera que
existe deterioro cognitivo de diverso grado a
lo fargo de la enfermedad.

LIMITACIONES EN LA )
INTERPRETACION SEMIOLOGICA

Cuando se revisa la titeratura, no es facil
hacerse unaidea clara de los trastomos cognitivos
en EP debido a que los grupos de pacientes, los
métodos v las interpretaciones son muy variables®.
Las distintas fases de la enfermedad implican una
heteregencidad importante por lo gue todo estudio

de grupo puede ser muy distorsionante sino se
consideran criterios de inclusion y exclusién muy
cstrictos”.

Los factores que pueden influir en la
variabilidad son la edad de inicio, el sexo, el
momento de la evolucidn, la gravedad de los
sintomas motores y la unt o bilateratidad de los
mismos, la presencia de trastornos cognitivos
claros, las medicaciones y dosis, los fendmenos
on/off. ete’,

Considerando la edad de inicio de la
enfermedad, los pacientes que presentan la EP
a mayor cdad exhiben una mds alta incidencia
de compromiso cognitive y demencia total,
sicndo mds rdpida la cevolucidn de la
enfermedad’. En retacién a los efectos de la
medicacion, no existe consenso sobre cdmo
afecta a la cognicién. $i bien la levodopa
mejora el desempeiio ¢n tareas de memoria
verbal diferida, el tiempo de reaccién y
atcncion, pueden interferir con otras tareas
asociadas al funciopamignto del 16bulo fron-
tal. En el caso de las drogas anticolinérgicas,
algunos han hallado afectacion de la memoria
reciente y del reconocimiento mientras que
otros no. A pesar de las controversias, se debe
considerar que la medicacion puede ejercer
una influencia muy selectiva sobre el
desempefio cognitivo en cstadios tempranos
de la enfermedad.

Existen claras tendencias en el caso de
los signos motores y el lado de inicio. El
tremor prominente estd asociado con un estado
mental normal 0 muy cercane a los normal,
mientras que la bradicinesia y la rigidez se
correlacionan con un amplio rango de déficit
intelectual. En el caso de pacientes que inician
los sintomas extrapiramidales cn el lado
izquierdo, parecen tener rendimientos mads
pobres en tareas de andlisis visuoespacial,
razonamiento abstracto, span de atencidon y
control mental que los que inician el cuadro
en el Jado derecho™”.

No es acoensejable la aplicacion de
criterios estriclos sin considerar los problemas
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motores de base y el estado de las Actividades
de 1a Vida Diaria (AVD).

EVALUACION NEUROPSICOLOGICA

Cuando se evalda a un paciente con EP
s¢ debe buscar informacion acerca de factores
condicionantes que afecten la realizacidn de
los tests. Los pacientes con EP en fase
temprana usualmente tienen leve compromiso
fisico y cognitive lo que facilita la
evaluacidn. son capaces de completar baterias
relativamente extensas. Los que estdn en fase
moderada pueden mostrar una significativa
declinacion cognitiva, pere pueden completar
¢l estudio. En los estadios tardios, las
limitaciones son variables y estd
determinadas por los compromisos fisico y
cognitive.

Los sintomas parkinsonianos que pueden
afectar el desempefio en las tareas son:
contusién, alucinaciones, hipofonia, disartria,
dhistagia, tremor, bradicinesia, rigidez postural,

hipomimia, incontinencia urinaria, fatigabilidad
y depresion.

La terapia antiparkinsoniana y
sintomatolégica pueden afectar la ejecucidn de
los tests por {0 que es un factor importante a
tener en cuenta,

La entrevista con los familiares del
paciente puede brindar valiosa informacién
sobre la forma de inicio de los sintomas
cognitivos, su progreston y caracteristicas.
Ademads, es importante preguntar por la
integridad de las AVD (si es capaz de comer, si
tiene problema para dormir, si es independiente
para tomar la medicacidon). Los cambios
funcionales antes sefialados, hacen recomen-
dable el uso de baterias cortas que sean
sensibles a Ja EP (Tabla |}, que sirvan para
establecer el diagnéstico diferencial entre los
pacientes con sintomas parkinsonianos y
ayuden a dar recomendaciones sobre las AVD
para que el paciente tenga una vida
independiente en o posible.

Tabla | - Algunos Tests sensibles a la Enfermedad

de Parkinson

Test para la evaluacién global del estado mental
- Escala de inteligencia del adulto de Wechsler
- Escala Revisada de inteligencia del adulto de Wechsler
. - Test de matrices progresivas de Raven

Tests de funcidn ejecuiiva
- Trarl Muking Test
- Test de clasificacién de tarjetas de
- Test de Stroop
Tests de funcidén visnoespacial
- Figura compleja de Rey-Osterreith
- Test de retencidén visual de Benton
Tests de memoria
- Escala de memona de Wechsler
- Figura compleja de Rey-Osterreith
- Test de retencidn visual de Benton

Wisconsin

CARACTERISTICAS
NEUROPSICOLOGICAS

El patrén clinico de las fascs tempranas
de 1a EP estd constituido por enlentecimiento
psicomotor generalizado, flexibilidad con-
ceptual disminuida, defectos en cl pro-

cesamiento y organizacidn visuoespacial,
lentificacién en el aprendizaje de nueva
informacidon y dificultad en 1a evocacidn
mnésica. Se mantienen estables las
capacidades verbales (lenguaje oral,
denominacidn, lectura) y la memoria
retrograda.
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Al progresar ia enfermedad se pueden
comprometer la {luencia verbal y la capacidad
de razonamiento. Si bien son infrecuentes la
apraxia. agnosia o afasia tipicas, se¢ pueden
observar decrementos en tests especificos, por
lo que es impartante 1a valoracion semioldgica
y cualilativa de los hallazgos. Si las puntua-
ciones de los tests comportan una evaluacion
del tiempo de respuesta, los rendimientos
tienden a ser deficitarios’.

Estas alteraciones, sugestivas de un sindrome
del 16bulo frontal, serian el resultado de una
desconexidn trontat que estaria en relacién con
el importante rol cognitivo que cumplen los
ganglos basales® -,

En las fases avanzadas de la enfermedad
los pacientes pueden presentar frastornos
cognitivos mas difusos y graves asi como
episodios confusionales y alucinaciones'’. Esta
elapa es la que ofrece dificultades diagndsticas
diferenciales. Algunas de las caracteristicas de
disfuncion del lébulo frontal pueden ser
atribuidas al incremento de la inactivacion de
los sisternas cognitivos frontocaudados. Al
progresar la entfermedad, no sélo es mayor el
compromiso de las vias dopaminérgicas
nigrocaudadas, sino que ltambién sc afectaria
lu inervacion dopaminérgica de la corteza
frontal™ !,

CAPACIDAD INTELECTUAL GLOBAL

La capacidad intelectual estudiada
medianic métodos psicométricos tradicionales
(partes verhales del WAIS), en grupos de
pacientes en los que se han excluido a los
“dementes”, presentan resuliados normales.
Debido a esto es posible que los estudios no
estimen adecuadamente la existencia del
delerioro cognitivo.

Se ha visto que muchos pacientes que
estdn en la fase temprana de ta EP y sin
cvidencia clinica de demencia. presentan
decrementos discretos o moderados globales
cn la escala de WAIS, Estos bajos rendimi-
entos pueden deberse tanto a dificultades en

los tests ejecutivos relacionados con ios
procesamientos perceptivo/motores y con la
velocidad de ¢jecucion (digito/simbolo)
como a decrementos en otros subtests como
semejanzas, comprensién y aritmética. La
evaluacién longitudinal de los pacientes con
EP permite observar una disminucidén pro-
gresiva en los rendimientos psico-métricos’.

A menudo muestran falta de flexibilidad
en el pensamiento, lo que afecta su desempefio
en tareas de razonamiento.

ATENCION

Se han encontrado problemas en la
atencion compleja en las etapas mds tempranas
de la EP. La disfuncién atencional se caracteriza
por dificultades en ignorar estimulos irrele-
vantes que llevan a respuestas impredecibles y
finalmente a un incremento en los errores. Hay
fallas en el control mental cuando se trata de
completar digitos cn sentido inverso.

CAPACIDADES EJECUTIVAS

Las funciones ejecutivas implican
pensamiento abstracto, juicio e iniciativa,
anticipacion, seleccién de blanco, pre-
planificacién, monitoreo y retroalimentacidn.
Se puede decir que es la conducta orientada a
un fin determinado.

Para fos pacientes con EP, el realizar
tareas nucvas les es muy problemdtico por la
rigidez de la cognicién. Pueden presentar
dificultades para mantener {persistencia) y
modificar las tareas en curso {flexibilidad), as{
como para procesar informacién cognitiva
simultdnea', Son frecuentes los trastornos en
las tarcas de secuencias alternantes, por ejemplo
al escribir mn pueden perder la secuencia y
perseverar en una de las letras, por este motivo
la escritura de series recurrentes y curvas
multiples hacen evidentes la micrografia, los
defectos de falta de control e incapacidad para
inhibir la perseveracién. La ejecucion de tareas
que demandan procesamiento visuoespacial,
rastreo (scanning) y orientacion espacial estan
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alteradas. Estos problemas en la funcién
gjecutiva, presentes aln en fases tempranas de
la enfermedad, serian secundarias al
compromiso del circuito cortico-estrio-tdlamo-
cortical gque conduce a la desaferentacién de
los lobulos frontales.

HABILIDADES MOTORAS

Las alteraciones motoras constituyen el
problema central dc la EP en sus aspectos
conductuales. Algunos pacientes presentan
trastornos unilaterales o asimétricos. Los
estudios han mostrado una considerable
dificultad para iniciar y especialmente para
giecutar tareas secuenciales, considerdndose un
déficit en la planificacién motora. Los
problemas motores estdn estrechamente ligados
a las alteracioncs visuoespaciales.

En los tests neuropsiceldgicos se observan
enlentccimiento, temblor y micrografia al
realizar tarcas constructivas v grafomotoras,

Los dibujos pueden ser pequefios vy las
lincas temblorosas. Si bien los delectos en la
exploracién y orientacién espaciales pueden ser
responsables del deterioro cn esta habilidad, la
demanda de destreza motora y velocidad
parecen contribuir altamente a su compromiso.
Los defectos en 1a escritura son frecuentes y se
aprecian mejor en cscritos largos, donde al
inicio la letra puede ser tembloresa y sin con-
trol pero de tamano normal, al ir progresando
la enfermedad, 1a letra se hace mas pequeifia
{micrografia) y menos legible. Se han descrito
casos de apraxia ideomotora'®.

LENGUAJE

La produccién  verbal de  los
parkinsonianos estd claramente afectada por
hipotonia, disartria, taquifemia, palilalia y
pausas inadecuadas, lo que dificulta la
inteligibilidad del habla y frecuentemente hacen
que el paciente evite las expresiones complejas
que comuniquen ideas més elaboradas. A
medida que avanza la produceidn, fas palabras

estdn mas distorsionadas. Estan descritos
aumento del tiempo de espera para una
respuesta y tendencia a cometer errores
perceptuales o producir circunloquios.

Laescritura con micrografia se caracteniza
por una disgrafia motora de tipo hipocinética.

HABILIDADES VISUOESPACIALES

El compromiso visuoespacial es un
trastorno temprano en la EP!. El desempefio
en las tareas visuoespaciales puede afectarse
por defectos visuoperceptuales y motores. La
disfuncién visuoperceptual constituye el pre-
dictor mas importante de ejecucidn. El déficit
se situaria en 1a preparacion y ejecucion del
movimiento: analisis visual, secuencia y
flexibilidad en el pensamiento deductivo,
aunque podria ser el resultado de una
desconexidon de los ganglios basales con la
corteza parieto-témporo-occipital®,

Se ha observado una disminucién en el
rendimiento en Jas tareas visuoespaciales en las
que el componente motor €8 minimo o
pricticamente inexistente (orientacién del
cuerpo, orientacidn de lineas, orientacién
derecha-izquierda. discriminacién visual y
reconocimiento facial). Las construcciones
graficas de los pacientes {ipicamente presentan
trazos inseguros, figuras pequefias y rotadas con
falta de perspectiva, pudiéndose encontrar
también perseveraciones.

MEMORIA

El compromisce de memoria constituye la
segunda caracterfstica ncuropsicoldgica mds
destacada de la EP y estd presente desde
estadios tempranos®. Pero el tipe de
compromiso refleja los diferentes procesos
subyacentes en las demencias corticales (DTA)
y subcorticales (EP, PSP, etc.)'* V. Los sistemas
de memoria explicita permiten la adquisicién,
almacenamiento y recuperacidn de informacidn
en forma consciente. La memoria explicita
pucde ser dividida en memoria episddica y
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semantica (Tuwving, 1983). La memoria
episddica se refiere al registro de
acontecimientos que vivimos y es dependiente
del tiempo y del espacio. La memoria semantica
es toda aquella informacion que aprendemos o
adguirimos por referencia (Quién descubrid
América’, quién cscribio “El Quijote de la
Mancha™?). Mientras que la consolidacion de
la informacién en la memoria episddica
depende de la integridad de estructuras
hipocampo-diencefdlicas y sus vias, la
organizacién de la memoria semdntica y
algunos tipos de priming lexical y semdntico
se relacionan con la integridad de 1a corteza de
asociacién témporo-parietal. Los ganglios
hasales y los circuitos cértico-estriados
asociados juegan un papel determinante en los
sistemas de memoria y su dafio conduce a
deficiencias en el acceso (recuperacion) a ta
informacion episédica y semdantica (memorta
explicita) y a fallas en las tareas implicitas {me-
moria implicita) que requieren la iniciacién y/
o modificacién de programas mofores
centrales’. La capacidad para aprender nuevo
material estd enlentecida. pero en general hay
mayor eficiencia en aprender y recordar
informacién verbal que informacién

espacial, aldn en estadios tempranos de la
enfermedad. El trastorno de la memoria se
manifiesta més en la evocacidén y el
reconocimiento. Los pacientes suelen
presentar dificultades en las tareas con
reproducciones visuales, los dibujos son
pequeilos y muy segmentados cspecial-
mente cuando se dibujan detalles finos.

En la reproduccidn se pueden apreciar
contaminaciones perseverativas o detalles
perseverativos de otros dibujos va vistes. La
reproduccidn diferida y la copia de la figura
compleja de Rey-Osterreith constituyen
pruebas muy sensibles debido a los midltiples
componentes de ésta (atencién, organizacién
y andlisis visual, planificacidn y coordinacion
motora fina).

CONCLUSION

La EP en todos sus estadios presenta
cOmMpromiso cognitive cuya expresion mas
severa es la demencia subcortical que posee
caracteristicas clintcas bien definidas y que
debemos reconcer para ofrecer adecuada
terapia al paciente y sus familiares.
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